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Казанского государственного медицинского университетаСиндром повышенной нервно-мышечной  возбудимости (НМВ) включает в себя целый комплекс симптомов — от болевых феноменов и состояний мышечного напряжения до сосудистых и висцеральных про явлений [4,5,10,12,13,22,24,42,43,44,53,62,65,78, 82,88,92,108,124,125,133,152,174,175]. Являясь основным патогенетическим признаком тетании, синдром повышенной НМВ более ста лет привлекает к себе внимание исследователей, начиная с трудов Труссо, Эрба и Хвостека [12,34,35,110,127,128,131,141,162,175]. Большинство работ посвящено клиническим вопросам тетании и носит чисто описательный характер, несмотря на то, что ярко выраженные проявления этого синдрома, по данным авторов, достаточно редки [153, 154,155] и составляют около 1% выявленных случаев. Общеизвестно выражение L.S.Lum [157], который сравнивал яркие тетанические проявления с вершиной айсберга, большая часть которого остается под водой. В результате феномен повышенной НМВ оставался вне поля зрения исследователей.В последние годы проблема повышенной НМВ особенно тщательно разрабатывалась в рамках гипервентиляционного синдрома (ГВС) как одной из форм вегетативной дисфункции (ВД) [10,12,25,27,28,42,43,44,69,70, 71,72,84,94,119,132,139,149,164,165,168]. Претерпел эволюцию и взгляд на роль этого синдрома в формировании вегетовисцеральных нарушений. В настоящее время синдром повышенной НМВ рассматривается как один из краеугольных камней патогенеза ГВС [44,94,107,109,145,146]. Анализ ли тературы создает впечатление, что столь пристальное внимание к состоянию НМВ в структуре ГВС привело к формированию несколько тенденциозного взгляда, который заключается в том, что проявления повышенной НМВ связываются только с гипервентиляционной формой вегетативных пароксизмов. Тем не менее, по данным ряда авторов, признаки повышения НМВ могут отмечаться не только при гипервентиляционных, но и при других вариантах вегетативных пароксизмов, чаще симпатоадреваловых [22,35].Подобное противоречие во мнениях исследователей побуждает с особой тщательностью отнестись к вопросам диагностики синдрома повышенной НМВ, что позволит уточнить степень выраженности этого синдрома при различных формах ВД.

Диагностика повышенной НМВ при наличии типичных судорог по типу "руки акушера" как одного из проявлений тетании обычно не вызывает затруднений клиницистов. Однако значительно больший удельный вес в структуре синдрома повышенной НМВ занимают его скрытые, латентные формы   [153,157,158,169,175]. В рамках ГВС выделен целый комплекс клинико-электрофизиологических признаков повышенной НМВ.
Клинические неспецифические 

проявления повышенной 
нервно-мышечной возбудимости

Психоэмоциональные нарушения. Наибольшее значение здесь имеют тревожно-фобические и астенические расстройства, проявляющиеся преимущественно в форме по вишенной утомляемости, беспокойства, страха [12,23,43,91,93,100,111,126,156], нередко с диссомническими расстройствами [103,120]. Принимая во внимание столь значительные нарушения психической сферы при тетании, ряд авторов подчеркивает клиническую и патогенетическую близость неврозов и тетании [23,119,129]. Специальные исследования с использованием тестов Спилбергера, MMPI показали высокий уровень тревожности и значительное сходство психо логического профиля больных с тетанией и пациентов истерического склада личности [14,23,65].Следовательно, на основании имеющихся литературных данных можно сделать заключение о несомненной важности изучения психоэмоциональной сферы у больных с синдромом повышенной НМВ как фактора, влияющего на развитие мышечно- тонических нарушений при ВД.
Вегетовисцеральные нарушения. Всеобъемлющий характер вегетативной регуляции предполагает выраженный полиморфизм клинических проявлений со стороны внутренних органов. Одним из наиболее часто встречающихся является симптомокомплекс, связанный с изменениями в сердечно сосудистой системе. Главным образом это болевой синдром, носящий также полиморфный характер от ощущений "сжатия" в области сердца до выраженных загрудинных болей, симулирующих стенокардитические боли [1, 2,12]. Ряд авторов подчеркивает, что боли в области сердца носят не сердечный, а 
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мышечный характер, что, вероятно, имеет патогенетическую связь с синдромом новы шейной НМВ. Согласно наблюдениям [10, 12,43], оценка самим больным качества болевого ощущения, его характер во многом зависят от психического компонента болевого синдрома. Часто выявляется кардио- фобический синдром [39,65], который при тщательном кардиологическом обследовании показывает тенденцию то к заметному снижению остроты клинических проявлений, то к повышению; он обостряется при вегетативных и гипервентиляционных пароксизмах. Важное значение в формировании кардиалгий имеет так называемый кардиосенестопатический синдром [65], особенностью которого является наличие парестезий в области сердца: чувство ползания мурашек, онемение, покалывание. У больных с ипохондрическими проявлениями при фиксации на них внимания подобные ощущения легко преобразуются в кардиалгический синдром, обрекая больного на "хождение по мукам" от специалиста к специалисту в поисках "тяжелого заболевания сердца". Тем более, что рядом авторов [122,157] у больных с ГВС наблюдались при наличии болей в области сердца изменения на ЭКГ, в основном касавшиеся лабильности S-T сегмента. Этими же авторами подчеркивается лабильность изменений на ЭКГ, их четкая взаимосвязь с провоцирующими факторами (гипервентиляция, эмоциональное напряжение, вегетативный пароксизм и т.д.).Широкая распространенность (до 81,5%) и характерность проявлений со стороны сердца, связанных с повышенной НМВ, позволили ряду исследователей определить кардиоваскулярные проявления как "кардиотетанию" [5,42,43].Изучение литературы, посвященной этой проблеме, показало, что в большинстве случаев клиницисты рассматривают ее с позиций патологии сердца, не пытаясь оценить боли в области сердца (но жалобам пациентов) как мышечно-тонические нарушения вследствие ВД. Подобный взгляд приводит к формированию неверной диагностической концепции и, как следствие, к неадекватным подходам в лечении этих нарушений [60,89,90,98,123,138,146,171 ].Особое место в структуре висцеральных поражений занимают дыхательные расстройства, которые, равно как и кардиологические проявления, формируют большой пласт клинических симптомов при тетании. Именно с описания дыхательных нарушений и начинает свою историю проб лема тетании. В литературе можно встретить немало терминов, обозначающих, по сути, одно и то же состояние: "синдром Da Costa", "дыхательная тетания", "тетаниформный симптомокомплекс", "психофизиологические респираторные реакции", "синд 

ром усилия", "автономный дисбаланс", "нейроциркуляторная астения" [12,99,162,173]. Такое обилие терминов указывает на разнообразие мнений о сути тетанического синдрома, а также иллюстрирует то значение, которое придают исследователи дыхательным расстройствам при тетании.Более 70% больных в той или иной мере испытывают те или иные затруднения при дыхании [132]. Их полиморфизм требует определенной систематизации по основным группам [11,12,42].1. Синдром "пустого дыхания". Основным его признаком является недостаточность вдоха, нехватка воздуха, своеобразная "воздушная булимия". Однако сам дыхательной акт совершается абсолютно свободно. В связи с этим изменяется и поведение больных. Ощущение нехватки воздуха постепенно приводит к фиксации внимания на "воздушной атмосфере" вокруг них. Ухудшается переносимость духоты и запахов, которые раньше не беспокоили больных, и т.д.2. Синдром "нарушения автоматизма дыхания". Больным постоянно приходится контролировать дыхательные движения в связи с появлением чувства "потери своего дыхания". Такой контроль приводит к тому, что пациенты активно включаются в регулирование дыхательного цикла. Это приводит к болезненной фиксации внимания на своих ощущениях в этой сфере и к нарушению физиологического дыхательного паттерна [6].3. Гипервентиляционные эквиваленты, к которым относят периодически наблюдаемые у больных кашель, сопение, вздохи, зевоту, несмотря на свою клиническую "стертость", по мнению ряда авторов [6, 144,156,176], приводят к выраженным сдвигам в pH крови. Характерно появление они санных выше гипервентиляционных эквивалентов в эмоционально напряженных ситуациях, а также после проведения провоцирующих проб [38,43,84.145].4. Синдром затрудненного дыхания, или "дыхательного корсета", по своей сути близок к синдрому повышенной НМВ. В данном случае, также как и при синдроме "пустого дыхания", имеется ощущение не хватки воздуха, но сам дыхательный акт выполняется больным со значительным напряжением. Пациенты предъявляют жалобы на "ком в горле", "непрохождение воздуха в легкие", ощущение скованности, "зажатости" грудной клетки, в связи с чем дыхание осуществляется с включением дополнительных дыхательных мышц, в неправильном ритме. Подобный вариант дыха тельных нарушений был назван B. J. Lewis [152] "атипичной астмой".Трудности диагностики дыхательных нарушений связаны, вероятно, с неверным представлением о том, что у больного 



обязательно должна присутствовать одышка, 
заметная на расстоянии [42]. В современ
ной литературе, освещающей вопросы 
дыхательных расстройств при ВД, подчер
кивается необходимость оценивать весь 
комплекс дыхательных нарушений, прини
мая во внимание прежде всего нарушение 
паттерна дыхания, изменение его реактив
ности на стрессовые ситуации, а также 
наличие гипервентиляционных эквивален
тов [2,27,28,78,94,140,167,168,172]

Отдавая должное важности гипервенти
ляционных проявлений в структуре вегета
тивных нарушений, необходимо отметить,
что в последние годы в отечественной 
литературе сформировалась концепция до
минирования ГВС при ВД, которая, вольно 
или невольно, "отбросила тень” на широ
кий спектр факторов, формирующих веге
тативные расстройства.

Нарушения со стороны желудочно- 
кишечного тракта при повышенной НМВ 
носят весьма разнообразный характер, от 
алгических проявлений до феноменов, 
традиционно рассматривавшихся в рамках 
иной патологии, например "globus hysteri
eus". Выделяя болевой синдром как один 
из основных в структуре клинических 
проявлений расстройств пищеварительного 
тракта при тетании, ряд авторов [12,42] 
отмечает ошибочность представления об 
абдоминалгиях с позиций поражения пери
ферического отдела вегетативной нервной 
системы (соляриты, ганглиониты и т.д.). 
Исследованиями Е.О. Шкроба [77] показана 
тесная взаимосвязь болевых феноменов с 
повышением НМВ и гипервентиляцией. 
Абдоминалгии носят особый характер, 
расценивающийся больными как "сжатие", 
"спазмы" внутренних органов [43,61,77,78,
159,174].

R.L. Rice [168] описал симптомокомплекс, 
связанный с попаданием воздуха в желу
дочно-кишечный тракт (аэрофагия, нервная 
отрыжка, сухость во рту, частое облизы
вание губ, урчание в животе, метеоризм), 
который тесно связан с известным фено
меном "globus hystericus". Уже в работах 
Н.Р. Klotz [145] делаются попытки связать 
этот симптом с признаками тетании.

Большинство исследователей, описывая 
клинические признаки желудочно-кишеч
ных нарушений, связанных с повышенной 
НМВ, говорят о необходимости учитывать 
и признаки расстройства секреторно- 
моторных механизмов: усиление перисталь
тики, поносы, запоры, чувство тяжести и 
давления в области желудка [90,135,147,157].

Таким образом, литература, посвящен
ная аспектам вегетовисцеральных наруше
ний при повышенной НМВ, весьма разно
образна и охватывает широкий круг 
вопросов, связанных с патологией сердеч
но-сосудистой, дыхательной систем, желу
дочно-кишечного тракта. Судя по представ

ленным данным, для успешной диагностики 
синдрома повышенной НМВ и правильной 
оценки вышеописанных линических симп
томов необходимо учитывать весь комплекс 
признаков функциональных нарушений со 
стороны внутренних органов, которые 
могут быть опосредованно связаны с 
феноменом повышенной НМВ.

Периферические проявления тетании. К 
ним прежде всего относят нарушения 
чувствительности в виде различных парес
тезий (онемение, покалывание, ощущение 
жжения, ползания мурашек и т.д.), чувство 
стягивания, скованности в различных груп
пах мышц. Нарушения чувствительности, 
как правило, локализуются в дистальных 
отделах конечностей, носят спонтанный и 
кратковременный характер [12,43,127,129,167,
174,175] . В большинстве наблюдений они 
симметричны, однако описаны и асиммет
ричные, преимущественно левосторонние 
проявления [35]. Мышечно-тонические фе
номены в виде спазмов, сведения, тоничес
ких карпо-педальных судорог описываются 
обычно в рамках гипервентиляционных 
пароксизмов или при искусственно вызы
ваемой гипервентиляции [12,84,86,110,128,149. 
153,161]

Приведенные данные позволяют гово
рить о значительной полиморфности пери
ферических проявлений тетании, выражен
ность которых носит весьма субъективный 
характер и не позволяет в полной мере 
опираться на них при оценке степени 
повышения НМВ.

Клинические специфические симптомы 
повышенной нервно-мышечной 

возбудимости

При манифестных формах повышение 
НМВ выражается в виде пароксизмов 
мышечных спазмов и стереотипно проте
кающих карпо-педальных судорог в виде 
"руки акушера", или "руки пишущего". 
Перед развитием тетанических спазмов 
наблюдается определенная динамика чувст
вительных и двигательных нарушений: от 
покалывания в кончиках пальцев до 
онемения пальцев кисти, от болезненного 
напряжения мышц до болезненного мышеч- 
ного спазма [43,146,147,155].

При скрытой тетании манифестными 
являются вегетовисцеральные и психоэмо
циональные нарушения. Так называемые 
"спазмофильные” проявления, описанные 
как симптомы Хвостека, Пуля, Шлезингера 
Труссо, Эрба, а также видоизмененный 
вариант пробы Труссо, пробы Труссо—Бон
сдорфа приняты как наиболее значимые в 
диагностике повышенной НМВ [34,38,42,92
145,174,175] .

Однако среди более чем 20 симптомов 
отражающих состояние повышенной НМВ,



следует признать наиболее информативны
ми лишь симптом Хвостека, пробы Труссо 
и Труссо—Бонсдорфа.

Симптом Хвостека вызывается перкус
сией молоточком в точке посередине линии, 
соединяющей ухо и комиссуру губ. Выра
женность его обычно измеряется по следу
ющей шкале: I степень — сокращение губ
ной комиссуры, II степень — присоединение 
сокращений крыла носа; III степень, поми
мо феноменов, описанных выше, — сокра
щение и круговой мышцы глаза, IV сте
пень — резкое сокращение мышц всей 
половины лица [43,84,110,148] Симптом, 
описанный Хвостеком еще в 1876 г., имеет 
значительную распространенность и наблю
дается, по данным различных авторов, в 
50—76% наблюдений латентной тетании 
[122,127,147]. A. Laporte и Р. Henry [151] выя
вили этот симптом у 29% молодых лиц здо
ровой популяции, преимущественно пред
ставителей женского пола. Столь высокая 
распространенность данного феномена 
привела к возникновению взгляда на него 
как на симптом, не имеющий сколько- 
нибудь значимой диагностической ценноc
ти. Однако в работах Н.Р. Klotz [145,146], ба
зирующихся на большом фактическом ма
териале, было дано убедительное обоснова
ние высокой диагностической значимости 
феномена Хвостека в установлении диагно
за тетании. Более того, исследованиями 
M.D. Kugelberg [148] и других [12,43] было 
установлено, что этот симптом является не 
рефлексом, как считали многие авторы, он 
связан с повышенной возбудимостью дви
гательных волокон лицевого нерва и имеет 
мультифакториальный генез возникнове
ния.

Следующим симптомом, определяющим 
состояние НМВ, является симптом при ман
жеточной пробе Труссо [34,43,127,145], суть 
которой заключается в том, что после нало
жения жгута или манжетки на плечо боль
ного (на 10 мин.) возникает карпальный 
спазм, возникающий, как правило, в пост
ишемическом периоде. Частота симптома 
Труссо колеблется, по данным разных авто 
ров, от 15 до 66% [12,84,147,175].

Существенно более информативным для 
диагностики тетании является видоизменен
ный и стандартизованный вариант пробы 
Труссо и пробы Труссо—Бонсдорфа: на 
плечо испытуемого накладывается пневма
тическая манжетка, в которой в течение 10 
мин. поддерживается давление, на 5—10 мм 
рт. ст. превышающее систолическое давле
ние пациента, с последующей гипервенти
ляцией (максимально глубокие вдохи— 
выдохи с частотой 18—20 в мин) в течение 
5 мин (10,42,148).

Таким образом, клинические специфи
ческие симптомы повышенной НМВ, в 
первую очередь симптомы Хвостека, Труссо 
и Труссо—Бонсдорфа, занимают достойное 

место в диагностике ярких, манифестных 
форм нейрогенной тетании (НГТ). Однако 
определенная субъективность вышеописан
ных симптомов снижает их диагностичес
кую значимость при скрытых, латентных 
формах повышенной НМВ. Это обстоятель
ство приводит к необходимости поиска 
более точных и объективных методов диаг
ностики синдрома повышенной НМВ, осо
бенно его скрытых форм.

Электромиографические признаки 
повышенной нервно-мышечной 

возбудимости

Определенным толчком в развитии 
диагностики синдрома повышенной НМВ 
явилось использование электромиографии 
(ЭМГ). R. Turpin и J.Lefebvre [175] зареги
стрировали и описали с помощью ЭМГ у 
больных с тетаническим синдромом особый 
тип электрической активности в мышцах 
Эта активность характеризовалась следую
щими друг за другом потенциалами ("дун
леты", ''триплеты", "мультиплеты"), которые 
возникали в течение коротких временных 
интервалов (4—8 мс) с частотой 125—250 
кол/с [43,158,160,161]. Такие потенциалы, а 
также другие формы спонтанной биоэлект
рической активности мышц (фибрилляции, 
фасцикуляции и т.д.) могут быть получены 
при помощи провоцирующих проб [112,102, 
110,147]. Для повышенной НМВ характер
ным является возникновение отмеченных 
феноменов на ЭМГ после проведения про
бы Труссо- Бонсдорфа, что подтверждает 
высокую информативность этого исследова
ния для установления диагноза тетании [42, 
127,141,165,175].

Анализ литературы создает впечатление, 
что большинство авторов ограничиваются 
констатацией факта регистрации ЭМГ 
коррелятов повышенной НМВ. Лишь незна
чительное число исследователей делает по
пытку анализа степени выраженности синд
рома повышенной НМВ по ЭМГ данным 
[43,158,161].

Методика стимуляционной электромио
графии, по мнению ряда авторов, также 
позволяет выявить признаки повышения 
НМВ [3,109]. В частности, при исследовании 
амплитуды М ответа до и после проведения 
пробы Труссо—Бонсдорфа выявлено резкое 
(от 50 до 150%) увеличение этой амплитуды 
в течение первых 3 мин ишемии с по 
следующим быстрым ее падением до 45% 
от исходной величины [3,109,116,117,118] 
Однако этот факт трудно объяснить с 
позиций общих представлений о формиро
вании максимального М-ответа, когда при 
супрамаксимальной стимуляции возбужда
ются все нервные волокна и дальнейшего 
увеличения амплитуды не происходит [15, 
16,32,52,86,102,150]. Столь спорные 



литературные данные требуют критического от ношения и практической проверки.Обобщая приведенные литературные данные, следует заметить, что, учитывая полиморфиз м и полисистемность нарушений при синдроме повышенной НМВ у больных с ВД, вопросы правильной оценки как синдрома в целом, так и отдельных его симптомов являются весьма актуальными для вегетологии. Тем более, что в последние годы у ряда исследователей сформировался несколько односторонний взгляд на проблему изменения состояния НМВ как на возникающую только в структуре ГВС. Такой подход нам кажется не совсем оправданным, так как столь широко распространенные специфические и неспецифические проявления синдрома повышенной НМВ следует, вероятно, трактовать с позиции нарушенного вегетативного гомеостаза.Определенного уточнения требуют вопросы диагностики повышенной НМВ. Это касается как клинических, так и электрофизиологических проявлений синдрома. В связи с вышеизложенным проблему диагностики нарушений НМВ необходимо рассматривать в едином комплексе психоэмоциональных, вегетовисцеральных и мышечно- тонических проявлений, что позволит в сочетании с адекватной оценкой специфических симптомов тетании подойти к правильному трактованию этого неоднозначного синдрома.Патогенетические аспекты. В патогенезе повышенной НМВ выделяют два основных подхода: узкий, при котором проблема рассматривается с точки зрения метаболически эндокринно-ионных нарушений на уровне клеток, нервных проводников, синапсов [ 155,169,174], и широкий, когда возникновение синдрома повышенной НМВ расценивается как одно из проявлений несостоятельности лимбико-ретикулярного комплекса (ЛРК) [8,9,18,26,40,41,53,63,64,76,79].Биохимические электролитные нарушения при повышенной НМВ регистрируются большинством исследователей [80,84,85,97,101, 121,127,129,134,136). Причем электролитный дисбаланс касается как колебания уровня различных ионов (кальций, натрий, калий, магний), так и их соотношений, например моновалентных катионов с бивалентными. Подобные коэффициенты, согласно данным многих авторов, и определяют уровень НМВ [136,141,146,149]. Колебания ионов обычно не выходят за рамки нормальных показателей, хотя при сравнении с таковыми у здоровых лиц определяются отчетливые сдвиги значений ряда биохимических коэффициентов. Минеральный дисбаланс носит, вероятно, скрытый, латентный характер [44]. Именно это обстоятельство на протяжении многих лет заставляло исследователей заниматься проблемой так 

называемой нормокальциемических тетаний и искать специальные методы (введение гистамина, эстрадиол бензоата) для выявления скрытых нарушений кальциевого обмена [165,175].Исследованиями Р. Hartemann с соавт. [136] и G.Milhaud с соавт. [160] установлено существование глубоких аномалий кальциевого обмена, связанных с уменьшением общего кальциевого фонда. Как правило, большая часть исследований была направлена на изучение плазматического кальция, в то время как в процессах возбуждения и стабилизации мембран клеток значительную роль играют внутриклеточные ионы кальция [31,101]. Эти факты являются весомыми аргументами в пользу кальциевой теории патогенеза тетании.Однако, по мнению R. Fehlinger [128,129], не меньшее значение в патогенезе имеют ионы магния. Известно, что ионы магния влияют на активность мембранного АТФ, имеющего большое значение для внутри клеточного содержания кальция, ацетилхолина и гамма-аминомасляной кислоты. Магний тормозит выход калия из клеток и проникновение туда ионов натрия, участвует в метаболизме мозговых катехоламинов [41,42,68,80].В фундаментальных исследованиях [68] показано наличие прямого антагонизма между ионами кальция и магния в отношении уменьшения или торможения активности ацетилхолина на уровне холинергических синапсов, что, в свою очередь, подчеркивает значимость расстройств магниевого обмена в патогенезе тетании.Неопределенность существует и в вопросе роли ионов натрия и калия в формировании тетанических проявлений. Так, W. lsgreen [141], M. Goulon [134] указывают на понижение уровня калия в крови, а R. Fehlinger [127] — наоборот, на повыше ние. Нарастание уровня натрия в крови описывается в работах J. Durlach [121], и в то же самое время М. Seeling, A. Berge, N. Spielholz [171] констатируют отсутствие изменений уровня натрия в крови.В связи с приведенными данными становится очевидным отсутствие единой точки зрения на значение минеральных нарушений в развитии синдрома повышен ной НМВ. Фиксируя повышение либо понижение того или иного биохимического показателя, большинство исследователей не рассматривают эти изменения в едином комплексе электролитного дисбаланса.Важную роль в повышении НМВ играет алкалоз, отражающий сдвиг гомеостатических феноменов (pH) крови. Несмотря на большое количество работ, посвященных этой проблеме, в вопросах значимости алкалоза при тетании у исследователей нет единодушия. H. Hardonk и Н. Beumer [1135] считают, что алкалоз сам по себе может 



вызвать тетанические проявления, а И. В. Молдовану и соавт. [42, 43] связывают тетанические феномены с многочисленными расстройствами в гуморальной среде, вызванными появлением алкалоза.При изучении периферических механизмов синдрома повышенной НМВ на уровне синапсов и мышц в эксперименте были получены данные, свидетельствующие об уменьшении моносинаптических и увеличении полисинаптических ответов, повышении активности мышечных рецепторов, а также о наличии механизмов снятия пре и постсинаптического торможения на уровне спинного мозга [73,74,75]. Рядом авторов была установлена тесная взаимосвязь уровня НМВ с состоянием вегетативной нервной системы, в частности с ее симпатическим отделом [36,45,46]. Показано, что наибольшая выраженность тетании проявляется на стороне более сильного раздражения симпатического отдела [35].Противоречивость литературных данных по вопросу периферических факторов патогенеза повышенной НМВ связана, вероятно, с тем, что большинство исследователей, констатируя факт тех или иных нарушений, не рассматривают их в едином комплексе, что в конечном итоге и приводит к столь полярным мнениям.Церебральные механизмы повышенной НМВ изучались в работах J. Decourt и G. Tardeau [110], которые связывали наличие тетанического синдрома с различными органическими поражениями головного мозга. Среди причин, приводящих к развитию повышенной НМВ, авторы указывают алиментарные расстройства, разнообразные стрессовые факторы, астенический компонент [85,128,129,149,174].Активно изучается вопрос о значении отдельных структур головного мозга, главным образом АРК, в генезе тетании. L. Popoviciu [166,167] удалось отметить наличие у больных с синдромом повышенной НМВ чрезмерной реактивности ретикулярной формации. Работами Н.Ф. Корнелишина [29] показана более высокая чувствительность переднего отдела гипоталамуса к ионам кальция, а заднего — к катионам калия, что свидетельствует о большой роли ионов не только в процессах ре и деполяризации, но и участии в медиаторно- метаболических механизмах, протекающих в этих отделах.Своеобразно выглядит концепция R. Fehlinger [127], согласно которой именно биохимические сдвиги, возникающие вследствие хронической гипервентиляции, вызывают расстройства обмена головного мозга, которые приводят в конечном итоге к развитию синдрома повышенной НМВ. Однако рядом исследований установлено отсутствие признаков нейрогенной тетании У 15—20% больных, страдающих 

гипервентиляционным синдромом [10,11,43,82]. В свою очередь, И.Р Klotz [145,146] показал наличие признаков повышения НМВ у 8—30% здоровых лиц.И.В. Молдовану, Н.Н. Яхно [42] рассматривают нейрогенную тетанию с позиций первичной дисфункции центральной нервной системы органического или функционального генеза, нарушающей нейроэндокринную регуляцию НМВ.Анализ литературы позволяет рассматривать синдром повышенной НМВ в свете констелляции как периферических, так и центральных факторов, вызывающих в своей совокупности развитие этого синдрома. Отсутствие четкости и единства во мнениях о патогенетических механизмах тетании заставляет исследователей искать новые подходы в понимании этой проблемы. В последние годы появились работы, указывающие на большое значение изменений мембранного транспорта ионов при различных заболеваниях психосоматическиго ряда (гипертоническая болезнь, язвенная болезнь и т.д.), в патогенезе которых традиционно предполагается доминирующая роль нарушений вегетовисцеральных взаимоотношений [37,47,50,51,54,58,59]. Современными методами исследования показано, что нарушение транспорта одновалентных катионов в мембране эритроцитов сопряжено с уменьшением ее кальцийсвязывающей способности [ 48,49,55,83,115,137,143], что обусловлено сокращением числа мест связывания на внутренней поверхности мембраны [49,112,113,114]. Аналогичное нарушение мембранного связывания кальция было обнаружено у крыс линии SHR (Аоки—Окамото) с врожденной спонтанной артериальной гипертензией [33,56,57,87,96]. При первичной артериальной гипертензии были получены данные об увеличении в клетках жировой ткани (адипоцитах) внутриклеточных пулов обменного кальция [55, 56]. Все это дало основание для изучения кальцийтранспортирующих систем плазматических мембран. Такие исследования были выполнены, и в результате при первичной артериальной гипертензии были выявлены существенные отклонения в АТФ зависимом транспорте кальция как в эритроцитах [48,104,105,106], так и в синаптосомах головного мозга крыс линии SHR [33,177,178]. Позднее в этих же объектах отмечено снижение электрического потенциала плазматической мембраны, увеличение скорости входа кальция в цитоплазму и повышение в ней концентрации свободного кальция как конечного и наиболее важного в патогенетическом отношении результата мембранных нарушений [57,58,130].Результаты этих исследований дали объективные доказательства распространенного характера нарушений 



катионтранспортных функций клеточных мембран. 
Наличие различных проявлений нарушения 
мембранного транспорта зарегистрировано 
как в клетках электрически возбудимых 
тканей (кардиоциты, синаптосомы, гладко- 
мышечные клетки артерий), так и в клетках 
невозбудимого типа (клетки крови и жиро
вой ткани) [33,59,112,115].

Вышеописанные данные имеют опреде
ленную связь и с “кальциевой концепцией 
нейрогенной тетании" [43,136], что позво
лило сделать предположение о мембранном 
дефекте как о атогенетическом субстрате,
связывающем в единое целое периферичес
кие и центральные механизмы патогенеза 
повышенной НМВ [22,81]. Так, в ЭМГ ис
следованиях на крысах линии SHR с ис
пользованием ишемической пробы (по типу 
пробы Труссо) зарегистрированы спонтан
ные биоэлектрические “разряды", напоми
навшие описанные ранее у больных с НГТ  
[43,158,161] электромиографические корре
ляты повышенной НМВ [142]. Изучение 
вегетативного гомеостаза и показателей 
мембранного транспорта у лиц с погранич
ной артериальной гипертензией [50], а 
также у лиц с синдромом НГТ [22] выявило 
наличие высокого уровня скорости натрий-
литиевого противотранспорта на фоне 
преобладания симпатической активности 
вегетативной нервной системы у обследо
ванных больных.

Гипотеза о значимости мембранных 
нарушений в развитии повышенной НМВ 
получила поддержку в связи с работами, 
посвященными генетической детерминиро
ванности определенного круга заболеваний. 
В частности, при исследовании антигенов 
HLA у лиц со склонностью к частым 
симпатоадреналовым пароксизмам было 
зарегистрировано, что антигены HLA (В35, 
В38) маркируют уровень магния, который 
имеет важное значение в развитии нейро 
генной тетании. Высказано предположение 
о наличии в районе HLA генетического 
локуса, участвующего в детерминации 
функциональных или структурных особен
ностей мембран, которые в итоге обуслов
ливают предрасположенность к “функцио
нальным" нарушениям ЦНС [20,21,163]. По
добный локус Exnm, контролирующий по 
рок нейромышечной возбудимости посред
ством детерминации мембранного ионного 
противотранспорта, обнаружен в группе 
сцепления с системой гистосовместимости 
крысы, гомологичной HLA [19].

Таким образом, проблема патогенетичес
ких механизмов развития синдрома новы 
шенной НМВ, обусловленного поражением 
АРК, в связи с современными исследова
ниями получила новый импульс в своем 
развитии. Появились данные, указывающие 
на значительную роль в формировании 
тетанических проявлений распространенно 
го мембранного дефекта, который является, 

во-первых, своеобразным генетическим мар 
кером, позволяющим оценить в сочетании 
с показателями вегетативного гомеостаза 
степень риска развития синдрома повышен
ной НМВ, во вторых, его можно охарак
теризовать как особый "патогенетический 
субстрат", объединяющий в единое целое 
периферические и центральные механизмы 
патогенеза НГТ при ВД.

Подводя итог обзору литературы, посвя
щенной проблеме синдрома повышенной 
НМВ, можно сделать следующее заключе
ние.

Несмотря на значительный интерес,
проявляемый исследователями к клиничес
ким проявлениям этого синдрома, сохраня
ется определенная неоднозначность в их 
трактовании. Это обстоятельство заставляет 
искать новые подходы к феномену повы
шенной НМВ с позиций различных форм 
ВД, не вычленяя отдельно ГВС, пусть 
несомненно важную, но все таки отдельную 
часть целого комплекса проявлений вегета
тивной дизрегуляции. Представленные ли
тературные данные по вопросам диагнос
тики мышечно -тонических нарушений но
сят весьма разноречивый характер, что 
требует уточнения как клинических, так и 
электорофизиологических аспектов диа
гностики. Неопределенность взглядов по 
вопросам патогенеза, наличие порой диа
метрально противоположных гипотез при 
вели к необходимости поиска новых 
концепций по проблеме развития синдрома 
повышенной НМВ. Появление в современ
ной литературе данных, указывающих на 
значение мембранных нарушений при 
различных заболеваниях психосоматическо
го ряда, требует практической оценки в 
рамках ВД. Все вышеизложенное диктует 
необходимость проведения комплексных 
исследований в этом направлении.
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