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На основе 149 зарубежных и отечественных работ был выполнен систематический обзор на
тему особенностей функционирования головного мозга при цервикальной дистонии (ЦД)
через призму применения современных технологий. ЦД является одним из перспективных
направлений не только в клинической парадигме. В перспективе изучения ЦД может стать
интересной моделью для изучения особенностей функционирования головного мозга при
нарушении баланса систем возбуждения/торможения головного мозга. Применение со-
временных технологий позволяет, используя ЦД как модель специфических нарушений
функционирования отделов головного мозга и их связей, экстраполировать полученные
результаты как на здоровую популяцию, так и на пациентов с другими неврологическими
или психическими заболеваниями.
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Дистония – неврологическое расстрой-
ство, характеризующееся повторяющимися
стабильными рефлекторными мышечными
сокращениями, которые приводят к непро-
извольному сокращению мышц и изменению
положения тела в пространстве (Balint et al.,
2018; Batla, 2018; Bressman, 2000).

Дистония относится к группе экстрапира-
мидных расстройств: заболеваний, вызван-
ных нарушением функционирования базаль-
ных ганглиев и подкорково-таламических
связей (Bragg, Sharma, 2014; Albanese, 2013).

Согласно международной классификации
болезней (МКБ) цервикальная дистония от-
носится к группе экстрапирамидных двига-
тельных нарушений центральной нервной
системы (G20-G26), где входит в подраздел
“дистонии” (G24) и носит код G.24.3 “спа-
стическая кривошея”. В классификации
МКБ из диагноза спастической кривошеи
исключены изменения положения шеи, вы-
званные деформацией позвоночника, кото-
рые относятся к категории “другие деформи-
рующие дорсопатии” (M43).

В данном обзоре мы сосредоточимся на
цервикальной дистонии (ЦД), которая пред-
ставляет собой уникальное двигательное рас-
стройство, характеризующееся повторяющи-
мися стабильными рефлекторными мышеч-
ными сокращениями, которые приводят к
изменению положения тела в пространстве.

Изучение ЦД представляется перспектив-
ным не только в клиническом ключе, но и поз-
воляет пролить свет на особенности функцио-
нирования системы торможения/возбуждения
различных отделов головного мозга. Схожая
модель трудных для регистрации нарушений
работы головного мозга наблюдается и при
психических расстройствах, однако, в отли-
чие от них, именно ЦД поддается объектив-
ной визуализации и измерению тяжести
симптомов (на примере объективных симп-
томов кривошеи, таких как изменение на-
клона головы и выраженность тремора). ЦД
является уникальным заболеванием, затраги-
вающим не только моторную сферу, но и
имеющим широкую репрезентацию немо-
торных симптомов: болевого синдрома, нару-
шений сна, тревоги, депрессии. Каждое из этих
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состояний может встречаться вне связи с ЦД,
как при других заболеваниях, так и у людей,
не страдающих значимыми неврологически-
ми или психиатрическими заболеваниями.
Именно на модели ЦД представляется воз-
можным изучение их взаимодействий и сов-
местной динамики. Важным отличием ЦД от
прочих экстрапирамидных заболеваний яв-
ляется значимое вовлечение коры головного
мозга в патогенез заболевания, что открывает
путь к изучению нарушений баланса систем
торможения/возбуждения нервной системы не
только в подкорковых структурах, но и в коре
головного мозга.

ЦД различается в зависимости от положе-
ния головы и шеи. При антероколлисе голова
и шея удерживаются в наклонном положении
вперед за счет повышения тонуса передних
шейных мышц. При ротационной кривошее
положение головы частично искривлено
вдоль продольной оси. В случае латероколли-
са голова тянется к плечу. У пациентов с ре-
троколлисом положение головы направлено
назад к позвоночнику (Dashtipour et al., 2007).

По данным (Mainka et al., 2019), 61% боль-
ных ЦД составляют женщины, а начало забо-
левания в среднем возникает в 37.4 года. Рас-
пространенность ЦД колеблется от 28 до 183
случаев на миллион человек. Такой разброс
обусловлен критериями диагностики церви-
кальной дистонии и отсутствием унифици-
рованных клинических опросников (Ceylan
et al., 2019; Mainka et al., 2019; Defazio, 2013).

Появление ЦД может быть опосредовано
как генетическими факторами, так и развиться
вследствие других причин: родовой или другой
физической травмы, инфекции, отравления
(например, свинцом), реакцией на фармацев-
тические препараты или стрессом (Karatayli
et al., 2020; Söderlund, Nyholm, 2020; Tarsy et al.,
2006; Camargo et al., 2015; Epidemiologic Study
of Dystonia in Europe (ESDE) Collaborative
Group, 1999).

Терапия ЦД в первую очередь заключается
в инъекциях ботулотоксина, а также может
включать пероральные препараты, физиоте-
рапию или другие поддерживающие методы
лечения (Fasano et al., 2013; Richardson et al.,
2015; Rodrigues et al., 2019).

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
НЕМОТОРНЫХ СИМПТОМОВ ЦД

На первый взгляд ЦД кажется заболевани-
ем, исключительно связанным с изменением

функционирования мышц шеи, однако за
фасадом моторных симптомов скрываются
немоторные симптомы, значительно опреде-
ляющие качество жизни пациентов. В дан-
ном обзоре большая часть внимания будет
уделена именно немоторным симптомам, по-
скольку они являются наиболее перспектив-
ным направлением для изучения нарушения
функционирования головного мозга, так как
не являются специфичными и определяющи-
ми исключительно для ЦД и могут встречать-
ся как у здоровых людей в качестве изолиро-
ванных симптомов, так и при других заболе-
ваниях.

Описание немоторных симптомов при ЦД
стоит начать с рассмотрения особенностей
сенсорной системы, для которой характерно:

1) Повышение болевой чувствительности
(наблюдается у 70% больных ЦД) (Stamelou
et al., 2011).

2) Расширение сенсорных рецептивных
полей (Nelson et al., 2009).

3) Повышение порогов временной и про-
странственной дискриминации двигатель-
ных стимулов, что влияет на восприятие ки-
нестетических ощущений и вибрационную
чувствительность во всем теле, независимо от
зоны поражения и тяжести ЦД (Scontrini
et al., 2010; Nelson et al., 2009; Bradley et al.,
2011; Scontrini et al., 2010; Firma et al., 2008).

Участие сенсомоторной коры головного
мозга изучено с помощью применения боту-
линотерапии (Stamelou et al., 2011). В экспе-
рименте M. Nevrlý (2018) двенадцать пациен-
тов с ЦД прошли фМРТ-тестирование до и
после терапии ботулотоксином. Лечение бо-
тулотоксином связано с усилением актива-
ции нескольких областей мозга при движе-
нии пальцев (в двусторонней первичной и
вторичной соматосенсорной коре, двусто-
ронней верхней и нижней теменных дольках,
двусторонней первичной моторной коре и
премоторной коре, контралатеральной пер-
вичной моторной коре, двусторонней перед-
ней поясной коре, ипсилатеральном таламу-
се, островке, скорлупе и в центральной части
мозжечка). Эти результаты показывают, что
нарушения сенсомоторной активации при
ЦД выходят за пределы цепей, контролирую-
щих пораженные части тела (Nevrlý Martin
et al., 2018).

Нарушение чувствительности при ЦД бы-
ло исследовано и с помощью вибрационной
стимуляции (Proske, Gandevia, 2018). Вибра-
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ционная стимуляция при ЦД вызывает изме-
нение восприятия стимула и усиление болевых
симптомов (Kaji et al., 1995). Кратковременная
вибрация мышц шеи (10–35 с) вызывала не-
произвольные подергивания мышц у пациен-
тов. Также было обнаружено, что нарушение
проприоцептивного поля шеи влияет на вер-
тикальное положение в положении стоя в по-
кое (Firma et al., 2008; Karnat et al., 2000; Bove
et al., 2007, 2004). По данным M.Bove (2004), у
пациентов с ЦД нарушена реакция на воздей-
ствие вибрации, приложенной к шее (у неко-
торых пациентов с обеих сторон): в отличие
от группы контроля, у пациентов с ЦД вибра-
ция, прикладываемая к пораженной стороне,
не влияла на положение и ориентацию тела в
пространстве (Bove et al., 2007).

Интересные результаты, хотя и не под-
твержденные статистически, получены в те-
стах с использованием мысленного модели-
рования физических движений, показавших
нарушение изображения “схемы тела” и
функционирования нейронной сети, участ-
вующей в интеграции сенсорной и моторной
информации (Stamelou et al., 2011; Thayer
et al., 2001; Kägi et al., 2017). Важно отметить,
что в этих исследованиях ботулинотерапия не
влияла на образ и когнитивное восприятие
схемы тела пациентами (Jahanshahi, Marsden,
1992).

Говоря о восприятии “схемы тела”, следу-
ет отметить роль затылочной коры в анализе
и обработке поступающей информации:
больные детской дистонией не различали
нормальную и искаженную схему тела, рисуя
здоровых родственников с наклоном шеи.
Дети, страдающие детской формой дисто-
нии, не видели ошибок в изображении схемы
тела даже на портретах лиц, изображенных
без изменения положения тела (Bhidayasiri,
Truong, 2007).

ХАРАКТЕРИСТИКИ КОГНИТИВНЫХ 
ФУНКЦИЙ И ОСОБЕННОСТИ 

НЕЙРОМЕДИАТОРНОГО ОБМЕНА 
У ПАЦИЕНТОВ С ЦД

Когнитивные и личностные качества не-
разрывно связаны друг с другом и обусловле-
ны особенностями нейромедиаторного обме-
на (Gilbertson et al., 2019).

В исследовании K. Czekóová (2017) когни-
тивные особенности пациентов с ЦД рас-
смотрены с точки зрения теории мышления:
пациенты с ЦД чаще распознавали поведение

посторонних лиц как угрожающее, как в кон-
фликтных, так и в неконфликтных ситуациях
(Czekóová et al., 2017). Аналогичные результа-
ты получены B. Ellement с соавт. (2020): нару-
шения в объяснении действий других людей
было обнаружено у 10 из 46 (21.74%) больных
ЦД (Ellement et al., 2020). У пациентов с ЦД
также отмечалось повышение ригидности
психических процессов: снижение гибкости
мышления, ухудшение способности к обоб-
щению и абстрактному мышлению, наруше-
ние скорости обработки информации (Cze-
kóová et al., 2017; Grigorieva et al., 2010).

Изменения в способности оценки намере-
ний посторонних людей отмечается и при
других неврологических заболеваниях: бо-
лезни Альцгеймера, болезни Гентингтона,
лобно-височной деменции, синдроме Аспер-
гера и аутизме (Zalla et al., 2008; Gregory et al.,
2002; Baron-Cohen et al., 1985; Eddy, Rickards,
2015; Bora et al., 2015).

Другая теория касается феномена обратного
(реверсивного) обучения у пациентов с ЦД. Со-
гласно исследованию T. Gilbertson с соавт.
(2019), у пациентов с ЦД наблюдается нару-
шение феномена обратного обучения – спо-
собности подавлять реакцию, связанную с
вознаграждением, и отключаться от продол-
жающегося поведения, если эти действия не
приводят к положительным результатам (на-
пример, при импульсивном поведении) (Gil-
bertson et al., 2019; Mehta et al., 2001). Отмеча-
лась чрезмерная депотенциация кортико-
стриарных синапсов D2, которая участвует в
искажении обучения за вознаграждение у па-
циентов с цервикальной дистонией. Наруше-
ние обратного обучения при цервикальной
дистонии может быть поведенческим корре-
лятом D2-специфических аномалий корко-
во-стриарной синаптической пластичности
(Cools et al., 2009; Cox et al., 2015; Frank, 2005).

Данные об участии дофаминовых рецепто-
ров в патологии ЦД имеются в других исследо-
ваниях. У больных ЦД отмечалось увеличение
плотности D2- и D3-рецепторов в стриатуме и
контралатеральной мышцам с симптомами ЦД
зрительной коре; в скорлупе же обнаружено
уменьшение плотности D2- и D3-рецn et al.,
2019). Снижение транспортера дофамина в хво-
статом ядре и левом полосатом теле также свя-
зано с депрессивными симптомами, трево-
гой и выраженностью двигательных симп-
томов при ЦД (Gupta et al., 2018). Существует
епторов (Ceylaположительная корреляция
между уровнем стриарного транспортера до-
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фамина и экстрастриарного транспортера се-
ротонина у пациентов с тремором, сопутству-
ющим ЦД, которой не наблюдается у паци-
ентов без такого дисбаланса (Gupta et al.,
2018).

По данным магнитно-резонансной спек-
троскопии отмечается достоверное снижение
уровня ГАМК в моторной коре и чечевицеоб-
разном ядре, противоположном зоне фокаль-
ной дистонии, что приводит к уменьшению
подавления дофаминергической системы го-
ловного мозга (Marques et al., 2016).

Согласно гипотезе M. Hutchinson (2014)
нарушение функционирования сети ГАМК
выражается в снижении ее активности как в
ретикулярной части черной субстанции, так
и в ГАМК-ергических интернейронах в верх-
нем двухолмии, из-за длительной активации
зрительных сенсорных нейронов в поверх-
ностных слоях верхнего двухолмия. Непро-
извольные движения шеи, по мнению авто-
ров, возникают в результате вторичного уве-
личения активности моторных нейронов в
промежуточном и глубоком слоях верхнего
двухолмия (Hutchinson M., 2014).

ДЕПРЕССИЯ И ТРЕВОГА
ЦД характеризуется высокой распростра-

ненностью психических расстройств, таких
как тревога и депрессия (64–91.4%).

Психические расстройства при ЦД отли-
чаются независимой от моторных симптомов
динамикой течения, влиянием на качество
жизни пациентов и наличием нейробилоги-
ческого обоснования их появления: у боль-
ных ЦД с психиатрическими симптомами на-
блюдается более низкое связывание серото-
нина в среднем и промежуточном мозге, чем
у группы контроля (Stamelou et al., 2011; Dool
et al., 2016; Mahajan et al., 2018; Ben-Shlomo
et al., 2002; Zoons et al., 2017b; Berardelli et al.,
2015).

Распространенность тревожных рас-
стройств при ЦД составляет 26–58%: тревож-
ная депрессия встречается у 19% пациентов,
генерализованное тревожное расстройство –
у 6%, паническое расстройство – у 5%, агора-
фобия – у 12%, социальная фобия – у 9%
(Ceylan et al., 2019; Gundel, 2001). Социофо-
бия распространена и среди других невроло-
гических заболеваний, например, при заика-
нии она встречается в 75% случаев, при бо-
лезни Паркинсона – до 35% (Stein et al., 1990;
Berman et al., 2017).

Депрессия при ЦД встречается в 40–46%
(Ceylan et al., 2019): единичный депрессив-
ный эпизод встречается в 9.7%, рекуррентное
депрессивное расстройство – в 6.2% (Ortiz
et al., 2019). У больных ЦД депрессия являет-
ся не только реакцией на появление симпто-
мов, но и самостоятельным коморбидным
расстройством, которое определяет качество
жизни при ЦД (Ceylan et al., 2019).

По данным A. Mahajan (2018), у пациентов
с ЦД и сопутствующим злоупотреблением
опиоидными анальгетиками депрессия заре-
гистрирована у 52.3%, фобическое расстрой-
ство у 47.8%, тревожное расстройство у 21.7%,
посттравматическое стрессовое расстройство
у 21.7%, паническое расстройство у 8.7%, би-
полярное расстройство у 4.3% (Mahajan et al.,
2018).

БОЛЕВОЙ СИНДРОМ
Хронические болевые расстройства встре-

чаются у 88.9% больных ЦД, не получавших
ботулинотерапию (Tinazzi et al., 2019). Наи-
более частые причины развития болевого
синдрома: миофасциальный синдром с ти-
пичной иррадиацией и сдавление нервных
стволов спазмом пораженных мышц.

Боль – один из основных факторов, опре-
деляющих качество жизни больного ЦД, ко-
торый имеет высокую корреляцию с аффек-
тивными расстройствами (Berman et al.,
2017). Болевой синдром повышает риск вто-
ричного поражения верхнешейного отдела
позвоночника, при этом соотношение между
выраженностью болевого синдрома и степе-
нью дегенеративно-дистрофических измене-
ний не доказано (Tinazzi et al., 2019).

У больных ЦД также отмечалась встречае-
мость болевых расстройств, не связанных с
симптомами ЦД: острая и хроническая го-
ловная боль, боль в спине, тазовая боль, боль
в животе, а также фибромиалгия, эссенци-
альный тремор и ревматоидный артрит (Ortiz
et al., 2019; Jain et al., 2006; Defazio et al., 2015;
Defazio et al., 2004).

НАРУШЕНИЕ СНА
Снижение качества ночного сна при ЦД

встречается в 44–70% случаев. Ночные про-
буждения встречаются у 60% больных (An-
telmi et al., 2017). При-полисомнографии у
пациентов отмечали снижение качества
сна, увеличение задержки наступления сна,
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уменьшение количества фаз быстрых дви-
жений глаз. Подергивания мышц шеи исче-
зали как во время глубокой фазы сна, так и во
время фазы сна с быстрыми движениями глаз
(Antelmi et al., 2017). Нарушение сна не было
связано с выраженностью двигательных симп-
томов, а коррелируется с аффективными на-
рушениями (Hertenstein et al., 2016).

ГЕНЕТИКА ЦД
Дистония – двигательное расстройство,

клинически и генетически гетерогенное за-
болевание. На данный момент не идентифи-
цированы гены, непосредственно связанные
с началом ЦД. Генетический подход не ис-
пользуется для рутинной процедуры диагно-
стики в клинической практике. Стоит отме-
тить, что у 30% пациентов с фокальной дисто-
нией и положительным семейным анамнезом
по дистонии специфических родственных ге-
нов не выявлено (Kaji et al., 1995; Thayer et al.,
2001).

ЦД – это болезнь, которую трудно пред-
сказать. Даже гены, идентифицированные
как распространенная наследуемая форма
первичной ЦД (аутосомно-доминантные ге-
ны DYT1 (9q34) и DYT6 (8q21–22)) имели не-
полную (30%) клиническую пенетрантность
(Carbon, Eidelberg, 2009).

Ген DYT1 участвует в кодировании белка
TorsinA в мозжечке. У больных с полимор-
физмом гена DYT1 отмечается снижение ко-
личества белка TorsinA в мозжечке (но не в
базальных ганглиях), а также изменения
внутренней активности клеток Пуркинье и
нейронов глубоких ядер мозжечка (Nevrlý
et al., 2018; Kägi et al., 2017). У здоровых носи-
телей генов DYT1, а также у пациентов с пер-
вичной дистонией и у их родственников было
обнаружено изменение порога временной
дискриминации, такое же, как при ЦД (Ortiz
et al., 2019; Schicatano et al., 1997). По данным
G. Kägi с соавт. (2017), только 36% родствен-
ников первой линии больного ЦД имели
нормальные параметры зрительно-тактиль-
ной временной дискриминации (Kägi et al.,
2017; Lencer et al., 2009).

В исследовании M. Carbon, (2009) у носи-
телей DYT1 и DYT6 наблюдалось повышение
активности дополнительной моторной обла-
сти и моторной коры, связанное с относи-
тельным снижением активности мозжечка,
ствола мозга и вентрального таламуса (Car-
bon, 2009).

Ген BDNF также может быть вовлечен в
генез ЦД. Данная теория возникла из иссле-
дований, показывающих повышенную пла-
стичность в области представления рук мо-
торной коры у пациентов с ЦД (Quartarone
et al., 2008; Groen et al., 2013). Исследователь-
ские данные разнятся. С одной стороны, со-
гласно исследованию “кейс-стади” и метаа-
нализу P. Gomez-Garre (2014), не было выяв-
лено влияния полиморфизма Val66Met
BDNF на возникновение дистонии (Gómez-
Garre et al., 2014). С другой стороны, генотип
Val66met BDNF встречался в два раза чаще,
чем у здоровых добровольцев и при болезни
Паркинсона (Cramer et al., 2010). В другом ис-
следовании выявлено, что минорный аллель
“А” полиморфизма Val66Met BDNF, хотя и
увеличивал риск развития блефароспазма, но
может являться защитным фактором для
предотвращения присоединения ЦД к кли-
нической картине блефароспазма ЦД (Chen
et al., 2013).

АКТИВНЫЕ И ПАССИВНЫЕ МЕТОДЫ 
РЕГИСТРАЦИИ АКТИВНОСТИ 

ГОЛОВНОГО МОЗГА 
У ПАЦИЕНТОВ С ЦД

На данный момент отсутствуют универ-
сальные диагностические нейровизуализа-
ционные данные, позволяющие однозначно
диагностировать ЦД.

Существует несколько теорий, объясняю-
щих генез ЦД (Neychev et al., 2011):

– Теория существования параллельных,
но отдельных путей возбуждения и торможе-
ния двигательного выхода.

– Нарушение латерального торможения:
процесс фильтрации или отбора, усиливаю-
щий преднамеренные движения и подавляю-
щий конкурирующие.

– Дисбаланс между стриосомными и мат-
риксными компонентами в базальных ган-
глиях.

Минимальные изменения обнаружены в
плотности серого вещества головного мозга в
больших полушариях и мозжечке, а также в
снижении плотности в каудальных отделах,
моторной коре, правой дорсолатеральной
префронтальной зрительной коре (Jain et al.,
2006; Antelmi et al., 2017; Berman et al., 2017).

При различных формах фокальной дисто-
нии отмечается увеличение до 10% плотности
серого вещества в оболочке полосатого тела и
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первичной сенсомоторной коре. В проводя-
щих путях, соединяющих базальные ганглии
и сенсомоторную кору, обнаружены анома-
лии, обусловленные увеличением плотности
клеток, усилением когерентности волокон и
большим количеством выровненных нейро-
нов в одинаковой плоскости, а также умень-
шением числа аксонов нейронов в мозоли-
стом теле. По данным функциональной маг-
нитно-резонансной томографии (фМРТ),
отмечено усиление активации первичной со-
матосенсорной и моторной коры, базальных
ганглиев, таламуса и мозжечка, что также от-
ражается в результатах ЭЭГ и магнитоэнце-
фалографии (МЭГ) снижением сенсомотор-
ной функции при фокальной дистонии (Cey-
lan et al., 2019; Zoons et al., 2017a).

По данным МЭГ обнаружена разница в
когерентности в лобно-стриарной, затылоч-
но-стриарной, теменно-стриарной и стриа-
то-височной сетях между пациентами с ЦД и
группой контроля, а также повышенная коге-
рентность в левой скорлупе и правой верхней
теменной извилине у пациентов с ЦД1 (Ma-
hajan et al., 2017, 2018, 2021). Также МЭГ пока-
зала увеличение коркового гамма-диапазона
при применении корригирующего жеста, что
может указывать на повышенную ГАМК-ер-
гическую активность после использования
корригирующего жеста (Mahajan et al., 2018).
По данным авторов, применение корригиру-
ющего жеста привело к уменьшению частоты
альфа-диапазона и увеличению частоты гам-
ма-диапазона. Авторы соотнесли получен-
ные результаты с результатами исследова-
ний, соотносящих данные, полученные при
использовании МЭГ, МРТ-спектроскопии и
фМРТ, которые показали, что частота гамма-
колебаний положительно коррелирует с кон-
центрацией ГАМК в первичной зрительной
коре (Edden, 2009; Muthukumaraswamy, 2009),
из чего сделали вывод о положительном вли-
янии корригирующего жеста на функциони-
рование ГАМК-ергической сети у пациен-
тов с ЦД.

Благодаря данным ЭЭГ-экспериментов
мы имеем представление о причастности
1 МЭГ является методом, регистрирующим актив-

ность коры головного мозга; при применении мето-
да Magnetoencephalography-coherence source imaging
(MEG-CSI) или source reconstruction (МЭГ-коге-
рентная визуализация источника или реконструкция
источника сигнала) возможно реконструировать ко-
герентность с глубокими структурами мозга (Maha-
jan et al., 2017, Herrojo Ruiz M., 2017).

сенсомоторной корковой десинхронизации к
патологии ЦД. Согласно (Hess et al., 2020),
при ЦД сенсомоторная корковая десинхро-
низация является ненормальной во время
произвольных движений головы и верхних
конечностей. При изучении плоских движе-
ний верхних конечностей в ипсилатеральном
моторном и билатеральном сенсомоторном
доменах была снижена десинхронизация в
верхнем бета-диапазоне по сравнению с
группой контроля, тогда как контралатераль-
ный моторный домен не отличался между ЦД
и группой контроля в бета-диапазоне.

Этот эффект может быть вызван особен-
ностями системы ГАМК (Hess et al., 2020).
Данные ЭЭГ также свидетельствуют о влия-
нии корригирующего жеста на активность
мозга при двигательной подготовке. Больные
ЦД имели более поздние условные отрица-
тельные вариации (время реакции между
предупреждением и сигналом “вперед”, из-
меренное с помощью ЭЭГ) для состояния
применения корригирующего жеста по срав-
нению с состоянием “движения шеей”, в Fz-
и C3-отведениях. Эти данные приводят к
мысли о влиянии корригирующих жестов на
механизмы, связанные с фазой подготовки
движения в премоторной и первичной мо-
торной областях (Shin et al., 2021).

Интересные результаты были получены
при интраоперационной ЭЭГ у пациентов,
подвергшихся операции по глубокой стиму-
ляции мозга. При записи потенциалов мест-
ного поля у больных ЦД выявлено наруше-
ние осцилляторной активности потенциалов
локального поля в тета- и дельта-диапазонах
(Trenado et al., 2016). У пациентов с ЦД отме-
чался значительный сдвиг пиковой частоты
от высокой (во время отдыха) к низкой (во
время сенсорной стимуляции коллатераль-
ной ладони) в диапазоне тета-дельта, что ча-
сто сопровождалось соответствующим сни-
жением амплитуды пика. Такая модуляция
мощности во время сенсорной стимуляции,
по мнению авторов, указывает на отчетливую
тета-дельта-колебательную активность в пал-
лидуме, в отличие от пациентов с другими
неврологическими заболеваниями (в иссле-
довании пациенты с ЦД сравнивались с па-
циентами, страдающими поздней дискине-
зией).

Глубокая стимуляция мозга (ГСМ) вызыва-
ла нормализацию паттерна ЭЭГ. Мощность
альфа-волн в состоянии покоя в доминантной
(или контралатеральной по отношению к более
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дистонической стороне) моторной коре во вре-
мя активной ГСМ была такой же, как и у здо-
ровой контрольной группы. Также у пациен-
тов с ЦД было замечено улучшение альфа-
когерентности между симметричными кана-
лами в центральных отведениях при лечении
ГСМ (Miocinovic et al., 2018; Raju et al., 2019).

ГСМ не нашла широкого применения в
лечении ЦД, но тем не менее есть некоторые
данные об эффективности этого метода. ГС
внутреннего бледного шара (GPi-DBS) эф-
фективно снижает тяжесть симптомов, с ре-
цидивом ЦД после прекращения стимуляции
(Honkanen et al., 2021). Длительное наблюде-
ние за пациентами, которые получали дву-
стороннюю паллидарную стимуляцию, пока-
зало снижение выраженности двигательных
симптомов дистонии и инвалидности в тече-
ние более десяти лет (Kaelin-Lang et al., 2020).

Другой областью воздействия ГСМ явля-
ется субталамическое ядро (STN), которое
может быть альтернативой GPi-DBS. Соглас-
но рейтинговой шкале кривошеи (TWSTRS)
STN DBS (глубокая стимуляция субталами-
ческого ядра) также показывает хорошие ре-
зультаты в снижении тяжести двигательных
симптомов. Стоит отметить, что, несмотря на
положительное влияние ГСМ на моторные
симптомы, не было отмечено положительно-
го влияния на психическое состояние паци-
ентов с ЦД (Gupta, 2020).

Результаты электроокулографического ис-
следования пациентов с ЦД свидетельствуют
о наличии у них замедленного времени сак-
кадической реакции: более медленном сред-
нем времени саккадической реакции в груп-
пе ЦД и низкой частоте экспрессных саккад
ипсилатеральной дистонической стороны
пациентов (Beck et al., 2018). Согласно друго-
му исследованию, у пациентов с ЦД было
больше преждевременных саккад, больше
ошибок направления в антисаккадах (когда
взгляд должен переводиться в противопо-
ложную сторону от сигнала) и высокий уро-
вень снижения функции торможения в зада-
че противодействия (когда испытуемый не
должен был переводить взгляд на точку на
экране после появления сигнала, говорящего
об отмене этого действия). Эти результаты
могут быть связаны с возможной дисфункци-
ей корково-стриарных сетей (Carbone et al.,
2021).

Согласно позитронно-эмиссионной томо-
графии (ПЭТ), у пациентов с ЦД по сравне-

нию с группой контроля было обнаружено
двустороннее нарушение нормальных взаимо-
отношений между таламусом и базальными
ганглиями и гиперметаболизм в базальных ган-
глиях, таламусе, премоторно-моторной коре и
мозжечке. Кроме того, у пациентов с кривоше-
ей наблюдался повышенный метаболизм глю-
козы на двусторонней основе в чечевицеоб-
разном ядре, степень тяжести ЦД не корре-
лировалась с метаболизмом глюкозы, а также
с длительностью ЦД или направлением на-
клона шеи (Stoessl A.J. et al., 1986; Galardi
et al., 1996; Magyar-Lehmann et al., 1997).

ПЭТ также используется в лечении ЦД.
Инъекции ботулинического токсина типа А
(BoNT-A) под контролем ПЭТ оказались бо-
лее эффективными с точки зрения выявле-
ния дистонических мышц (Lee et al., 2012).

По данным воксельной морфометрии у
пациентов с ЦД наблюдается двустороннее
увеличение объема серого вещества во внут-
реннем бледном шаре, в прилежащем ядре, в
префронтальной коре, а также, односторон-
не, – в левой нижней теменной доле, мотор-
ной коре и в мозжечке. Носители DYT1 (без
ЦД) имеют большие в объеме базальные ган-
глии по сравнению со здоровыми людьми
(Egger et al., 2007; Draganski et al., 2009; Panta-
no et al., 2011; Draganski et al., 2003).

Появляется все больше исследований о
роли мозжечка в ЦД. Первоначально моз-
жечковые аномалии интерпретировались как
вторичные компенсаторные изменения пато-
логии в базальных ганглиях. Однако с про-
шлого века мозжечку уделяется отдельное
внимание в научной литературе, где он пред-
ставлен как возможная независимая причина
возникновения симптомов ЦД (Carbon, Ei-
delberg, 2009; Argyelan et al., 2009; Duarte et al.,
2016).

Нарушение функционирования мозжечка
участвует в клиническом разнообразии ЦД. В
частности, у больных дистонией и тремором
чаще наблюдалась выраженная аксиальная
мозжечковая недостаточность и атрофия
верхнего червя мозжечка. (Rodrigues et al.,
2019; Mahajan et al., 2020). По данным нейро-
визуализации у пациентов с ЦД выявляются
особенности в функции не только мозжечка,
но и взаимодействующих с ним зон: премо-
торных областей, ассоциативной теменной
коры, зрительной коры при выполнении зри-
тельно-пространственной задачи, требую-
щей прогнозирования времени, необходимо-
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го на выполнение движения. У пациентов
также нарушена связь мозжечка с двусторон-
ними базальными ганглиями и дорсолате-
ральной префронтальной корой (Filip et al.,
2017).

Эти данные подтверждаются результатами
патологоанатомического вскрытия шести
больных ЦД. При гистологическом исследо-
вании мозга отмечено снижение количества
клеток Пуркинье (Zoons et al., 2017a; Zoons,
2018; Zoons et al., 2017b).

Недавние исследования на моделях живот-
ных позволяют предположить роль мозжечка и
измененных функциональных взаимоотноше-
ний между мозжечком и базальными ганглия-
ми в возникновении дистонических симпто-
мов (Marques et al., 2016). У пациентов с дисто-
нией также выявлено снижение целостности
трактов мозжечково-таламокортикальных во-
локон и разрывы в тех трактах, которые распо-
ложены дистально по ходу таламокортикаль-
ного сегмента пути, параллельно с прокси-
мальной аномалией мозжечкового оттока
(Argyelan et al., 2009).

Еще одной теорией, объясняющей ЦД, яв-
ляется теория изменений нейрональных се-
тей, соединяющих различные зоны головно-
го мозга (Neychev et al., 2008; Jinnah et al.,
2017).

Теория дисфункциональных связей была
подтверждена (Draganski B. et al., 2009). По
данным исследования было выявлено диф-
ференциальное влияние генотипа DYT1 на
объем базальных ганглиев в зависимости от
наличия или отсутствия дистонии, напри-
мер, билатеральная скорлупа больше у бес-
симптомных носителей DYT1, чем у симпто-
матических DYT1-пациентов. Это явление
вызвано аберрантной пластичностью: у бес-
симптомных носителей мутации DYT1 есть
изменения на МРТ, которых нет у носителей
симптоматического гена (Draganski et al.,
2009). У носителей DYT1 базальные ганглии
значительно больше, чем у здоровых людей
(Prell et al., 2013).

Еще одним подтверждением вовлеченно-
сти сетей, объединяющих различные зоны
головного мозга, являются данные о наруше-
нии функционирования нейронального ин-
тегратора. Систему нейронального интегра-
тора составляют предподъязычное ядро, ин-
терстициальное ядро Кахала и мозжечок.
Нейронный интегратор получает входные
сигналы экстраокулярных мышц, чтобы

удерживать глаза в эксцентрическом положе-
нии внутри орбиты. Информация о горизон-
тальных, вертикальных и торсионных2 дви-
жениях глаз поступает в ствол мозга. Предва-
рительное подъязычное ядро и медиальные
вестибулярные ядра участвуют в интеграции
горизонтальных сопряженных движений
глаз. Интерстициальное ядро Кахала объеди-
няет вертикальные и торсионные движения
глаз в верхних отделах среднего мозга. (San-
chez, Rowe, 2016; Shaikh et al., 2016; Leigh, Zee,
2015). Нейрональный интегратор также кос-
венно получает афферентную информацию
от проприорецепторов шеи (Fukushima et al.,
1981; Bakker et al., 1984). Нарушение пропри-
оцептивных, паллидарных или мозжечковых
проекций, вызванных изменением положе-
ния головы в пространстве, влияет на функ-
цию нейронального интегратора (Aasef et al.,
2016).

По мнению Sedov A. (2019), ЦД также свя-
зана с асимметричной паллидарной активно-
стью. По данным авторов, асимметрия актив-
ности нейронов бледного шара коррелирова-
ла со степенью непроизвольного поворота
головы. Также асимметричная паллидарная
активность приводила к асимметричной об-
ратной связи с нейронным интегратором,
вызывающей его дисфункцию (Sedov et al.,
2019; Sedov et al., 2017).

По данным обзора Aasef G. с соавт. (2016),
трактография выявила право-левосторон-
нюю асимметрию проекций белого вещества
между паллидумом и областью красного ядра
у субъектов с цервикальной дистонией (Aasef
et al., 2016; Blood et al., 2012). При проведении
регистрации активности локального поля
внутреннего белого шара при ГСМ было от-
мечено, что у пациентов с латероколлисом
(наклоне головы латерально туловищу) при
ЦД выявлена межполушарная разница ло-
кальных потенциалов поля в диапазонах ча-
стот 4–12 и 13–30 Гц, чего не было выявлено
у пациентов с ретроколлисом (отклонением
головы назад), у которых не было выявлено
межполушарных различий в активности ло-
кального потенциала поля ни в одной частоте
диапазона (Lee, Kiss, 2014; Moll et al., 2014).
2 Вращательные движения глаз вокруг зрительных

осей, за счет которых происходит компенсация зри-
тельного образа при боковых наклонах головы.
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ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ 
ЦЕРВИКАЛЬНАЯ ДИСТОНИЯ

Функциональная цервикальная дистония
(ФЦД) – это расстройство, которое имитиру-
ет симптомы ЦД, но не соответствует её кли-
ническому описанию. ФЦД отличается непо-
стоянным течением, сопровождается большим
количеством необычных физиологических
симптомов, не отвечает на ботулинотерапию
или показывает стойкое улучшение на фоне
плацебо-терапии (Munts, Koehler, 2010). Ха-
рактеристиками ФКД также являются: вне-
запное начало, спонтанное разрешение/ре-
цидив заболевания, выраженная боль, ко-
гнитивные симптомы, уже существующая
инвалидность, аффективное/тревожное рас-
стройство, сопутствующие другие функцио-
нальные соматические расстройства и специ-
фическая переносимость лекарств (Stephen
et al., 2021).

Не существует однозначных методов диф-
ференциации ЦД с ФЦД. В случае, когда мо-
торные симптомы сходны или даже идентич-
ны ЦД, дифференциальный диагноз может
опираться на немоторные симптомы и ин-
формацию о наследственных заболеваниях.

Неверная диагностика функциональных
расстройств приводит к увеличению расхо-
дов здравоохранения. Например, в 2017 г.
стоимость лечения функциональных невро-
логических расстройств в США составила
1066 млн. долларов (Stephen et al., 2021).

В поведенческих тестах пациенты с функ-
циональными двигательными расстройства-
ми склонны к поспешным выводам, сильнее
подвержены влиянию опровергающих дока-
зательств и импульсивным поступкам, чем
контрольная группа (Czekóová et al., 2017).

Еще одним признаком функционального
двигательного расстройства может быть осо-
бенность функционирования первичной мо-
торной коры. У больных с функциональным
расстройством при демонстрации пугающих
изображений наблюдалось повышение ак-
тивности префронтальной коры, отвечаю-
щей за контроль эмоций, и первичной мотор-
ной коры, отвечающей за моторный кон-
троль, однако активность гиппокампальной
и парагиппокампальной областей снижалась
(Aybek et al., 2014). Изменения в нейронных
сетях, сходные с ЦД, наблюдались у больных
с функциональной дистонией, при которых
происходило изменение подготовки к движе-
нию, его выполнения, когнитивного воспри-

ятия пространства и контроля внимания (Es-
pay et al., 2017).

У больных ЦД обнаружено снижение бо-
левого порога (Лихачев, Чернуха, 2015), что
существенно отличает их от больных с функ-
циональной и соматоформной болью, у кото-
рых болевой порог не отличается от нормы, а
толерантность к боли повышена (Morgante F.
et al., 2018). Такие данные свидетельствуют о
сниженной способности к обработке интеро-
цептивных сигналов, определяющих склон-
ность к концентрации внимания на внешних
особенностях функционирования тела, и вы-
сокой распространенности алекситимии
(Morgante F. et al., 2018).

Новые технологии дают возможность из-
бежать ошибочного диагноза в выборе между
функциональным расстройством и ЦД
(см. табл. 1).

Существует ряд противоречивых данных о
вовлеченности различных отделов головного
мозга в формирование ФЦД и ЦД. С одной
стороны, миндалевидное тело, моторная ко-
ра и дополнительная моторная область, дор-
солатеральная префронтальная кора, остро-
вок, сенсомоторная кора, поясная извилина
вовлечены как в ЦД, так и в формирование
функциональных расстройств. С другой
стороны, есть зоны, нарушение функцио-
нирования которых оказалось более специ-
фичным.

При использовании ПЭТ сравнивались
пациенты с функциональной и органической
дистонией в состоянии покоя, при нахожде-
нии в фиксированной позе и при выполне-
нии ритмичных движений. По сравнению с
контрольной группой оба заболевания пока-
зали повышенную активацию правой дорсо-
латеральной префронтальной коры, что мо-
жет свидетельствовать о неспецифичности ее
активации. У пациентов с функциональной
дистонией наблюдалась превалирующая ак-
тивация мозжечка и базальных ганглиев по
сравнению с пациентами с органической ди-
стонией, у которых отмечалась большая акти-
вация первичной моторной коры (Schrag
et al., 2013). Для пациентов с функциональ-
ной дистонией было характерно снижение
активации левой островковой и моторной
коры при выполнении интенсивных эмоцио-
нальных задач (Espay et al., 2017). При сравне-
нии с группой контроля у пациентов с функ-
циональной дистонией был уменьшен объем
правого таламуса и двустороннего хвостатого
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Таблица 1. Сходные и специфические области для ЦД и функционального расстройства 
Table 1. Similar and specific brain areas for CD and functional disorder

Зона ЦД Функциональное 
расстройство Автор

Области, в которых возникают нарушения функционирования 
как при ЦД, так и при функциональном расстройстве

Дополнительная мотор-
ная зона и моторная кора

Увеличение активации у 
носителей DYT1 и DYT6.
Наблюдалось уменьшение 
серого вещества и микро-
структурные изменения 
белого вещества, усиление 
фракционной анизотропии

Увеличение активации Carbon, Eidelberg, 2009; 
Voon et al., 2010; Ceballos-
Baumann et al., 1995

Дорсолатеральная 
префронтальная кора

Снижение связанности Увеличение активности Filip et al., 2017; 
Aybek et al., 2014

Островковая часть Повышенная связность в 
левой островковой коре

Увеличение активации/сни-
жение активации левой ост-
ровковой коры при 
выполнении заданий с повы-
шением эмоцональностью

Voon et al., 2010; 
Battistella et al., 2017

Сенсомоторная кора Двустороннее снижение 
связности, увеличение плот-
ности серого вещества (но 
уменьшение объема серого 
вещества), увеличение мета-
болизма глюкозы, уменьше-
ние фракционной 
анизотропии

Двустороннее снижение связ-
ности

Ceylan et al., 2019; 
Zoons et al., 2017b; 
Prell et al., 2013; 
Espay et al., 2017; 
Vuilleumier et al., 2001; 
Roelofs et al., 2019

Поясная кора Увеличение MTI (Magneti-
zation transfer imaging) в 
левой поясной коре

Увеличение активности Prell et al., 2013, 
Voon et al., 2010

Области, в которых возникает дисфункция либо при ЦД, либо при функциональном расстройстве.
Мозжечок Аномальное взаимодей-

ствие между базальными 
ганглиями и мозжечковыми 
сетями: снижение связи 
мозжечка с таламусом, уси-
ление метаболизма в моз-
жечке

У пациентов с функциональ-
ным тремором: височно-
теменное соединение пока-
зало меньшую связь с двусто-
ронней сенсомоторной 
корой, червем мозжечка и 
вентральной поясной извили-
ной/медиальной префрон-
тальной корой, а также 
правым предклиньем/верх-
ним теменным и левым вен-
тральным полосатым телом. 
У пациентов с функциональ-
ной дистонией наблюдалось 
большая активизация моз-
жечка, чем у пациентов с 
органической дистонией

Niethammer, 2011

Визуальная кора Уменьшение фракционной 
анизотропии

Снижение активности в слу-
чаях функциональной сле-
поты

Draganski et al., 2009; 
Prell et al., 2013

Amygdala Нет данных об изменениях 
активности

Увеличения активности Perez et al., 2017



ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 73  № 2  2023

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА 183

ядра с двусторонним истончением прецен-
тральной и лобно-теменной коры (Sarasso
et al., 2016).

По данным метаанализа Boeckle M. с со-
авт. (2016), для пациентов с двигательным
функциональным расстройством характерна
повышенная активность миндалевидного те-
ла (Voon et al., 2010; Boeckle et al., 2016). Одна-
ко следует отметить, что эта особенность не
уникальна и наблюдается при других психи-
ческих расстройствах: аналогичные измене-
ния наблюдаются при депрессии и посттрав-
матическом стрессовом расстройстве (Perez
et al., 2017). Подобных отклонений у пациен-
тов с цервикальной дистонией обнаружено
не было.

Стойкие особенности функционирования
мозжечка и зрительной коры оказались спе-
цифичными для больных ЦД. При функцио-
нальных двигательных нарушениях (функ-
циональный тремор или функциональная
слепота) нарушения в работе мозжечка и
зрительной коры были непостоянными
(Voon et al., 2010).

Представляется, что в патогенез ЦД вовле-
каются отдельные зоны и связи между ними
(увеличение/уменьшение плотности или од-
нонаправленность нейронов, увеличение или
снижение потребления глюкозы и др.), когда
непостоянная активность тех или иных зон
более выражена для функционального рас-
стройства (Ceylan et al., 2019; Carbon, Eidel-
berg, 2009, Filip et al., 2017; Prell et al., 2013; Ay-
bek et al., 2014; Voon et al., 2010; Ceballos-Bau-
mann et al., 1995; Battistella et al., 2017;
Vuilleumier et al., 2001).

НЕИНВАЗИВНАЯ И ГЛУБОКАЯ 
СТИМУЛЯЦИИ МОЗГА ПРИ ЦД

Транскраниальная магнитная стимуляция
(ТМС) – это метод неинвазивной стимуля-
ции коры головного мозга с помощью корот-
ких магнитных импульсов. С помощью ТМС
изучен ряд параметров, которые могут объяс-
нить специфику нейрональных процессов в
головном мозге больных ЦД. Наряду с нейро-
визуализацией ТМС является одним из опти-
мальных методов исследования ЦД.

С помощью ТМС изучена теория объемного
торможения (surround inhibition) при ЦД.
Окружающее торможение является физиоло-
гическим механизмом концентрации активно-
сти нейронов в центральной нервной системе,
опосредовано ГАМК-ергической системой и

позволяет усиливать центральные и основные
сигналы, а внешние сигналы подавлять.

С одной стороны, не было обнаружено
статистически значимой разницы в отноше-
нии объемного торможения у пациентов с
фокальной дистонией рук, ЦД и контроль-
ной группы (Kassavetis et al., 2018). С другой
стороны, на примере фокальной дистонии
кисти выявлено нарушение латерального
торможения до и после произвольного дей-
ствия, чего не наблюдалось в контрольной
группе здоровых людей (Hallett, 2011; Beck
et al., 2018).

Афферент-индуцированное ингибирова-
ние у пациентов с ЦД было изучено при по-
мощи протоколов периода молчания коры
(CSP), который при ЦД был значительно ко-
роче, чем у здоровых людей из контрольной
группы. Усиленное дорсальное премоторно-
моторное торможение определяли по прото-
колу, измеренному в первичной моторной
коре. Полученные результаты свидетельству-
ют о нарушении механизмов тормозной мо-
торной регуляции у больных ЦД (Pirio, 2015).
Согласно метаанализу (McCambridge A.B.,
2020), в двух исследованиях отмечался более
короткий CSP (Pirio, 2015), в двух других по-
добного результата обнаружено не было
(Schwenkreis et al., 1999; Koch et al., 2014).

Афферент-индуцированное торможение,
измеренное с помощью длинноинтерваль-
ного коркового торможения (LICI), было
изучено Desrochers P. (2019). Согласно этому
исследованию, аномальный сенсомоторный
контроль может быть причиной нескольких
нарушений (нарушение чувствительности,
проприоцепции, пространственного и времен-
ного восприятия, глазодвигательного контро-
ля), среди прочих возникающих при дистонии.
Наличие сенсорного жеста также предполагает
ненормальную зависимость от сенсомоторных
сетей и потенциальный механизм облегчения
дистонического сокращения (Desrochers
et al., 2019).

Возможность моделировать возбудимость
моторной коры с помощью ТМС противоре-
чива: согласно (Hoffland et al., 2013), не обна-
ружено влияния cTBS мозжечка на двига-
тельную возбудимость коры у пациентов с
ЦД, что контрастирует с исследованием Koch
и соавт. (2008), где непрерывная тета-импульс-
ная стимуляция (cTBS) мозжечка снизила воз-
будимость моторной коры (Hoffland et al., 2013;
Koch et al., 2008; Sadnicka et al., 2014).



184

ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  том 73  № 2  2023

РАГИМОВА, ФЕУРРА

Koch и соавторы провели двойное слепое
плацебо-контролируемое исследование с
участием 20 пациентов с ЦД и провели 10 се-
ансов TBS, специального протокола TMS, в
течение 10 последовательных рабочих дней. В
конце последнего сеанса у пациентов наблюда-
лось небольшое (15%), но статистически значи-
мое улучшение по шкале TWSTRS (141).

В исследовании влияния cTBS на мозже-
чок также обнаружено, что cTBS нормализует
классическое кондиционирование глазного
яблока у пациентов с ЦД, но нарушает эту
функцию у здоровых добровольцев (Hoffland
et al., 2013).

Одним из принципиально новаторских
исследований было исследование T. Popa
(2018), в котором с использованием ТМС по-
казана важная часть проприоцептивной об-
ратной связи от шеи и через призму наруше-
ния функционирования нейронального ин-
тегратора: поворот головы у здоровых людей
изменяет влияние мозжечка на моторную ко-
ру головы, оказывая обратное влияние на
двигательные вызванные потенциалы (Popa
et al., 2018). Подобные исследования являют-
ся принципиально важными для научного
сообщества, так как, через призму ЦД, про-
ливают свет на влияние положения головы и
напряжения мышц шеи на функционирова-
ние головного мозга в общей популяции.

Другой потенциально перспективный
способ неинвазивной стимуляции мозга при
ЦД – транскраниальная стимуляция посто-
янным током (tDCS), которая стимулирует
мозг низким постоянным током, подавае-
мым через электроды на голове. В настоящее
время недостаточно доказательств влияния
tDCS как независимой процедуры на дина-
мику ЦД, но есть положительные доказатель-
ства влияния tDCS (2 мА, 20 мин, на первич-
ную моторную кору) на симптомы ЦД в соче-
тании с кинезиотерапией (de Oliveira Souza
et al., 2020). На примере дистонии кисти до-
казано, что анодная транскраниальная сти-
муляция мозжечка постоянным током улуч-
шает почерк и кинематику циклического ри-
сования при фокальной дистонии кисти
(Bradnam et al., 2015).

Глубокая стимуляция головного мозга
(ГСМ) внутреннего бледного шара также
применяется при лечении тяжелой ЦД в слу-
чаях, когда другие методы лечения не эффек-
тивны (Krauss, 2002).

В многоцентровом, рандомизированном,
слепом, плацебо-контролируемом исследо-
вании с параллельными группами сравнива-
лись 31 пациент, получивший активную сти-
муляцию, и 30 пациентов, получивших фик-
тивную стимуляцию. Инвалидность (оценка
инвалидности TWSTRS) уменьшилась на 46%,
а боль (оценка боли по шкале TWSTRS) –
на 51% (Volkmann et al., 2014). В комментарии
к этой работе, опубликованном в журнале
Lancet, высказано мнение, что данную про-
цедуру следует применять с осторожностью,
так как неэффективность ботулинотерапии в
первую очередь свидетельствует о возможном
неправильном применении инъекций (Alba-
nese et al., 2013; Volkmann et al., 2014).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На данный момент ЦД является малоизу-
ченным заболеванием из-за своей клиниче-
ской гетерогенности и широким перекрыти-
ем симптомов с психическими заболевания-
ми. При помощи современных технологий
появляется шанс пролить свет на генез ЦД и
улучшить исходы лечения.

Использование таких методов, как ТМС и
tDCS, позволяет, имитируя симптомы ЦД
(такие как поворот шеи), изучить влияние
сигналов от афферентных нейронов о напря-
женности мышц шеи и изменении положе-
ния головы в пространстве на особенности
функционирования ЦНС, например, на из-
менения в системе возбуждения/торможения
нейронов и на изменение системы зеркаль-
ных нейронов (Popa et al., 2018).

Интересным представляется изучение во-
влеченности системы зеркальных нейронов,
ответственных за восприятие действий окру-
жающих и перенос информации на систему
собственных моторных нейронов. Активация
зеркальных нейронов происходит и в момен-
ты, когда испытуемый выполняет действие, и
когда наблюдает за тем, как аналогичное дей-
ствие производит другой человек. У пациен-
тов с ЦД нарушены ощущение схемы тела
(Bhidayasiri, Truong, 2007), собственного по-
ложения в пространстве (Proske, Gandevia,
2018) и восприятия намерений окружающих
(Czekóová et al., 2017, Grigorieva et al., 2010).
Изучение ЦД через призму патологии зер-
кальных нейронов представляет возможным
пролить свет на их участие в создании поло-
жения тела в пространстве, восприятия соб-
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ственного тела и интерпретации действий
окружающих у здоровых людей.

Применение современных технологий
имеет перспективу и в клинической сфере.
На данный момент имеются положительные
данные о влиянии ТМС, ГСМ, tDCS на
симптомы ЦД и перспективную пользу при-
менения ПЭТ при выполнении ботулиноте-
рапии.
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METHODS OF BRAIN RESEARCH IN THE CERVICAL DYSTONIA
A. Ragimovaa, * and M. Feurraa

aCentre for Cognition and Decision Making, Institute for Cognitive Neuroscience, NRU HSE, Moscow, Russia
*e-mail: ragimovaasia@gmail.com

The review is based on 149 foreign and Russian articles. The features of the brain functioning in cer-
vical dystonia (CD) through the prism of modern technologies are reviewed. CD is hard to diagnose
currently. CD is one of the promising areas not only in the clinical paradigm. In the future, CD can
become an interesting model for studying the features of the balance of excitation/inhibition in
brain neurons with the use of modern technologies. Using CD as a model of specific changes in
function connections of brain regions, it would be possible to extrapolate the results to a healthy
population and to the patients with other neurological or mental diseases.
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