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ПРЕДИСЛОВИЕ

Неврология относится к числу наиболее интенсивно развивающихся клиниче-
ских дисциплин. Появившиеся в последние десятилетия новые методы диагности-
ки и лечения привели к существенным изменениям в практике ведения неврологи-
ческих больных. Сфера курабельности в неврологии значительно расширилась, 
и представление о неврологах как о «плохих лечебниках» уже не соответствует 
действительности. В связи с этим возросли требования к профессиональным зна-
ниям и умениям практических врачей, повысилась их ответственность за выявле-
ние курабельных заболеваний на ранней стадии и выбор оптимального лечения.

Создавая справочник, авторы руководствовались стремлением снабдить прак-
тических врачей информацией о диагностике и лечении наиболее распространен-
ных неврологических заболеваний, которая бы отражала современный уровень 
развития медицинской науки, была бы представлена в форме, наиболее удобной 
для врачей, и отвечала бы на те вопросы, которые ежедневно возникают в их рабо-
те. Современные тенденции таковы, что врачи все чаще работают в рамках жест-
ких рекомендаций, так называемых протоколов. Однако практика требует от врача 
не слепого копирования рекомендуемых схем, а индивидуализации лечения с уче-
том особенностей течения заболевания, реакции больного на лечение, его личност-
ных особенностей и т.д. Поэтому авторы стремились не столько к тому, чтобы дать 
универсальные и потому всегда недостаточные «прописи», сколько к тому, чтобы 
представить информацию, необходимую для принятия осмысленных клинических 
решений, объяснить логику выбора того или иного диагностического метода или 
лечебного средства. То, что предыдущие издания справочника разошлись за 15 лет 
общим тиражом почти 50 тыс. экземпляров, свидетельствует, что этот подход ока-
зался востребованным практическими врачами.

Книга создавалась главным образом для неврологов. Вместе с тем авторы стре-
мились к тому, чтобы она могла стать источником информации о неврологических 
заболеваниях для врачей общей практики и врачей других специальностей, кото-
рым в своей практической работе приходится оказывать помощь пациентам с пато-
логией нервной системы. Усложнение клинической медицины делает необходи-
мым специализацию врача, но вместе с тем практическая работа современного 
врача невозможна без его широкой осведомленности в смежных дисциплинах. 

Справочник построен таким образом, чтобы максимально облегчить врачу 
поиск информации, необходимой для решения конкретной клинической проблемы. 
Книга состоит из четырех основных разделов. В I разделе читатель найдет краткое 
описание методов исследования в неврологии. Во II разделе рассмотрены основные 
неврологические синдромы, с которыми врач непосредственно сталкивается на 
практике (например, головная боль и головокружение, нарушение сна и кома, амне-
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зия и деменция). В статьях этого раздела главным образом рассматриваются про-
блемы диагностики. Раздел III посвящен описанию основных неврологических 
заболеваний. Часть синдромов (например, полиневропатии) представлена именно 
в этом разделе, так как при их описании основное внимание уделено нозологиче-
ским формам, при которых они наблюдаются, и вопросам их лечения. И наконец, 
в IV разделе рассмотрены неврологические проявления инфекционных, соматиче-
ских заболеваний, интоксикаций и беременности – при всех этих состояниях пато-
логия нервной системы не является облигатной, но составляет существенную часть 
спектра их возможных клинических проявлений. Раздел соматоневрологических 
нарушений может быть в равной степени интересен и неврологам, и врачам других 
специальностей. Вызван ли тот или иной неврологический синдром соматическим 
заболеванием, имеющимся у больного, как можно доказать эту связь, какие коррек-
тивы он требует внести в лечение основного заболевания, требует ли он специфи-
ческой терапии – помощь в разрешении этих вопросов авторы считают одной из 
основных задач книги.

В 11-е издание внесен ряд дополнений и изменений, продиктованных стреми-
тельным развитием клинической неврологии за последние годы. Сведения о такти-
ке диагностических мероприятий и фармакотерапии при неврологических заболе-
ваниях и синдромах скорректированы с учетом новейших данных.

Подробную фармакологическую и клиническую характеристику препаратов, 
упомянутых в данном издании, можно найти в книге «Основные лекарственные 
средства, применяемые в неврологии», 12-е издание которой вышло в 2017 г. 
Ее можно рассматривать как приложение к настоящему справочнику.

Мы благодарны коллегам за доброжелательные отзывы и ценные замечания.  
В частности, выражаем глубокую благодарность А.Ш.Чимагомедовой за помощь 
в подготовке нового издания книги.

И впредь любые замечания и предложения по совершенствованию справочни-
ка будут приняты с благодарностью. 



Своеобразие неврологии во многом объясняется тем особым значением, кото-
рое придается топическому диагнозу. Сложная, но упорядоченная организация 
нервной системы нередко позволяет исключительно точно установить место пора-
жения. Но определение локализации очага – не самоцель, а средство сузить поле 
диагностического поиска до обозримых пределов, избежать лишних исследований 
и диагностических ошибок. Многие заболевания избирательно поражают структу-
ры нервной системы, поэтому, отвечая на вопрос «Где локализован очаг пораже-
ния?», мы тем самым зачастую получаем ответ и на вопрос «Что это за процесс?».

КЛИНИЧЕСКИЙ ОСМОТР
Анамнез. Данные анамнеза имеют ключевое значение в диагностике невроло-

гических заболеваний, предоставляя до 80% диагностически значимой информа-
ции. Вначале обычно выслушивают активные жалобы, задавая открытые вопросы 
(«Что Вас беспокоит?»). Затем переходят к наводящим (закрытым) вопросам 
(например, «Распространяются ли боли в стопу?»), уточняя характеристику сим-
птомов и выясняя весь спектр возможных жалоб. Важно установить динамику 
и хронологический порядок жалоб, попросить больного выделить наиболее значи-
мые для него расстройства. Нужно сопоставить жалобы с соматическими рас-
стройствами, сведениями о принимавшихся больным лекарственных препаратах, 
с его социальным положением и семейными отношениями. Информацию, полу-
ченную от больного, иногда нужно проверить в беседе с родственниками или зна-
комыми.

Спектр жалоб, возможных при неврологических заболеваниях, весьма широк 
(табл. I-1).

Важно не просто зафиксировать жалобу, но и определить, что больной понима-
ет под ней: люди вкладывают различное содержание в термины «боль», «голово-
кружение», «слабость», и задача врача – максимально конкретизировать жалобу 
больного, определив одновременно, как это расстройство влияет на его професси-
ональную и бытовую деятельность, семейную жизнь. Нужно расспросить, 
имеют ли симптомы преходящий или пароксизмальный характер, как они меняют-
ся в течение дня, как зависят от активности больного.

Выясняя анамнез заболевания, следует обратить особое внимание на характер 
начала заболевания (острое, подострое, постепенное) и тип течения (монофазный, 
ремиттирующий, прогрессирующий). Острое начало характерно для сосудистых, 

I. МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ
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Таблица I-1

Основные жалобы при неврологических заболеваниях 
и их характеристика

инфекционных заболеваний, отравлений и метаболических расстройств. 
Воспалительные поражения часто проявляются подостро. Для опухолей и дегене-
ративных заболеваний свойственно более постепенное развитие (табл. I-2).

При хронических процессах бывает нелегко выяснить давность заболевания: 
в этом случае симптомы появляются исподволь, и больной обращает на них вни-
мание спустя несколько месяцев или даже лет, нередко после легкой травмы, 

Головная боль: локализация, начало (внезапное, постепенное), периодичность, частота, 
время суток (утро, вечер), продолжительность, интенсивность (по 5- или 10-балль-
ной шкале), характер (пульсирующий, сжимающий и т.д.), провоцирующие факторы 
(изменение позы, физическая нагрузка, чиханье и т.д.), влияние на повседневную 
деятельность, эффект анальгетиков, сопутствующие симптомы (рвота, нарушение 
зрения, свето- и звукобоязнь, изменения АД).

Головокружение: начало, характер (вращательное, предобморочное состояние, дурнота, 
неуверенность при ходьбе), периодичность, продолжительность, провоцирующие 
факторы (изменение позы, движения головой, тревога, гипервентиляция) или ситуа-
ции, облегчающие факторы, сопутствующие проявления (нарушение слуха, шум 
в ушах, тошнота и рвота, шаткость при ходьбе).

Нарушение зрения: начало, продолжительность, частота, провоцирующие факторы, 
характер симптомов (слепота на один или оба глаза, полная или частичная, выпаде-
ние полей зрения, позитивные феномены – вспышки света, мерцание), колебания 
симптоматики в течение суток.

Двоение: начало, стойкость, исчезает ли при закрывании одного глаза, горизонтальное или 
диагональное, при взгляде в какую сторону усиливается.

Нарушения речи: начало, продолжительность, частота, характер, нарушение фонации 
(ослабление или носовой оттенок голоса), артикуляции (смазанность, нечеткость 
речи), снижение речевой продукции, нарушение понимания, повторения, затрудне-
ния при нахождении слова, нарушение письма и чтения.

Нарушение глотания: начало, продолжительность, выраженность (поперхивание, афа-
гия), характер (жидкая, твердая пища), наличие слюнотечения, колебания в течение 
суток.

Нарушения движения: начало, продолжительность, частота, темп прогрессирования, 
характер (мышечная слабость, нарушение координации и устойчивости, непроизволь-
ные движения), локализация и выраженность (нарушение тонких движений конечно-
стей, нарушение ходьбы).

Нарушения чувствительности: начало, продолжительность, частота, провоцирующие 
факторы (физическая нагрузка, движения шеи), облегчающие факторы (покой), 
характер (боль, онемение, парестезии), локализация.

Потеря сознания: внезапность, продолжительность, частота, провоцирующие факторы, 
предшествующие симптомы (потемнение в глазах, дурнота), наличие судорог, непро-
извольного мочеиспускания, прикуса языка, травм, сердечно-сосудистые дыхатель-
ные расстройства, скорость восстановления сознания, состояние после приступа, 
злоупотребление алкоголем.

Тазовые нарушения: нарушение мочеиспускания и дефекации, характер (недержание, 
задержка), начало, давность, частота.

Нарушение высших мозговых функций: нарушение внимания, памяти, ориентации, 
мышления, фон настроения, изменение характера и поведения – начало, стойкость, 
темп прогрессирования.
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инфекции или психологического стресса. Поэтому относиться к его словам нужно 
критически, хотя больного всегда следует спросить о тех факторах, с которыми он 
связывает развитие заболевания или его обострение. В неврологии особенно акту-
ально знаменитое изречение: post hoc non est propter hoc (после этого – не значит 
вследствие этого).

Выясняя анамнез жизни, врач должен представить себе наиболее важные 
этапы жизни больного, его образование, профессию, социальный статус, отноше-
ния в семье. Нужно выяснить, подвергался ли он действию токсичных веществ, 
не злоупотребляет ли алкоголем или наркотическими веществами, не посещал ли 
районы, эндемичные по отношению к инфекционным заболеваниям. Необходимо 
установить, какими заболеваниями страдал больной, какие лекарственные сред-
ства принимал. Головная боль, эпилептические припадки, насильственные движе-
ния или полиневропатия могут оказаться проявлением побочного действия лекар-
ственных средств. Значительная часть неврологических заболеваний имеет наслед-
ственный характер, поэтому нужно всегда тщательно выяснять семейный анамнез, 
а иногда проводить обследование родственников.

Общий осмотр. Неврологические симптомы часто бывают проявлением сома-
тических заболеваний, поэтому неврологическому осмотру должен всегда сопут-
ствовать общий осмотр. Особое внимание следует обратить на температуру, АД, 
ритм сердечной деятельности, шумы в сердце и сонных артериях, наличие циано-
за и других признаков дыхательной недостаточности, снижение или увеличение 
массы тела, наличие уплотнений в молочных железах, увеличение лимфатических 
узлов, печени и селезенки, состояние предстательной железы, наличие источников 
инфекции (зубы, уши, придаточные пазухи носа), кожные изменения (высыпания, 
ангиомы, пигментные пятна).

Неврологический осмотр часто лишь подтверждает мнение, сформировавше-
еся при сборе анамнеза, но иногда неожиданное обнаружение того или иного при-
знака (например, рефлекса Бабинского) меняет первоначальное предположение 
о характере заболевания. Осмотр проводят по определенному плану, обычно 
сверху вниз.

1. Состояние сознания. Сознание – интегративная функция головного мозга, 
выражающаяся в способности адекватно воспринимать, осмысливать и реагиро-
вать на окружающую обстановку, ориентироваться в ней, запоминать происходя-
щие события, вступать в речевой контакт, выполнять произвольные целесообраз-
ные поведенческие акты. Нарушения сознания обычно возникают вследствие 
острого диффузного или очагового поражения головного мозга (при черепно-моз-

Таблица I-2
Особенности течения заболевания при различных типах

поражения головного мозга
Течение 

заболевания
Очаговое поражение 

головного мозга
Диффузное поражение 

головного мозга
Острое Инсульт Метаболическая/токсическая энцефалопатия
Подострое Энцефалиты
Хроническое Опухоли Дегенеративные заболевания
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говой травме, энцефалите, инсульте и т. д.), метаболических нарушений (гипоксии, 
гипогликемии, почечной или печеночной недостаточности), нарушений водно-
электролитного баланса (гипонатриемии, гиперкальциемии и т. д.), интоксикации, 
а также при эпилепсии и шизофрении. Выделяют количественные и качественные 
нарушения сознания.

Количественное нарушение сознания, или угнетение сознания, характеризуется 
прежде всего уменьшением реактивности больного, выражающимся в снижении 
речевых и двигательных реакций на внешние стимулы. При этом ясному сознанию 
соответствует адекватная, дифференцированная реакция на сложные стимулы, 
а терминальной коме – абсолютная ареактивность. Между этими двумя крайними 
точками существует непрерывный спектр, который условно делят на ряд состоя-
ний: оглушение (умеренное и глубокое), сопор, кома (умеренная, глубокая, терми-
нальная) (см. табл. I-3).

Угнетение сознания – один из важнейших неврологических синдромов, связан-
ный с дисфункцией верхней части ствола (восходящей активирующей системы) 
или обоих больших полушарий.

Помимо качественной оценки нарушения сознания, важна и количественная 
оценка, которую можно произвести с помощью шкалы комы Глазго (см. табл. I-4). 
Она предусматривает оценку 3 основных функций: открывание глаз, вербальная 
(словесная) реакция, двигательная реакция. Таким образом, описывая степень угне-
тения сознания, следует качественно определить состояние, сопроводив его подроб-
ным описанием реакций больного и количественной оценкой по шкале Глазго.

Если больной, ранее пребывавший в коме, открывает глаза и внешне напоми-
нает бодрствующего человека, но у него отсутствуют какие-либо признаки созна-
ния (он не реагирует на окружающее, не фиксирует глазами предметы, не совер-
шает целенаправленных движений, не пытается вступить в контакт с помощью 
звуков), то у него диагностируют вегетативное состояние (см. II, Кома). 
Вегетативное состояние может быть преходящим, являясь этапом восстановления 
сознания, или стойким (хроническим, персистирующим). Условно выделяют 
также состояние, переходное между вегетативным состоянием и состоянием ясно-
го сознания (состояние «малого сознания»), при котором выявляются минималь-
ные признаки осознанных действий, однако полноценный контакт с пациентом 
невозможен.

К качественным нарушениям сознания относят его помрачение и спутанность. 
Помрачение сознания характеризуется преимущественно продуктивными симпто-
мами: галлюцинациями, бредом, сноподобными переживаниями, явлениями дере-
ализации и деперсонализации. В состоянии помраченного сознания нередко отме-
чается бесцельное хаотичное психомоторное возбуждение, но иногда больной 
может осуществлять сложные и последовательные, внешне целенаправленные 
поведенческие акты, которые затем полностью амнезируются. Вариантами помра-
чения сознания являются делирий, онейроид, сумеречное помрачение сознания, 
аментивное состояние.

Спутанность сознания отличается от помрачения сознания доминированием 
дефицитарных расстройств, среди которых преобладают нарушения внимания, 
ориентации и памяти. Спутанность сознания часто возникает при очаговых 
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или диффузных поражениях головного мозга, метаболических расстройствах, 
интоксикациях, передозировке лекарственных средств, особенно у больных пожи-
лого и старческого возраста, а также у больных после выхода из комы. Выделяют 
амнестическую спутанность (характеризующуюся дезориентацией и грубым нару-
шением памяти на текущие события), конфабуляторную спутанность (с выражен-
ным нарушением памяти и обильными конфабуляциями), аментивную спутан-

Таблица I-4
Шкала комы Глазго 

Признак* Описание теста Оценка в баллах
Открывание глаз

спонтанное 
на речь 
на боль

отсутствует

надавливание на точку выхода надглаз ничного 
нерва или ноготь

4 
3
2

1
Вербальная реакция 

ориентирован

спутанность

бессвязные слова

нечленораздель ные 
звуки 
отсутствует

может назвать больницу, где он находит ся, 
день, месяц, год
речь сохранна (говорит предложениями, но 
дезориентирован в месте и времени) 
отвечает отдельными словами, а не предложе-
ниями

5 

4 

3 

2 

1
Двигательная реак ция

выполняет инст-
рукции 
локализует боль

отдергивает руку

сгибательная реак-
ция

разгибательная 
реакция

отсутствует

может поднять и удерживать руки или ноги

тянется к месту нанесения болевого раз-
дражения, пытаясь оттолкнуть руку врача 
(например, при давлении на точку выхода над-
глазничного нерва поднимает руку выше под-
бородка)** 
надавливание на ногтевое ложе вызыва ет 
отдергивание руки 
надавливание на ногтевое ложе вызывает сги-
бание руки в локте, иногда сопровож дающееся 
сжатием кисти в кулак 
надавливание на ногтевое ложе вызыва ет раз-
гибание руки в локте, обычно сопровождаю-
щееся сжатием кисти 
не реагирует на адекватные болевые сти мулы

6

5

4 

3

2

1
Суммарный балл 3–15

 *  Если при одном осмотре получены разные реакции, следует учитывать реакцию, 
соответствующую более высокой оценке.

**  Давление на ноготь или грудину не всегда позволяет отличить целенаправленное 
движение от автоматизированной сгибательной реакции.
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ность (с дезориентацией, растерянностью, бессвязностью мышления, двигатель-
ным беспокойством), акинетическую спутанность (с резкой заторможенностью, 
апатией, аспонтанностью), гиперкинетическую спутанность (со стереотипным 
двигательным беспокойством и непрерывным повторением бесцельных движе-
ний).

2. Исследование черепных нервов. Обонятельный (I) нерв. Чтобы проверить 
функцию нерва, больному предлагают распознать запах любого ароматического 
вещества (кофе, цитрусовых или шоколада), за исключением алкоголя и табака, 
которые раздражают окончания тройничного нерва в слизистой оболочке носа 
и могут быть узнаны даже при нарушенном обонянии. При исследовании в одну 
ноздрю следует ввести тампон. Одностороннее нарушение обоняния (аносмия) 
может быть признаком менингиомы передней черепной ямки или осложнением 
черепно-мозговой травмы. Двусторонняя аносмия чаще связана с воспалительны-
ми заболеваниями полости носа, но может возникать на ранней стадии болезни 
Паркинсона и болезни Альцгеймера.

Зрительный (II) нерв. О состоянии нерва можно составить впечатление, иссле-
довав остроту зрения, поля зрения и глазное дно. При выраженном снижении 
остроты зрения больной может видеть источник света или посчитать количество 
пальцев, поднесенных к его лицу. Более легкое снижение можно оценить с помо-
щью специальных таблиц. При оценке поля зрения правого глаза врач становится 
на расстоянии 1 м от больного и просит его прикрыть ладонью левый глаз и сосре-
доточить взор на его переносице, сам же закрывает правый и ведет палец 
или небольшой предмет от периферии к центру, замечая момент, когда он сам 
и больной заметят его. Таким образом исследуют все 4 квадранта поля зрения. 
Более точно поля зрения можно определить с помощью периметрии. При этом 
могут выявляться выпадение зрения в центральной области (центральная скотома) 
и концентрическое сужение полей зрения (признак поражения зрительного нерва 
или истерии), гетеронимная (биназальная или битемпоральная) гемианопсия (при-
знак поражения области зрительного перекреста – хиазмы) или гомонимная (пра-
восторонняя или левосторонняя) гемианопсия (признак поражения противополож-
ного полушария). Гемианопсию нередко путают с игнорированием противополож-
ной половины пространства, возникающим при поражении теменной доли, осо-
бенно правой (см. II, Агнозия). Для ее выявления врач помещает свои руки перед 
лицом больного так, чтобы они попадали в разные половины полей зрения, и про-
сит его посчитать пальцы (при поражении теменной доли больной будет считать 
пальцы только на одной руке).

Исследование глазного дна может выявить папиллит, отек или атрофию ДЗН. 
О функции зрительного нерва можно судить и по состоянию зрачков. При оценке 
зрачков нужно определить их размер, форму, симметричность, прямую реакцию 
на свет (сужение зрачка при поднесении к нему источника света), содружествен-
ную реакцию на свет (сужение зрачка при освещении другого зрачка), реакцию 
на аккомодацию и конвергенцию (сужение зрачка при направлении взора на рас-
положенный вблизи предмет). При поражении зрительного нерва нарушается 
прямая реакция на той же стороне и содружественная реакция на противополож-
ной стороне, но при освещении другого глаза зрачок на пораженной стороне будет 
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перехода в вертикальное положение или постепенно после нескольких минут сто-
яния, то нужно исключить ортостатическую гипотензию (см. II, Вегетативная 
недостаточность).

Проба с форсированной гипервентиляцией подтверждает психофизиологиче-
ский генез головокружения. Важную информацию приносит наблюдение за поход-
кой. При острой односторонней вестибулярной дисфункции больной при ходьбе 
будет отклоняться в сторону поражения, но уже через несколько дней или недель 
равновесие восстанавливается. При двустороннем поражении вестибулярного 
аппарата неустойчивость становится постоянной, она особенно заметна при закры-
вании глаз и тандемной ходьбе. При вовлечении мозжечка больной широко рас-
ставляет ноги, что позволяет сразу же отличить эту походку от более мягких 
нарушений ходьбы при вестибулярной атаксии.

При вестибулопатии необходима консультация оториноларинголога или ото-
невролога. Для оценки состояния слуховой порции кохлеовестибулярного нерва 
необходима аудиометрия. Диагностировав вестибулярное головокружение, следует 
определить, является ли оно центральным или периферическим (табл. II-25).

Таблица II-24
Основные причины головокружения

Клиническая ситуация Причины
Одиночный длительный эпизод 
головокружения

Вестибулярный нейронит
Лабиринтит
Острое поражение ствола и мозжечка (инсульт, деми-
елинизация и др.)

Повторяющиеся эпизоды голово-
кружения
Вестибулярное голово кружение
– непозиционное

– позиционное

Невестибулярное головокружение 

Болезнь Меньера
Вертебрально-базилярная недостаточность
Вестибулярная пароксизмия
Мигренозное головокружение
Другие
Доброкачественное позиционное головокружение
Центральное позиционное головокружение (при 
инсультах, опухолях, рассеянном склерозе, кранио-
вертебральных аномалиях)
Ортостатическая гипотензия
Пароксизмальные нарушения сердечного ритма
Психогенное головокружение
Гипогликемия

Хроническое (персис тирующее) 
головокружение

Плохо компенсированная острая вестибулопатия 
(периферическая или центральная)
Двусторонняя вестибулярная недостаточность
Психогенное головокружение
Зрительное головокружение
Хроническое мигренозное головокружение
Поздняя стадия болезни Меньера
Цервикогенное головокружение
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На долю вестибулярного головокружения в среднем приходится около 25% 
случаев выраженного головокружения, причем этот показатель увеличивается 
от 15% в возрасте 18–38 лет до почти 40% в возрасте старше 60 лет. Примерно 
в 90% случаев вестибулярное головокружение является рецидивирующим. Более 
чем у 80% пациентов вестибулярное головокружение имеет вращательный харак-
тер, примерно в половине случаев оно бывает спонтанным, а в другой половине – 
позиционным. Ниже рассмотрены наиболее распространенные причины вестибу-
лярного головокружения.

1. Доброкачественное позиционное головокружение – одна из самых частых 
причин вестибулярного головокружения в клинической практике, особенно после 
60 лет. Характерны кратковременные (часто менее 30 с) приступы головокруже-
ния, повторяющиеся всякий раз, когда больной меняет положение тела (встает 

Таблица II-25
Дифференциальная диагностика периферической 

и центральной вестибулопатии
Клинические 

признаки
Центральная 

вестибулопатия
Периферическая 
вестибулопатия

Нистагм Вертикальный, ротаторный 
или горизонтальный
Направление зависит от 
направления взора
Усиливается при взгляде в 
сторону поражения

Горизонтально-ротаторный
Направлен в одну сторону
Усиливается при взгляде в противопо-
ложную сторону

Головокружение Обычно легкое, но постоян-
ное

Выраженное, имеет четко вращатель-
ный характер, часто преходящее

Тошнота и рвота Нередко отсутствуют Обычно присутствуют
Направление 
падения

Вариабельно В сторону поражения (в направлении 
медленного компонента нистагма)

Фиксация взора 
или закрывание 
глаз

Не влияют на симптомы или 
усиливают их

Уменьшают нистагм и головокруже-
ние

Стволовые 
симптомы

Выявляются часто Отсутствуют

Снижение слуха, 
шум в ушах

Отсутствуют Часто присутствуют

Основные 
причины

Вертебрально-базилярная 
недостаточность
Инсульт ствола или мозжечка
Рассеянный склероз
Опухоли ствола
Сирингобульбия
Аномалия Киари
Базилярная мигрень

Доброкачественное позиционное голо-
вокружение
Вестибулярный неврит
Болезнь Меньера
Ишемия
Травма
Интоксикации (в том числе лекарст-
венные – при приеме антибиотиков, 
АЭС, диуретиков)
Опухоли мостомозжечкового угла 
и задней черепной ямки
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с постели или ложится в нее, поворачивается с боку на бок, наклоняет или запро-
кидывает голову).

Заболевание связывают с формированием в заднем полукружном канале 
«каналитов» (каналолитиаз). Смещаясь под действием силы тяжести, каналиты 
раздражают вестибулярные рецепторы купола полукружного канала и вызывают 
пароксизм головокружения. Согласно другой гипотезе, отокониальные частицы, 
отделившиеся от отокониевого слоя (вследствие его дегенерации или травмы), 
под действием силы тяжести оседают на куполе заднего полукружного канала 
(купулолитиаз), делая его тяжелее окружающей эндолимфы и, следовательно, 
более чувствительным к ускорению. После быстрого наклона головы в сторону 
пораженного уха или разгибания головы, когда задний полукружный канал сме-
щается в плоскости стимуляции, происходит отвисание купола относительно 
ампулы с возникновением после короткого латентного периода вращательного 
головокружения и нистагма. Диагноз подтверждают с помощью специальных 
позиционных проб (таких как проба Дикса–Холлпайка или Нилен–Барани, кото-
рая заключается в быстром переходе пациента из положения сидя в положение 
лежа с головой, опущенной ниже горизонтальной линии на 45° и повернутой 
в сторону также на 45°). Проба считается положительной, если через несколько 
секунд после изменения положения головы появляются головокружение и рота-
торный нистагм.

Примерно в 5% случаев доброкачественное пароксизмальное позиционное 
головокружение может быть связано и с патологией горизонтального полукружно-
го канала. В этом случае наблюдается горизонтальный нистагм, направленный 
в сторону ниже расположенного уха, который провоцируется быстрым поворотом 
головы из стороны в сторону.

Иногда возникновению позиционного головокружения предшествуют ЧМТ, 
отит, ишемия в вертебрально-базилярном бассейне, но в половине случаев причи-
ну выяснить не удается (идиопатическая доброкачественная позиционная вестибу-
лопатия). У большинства больных периоды обострений с частыми приступами 
чередуются со спонтанными ремиссиями, продолжающимися от нескольких 
недель до нескольких лет. Несмотря на то что симптоматика может сохраняться 
десятилетиями, никаких других расстройств не появляется. При наличии дополни-
тельных неврологических симптомов необходимо исключить другие причины 
позиционного головокружения, в том числе опухоли задней черепной ямки, ство-
ловой инсульт. Дифференциальный диагноз с фобическим постуральным голово-
кружением может быть сложным. Однако кратковременность приступа и положи-
тельные позиционные пробы свидетельствуют в пользу доброкачественного пози-
ционного головокружения.

Больному следует объяснить природу заболевания, развеяв страх о наличии 
инсульта или опухоли. Разработаны специальные методики (например, прием 
Эпли), позволяющие с помощью манипуляций головой удалить отолит из заднего 
полукружного канала, сместив его в нечувствительную зону (преддверие внутрен-
него уха). Для этого голову медленно поворачивают на 180° – из положения, вызы-
вающего приступ, в здоровую сторону (рис. II-1). Эффективны и повторяющиеся 
(«десенсибилизирующие») движения головой в плоскости пораженного канала 
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(в положении лежа и сидя), производимые несколько раз в день в течение 1–3 нед. 
(метод Брандта–Дероффа). Лекарственная терапия обычно малоэффективна.

Причиной тяжелых пароксизмов позиционного головокружения, иногда сопро-
вождающихся преходящим снижением слуха, гиперакузией или шумом в ухе, 
может быть также сдавление вестибулярного нерва петлей передней нижней моз-
жечковой артерии (вестибулярная пароксизмия). В этом случае иногда помогают 
карбамазепин, окскарбазепин, габапентин (габагамма) или баклофен; при их неэф-
фективности прибегают к микроваскулярной декомпрессии нерва. Причиной пози-
ционного головокружения может быть и интоксикация алкоголем, изменяющим 
плотность эндолимфы.

2. Вестибулярный нейронит (вестибулярный неврит) – одна из самых частых 
причин головокружения, связанного с поражением периферического вестибуляр-
ного аппарата или вестибулярного нерва, которое, к сожалению, по-прежнему 
редко диагностируется в клинической практике. Заболевание возможно в любом 
возрасте. В некоторых случаях за несколько недель до начала заболевания отмеча-
ется инфекция верхних дыхательных путей, что указывает на возможную вирус-
ную природу заболевания.

Остро развиваются сильное вращательное головокружение, тошнота, повтор-
ная рвота, нарушение равновесия, спонтанный горизонтально-ротаторный нистагм 
с быстрой фазой, направленной в сторону здорового уха. Нистагм направлен толь-
ко в одну сторону (двусторонний нистагм исключает диагноз). При зрительной 
фиксации нистагм исчезает, поэтому он может быть не замечен при поверхност-
ном осмотре. Субъективное ощущение вращения окружающих предметов, прома-

4. Помогите пациенту сесть, 
удерживая его голову 
повернутой влево

3. Поверните пациента на левый 
бок, и в течение 30 с удерживай-
те его голову так, чтобы нос был 
направлен вниз

2. Поверните голову пациента 
влево так, чтобы правое ухо 
было направлено вверх. 
Сохраняйте это положение 
в течение 30 с

1. Поверните голову 
пациента вправо 
и положите его на спину 
так, чтобы голова 
свисала за край 
кушетки, а правое ухо 
было направлено вниз. 
Сохраняйте это 
положение до 
исчезновения нистагма

Задний 
полукружный 
канал

Маточка

Рис. II-1. Прием Эпли (по C.D.Perkin, 2002; с изменениями).
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нить, что причиной деменции может быть паранеопластический лимбический 
энцефалит, в связи с чем в комплекс обследования должна быть обязательно вклю-
чена рентгенография грудной клетки (см. IV, Злокачественные новообразования).

Алгоритм синдромальной и нозологической диагностики деменции представ-
лен на рисунках II-2 и II-3.

Лечение. До недавнего времени лечение деменции ограничивалось чисто сим-
птоматическими мерами. На данный момент возможности этиопатогенетической 
терапии деменции по-прежнему ограничены (за исключением сравнительно редко 
встречающихся потенциально обратимых деменций). Нет методов лечения, кото-
рые бы доказательно повышали выживаемость больных с наиболее распростра-
ненными формами деменции. Тем не менее в последнее десятилетие появилась 
возможность влиять на некоторые аспекты долгосрочного прогноза заболевания, 
например отдалять момент развития тяжелых поведенческих нарушений или пол-
ной беспомощности, часто требующей помещения пациента в специализирован-
ное учреждение по уходу, на более или менее длительный срок стабилизировать 

Рис. II-2. Синдромальная диагностика деменции (по D.S.Knopman et al., 2003; 
с изменениями). ЛВД – лобно-височная деменция.

Жалобы на когнитивные функции/изменение поведения

Спутанность сознания? Делирий 
Да 

Нейропсихологическое исследование, оценка повседневной активности

Нет После разрешения

Когнитивные функции 
в пределах возрастной 
нормы (легкий когни- 
тивный дефицит) 
Ограничение повсе- 
дневной активности  

Умеренный когнитив- 
ный дефицит 
Повседневная актив- 
ность существенно
не ограничена 

Выраженный когни- 
тивный дефицит  
Ограничение повсе- 
дневной активности  

Исключить 
депрессию 

Возможна ранняя 
стадия ЛВД или ДЭП 

Умеренное 
когнитивное 
расстройство 

Деменция 

Повторное обследование через 1 год
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психический статус пациентов, даже если само заболевание продолжает прогрес-
сировать.

Базисная терапия деменции включает те методы лечения, которые могут ока-
зывать долгосрочный эффект, в отличие от краткосрочных симптоматических мер, 
направленных, например, на коррекцию актуальных аффективных и поведенче-
ских нарушений. Основными задачами базисной терапии являются: 1) предупреж-
дение дальнейшего повреждения головного мозга; 2) ослабление, долгосрочная 
стабилизация или замедление нарастания когнитивных нарушений и других пси-
хических расстройств.

Предупреждение дальнейшего повреждения головного мозга основывается 
на этиопатогенетической терапии и возможно главным образом при потенциально 
обратимых деменциях. Удаление опухоли или гематомы, шунтирующая операция 

Синдром деменции

Исключение обратимой деменции
(особенно у лиц молодого возраста, при быстром прогрессировании, при наличии 

других неврологических и соматических симптомов)

Лабораторное
исследование

КТ/МРТ

Опухоль 
Гематома
Гидроцефалия

Цереброваскулярные
заболевания

Эндокринопатии
Метаболические
нарушения
Инфекции

+

распространенность
КТ/МРТ-изменений
соответствует клинике

Сосудистая
деменция

Смешанная
деменция

Задняя
корковая
деменция

Болезнь
Альцгеймера

Быстрое прогрессирование?БКЯ
АВЭ

Передняя
корковая
деменция

Лобно-височная
деменция

Деменция 
с тельцами Леви

Подкорково-кор-
ковая деменция
Паркинсонизм
(менее чем за 
1 год до деменции)
Раннее развитие
галлюцинаций
Флуктуации
Вегетативная 
дисфункция

Апатия, 
расторможенность, 

лобные знаки, 
логопения

Амнезия, афазия, 
зрительно-

пространственные 
нарушения

+±

+

+

–

–
Локализация и/или

Рис. II-3. Алгоритм нозологической диагностики деменции 
(БКЯ – болезнь Крейтцфельдта–Якоба, АВЭ – аутоиммунная воспалительная 

энцефалопатия, ЗПН – зрительно-пространственные нарушения).



АБСЦЕСС МОЗГА – инкапсулированное скопление гноя в веществе мозга, 
возникает контактным путем (при отите, остеомиелите, мастоидите, синусите), 
в результате гематогенного распространения из отдаленного источника 
или непосредственного инфицирования (при ЧМТ или нейрохирургическом 
вмешательстве). Абсцесс нередко возникает у детей и молодых лиц (средний воз-
раст – 30–40 лет).

Этиология. Источником инфекции чаще всего служат легкие (бронхоэктазы, 
абсцесс легких), зубы, кожные нагноения (в том числе на лице), кости, желчный 
пузырь, органы малого таза, прямая кишка, сердце (бактериальный эндокардит). 
У детей абсцесс нередко возникает на фоне врожденного порока сердца со сбро-
сом крови справа налево (тетрада Фалло, дефект межжелудочковой перегородки 
и др.). Частая причина абсцессов – проникающие ранения головы, вдавленные 
переломы черепа, нейрохирургические операции. Примерно в 20% случаев источ-
ник инфекции остается неизвестным. К абсцессу предрасполагают сахарный 
диабет, злокачественные новообразования, лейкозы, лимфомы, саркоидоз, СПИД, 
иммуносупрессивная терапия, хронические заболевания печени и почек.

Клиническая картина. Для абсцесса головного мозга характерна триада при-
знаков: головная боль, лихорадка, очаговая неврологическая симптоматика (геми-
парез, афазия, гемианопсия), но в полном виде она встречается менее чем у поло-
вины больных. С формированием капсулы (к концу 1–2-й недели) общеинфек-
ционные проявления обычно уменьшаются. Нередки менингеальные симптомы, 
эпилептические припадки, угнетение сознания, застойные ДЗН. Летальный исход 
возможен в связи с вклинением или прорывом гноя в желудочки.

Диагностика. При подозрении на абсцесс мозга или субдуральную эмпи-
ему показаны КТ, МРТ или радиоизотопная сцинтиграфия. На ранней стадии 
формирования абсцесса КТ выявляет гомогенную зону пониженной плотности 
(церебрит), а по ее периферии располагается зона пониженной плотности, соот-
ветствующая перифокальному отеку. При введении контраста он накапливается 
по периферии очага. В некоторых случаях выявляются геморрагии или гидроце-
фалия. ЭхоЭС может обнаружить смещение срединных структур, но ее данные 
не надежны. Лейкоцитоз в периферической крови и повышение СОЭ выявляются 
лишь у 50–60% больных.

Для установления первичного очага прибегают к рентгенографии грудной 
клетки, эхоКГ, ультразвуковому исследованию брюшной полости. Рентгенография 
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черепа или КТ помогают выявить остеомиелит черепа, синусит, отит, мастоидит. 
Важно исключить и одонтогенную инфекцию. Необходим посев крови на аэроб-
ные и анаэробные культуры, однако он дает положительные результаты редко – 
примерно в 10–15% случаев. ЛП при подозрении на абсцесс, как и другой объем-
ный процесс, противопоказана. Дифференциальный диагноз проводят с первич-
ными и метастатическими опухолями, герпетическим энцефалитом, септическим 
тромбозом венозных синусов (см. III).

Лечение преимущественно хирургическое. В крупных хирургических центрах 
методом выбора считается стереотаксическая аспирация, проводимая через фрезе-
вое отверстие под контролем КТ. В ранней фазе (когда еще не сформировалась кап-
сула), а также при небольших, множественных или недоступных для оперативного 
вмешательства абсцессах возможна консервативная терапия (под контролем КТ). 
Выбор препарата зависит от возбудителя. До его определения проводится эмпи-
рическая терапия, которую назначают с учетом возможного источника инфекции 
или предрасполагающего заболевания (табл. III-1).

Следует учитывать, что микрофлора абсцесса чаще всего бывает смешанной, 
поэтому наиболее универсальной является комбинация цефалоспорина III поколе-
ния (цефтриаксон, цефотаксим) с антибиотиком, действующим на стафилококки 
(например, оксациллином или ванкомицином), и/или средствами против анаэроб-
ных бактерий (например, метронидазолом). Антибактериальные препараты вводят 
в/в в высоких дозах (табл. III-2) в течение 4–8 нед. Об успешности терапии можно 
судить по улучшению состояния больного, снижению уровня С-реактивного белка, 
уменьшению размеров абсцесса (по данным КТ).

Если к концу 4-й недели консервативного лечения абсцесс не уменьшается 
в размерах, то показано оперативное вмешательство для уточнения диагноза, 
получения материала для бактериологического исследования и максимально 
возможного удаления измененной ткани. Необходима санация первичного очага. 
При наличии признаков внутричерепной гипертензии назначают осмотические 
диуретики и кортикостероиды. После излечения иногда рекомендуют назначить 

Таблица III-2
Антибактериальные средства, применяемые для лечения абсцесса мозга

Препарат Доза
Амфотерицин В
Ванкомицин
Интраканазол
Клиндамицин
Меропенем
Метронидазол
Оксациллин
Пириметамин

Сульфадиазин
Триметоприм-сульфаметоксазол
Цефотаксим
Цефтазидим
Цефтриаксон

0,6–1 мг/кг/сут. в/в
500 мг в/в 4 раза в день
400 мг/сут. внутрь
600–800 мг в/в 3–4 раза в день
1–2 г в/в 3 раза в день
500 мг в/в 3–4 раза в день
12 мг/сут. в/в 4–6 введений
50–200 мг/сут. внутрь (нагрузочная доза), затем 
25–50 мг/сут. 3–6 нед.
6–8 мг/сут. внутрь
15–20 мг/кг/сут. (по триметоприму)
2 г в/в 6 раз в день
2 г в/в 3 раза в день
2 г в/в 2 раза в день
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антибиотики внутрь в течение 2–3 мес. во избежание рецидива (при наличии пред-
располагающих факторов).

Прогноз. Примерно у 50–70% выживших происходит полное восстановление, 
у других остается резидуальный дефект (гемипарез, афазия, эпилептические при-
падки).

АДРЕНОЛЕЙКОДИСТРОФИЯ – одно из наиболее частых наследственных 
нейрометаболических заболеваний, преимущественно поражающее белое веще-
ство больших полушарий и кору надпочечников. Распространенность составляет 
от 1,3 до 5 случаев на 100 000 населения.

Передается по Х-сцепленному рецессивному типу. Генетический дефект 
на Х-хромосоме нарушает продукцию мембранного белка пероксисом, что ведет 
к нарушению метаболизма жирных кислот с очень длинной цепью и их накопле-
нию в организме. Как и при других Х-сцепленных заболеваниях, болеют преиму-
щественно лица мужского пола. Характерна неполная пенетрантность гена – часть 
мужчин, имеющих его, остаются асимптомными. С другой стороны, у 20% жен-
щин – носительниц патологического гена – развиваются легкие или умеренные 
проявления заболевания.

Экспрессивность гена вариабельна – он может вызывать: 1) церебральную 
(классическую) форму заболевания с массивным поражением белого вещества 
больших полушарий; 2) адреномиелоневропатию с преимущественным поражени-
ем спинного мозга и периферических нервов; 3) изолированную надпочечниковую 
недостаточность (без вовлечения нервной системы).

Церебральная форма адренолейкодистрофии чаще всего проявляется в дет-
ском и подростковом возрасте (7–12 лет), значительно реже – у взрослых. Первыми 
симптомами могут быть рассеянность, снижение памяти, раздражительность, 
замкнутость, агрессивность, эпилептические припадки. В последующем быстро 
развиваются слабоумие, глухота, гемианопсия, мозжечковая атаксия, позднее –  
атрофия зрительного нерва, пирамидный синдром, дисфагия. В течение несколь-
ких лет больной оказывается прикованным к постели с последующим развитием 
вегетативного состояния и летального исхода.

Адреномиелоневропатия составляет в среднем треть случаев заболевания 
и развивается чаще всего на 2–3-м десятилетиях жизни. Ее основное проявление – 
медленно прогрессирующий спастический парапарез, сопровождающийся нару-
шениями чувствительности, более выраженными в дистальных отделах конеч-
ностей, и тазовыми расстройствами. У значительной части больных наблюдается 
доброкачественное, медленно прогрессирующее течение, и они длительное время 
сохраняют работоспособность. Но примерно у 40% больных с адреномиелонев-
ропатией в дальнейшем присоединяется поражение головного мозга, что обычно 
сопровождается увеличением скорости нарастания неврологического дефекта. 
Даже в отсутствие явных церебральных неврологических симптомов при адрено-
миелоневропатии нередко развивается депрессия.

На поздней стадии у больных с глубоким парапарезом возникают пролежни, 
перфорация толстого кишечника (вследствие стойких запоров), мочевая инфекция. 
У женщин-гетерозигот заболевание также развивается по типу адреномиелоневро-
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назепам (0,5–1,5 мг/сут.), карбамазепин (200–600 мг/сут.), вальпроевую кислоту 
(600–1200 мг/ сут.), топирамат (50–400 мг/сут.), леветирацетам (500–3000 мг/сут.), 
ондасетрон (8–24 мг/сут.), как крайнее средство – изониазид (600–1200 мг/сут.) 
в сочетании с витамином B6 (30–60 мг/сут.).

МЫШЕЧНЫХ ЛОЖ СИНДРОМ, или фолькмановская ишемическая кон-
трактура, – состояние, обусловленное сдавлением мышц, нервов и сосудов в фас-
циальных футлярах конечностей.

Этиология и патогенез. Причиной резкого повышения тканевого давления 
в ограниченном объеме мышечного ложа могут быть: 1) внешнее сдавление (пози-
ционное сдавление конечности, тугая гипсовая повязка или шина); 2) уменьшение 
объема ложа (ушивание дефекта фасции, избыточная тракция при переломах); 
3) увеличение объема содержимого ложа (внутримышечные кровоизлияния 
при геморрагических диатезах или лечении антикоагулянтами; постишемический 
или аллергический отек; отек при укусе змеи; тромбоз глубоких вен; переломы 
или ушиб мягких тканей; огнестрельные ранения; ожоги; перенапряжение мышц – 
при эпилептических припадках, эклампсии, столбняке или длительном марше; 
холодовая травма; ортопедические операции). Синдром обычно развивается в пер-
вые 3–6 дней после воздействия причинного фактора. В результате сдавления вен 
и нарушения микроциркуляции развивается ишемически-гипоксическое повреж-
дение всех тканей, содержащихся в футляре, прежде всего мышц и нервов. В тяже-
лых случаях происходит некроз мышц с развитием миоглобинурии.

Клиническая картина. Первые симптомы синдрома мышечных лож (СМЛ) – 
нарастающая боль, чувство сдавления или распирания в конечности, местный отек 
и гиперемия. Эти проявления часто не соответствуют тяжести травмы или иного 
первичного заболевания и продолжают нарастать. Гиперемия кожи, локальный 
отек, интенсивные боли и лихорадка ошибочно трактуются как флегмона, что вле-
чет за собой неправильную тактику лечения. Паралич при СМЛ может быть 
связан как с поражением мышц, так и с поражением нервов. О вовлечении нервов 
при СМЛ можно судить главным образом по чувствительным расстройствам 
(гипестезии или дизестезии) в зоне иннервации нерва и слабости мышц, иннерви-
руемых данным нервом, но находящихся вне пораженного мышечного ложа.

Чаще всего поражается переднее ложе голени. При этом вовлекается глубокий 
малоберцовый нерв, что вызывает гипестезию в области первого межпальцевого 
промежутка, а также слабость и атрофию коротких разгибателей пальцев, рас-
полагающихся вне фасциального ложа голени. Реже поражаются переднее ложе 
предплечья (при этом страдают локтевой и срединный нервы), боковое и заднее 
глубокие ложа голени и др.

Диагностика. Большинство случаев СМЛ можно диагностировать на основе 
клинических данных. Ключевое значение имеют симптомы повышенного ткане-
вого давления (ощущение распирания в пораженной области, плотность и напря-
жение мышц ложа при пальпации), симптомы неадекватной тканевой перфузии 
(нарастающая интенсивная локальная боль, которую не удается объяснить травмой 
или иными обстоятельствами, боль при пассивном растяжении мышц данного 
ложа), нарушение функции мышц и нервов данного ложа.
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Сходная клиническая картина может наблюдаться при ишемии конечности, 
вызванной тромбозом или сдавлением артерии, которая непосредственно повреж-
дает мышцы и нервы, но при этом отсутствуют симптомы повышенного тканевого 
давления. Постишемический отек может вызывать СМЛ, что усугубляет первич-
ную симптоматику. Если СМЛ не связан с сосудистым поражением, то дистальнее 
пораженного участка сохраняется пульсация периферических артерий. Закупорка 
артерии может вызвать постишемический отек с развитием СМЛ, что меняет так-
тику лечения.

При первичном повреждении нерва, в отличие от СМЛ, отсутствуют как сим-
птомы повышенного тканевого давления, так и симптомы неадекватной тканевой 
перфузии, а признаки дисфункции нерва и мышц не прогрессируют после первона-
чального повреждения. Дифференциальный диагноз приходится также проводить 
с остеомиелитом, синовитом и тендинитом, тромбозом глубоких вен, которые 
способны вызвать местное уплотнение, однако функция нервов и мышц при этом 
не страдает.

Лечение. Необходима срочная госпитализация и экстренное оперативное 
вмешательство, направленное на декомпрессию всех пораженных лож (фасциото-
мия). В качестве дополнительных средств для снижения внутритканевого давле-
ния применяют маннитол. Вазодилататоры и симпатолитики неэффективны, так 
как в условиях гипоксии периферические сосуды максимально расширены.

Следует поддерживать адекватное артериальное давление и избегать воз-
вышенного положения пораженной конечности, которое снижает и без того 
редуцированный кровоток. В отсутствие своевременного оперативного вмеша-
тельства развивается некроз мышц с последующим фиброзом, формированием 
мышечных контрактур и ретракцией сухожилий, что, в свою очередь, приводит 
к дальнейшему сдавлению нервных стволов и усугублению неврологического 
дефекта.

Осложнения при СМЛ связаны с необратимым повреждением мышц и нервов. 
Наиболее частые из них – параличи и контрактуры, обусловленные укорочением 
ишемизированных мышц и поражением нервов. Риск осложнений значительно 
увеличивается, если операцию проводят позднее 12 ч от начала заболевания.

При присоединении инфекции, особенно при некрозе мышц, иногда прихо-
дится прибегать к ампутации конечности. В наиболее тяжелых случаях возможны 
острая почечная недостаточность (вследствие миоглобинурии), сепсис, сердечная 
недостаточность, связанная с повышенным содержанием в крови калия, высво-
бождающегося при распаде мышц, и ацидозом.

Летальный исход может быть связан с сепсисом, внезапной тяжелой аритмией 
сердца, развившейся на фоне ацидоза и гиперкалиемии. При развитии миоглоби-
нурии, обычно достигающей максимума в течение 3 ч от момента восстановления 
кровообращения и сохраняющейся еще не менее 12 ч, показано поддержание 
высокого диуреза и щелочной реакции мочи (путем массивного введения жидко-
сти и раствора бикарбоната натрия).

НЕВРАЛГИЯ ТРОЙНИЧНОГО НЕРВА характеризуется короткими парок-
сизмами односторонних интенсивных стреляющих болей в зоне иннервации 
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ветвей тройничного нерва. Иногда боль бывает столь интенсивной, что больной 
вздрагивает (отсюда другое название болезни – «болевой тик»).

Идиопатическая невралгия тройничного нерва обычно возникает в среднем 
и пожилом возрасте. Самой частой причиной заболевания (по некоторым данным, 
выявляющейся в 90% случаев) является сдавление корешка нерва аномальным 
удлиненным или расширенным сосудом, чаще всего верхней мозжечковой арте-
рией, в области мостомозжечкового угла (в том месте, где корешок нерва входит 
в ствол мозга).

Иногда невралгия тройничного нерва сочетается с другим синдромом, имею-
щим сходный механизм развития – лицевым гемиспазмом (см. II, Гиперкинезы). 
Это сочетание может быть признаком опухоли, аневризмы или артериовенозной 
мальформации. Артериальная гипертензия может способствовать компрессии 
нерва, так как вызывает удлинение и патологическую извитость сосудов.

Чаще всего вовлекаются II и III ветви нерва, поэтому боль часто локализуется 
инфраорбитально или в области нижней губы и нижней челюсти. Приступы воз-
никают много раз в сутки, их продолжительность не превышает нескольких секунд 
или минут. Нередко они образуют короткие серии. Приступы возникают спонтанно 
или провоцируются жеванием, разговором, гримасой, встряхиванием головы, при-
косновением к лицу, бритьем, чисткой зубов, зевотой.

Возможны непродолжительные ремиссии от нескольких дней до нескольких 
недель (реже – месяцев или лет), но по мере развития заболевания продолжитель-
ность безболевых периодов сокращается. При осмотре не выявляется снижения 
чувствительности, но обнаруживаются триггерные точки в области крыла носа, 
щеки или десны, прикосновение к которым провоцирует приступ.

Симптоматическая невралгия тройничного нерва. У молодых самой частой 
причиной невралгии является рассеянный склероз. Иногда она связана с опухолью 
ствола и основания черепа, аневризмой и артериовенозной мальформацией, сирин-
гобульбией, ЧМТ, воспалительными поражениями придаточных пазух или височ-
но-челюстного сустава.

Симптоматическую невралгию следует заподозрить в том случае, если заболе-
вание начинается до 40 лет, вовлекает I ветвь, боль не имеет типичной локализации 
и характерного рисунка и сохраняется в межприступном периоде, а при осмотре 
выявляются очаговые неврологические симптомы.

Постоянные боли и снижение чувствительности на лице, похудание и слабость 
жевательных мышц могут указывать на невриному тройничного нерва, сдавление 
корешка нерва внутричерепной опухолью или опухолью придаточной пазухи, 
карциноматоз мозговых оболочек. Одностороннее онемение подбородка и нижней 
губы при внешней «скромности» является грозным симптомом, который может 
указывать на карциноматозную инфильтрацию подбородочного нерва (при раке 
молочной железы, предстательной железы или миеломной болезни). Снижение 
чувствительности на лице может быть проявлением более обширной сенсорной 
полиневропатии паранеопластической природы.

Односторонняя или двусторонняя изолированная невропатия тройничного 
нерва, преимущественно проявляющаяся симптомами выпадения в зоне одной 
или нескольких ветвей нерва, которые иногда сочетаются с болью и парестезиями, 
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часто бывает проявлением заболеваний соединительной ткани (системной склеро-
дермии или синдрома Шегрена), реже встречается как идиопатическое состояние. 
Опоясывающий герпес часто поражает I ветвь тройничного нерва, поэтому пост-
герпетическая невралгия тройничного нерва обычно проявляется болями в над-
бровье и области орбиты (см. III, Опоясывающий герпес).

Диагноз заболевания, вызвавшего невралгию тройничного нерва, можно 
установить с помощью рентгенографии черепа, КТ, МРТ. МРТ и особенно 
МР-ангиография могут выявить аномальный сосуд, сдавливающий корешок нерва. 
При дифференциальном диагнозе учитывают другие причины лицевой боли 
(см. II).

Лечение включает применение антиэпилептических средств, блокирующих 
эктопическую генерацию импульсов в месте частичного повреждения нерва. 
Наиболее эффективен карбамазепин: его начальная доза 100 мг 2 раза в сутки, 
затем ее повышают до 200 мг 3–4 раза в сутки (иногда до 2400 мг/сут.). Побочные 
эффекты (головокружение, атаксия, нарушение зрения, тошнота, сонливость, 
головная боль) менее вероятны при медленном увеличении дозы. Если медика-
ментозная ремиссия продолжается более 4–6 нед., возможно осторожное снижение 
дозы препарата до уровня, обеспечивающего надежный контроль боли.

В качестве базисных средств предпочтительнее использовать препараты кар-
бамазепина пролонгированного действия (например, финлепсин-ретард или тегре-
тол СЛ), при этом дополнительно больной может принимать стандартный препарат 
карбамазепина перед едой, чисткой зубов или другими действиями, провоцирую-
щими боль. Положительный эффект карбамазепина отмечается в 80–90% случаев, 
но в дальнейшем он может ослабевать, что вынуждает повышать дозу. Через 
5–10 лет лечения положительный эффект сохраняется лишь у половины больных, 
что связывают с прогрессированием заболевания.

В первые 2 месяца лечения карбамазепином каждые 2 недели необходимо 
проводить клинический анализ крови и печеночные пробы. Появление симптомов 
идиосинкразии (лейкопении менее 1000/мкл, тромбоцитопении, поражения пече-
ни, атриовентрикулярной блокады, кожных высыпаний) обычно требует отмены 
препарата. Следует учитывать, что карбамазепин не обладает непо средственным 
анальгетическим действием и эффективен лишь при систематическом при-
менении. Одновременно с карбамазепином могут использоваться анальгетики, 
в частности трамадол (трамал) или его комбинация с парацетамолом (залдиар), 
вызывающая меньше побочных эффектов. Наружно на область триггерных зон 
применяют препараты стручкового перца (капсаицина).

Для усиления эффекта в комбинации с карбамазепином используют баклофен 
в увеличивающихся дозах (от 5 до 75 мг/сут. в 3–4 приема), габапентин (габагам-
му) (900–3600 мг/сут.), прегабалин (150–600 мг/сут.), клоназепам (2–6 мг/сут.).

При непереносимости карбамазепина в качестве основного препарата может 
быть использован окскарбазепин (600–2400 мг/сут.), который по эффективности 
приближается к карбамазепину. При недостаточной эффективности или непере-
носимости этих средств возможно пробное применение вальпроата натрия 
(250–500 мг 3–4 раза в день) или ламотриджина (50–400 мг/сут.). Амитриптилин 
и другие антидепрессанты при идиопатической невралгии тройничного нерва 
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малоэффективны, однако они являются одним из наиболее действенных средств 
при постгерпетической невралгии.

Эффект физиотерапевтических процедур или рефлексотерапии обычно кратко-
временен. При неэффективности указанных средств прибегают к нейрохирургиче-
скому вмешательству (микроваскулярной декомпрессии нерва, чрескожной термо-
коагуляции или чрескожной микрокомпрессии гассерова узла).

НЕВРОЗЫ – функциональные (принципиально обратимые) психические рас-
стройства, возникающие под действием психотравмирующих факторов при недо-
статочной эффективности механизмов психологической защиты.

Этиология и патогенез. Развитие невроза связано с формированием глубин-
ного психологического конфликта в условиях продолжительной невротизирующей 
социальной ситуации, препятствующей удовлетворению базисных потребностей 
человека или представляющей угрозу для его будущего, которую он пытается, 
но не может преодолеть.

Предрасположенность к развитию невроза включает не только психологи-
ческие факторы (особенности личности, условия ее созревания и воспитания, 
становления взаимоотношений с социумом, уровень притязаний), но и биологиче-
ские факторы – функциональная недостаточность определенных нейромедиатор-
ных или нейрофизиологических систем, делающая больных уязвимыми к опре-
деленным психогенным воздействиям. Основными критериями невротического 
расстройства являются: 1) ведущая роль психогенных факторов в возникновении 
и декомпенсации болезненных проявлений; 2) функциональный (обратимый) 
характер психических расстройств; 3) отсутствие психотических симптомов, сла-
боумия, нарастающих изменений личности; 4) эгодистонический (мучительный 
для больного) характер психопатологических проявлений, а также сохранение 
больным критического отношения к своему состоянию.

Клинические формы. Клинически невроз может проявиться самыми раз-
личными расстройствами, как чисто психическими (тревога, астения, депрессия, 
фобия, ипохондрия, навязчивые состояния), так и соматовегетативными: веге-
тативной дисфункцией (см. II, Вегетативная дистония, Вегетативные кризы); 
хроническими болевыми синдромами (см. II, Боль, Боль в грудной клетке, Боль 
в пояснице и нижних конечностях, Лицевая боль); псевдоневрологическими рас-
стройствами (см. III, Истерия); нарушением сна (см. II).

Существуют различные подходы к классификации неврозов. С феноменологи-
ческой точки зрения целесообразно выделение 6 основных типов невротических 
расстройств: 1) тревожно-фобического; 2) обсессивно-компульсивного; 3) астени-
ческого; 4) депрессивного; 5) истерического; 6) соматоформного.

Тревожно-фобические расстройства представляют собой группу невротиче-
ских расстройств, ключевым проявлением которых является аффект страха, либо 
в виде немотивированной «свободно плавающей» тревоги, либо в виде более 
сфокусированных, подвергшихся когнитивной переработке, но иррациональных 
фобий.

Тревога обычно носит генерализованный характер и, как правило, сопрово-
ждается гипервентиляцией и другими вегетативными расстройствами. Именно 
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на вегетативные расстройства больные часто предпочитают акцентировать вни-
мание. Они жалуются на постоянное напряжение, нервозность, невозможность 
расслабиться, мышечные боли, сердцебиение, головокружение, дискомфорт в эпи-
гастральной области. У некоторых больных тревога развивается пароксизмально 
в форме повторяющихся психовегетативных кризов, или панических атак (см. II, 
Вегетативные кризы).

Страх представляет собой сфокусированную, четко направленную, «пере-
работанную» форму тревожного аффекта и выражается в различного рода фоби-
ях. Фобии характеризуются иррациональной боязнью той или иной ситуации, 
на самом деле не представляющей реальной опасности. Примерами могут слу-
жить: боязнь замкнутых пространств (клаустрофобия), боязнь оказаться в ситуа-
ции, из которой будет трудно выбраться – в переполненном общественном транс-
порте, толпе и т. д. (агорафобия), боязнь оказаться в центре внимания, получить 
негативную оценку со стороны другого человека (социофобия).

Характерно, что больной пытается избегать беспокоящих его ситуаций (огра-
ничительное поведение), но если он все же попадает в них, то, как правило, 
возникает выраженная психовегетативная реакция с сердцебиением, дрожью, 
предобморочным ощущением, дурнотой и т. д. Ипохондрический невроз можно 
считать особым вариантом тревожно-фобического расстройства, для которого 
свойственны тревожные опасения больного по поводу наличия у него соматиче-
ского заболевания, лишенные каких-либо оснований, но не поддающиеся пере-
убеждению (нозофобия).

Обсессивно-компульсивный невроз (невроз навязчивых состояний) характе-
ризуется повторяющимися, неконтролируемыми, зачастую иррациональными, 
навязчивыми мыслями, ощущениями, образами (обсессии) или навязчивыми дей-
ствиями (компульсиями), часто носящими характер ритуала.

Обсессии чаще всего связаны со страхом загрязнения или заражения, желани-
ем совершать действия в строго определенном порядке, потребностью постоянно 
перепроверять свои действия, опасениями причинить вред себе или другим людям, 
непреодолимым предчувствием надвигающейся беды, неприемлемыми («грехов-
ными») религиозными или сексуальными мыслями или образами.

Компульсии обычно возникают вторично, как реализация обсессий, кото-
рая облегчает создаваемое обсессиями внутреннее напряжение. В связи с этим 
компульсии чаще всего характеризуются действиями, связанными с очищением 
(например, навязчивое мытье рук или чистка зубов), наведением идеального 
порядка («мания порядка»), выстраиванием предметов в строго определенном 
порядке и т. д.

Невроз навязчивых состояний часто возникает на фоне тревожно-мнительных 
изменений личности: ригидности, стремления к максимально точному выпол-
нению заданий (что зачастую делает их выполнение невозможным); излишнего 
застревания на деталях, правилах, приказах, стремления выработать подробней-
ший план, за которым утрачивается основная цель; гипертрофированной требо-
вательности, желания, чтобы другие люди беспрекословно следовали указаниям; 
излишней рациональности и душевной скупости; скаредности, физической неспо-
собности выбросить ставшие ненужными предметы. Из-за постоянной умствен-
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ной жвачки, навязчивых опасений и страхов больные становятся нерешительны-
ми, неуверенными в правильности и завершенности своих действий.

Основными проявлениями астенического невроза (неврастении) являются 
повышенная утомляемость, снижение продуктивности, невозможность сосредото-
читься, частая смена настроения, раздражительность, слезливость, подавленность, 
невозможность радоваться (ангедония), которые обычно сопровождаются веге-
тативными нарушениями и расстройством сна. Астению следует рассматривать 
не столько как следствие «истощения нервной энергии», сколько как бессознатель-
ное стремление уйти от активной психической деятельности и тем самым ослабить 
внутренний конфликт.

Для депрессивного невроза (невротической депрессии) характерны тоскливое 
настроение с чувством ущербности, покинутости, одиночества, грусти, которое 
подвержено выраженным суточным и сезонным колебаниям и обычно сопрово-
ждается тревогой, иногда астенией, апатией, ангедонией, дисфорией, истерически-
ми проявлениями, навязчивыми идеями, нарушением сна.

Истерический невроз – см. III, Истерия.
Соматоформные («органные») неврозы, в отличие от других невротических 

расстройств, характеризуются тем, что в их клинической структуре центральное 
положение занимают функциональные расстройства внутренних органов и систем 
(дыхательной, сердечно-сосудистой, пищеварительной, мочеполовой), в генезе 
которых важную роль играет дисфункция центральных вегетативных структур 
(см. II, Вегетативная дистония). Невротический характер этих расстройств опре-
деляется тем, что их динамика в решающей степени зависит от психологических 
факторов, а также их тесной сопряженностью с психопатологическими проявлени-
ями (чаще тревожно-фобического и ипохондрического характера).

К неврозам близки так называемые постстрессовые расстройства, которые 
формируются под определяющим влиянием психической травмы или неблаго-
приятной внешней ситуации и имеют тенденцию к регрессу при ее разрешении. 
Постстрессовые расстройства могут быть острыми (регрессировать в течение 
нескольких дней после стресса) или хроническими (посттравматическое стрессо-
вое расстройство). В последнем случае нарушения возникают спустя несколько 
недель или месяцев после тяжелого стресса с реальной угрозой жизни или лич-
ности больного. Характерно постоянное возвращение к болезненным переживани-
ям, связанным с психотравмирующей ситуацией, и одновременно активное избега-
ние стимулов, которые могли бы ее напомнить. Часто отмечаются заторможенность, 
эмоциональная гипореактивность, чувство отчуждения, нередко сопровождающи-
еся тревогой, депрессией или астенией. Заболевание часто регрессирует в течение 
нескольких месяцев, но иногда трансформируется в невротическое развитие лич-
ности.

От неврозов следует отличать неврозоподобные расстройства, которые возни-
кают как осложнения медикаментозной терапии, соматических и неврологических 
заболеваний. Например, депрессия нередко возникает в результате длительного 
применения гипотензивных средств (особенно клофелина и β-блокаторов), гипо-
липидемических средств, кортикостероидов, а также у больных с гипертонической 
болезнью, ишемической болезнью сердца, сахарным диабетом, гипотиреозом, 
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злокачественными новообразованиями, инсультом, дисциркуляторной энцефало-
патией, болезнью Паркинсона, рассеянным склерозом, ЧМТ и т. д.

Трудность диагностики подобных состояний заключается в том, что заболе-
вание (его субъективные проявления, опасения больного по поводу возможного 
исхода и т. д.) само по себе создает психотравмирующую ситуацию, за счет которой 
по механизму психогении возникают нозогенные невротические реакции.

Лечение неврозов включает прежде всего различные варианты психотерапии, 
помогающие больному преодолеть невротизирующую ситуацию или дезактуа-
лизировать ее. Важную роль играют доверительные отношения между врачом 
и пациентом. Благоприятное влияние терапевтической ситуации можно под-
крепить использованием нетрадиционных (комплементарных) методов лечения, 
которым больной доверяет (фитотерапия, гомеопатия, рефлексотерапия), физио-
терапевтических процедур, плацебо.

Психофармакологические средства играют при неврозах ограниченную роль. 
При тревоге показан кратковременный (4–6 нед.) курс лечения бензодиазепинами: 
тофизопам (грандаксин), медазепам (рудотель), оксазепам (тазепам), лоразепам 
(мерлит) – или транквилизаторами иных групп, например гидроксизина (атаракса). 
При длительном применении бензодиазепинов возникает угроза лекарственной 
зависимости. Поэтому в легких случаях целесообразен прием препаратов расти-
тельного происхождения, которые не вызывают избыточной седации, не снижают 
уровень внимания, не приводят к развитию лекарственной зависимости и при-
выкания и могут приниматься длительное время. К препаратам растительного 
происхождения относятся экстракты валерианы, пустырника, пассифлоры (стра-
стоцвета), хмеля, мелиссы, лаванды, мяты. Предпочтительно использовать ком-
бинированные препараты, например персен, содержащий экстракт мелиссы, мяты 
и валерианы (1–2 табл. 3 раза в день или 1–2 капс. [персен-форте] 2 раза в день), 
нервофлукс (1 ч.л. 1–2 раза в день), новопассит (5–10 мл 2–3 раза в день).

При депрессии и фобических расстройствах наряду с психотерапией показаны 
антидепрессанты (табл. III-49). Лечение предпочтительнее начинать с селектив-
ных ингибиторов обратного захвата серотонина, которые обладают более опти-
мальным соотношением эффективности и безопасности.

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина 
(СИОЗСН) могут давать более выраженный эффект, поскольку, благодаря двой-
ному действию, влияют на весь спектр симптомов депрессии. Традиционно при-
менявшиеся трициклические антидепрессанты и ингибиторы МАО ввиду более 
частых побочных эффектов оставляют в резерве – на случай неэффективности 
препаратов первого ряда.

После назначения эффективной дозы антидепрессанта положительный эффект 
следует ожидать в течение 4–6 нед. При значительном регрессе симптомов следу-
ет продолжить прием препарата в той же дозе до 3 мес., при достижении полной 
ремиссии в эти сроки можно рассмотреть вопрос о полной отмене препарата. Если 
через 6 нед. приема препарата достигнут лишь частичный эффект, следует прежде 
всего повысить его дозу до максимально переносимой, и только если это не при-
вело к адекватному эффекту, заменить применявшееся средство на препарат иной 
фармакологической группы (например, СИОЗС на СИОЗСН или трициклический 
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