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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

_УДК (616.133.33+616.145.11) - 089-07+6,16.8-082-039.72 

В.И Данилов, С.Н. Мартынснко, М. Ф. Исмаrшюв, Э.И. Тагирова 

СОСТОЯНИЕ ДИАГНОСТИКИ ХИРУРГИЧЕСКОЙ СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА В НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ СТАЦИОНАРАХ КАЗАНИ 

Казанский государственный медицинский университет 

Р е ф е р а т. По результатам изучения историй болезни 
964 пациентов в неврологических стационарах Казани 
оценено состояние диагностики хирургических форм 
сосудистой патологии головного мозга. Несмотря на их 
высокую распространенность, общепринятые международные 
алгоритмы диагностики были выполнень~'лишь у 8 (0,83%) 
больных. Как следствие только 3 пациента были переведены 
в нейрохирургическую клинику для дальнейшего 
оперативного лечения. Неудовлетворительное состояние 
диагностики хирургической сосудистой патологии головного 
мозга, обусловленное главным образом недостаточной 
инструментальной базой в стационарах, диктует 
необходимость создания системы организации хирурrnческой 
помощи больным с сосудистыми поражениями головного 
мозга в Казани. 

В.И Данилов, С.Н. Мартыненко, М Ф. Исмагшюв, 
Э.И. Тагирова 

КАЗАН Ш0ЫЭРЕ НЕВРОЛОГИЯ 
СТАЦИОНАРЛАРЫНДА БАШ МИЕ 

ТАМЫРЛАРЫНДАГЫ ХИРУРГИЯ 0ЛК0СЕН0 
КАРАГАН ТАЙПЫЛЫШЛАРГА ДИАГНОЗ 

КУЮНЫН: ХАЛ0ТЕ 

Казан шаhаре неврология стационарларында ятучы 964 
пациентньщ авыру тарихларын ейрану натиж.аларе буенча 
баш мие тамырлары тайпьшъппларъmъщ хирургия формасына 
диагноз .куюнын, торышына бая куелды. Бу тайпылышлар­
нык таралган булса да, гомум кабул ителrан халыкара 
диагностика ашоритмалары бары тик 8(0,83%) авыруда гына 
уrкарела. Натиж.ада алга таба 3 кена пациент оператив 
давалауга нейрохирургия клиникасына кучерела. Баш мие 
тамырларындагы хирургия елкасена караrан тайпылышларга 
диаrnоз куюнын., нигезда, инструментлар ж:;итешмауга байле, 
канагатьланерлек булмавы стационарда Казан шаhаренда 
баш мие тамыр зарарлануы булrан авыруларга хирургия 

ярдамен оештыручы системага кираклеген курсата. 

V.l Danilov, S.N. Martynenko, MF. Ismagilov, E.l Tagirova 

DIAGNOSТICS OF BRAIN SURGICAL VASCULAR 
PATHOLOGY IN NEUROLOGICAl, HOSPIТALS 

OF ТНЕ СIТУ OF КAZAN 

According to study results of case histories of 964 patients, 
staying in neurologie hospitals of the sity of Кazan, state of 
diagnostics of brain surgical vascular pathology has Ьееn evaluated. 
Despite their wide prevalence the common international a]gorythms 
of diagnostics have been estaЫished only in 8 patients (0,83 %). 
As а result, only 3 patients were transf епеd to neurological 
clinic for further surgical treatment. Unsatisfactory state of 
diagnostics of brain surgical vascular pathology, caused mainly 
Ьу insufficient instrumental base in clinics, makes it necessary to 
establish surgery organization system f or people with brain vascular 
pathology in the city of Kazan. 

В озмо.жности совремеююй нейрохирурIИИ 
- позволяют с высокой эффективносгью ле-

1:шть многие формы сосудистой патологии голов­

ного мозга. Благодаря созданию увеличительных 

оrпических систем, новых шовных материалов 

и :микрохирургического инструментария, внут­

рисосудистых катетеров, баллонов, эмболов, 

нейровизуализационного оборудования значи­
тельно pacnm:pюrncь возможности хирур:гич:ес­

кого лечения тех видов сосудистой патологии, 

которые еще совсем недавно считались неопе­

рабельными. 
В настоящее время к хирургической сосу­

дистой патологии (ХСП) головного мозга от­
носят артериальные аневризмы, артериовеноз­

ные мальформации, артериосШiусные соустья, 

внутричерепные нетравматические кровоизJП1-

яния, а также стенозы, тромбозы и патологи­

ческую извитость сосудов, кровоснабжающих 
головной мозг [3]. Заболеваемость ХСП голов­
ного мозга довольно высока, и частота ее форм 
nrnpoкo варьирует (на 100000 населения:): 1) арте­
риальные аневризмы - 4,5-9,8 [1, 4, 6, 7, 11, 12]; 
2) артериовенозные мальформации - 0,6-1,15 
[4, 8, 9, 12]; 3) внутричереш1ые нетравмати­
ческие кровоиЗJШЯНИЯ - 12-15 [7]; 4) стено­
зирующие процессы в магистральных сосудах 

головного мозга со степенью стеноза более 70% -
66-75 [2, 10]. Если экстрапОJшровать · эти по­
казатели на население Казани (1100000 чело­
век на начало 1998 г.), то предполагаемое tШсло 

случаев ХСП головного мозга в городе за год 

составит соответственно: 1) 50-108; 2) 7-13; 
3) 132-165; 4) 725-825. Таким образом, при­
мерно 915-1110 человек с сосудистой патоло­
гией головного мозга нуждаются ежегодно в 

оперативном лечении. За 1997 г. в Казани бьшо 
проведено 13 операций по поводу раз.1rnчн:ых 
форм ХСП головного мозга. Иными словами, 
из этих 915-1110 нуждающихся в оператив­
ном лечении лишь 1,2-1,4 % пациентов полу­
чили хирургическую помощь в нейрохирурги­

ческих КJIIПfИКах Казани. 
ХСП головного мозга требует комплексного 

обследования больных. Наряду с неврологи­

ческим осмотром ведущее место в диаrnостике 

хирургических форм сосудистых поражений 
головного мозга занимают Юiструментальные 

методы. Стандартом диагностики для артери­

альных аневризм признаны церебральная ан­
гиография (ЦАГ) и компьютерная (КТ) или 
магнитно-резонансная (МРТ) томография с 
контрастированием, для артериовенозных маль­

формаций - ЦАГ, МРТ с контрастированием, 
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для артериосю-rусных соустий - ЦАГ, МРТ с 
контрастированием, транскраниальная доrпше­

рография (ТКДГ), для нетравматических внут­

ри:мозговых кровоизшrяний - КТ без контрас­
тирования, ЦАГ ( если показана операция), для 
стенозов, тромбозов и патолоrnческой извитос­
ти сосудов головного мозга - ультразвуковое 

исследование (УЗИ) экстра- и интракраниаль­

ных сосудов, КТ или МРТ, ЦАГ или магнит­
но-резонансная ангиография (МРА). 

Нами изучены истории болезни пациентов 

с сосудистыми поражения:ми головного мозга, 

леченных в неврологических отделениях 6 и 7-й 
городских клинических больниц Казани в 
1997 г. За это время в указанных стационарах 

находились 964 пациента с острой и хроничес­
кой сосудистой патологией головного мозга 

(мужчин - 464, женщин - 500). В табл. 1 
показано распределение пациентов в зависи­

мости от формы сосудистой патологии, пола и 

· .. возраста. Основанием для выделения нозоло­
гических форм цереброваскулярных заболева­
ний послужила Международная классификация 

болезней. Логика данной таблицы закmочается 

в том, что в верхней ее части (пункты 1 и 2) 
указаны формы сосудистых поражений, связан -
ные с прорывом крови во внутричереmюе про­

странство, тогда как в нижней (пункты · 3-8) 
части представлены церебровас:кулярные забо­
левания, в основе которых могут лежать сте­

нозирующие процессы в магистральных сосу­

дах головного мозга. 

Часто на наличие ХСП головного мозга 
указывает возникшее у боJТhного "спdнтанное" 

субарахноидальное кровоизлияние. . Известно, 
что среди причин субарахноидальных нетрав­

матических кровоизлияний наиболее часто 

встречаются разрыв артериальной аневриз:мы 

(75-85%) [1, 12] и артериовенозной _мальфор­

ма:ции (4-9%) [8, 9, 12]. Таким пациентам мо­
гут помочь хирургические операции, направ­

ленные на выкточение артериальных аневризм 

и артериовенозных мальформаций из кровото­
ка (ктпш:рование, баллонирование, эмболиза­

ция, тромбирование) . Последовательность ди­

агностических процедур у пациентов с 

подозрением на субарахноидальное кровоизшr­

яние такова: КТ без контрастирования, том­

бальная · пункци:я (ЛП) в сомнительных случа­
ях, . ЦАГ в подтвержденных случаях или при 
высокой степени вероятности. 

В группе больных с геморрагическим ин­

сультом основанием для операции, помимо 

артериальной аневризмы и артериовенозной 
мальформации, может служить наличие внут­

ричерепной гематомы либо зоны геморраги­

ческого пропитывания, если имеется комп­

рессионно-дислокационный синдром . В таких 

случаях проводят опера.ЦЮI по эвакуации внут­

ричерепных гематом или очага пропитыва­

ния, а также декомпрессквную трепанацию 

черепа. Скрининговым методом для выявле­

ния ХСП головного мозга у таких пациентов 

становится КТ без контрастирования и с та­

ковым. ЦАГ показана всем пациентам с под­

твержденным диагнозом внутричерепного кро­

воизлияния, у которых обнаружены признаки 

поражения, поддающегося хирургическому 

Таблица 1 
Распределение больных с ХСП по возрасту и полу 

Пол Возраст, лет 
Диаrnоз Число больных 

муж. 1 жен. 10- 19 1 20-29 1 30- 39 1 40-49 1 50-59 1 60-69 1 70 и> 
Субарахноидалыюе 

нетравматичсское 

кровоизлияние 13 11 2 5 6 4 7 24 (2,5%) 
Геморрагический 
инсульт 51 42 . 1 ' 4 18 24 24 22 93 (9,6%) 
Начальные 

прояшrсния 

недостаточности 

кровоснабжения мозга 2 (О,2%) 
Преходящие 

нарушения мозгового 

кровообращения 16 24 6 9 10 14 40 (4,1%) 
Дисциркуляторная 
энцефалопатия 131 185 2 2 13 57 67 110 65 316 (32,8%) 
Ишемический 
инсульт 163 173 1 8 30 67 122 108 336 (34 ,9%) 
Недостаточно 

yr'otrneнныe ОНМК 16 10 6 13 5 26 (2,7%) 
Последствия ранее 
перенесенного 

инсульта 73 54 2 ·: 2 6 24 33 42 - 18 127 (13,2%) 

итого 464 500 5 6 35 141 213 325 239 964 
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леченюо. Показания к ЦАГ еще более обосно­
ваны, е~ли возраст больного до 50 лет, крово­

изтщние локализуется в неглубоких отделах 
мозга и от~утствует артериальная гипертензия. 

Начальные проявления недостатоЩ-Iости кро­

воснабжения мозга, преходящие нарушения 

мозгового кровообращения, :m.пе:мический :ин­
сульт, дисцир:куляторная энцефалопатия могут 

быть обусловлены стенозирующими процесса­

:ми: в магистральных сосудах головного мозга. 

Для профилактики развития :инсульта в этих 

случаях высокоэффективным методом может 
оказаться каротидная эндартерэ:ктом:ия. У па­

циентов с развившимся инсультом возможно 

наложение экстракраЮ1ально-юпракраниально­

го анастомоза иногда в сочетании: с вмеша­

тельством на магистральных артериях. "Золо­

тьrм стандартом" в диагностике стенозируюIЦИХ 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

процессов является ЦАГ, но она инвазивна, а 
также сJПШIКом дорога и связана с риском раз­

вития ин:сульта даже у высокопрофессиональ­

ных хирургов в 1- 2 % случаев . П9этому в 
качестве скринингового теста должно исполь­

зоваться ультразвуковое дуплексное скаIШро­

вание экстра- и интракраниальных сосудов. 

У больных с развившимся шnе:мическим ин­

суm,том, ПНМК и последствиями перенесен­

ного инсульта наряду с УЗИ должна быть вы­

поJШена КТ или МРТ (предпочтительнее) с 

контрастированием. 

Рассмотрим состояние диагностики ХСП 
головного мозга, даюrые о которой представ-

лены в табл. 2 и 3. · 
У 24 больных в качестве основного выстав­

лен диагноз субарахноидального кровоизmmния. 

Ни у кого из них не проводилась ЦАГ. КТ (МРТ) 

Таблица 2 
Состояние диагностики видов ХСП головного мозга, связанных с прорывом крови во 

внутричерепное пространство 

Диаrnоз 

Субарахноидальное 

нетравматическое 

кровоизлияние (n= 24) 
Геморрагический 

инсульт (n= 93) 

Диагностические алrоритмьr, применявшиеся у больных 

неврол. 

ОСМОЦ) 

4 

лп 

9 

эхоэс 

2 

18 

лп 
эхоэс 

18 

55 

лп 
кт 

эхоэс 
КТ(МР1) 

7 

Рекомендуемые 

алго итмы беле oвamur 

КТ (МРТ, ЛП) 
ЦАГ 

о 

КТ (МР1) 

7 (7 ,5%) 

Таблица З 

Состояние диагностики видов ХСП головного мозга, потенциально связанных со стенозирующими 

процессами в магистральных сосудах головного мозга 

Рекомендуемые 

Диаrnоз 
Диагностические алгоритмы, применявnшеся у больных ашориrмы: 

обследовашrя 

эхоэс 
лп эхоэс 

эхоэс 
лп кт 

неврол. 
lэХОЭС 

лп кт 
эхоэс КТ(МРТ) кт ЦАГ УЗИ (МРl) лп КТ(МРТ) УЗИ ОСМОЦ) эхоэс (МР1) КТ(МР1) УЗИ (МР1) УЗИ 

Начальные 

проявления 1 о 

недостаточности 

кровоснабжения мозга 

(n=2) 
Преходящие 11 1 24 2 2 о 

нарушения мозгового 

кровообращения 

(n= 40) 
1 о 

Дисциркуляторная 117 2 175 9 7 5 
энцефалопатия 

(n=З16) 
Ишемический 62 24 108 116 4 6 11 1 2 1 (О,3%) 

инсульт 
о 

(n=ЗЗ6) 15 1 7 2 
Недостаточно 

уточненные О НМК 
о 

(n=26) 52 69 4 1 

Последствия ранее 

перенесенного 

инсульта .'J · . 
. 2 2 (n= 127) 257 28 384 129 15 17 -11 11 

ИТОГО (n=84 7) 

7 



ОРИГ.ИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

бьmа вьmшrnена только у 2 (8,3%), а томбаль­
ная ·· пункция - у 20 (83,3%) из 24 пациентов. 

-: Геморрагический инсульт бьm диагностирован у 
93. Лишь у 7 из них (7,5%) бьmа проведена КТ 

_; (МРТ) являющаяся обязательным методом об­
,следования для этой rpyrmы больных. 

Как видно из табл. 3, никому из пациентов 
с начальными . проявлениями недостатощ.юсти 

. кров0<;набжения мозга и дисцир:куляторной эн­
цефалопатией не было вьmоJП-Iено УЗИ для 
выявления возможного стеноза магистральных 

артерий головного мозга. Только у одного па­
циента с дисцир:куляторной энцефалопатией из 
316 бьша искточена ХСЦ головного мозга бла­
годаря ЦАГ. Ни у кого из больных с преходя­
щими нарушениями мозгового кровообраще­

н~ рекомендуе:мый ашоритм диагностики не 
проводился. 

В группе болъных с ишемическим Юiсуль­
том · алгоритм обследования был выполнен у 
одного (0,3%) из 336 пациентов . Люмбальная 
пунщия для верификации характера 1шсулыа 
среди лиц с диагнозом недостато'Щ-{о утоtП-Iен -
ного инсу1П>та предпринята лишь в 2 (7, 7%) 
набтрдениях. 

Таким образом, следует признать, что уро­
вень диагн·остики хирургических форм сосу­
дистой патологии: головного мозга в условиях 
неврологических стационаров является низким. 

Из всех пациентов с цереброва.скулярной па­
тологией только трое бьши переведены в ней­
рохирургическую клинику для далънейшего 

оперативного лечения . Основная причина не­
достаточного обследования больных заюпоча­
ется в плохой инструменталъной базе стацио­
наров, не позволяющей проводить даже самые 

необходимые скр:ининговые методы, направ­
ленные на выявление ХСП головного мозга. 
Как следствие этого в мышлении врачей.проч­
но укрегmл~я стереотют ее относительной ра­

ритетности. 

Состоmше диапюсТИЮ1 ХСП головного мозга 
можно значительно улучшить с введением в 

строй в Казани Межрегионального клинико­
диагностического центра, оснащенного совре­

менными приборами: сmrральным компьютер­
ным томографом, маrнипю-резонансным томо­
графом, сериографами, транскраниальными доп­
rurерографа:ми и др. Поэтому необходимо раз­
работать технологии организации медицинской 
помощи больным с сосудистой патологией голов­
ного мозга в Казани, основные принципы ко­
торой можно свести к следующему. 

имуществах оказываемой ими помощи по срав­
неюпо с mrnейным:и бригадами скорой и не-

_ отложной помощи [3]. В НРБ следует 1ВКJПО­
чать высококвалифицированных неврологов и 
оснащать необходим:ой диаrnостической (эхо­
энцефалоскоп, дommeporpaф, игль1 для том­
бальной пункции) и специальной юmаратурой 
для проведения реани:мяциоюrых мероприятий. 

Данные бригады JШбо неврологические отде­
ления городских больющ должны выявить mщ 
с подозрением на ХСП головного мозга и на­
править их на дообследование в нейрохирур­
гический сосудистый центр. 
, При подозреюш на субарахноидальное кро­
воизлияние необходимо провести пояснwrn:ую 
пункцюо и при его подтверждении, особенно 

у тrц молодого возраста, перевести боJТhных в 
центр . При подозрении на инсуJТhт должны 
быть вьm01rnены пояснwп-rая пункция и эхо­
энцефалоскопия (ЭхоЭС). Выявление крови в 

· ликворе JПiбо смещение срединных. структур 
мозга на 5 мм и более также являются показа­
ниями к безотлагательной нейровизуализации 
в условиях центра. В остальных с;:rуч;аях реко­
мендуется проведение КТ или МРТ в других 
стационарах города, оснащенных данными при­

борами. Всем больным с предполагаемым ин­
сультом нейровизуализация должна быть вы­
полнена в течение 24 часов с момента развития 
си:мптоматики, в противном случае воз_можны 

ошибки в распознавании характера ·инсульта в 
1/3 всех случаев. 

Пациентам с начальным:и проявлениями не-
. достатоtU-Iости кровоснабжения мозга и прехо­
дящими нарушенИЯМJ1 мозгового кровообраще­

ния врачи доmю-Iы рекомендовать в плановом 

порядке пройти Т:КДГ, а лицам с последстви­
ями ранее перенесенного инсульта - еще и 

КТ в условиях центра либо в другом диагнос­
тическом центре .. С учетом большого числа па­
циентов с сосудистой патологией головного 
мозга, нуждающихся в rmановом осмотре, не­

обходИJ\,fо организовать при центре амбулатор­
ный прием. Актуально проведение циклов ус·о­
вершенствования по диагностике и лечен:юо 

сосудистых поражений головного и сmm:ного 

мозга для врачей скорой помощи, невропато­
логов поликлиник и стационаров. 

Четкая организация помощи больным с сосу­
дистыми поражеНИЯJ\1И головного мозга, направ­

лет-rая на выявление и устранение ее хирурги­

ческкм форм, должна стать эффективной мерой, 
способствующей сJ-ШЖеншо тяжести медико-со­
циалъных последствий данной патолопm. 
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М.Ю. Мартынов, М.В. Ковалева, Т.ПГоршш 

ТРАНЗИТОРНЫЕ ИШЕМИЧЕСКИЕ АТАКИ С ФОКАЛЬНЫМИ 
ИЗМЕНЕНИЯМИ В ГОЛОВНОМ МОЗГЕ 

Российский государственный медицинский университет, r. Москва 

Консультативно-диагностический центр № 17 r. Москва 

Р е ф е р а т. У 29 из 94 больных с клинической 

картиной транзиторной ишемической атаки КТ и МРТ 

исследования показали ишемические изменения в головном 

мозге, соответствующие клинической картине. 

Проанализированы особенности локализации зон ишемии, 

факторы риска, патогенетические и клинические особенности 

в группах без ишемических изменений и с таковыми в 

сравнении с литературными данными. Выявлены 

незначительные различия между группами в структуре 

факторов риска и в патогенетических механизмах. Из 
клинических симптомов у больных транзиторной 

ишемической атакой с ишемическими изменениями в 

головном мозге чаще наблюдались стереагипность и большая 

продолжительность клинической манифестации 

неврологических симптомов. 

МЮ. Мартынов) МВ. Ковалева, Т.Л Горина 

БАШ МИЕ ФОКАЛЬ УЗГ0РЕШЛ8РЕН ТУДЫРУЧЫ 
КУЧЕМЛЕ ИШЕМИК АТАКАЛАР 

Кучемле ишемик атакасы клиник картиналы 94 авыруньщ 
29 ыньщ баш миенда КТ hам МРТ тикшеренулар ишемик 
узrарешлар булуын курсапелар. Ишемик зоналарын чиклау 

узепчалекларе, ишемик узгарешле hам узrарешсез 

rруппаларнын. патоrенетик hам клиник узенчале:кларе 

анализлана, адабиятта чагылыш тапкан маrълуматлар белен 
чаrыштырьша. Кучемле ишемик атака авыруларнъщ баш 
миенда ишемик узrареuшар · к:и:тереп чыгарrаJЩа, невролоrnк 

билrешэрнен. клиник чагьшь!шыньщ озакка сузьшуы hам 
кабатлапуы кузатело. 1_ 

М У. Ma.rty110~ М v.:· Kovaleva, . Т.Р .. Gomia." 

TRANSIТIONAL ISCHEMIC АТГАСКS WIТH BRAIN 
FOCAL CНANGES 

. Coшputed or magnetic resoriance tomography was perf ormed 
in 94 patients with transient :ischemic attac~. А focal . lesion 
cьпesponding to the clinical symptonis was observed in 29. 
Topography of the lesions as well as risk factors, pathogenetic 
and clinical features in these patients were analyzed and compared 
with а group of TIA without focal_ . ischemic lesions. Minor 
differences in risk factors and, pathogenesis were found. 
Neurological symptoms in patients with TIA and ischemic lesions 
tended to Ье · more prolonged, repeated and stereotyped. 

2. "Неврологический вестник", No 1-2. 

исследования последних лет [1-6] по~аза-
ли, что у 12-32% больных транзиторные 

ишемические атаки (ТИА) протекают с разви­

тием ишемического очага. S.Waxman и J.Toole 
[7] определили этот вариант острой ишемии 

как :инфаркт головного мозга с преходящими 

неврологическими симптомами. В ряде иссле­

дований [6, 8, 9, 10, 11] отмечается, что ТИА с 
очаговыми изменениями в головном мозге 

имеют отJШЧающуюся от транзиторных ише­

мических атак без очаговых изменений: в го­

ловном мозге структуру факторов риска и не­

благоприятный прогноз. Менее изучены 

особеmюсти КЛIО-IИЧеского течения ТИА с ише­
мическим очагом. В отдельных пубJПIКациях 
[2, 3, 8, 12] указано, что у таких больных чаще 
набmодаются стереотишюе развитие и более 
продолжительное сохранение неврологической 
симптоматики. 

Целью настоящего исследования_ бьmо уточ­

нение этиолоrnчес:ких, патогенетических и к.тш:­

ничес:ких особенностей ТИА с фокальными 

muе:мически:ми изменеIШЯМИ в головном мозге. 

Нами обследованы 94 пациента с ТИА, ко­
торым была вьmолнена ко:м:пьютррная томо­

графия (КТ) ИJШ магнито-резонансная томо­

графия (МРТ) головного мозга. Были изучены 
следующие факторы риска: атеросклеротичес­

кое поражение маmстральных сосудов головы 

и шеи, артериальная гипертензия, :иmе:мичес­

кая болезнь сердца, в том Щ,tсле Шiфаркт :мио­

карда в острой стадии (первые 3 нeдeJlli), на­
рушения ритма, сахарный диабет, уровень 

холестер:ина, соотношение высоко- и низко­

плотных mmопроте:инов, уровень фибр:цноге­

на, активное :куреJ.IИе и употребление алкоголя 

(в пересчете более 100 мл 70° crrnpтa в день). 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ~ТАТЬИ 

При оценке клинической картю-rы обраща­
ли внимание на продолжительность, повторяе­

мость и стереотюшость неврологических СИI\,f­

mомов, выражею-юсть двигательных нарушений, 

наличие других неврологических симптомов. 

Основным нейрорадиологическим методом при 

исследовании очаговых изменений в головном 

мозге бьmа КТ, вьmолненная 65 больным: . МРТ 
в качестве основного нейровизуализирующего 

метод~ бьиа использована у 38 больных. КТ 

проводили на томографах <<Somatom С +>> фир­
мы "Siemens" (Германия) и <<PIO Speed>> фир­
мы "General Elect1ic" (США) . Супратентори­

альные пространства исследовали с пошаговым 

расстоянием в 1 О :мм:, а субтенториальные про­
странства - в s· :мм. 
МРТ вьmолняли на томографах <<Magnetom +>> 

фирмы "Siemens" (Германия) и <<Yista>> фирмы 
"General Electric" (CIIIA), оснащенных сверх­
проводящим магнитом с напряженностью :маг­

нитного поля в 1,0 Тесла . На обеих приборах 

применяли стандартный спин-эхо режим с 

получением Т 1, Т2 и протон -взвешенных изоб­
ражений в сагиттальной, фронтальной и акси­
альной плоскостях. 

Критериями фокальных изменений в голов­
ном мозге, относящихся к настоящему э1шзо­

ду неврол;огической симптоматики, являлись 

наличие очага в проекции определенного со­

судистого бассейна, совпадающего с клиничес­

кими симптомами. На КТ данная зона прояв­
лялась пониженной плотностью, а на МРТ -
повышенной интенсивностью сигнала в режи­
мах Т2 или промежутоtffiой плотности одно­
временно с пmоинтенсивным сmналом в ре­

жиме Tl. 
Статистический анализ проводили с ис­

пользованием программ SPSS ( 1993) и EpiStat 
(1991). Распределение очагов в пределах и между 
полушариями изучали по методу нулевой ги­

потезы с о:цределением с2 в модификащrn: Пи­

ерсон .. Эгиолоrические факторы, факторы риска, 
патогенетические механиз:мы и особенности 

клинической картины сравнивали у больных с 

ишемическими очагами и у больных без тако­

вых с расчетом с2 в модификации Йетса и 95 % 
доверительного шrтервала. Интегральный вклад 

каждого из этиологических факторов и факто­

ров риска в развитие фокальных ишемических 

изменений в головном мозге у больных ТИА 

оценивали пуrем множественного логического 

регрессионного анализа, в котором зависимы­

ми переменными являлись нaлwrne или отсут­

ствие фокального очага. 

У 29 (30,8 %) из 94 боJТhных бьum выявлены 
фокальные шпемические изменения в голов­
ном мозге, соответствовавшие клинической 

картине ТИА, у 28 - одинощ..rые очаrи, у од-

10 

ного - два очага. При КТ очаги юпе:мии бьuш 
диагностированы у 17 (26,2 %) из 65 больных, 
при МРТ - у 12 (31 ,2 %) из 38. 

Oчarn полушарной локализации имели мес­
то у 26 больных, субтенториальной локализа­
ции - у 3. 18 из 26 ише:м:ических очагов лока­
лизовались в коре (10 - в правом полушарии · 

и 8 - в левом), 8 - в глубинных отделах 
белого вещества или в базальных ганглиях (5 -
в правом полушарии, 3 - в левом) . Очаги, 

локализующиеся в коре, бьvm достоверно боль-­

ше очагов в глубинных отделах белого вещест­

ва или в базальных ганглиях (Р=О,009 , t=З , 19 ; 
95% ДИ=l,27-5, 03). Больные ТИА с ишеми­
ческими очага.ми не отличались по возрасту от 

больных без ише:мических очагов - · соответ­
ствеmю 62,1±10,1 и 60, 1±11,8 года. 
У 70 (74,5%) больных в процесс была вовле­

чена система сонных артерий, у 24 (25,5%) -
вертебробазилярный бассейн, при этом в груп­
пе ТИА с ишемическими очагаl\fИ распределе­
ние по сосудистым бассейнам не отличалось 

от распределения в гpyrme в целом: в бассейне 

сонных артерий - у 73, 1%, в бассейне позво­
ноt.rnых и основной артерий - у 26,9%. Срав­
нительный анализ частоты вовлечения каро­
тидного и вертебробазилярного бассейнов не 

выявил различий между группами с очаговыми 

изменениями в головном мозге и без них 

(Р=О,47). 

Таблица 

Факторы риска у больных' с ТИА 

Факторы риска ТИА-(%) 

1 
1ИА+(%) 

ГБ или АГ 42 (67,7) 23 (85 ,2) 
Атеросклероз 35*(56,5) 8 (29,6) 
Нарушение ритма 13 (20,9) 11 *(40, 7) 
Сахарный диабет 11 (17, 7) 5 (18 ,5) 
ИБС 17 (27,4) 9 (33,3) 
им 11 (17, 7) 5 (18,5) 
Алкоrоль 4 (6,5) 2 (7 ,4) 
Курение 21 (33,9) 8 (29,6) 
Холестерин 18 (29,0) 11 (40,7) 
Высоко- и низкоплотные 
липопротеиды 16 (25 ,8) Т (25,9) 
Фибриноген 39 (62,9) 21 (77,8) 

Примечание. * Чаще при Р<О,05. 
ТИА+ - с ишемическими очагами, ТИА- - без 

ишемических очагов. То же в табл. 2. 

Как видно по даIО-1ым табл. 1, в rpyrme ТИА 
без ишемических очагов преобладало атеро-скле­
ротическое поражение магистральных сосудов 

шеи и головного мозга. У больных же с ТИА с 

очаговыми симптомами чаще диагностировалась 

мерцательная аритмия . . Употребление алкоголя, 
высокий уровень холестерш-~а и фибриногена, 
нарушение сооnюшения высоко- и низкоrmог­

ных .mпюпрогеидов, активное курение выявля­

лись одинаково часто в обеих гpyrmax больных. 
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. В rpyrme ТИА с шuе:мическим:и изменеюm­
ми: у 51,9 % боfu>ных патогенеТИЧескиt'( 'меха­
низм бьш расценен как эмболический; у 3, 7% -
как тромботический, у 14,8% - как гемоДJПiа­
.мический. В остальных 29,6% набтодений ме­
ханизм развития острой шпеми:и не бьm уста­

новлен. У больных без очаговых изменений в 

головном мозге механизм развития острой :шпе­

мии бьm следующим: эмбшшческий - у 19,4%, 
тромбоmческий - у 12,9%, гемодинамический -
у 19,4%, не установлен - у 48,4%. Выявлено 
достоверное преобладание эмболического ме­

ханизма в группе с очаговыми изменениями в 

головном мозге (x2==8,l0, Р=О,0044, СО=4,49, 
95% ДИ==l,51-13,57), а вероятность развития 
ишемических изменений в головном мозге в 

rpyrrne с эмболическим: механизмом была в 2,2 
раза выше, чем в грутm:е без ишемических оча­

гов (95% ДИ==l,3-?,9 раза, Р=О,015). 
Достоверных разлwшй в неврологической 

симптоматике в обеих гpyrmax больных не 

выявлено (табл. 2). В группе с шпемически:ми 
очагами неврологические расстройства сохра­

нялись в течение 5-10 :минуr у 9,1% больных, 
в rpyrrne без ише.ми:чески:х очагов - у 33,9 % 
(Р=ОЗ6, СО=О,28, 95 % ДИ=О,08-0,91). Число 
больных с ДJШтельностью неврологических на­

рушений от 15-20 минут до часа и более в 
обеих группах было ощrnаковым. 

Таблица 2 
Неврологическая симптоматика у больных с ТИА 

(в %) 

Сим:nто.мы ТИА- ТИА+ 

Умеренный rемипарез 4 (22,2) 2 (16,7) 
Легкий rемипарез 7 (38,9) 7 (58,3) 
Монопарез 7 (38,9) 3 (25,0) 

Расстройства 

двигательные 18 (29,0) 12 (41,4) 

чувствительные 5 (8,1) 1 (3,4) 

координаторные 5 (8,1) 3 (10,3) 

ре-«.Jевые 1 (1,6) 1 (3,4) 

сочетанные 1 (1,6) 3 (10,3) 

До насrотцей госrштали:зац:ии: эmrзоды невро­

логических нарушений сосудистого характера 

отмечались у 12 (41,4 %) больных с ишемичес­
кими: очагами (у 11 - протекали в рамках ТИА 
и одного - как mпемический инсульт) и у 26 
(40,0 %) больных без таковых (у 20 - в рам­
ках ТИА и у 6 - как юпе:мический IО-Iсульт). 

При юnе.ми:чес:ких очагах чаще возникflJШ 

2 и более стереотиrmых эrmзода транзиторных 
ише:мических атак в интервале менее 24 ча­
сов - соответственно у 6 больных (от 2 до 5 и 
более раз в сутки) и у 3 (Р=О,02 по тесту 
Фюпера). 

._ ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬ'И 

Возможность развития фокальных измене­
ний и продолжительного перфузионного де­

фицита у бо.тi:ыiых с ТИА бьша отмечена в 
ряде исследований [1-6, 10-14]. Полученные 
нами результаты показывают, что у 30,8% боль­
ных с ТИА при сочетанном использовании КТ 

и МРТ в головном мозге могут быть выявлены 
локальные изменения mnе:м:ического характе­

ра, соответствующие кmrnической симптома­
тике. В исследованиях в условИЯХ стационара 
при использовании в качестве основного ней­

ровизуализирующего метода компьютерной то­

мографии, ишемические очаги бьuш: обнару­
жены у 12-48 % больных. Различия в частоте 
выявлеIШЯ JШiе:м:ических изменений мorJrn: за­
висеть от технических особеююстей аrmарату­

ры [3, 4] и методов исследования [2]. Приме­
нение метода <<быстрой>> томографии, иссле­

дование без контраста ~огут снижать частоту 

распознавания ишемических очагов даже у 

больных с :юmнической картmюй mпемичес­

кого инсульта [3]. Влияют на это и особенно­
сти выборки больных. Так, более частая диаг­

ностируемость очаговых изменений отмечается 

у больных ТИА с гемодинамически зна~I­

:м:и: стенозами и оккmозиями сою1ых артерий 
[11, 14]. Развитие ТИА в рамках лакунарного 
синдрома сопровождается относительно ред­

ким обнаружением фокальных изменений [11], 
что обусловлено, вероятнее всего, небольши­
ми размера1\1И очагов, остающимися <<невиди­

:МЬIМИ>> для дополнительных методов и, в пер­

вую очередь, для КТ. 
Результаты проведенных нами исследований 

соответствуют ранее получеюiым [5, 6], со­
гласно которым МРТ предпочтительнее исполь­

зовать для выявления небольших зон JШiе:МИИ 

(до 1,0 см в диаметре), локализующихся в кон­
цевых корковых отделах или в сером веществе 

подкорковых структур. Одновременно с этим 

достоверно оценить различия: в чувствительнос­

ти между КТ и МРТ мы затрудняемся в силу 

того, что сочетанное исследование бьuю вы­
поJПiено у незнаtШТельного числа больных и в 
основном в диагностически сложных случаях. 

Ишр:м:и:ческие очаги у боJП>ных с ТИА рас­
полагались преимущественно супратенториалъ­

но, при этом очаги корковой локализаwш вы­

являлись чаще очагов подкорковой лока,тrn:зации:. 

Calandre L. и соавт. [4], Fazekas F и соавт. [6] 
также отметили преобладание ш.пемичес:ких 

IО-Iфарктов корковой локализации у больных с 
ТИА. В ряде исследований частота корковых и 

подкорковых очагов не различалась [12] и.ли 
превалировали очаги глубюmой локализаЦЮI 

[3, 5, 8, 11, 13, 14]. I.Awad и соавт. [5]объясня­
JШ преобладание очагов ·. глубиююй локализа- . 
ции, с одной стороны, ·более высокой разре-
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шающей способностью МРТ по сравненшо с 
КТ, а с другой - высокой уязвимостью к ише­
:мии этих зон вследствие особенностей смеж­
ного кровоснабжения. Преобладание зон JШ.Iе­
мии в глубинных отделах больших полушарий 
может быть связано с высокой частотой гемо­

динамически зна1ПIМЬrх стенозов юш оккто­

зий [4, 12, 14], что создает условия для нару­
шения кровоснабжеI-ШЯ на гран:mщх бассейно:Q, 
кровоснабжающихся поверхностными и глубо­

кими перфорирующими артериями [19] . Пре­
обладание лакунарных очагов в глубинньLх от­

делах больших полушарий, отмечаемое рядом 

авторов [8, 20], может быть обусловлено более 
частой встречаемостью гипертонической болезни 

и развитием гипертонической ангиопатии. 

Большинство очагов располагалось в глу­
бинных отделах полушарий в области передне­
го бедра внутренней капсулы юш выше и ла­

теральнее заднего бедра внутренней капсулы, 
не затрагивая нисходящие и восходящие во­

локна. A.гaki G. и соавт. [3] обратИJШ внимание 
на то, что очаги глубюшой локализации у бот,­

ных ТИА локализовались в области серого ве­
щества, в зрительном бугре, хвостатом ядре. 

Данные литературы и собственных набтоде­
ний показывают, что глуб:инные очаги у боль­
ных ТИА практически не затрагивали колена 
и заднего бедра внутренней капсуль1 и тем 
самым топографически отличались от лакунар­
ных ишемических :инсультов, при которых во­

влечение указанных выше структур набтода -
лось в 32,7 % случаев [15]. Особенностей в 
топографии очагов корковой локализации нами 
не отмечено. В соответствии с раннее выпол­
ненными работами [4] в настоящем исследо­
вании очаги корковой локализаЦJШ: бьum боль­

ше по размерам, чем очаги подкорковой лока­
лизации. 

Мерцательная аритмия способствовала разви­
тию фокальных изменений в головном мозге. 
Эти результаты совпадают с данными J.van La­
tum и соавт. [25], которые при ретроспектив­
ном анализе результатов ко:мпьютерной томо­

графии отметили преобладаJШе фокальных из­
менений в груmте с нарушеюrями ритма. В боль­
шинстве из них достоверных различий в час­

тоте этиологических особенностей и факторов 
риска между группами ТИА без mпемических 

изменений и с таковыми не отмечено. Прева­
лирование гемодинамически значим:ого каро­

тидного стеноза в отдельных сообщениях [5 
11, 24] могло быть обусловлено отбором: боль~ 
НЬIХ для проведения ангиографического иссле­

дования при патологии сонных артерий. 

Значение клинических симптомов для диф­
ференциальной диагностики ТИА без mпе.ми­
ческих очагов и с ни:ми изучалось в ряде ра­

бот. В некоторьrх из них [8, 11] отмечено, что 
У больных с большей продолжительностью 

12 

неврологической симптоматики чаще выявля­
лись фокальные изменения при КТ и МРТ. 
Результаты исследования P.Koudstaal и соавт. 
[8] пок3:зывают, что у больньrх ТИА с шпеми­
ческими очага:м:и: неврологические симптомы 
регрессировали медленнее, чем в груrше ТИА 
без ишеl\ШЧеских изменений. При юшнико­
томографических: сопоставлениях у 25 больных 
с лакунарными ТИА бьmо установлено [2], что 
ише:м:ические очаги у них наиболее часто воз­

никали: при повторяющихся в течение суток 

эrmзодах преходящих двигательных расстройств. 

Фокальные ишемические изменения, 0бнару­
женные при этом у 82 % из них позволили 
определить данный вид ТИА как транзитор­
ный капсулярный синдром с ишемическим 
очагом. При ишеivIИЧесюrх очагах чаще~ чем 
без них, набтодались повторное стереот:ИПНое 
течение ТИА с вовлечением определенного 
сосудистого бассейна [3], а также более частое 
развитие речевых нарушений и сочетания ре­

чевых и двигательных расстройств [8]. 
При изучении клинической картины нами 

отмечена определенная корреляция между про­

должительностью неврологических нарушений 

и выявлением очаговых mпемических измене­

ний на КТ и МРТ. При ишемических очагах 
реже, чем без таковых, неврологические рас­
стройства сохранялись в течение 5-10 wrnyт. 
Другой клинической особенностью, более ха­
рактерной для больных с ТИА и ишемически­
ми очагами, бьши стереотиm-юсть (возникно­
вение в одном и том же сосудистом бассейне) 
и повторяемость этих состояний от 2 и более 
раз в течение суток. Анализ частоты и выра­
жеююсти двигательньrх, чувствительных, ко­

орд:инаторных и речевых нарушений не вы­

явил различий между обеИ1vfИ груrшами больных 
ТИА. 

Таки:м образом, при КТ или МРТ у 30,8 % 
больных с ТИА были выявлены ишемические 
изменения в различных отделах головного мозга 

аде~атные юm:нической картине заболевания~ 
При ишемических очагах и без них в процесс 
вовлекашrсь сосудистые бассейны головного 

мозга, причем в 3 раза чаще система сонных 
артерий, чем вертебробазилярный бассейн. 
Клиническая картина у больных ТИА с ише­
мическими очагами бьmа более стереотшmа, 
чем у соответствующих больных без аналогич­
ных очагов, и очаговые неврологические сим­

птомы проявлялись более продолжительное 
время. 
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Р е ф е р а т. Установлено, что ранние формы синдрома 
вертебробазилярной недостат·очности характеризуются 
минимальной симптоматикой, отсутствием значимых 
изменений вызванной биоэлектрической активности мозга, 
выраженными явлениями венозной дисфункции при 
умеренных изменениях артериальной гемодинамики. 
Прогрессирование стенозирующего поражения сопро­
вождается нарастанием клинических симпгомов и поямением 

изменений. Подчеркнута высокая диагностическая значим.ость 
отоневрологического обследования для диаrnостики синдрома 

вертебробазилярной недостаточности. 

П.Р. Камчатнов, Н. С Алексеева, А.А. Кабанов, 
Т.Н Гордеева, А.А. Абусуева, А.В. Каралкин, В.М. Кузин 

ВЕРТЕБРОБАЗИЛЯР ЖИТЕШСЕЗЛЕК БИЛГFЛЕ 
АВЫРУЛАРДА БАШ МИЕ АРТЕРИАЛЬ h8M ВЕНА 
КАНЫ Х8Р8К8ТЕ УСЕШЕ УЗЕНЧ8ЛЕКЛ8РЕ 

Вертебробазиляр ж;итешсезлек синдромыныц башлангыч 
формаларына билгеларене~ бик аз булуы, баш мне 
биоэлектрик активлыrы ~итереп чыгарган сизелерлек 

узгарешлар булмау, артериаль кан ~аракатенец уртача 
усешенен. да вена дисфункциясен:да чагылыш табуы белан 
характер.hы. Вертебробазиляр ж,итешсезлек билrеларен ачу 
юналеше1ща отоневрологик тикшеренуларнен. диапюз куюда 

аhэмия!~ зур булуы ассызыклана. 

P.R. Kainchatnov, N.S. Alexejeva, А.А. Kabanov, 
Т.N. Gordeeva, А.А. Abusueva, А. V. . К,aralkyn, V.M Kuzin 

PECULIARIТIES OF ARTERIAL AND VENOUS 
CEREBRAL HEMODYNAMICS IN PAПENTS WIТH 

VERTEBRO-BASILAR DEFICIENCY SYNDROME 

It was established, that early foпns of vertebro-basilar deficiency 
syndrome are characterized Ьу minimal symptoms, absence of 
significant changes of Ьioelectric brain activity and represented 
Ьу phenomena of venous disfunction at moderate changes of 

arterial hemodynamics. Progressing of stenosing lesion is 
·accompanied Ьу increasing of clinical symptoms and emerging 
_of changes. А large diagnostics significance of otoneшologic 
examination f or diagnosing vertebro-basilar deficiency syndrome 
has been underlied. 

р аспространенность сющрома вертебро-
базилярной недостаточности (СВБН), ши­

рокая вариабельность его клинических прояв­

лений привлекают к нему внимание невроло­

гов [2, 6, 14] . .В настоЯIЦее время считается, 
что ведущей его причиной является пораже­

ние магистральных артерий головы, в первую 

очередь, экстракраниального отдела позвоноч­

ных и подюпочичных артерии, реже основной 
артерии [12, 20, .24]. Нарушение их проходи­
мости обусловлено в основном атеросклеро­

зом, относительно реже патологической изви­

тостью; врш1щею-rыми аномалия:ми развития или 

экстравазальной компрессией [14, 22]. В таких 
условиях наличие функционально состоятель­

ных анастомозов между огибающими артери­

ями ствола, нуклеарными артериями обес­
печивает достаточный кровоток при отсутствии 

резких колебаний систе:много АД [10, 11]. В то 
же время нарушение проходим:ости мелких 

артериаJrьных стволов, в частности тромботи­
ческого. или эмбОJшческого происхождения, 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ стдт·ьи · 

режо ограничивающее возможности коллате­

рального кровообращения, нестабильность си­

стемного АД способны вызвать развити~ по­

вторных эпизодов ишемии ствола мозга и 

мозжечка, причем нередко · с возникновением 

очага инфаркта [13, 14, 21]. 
Состояние венозного сегмента церебраль­

ной гемодинамики изучено в меньшей степе­

ни. Как правило, рассматриваются случаи ост­

рого тромбоза мозговых вен и синусов [17, 18, 
19], при этом практически не обсуждается роль 
венозной патологии в патогенезе хронических 

форм цереброваскулярной патологии, в част­
ности СВБН. В предыдущих исследованиях 
нами было установлено влияние состояния 
венозной церебральной гемодинамики на осо­

бенности вазомоторной реактивности у боль­

ных с СВБН [4]. Имеются сведения о роли 
венозной дисциркуляции в развитии вестибу­

лопатий у больных с воспалительными пора­
жениями среднего уха [5]. Представление о 

роли венозного сегмента церебралъной гемо­

дюшмики в развитии СВБН позволило бы бо­
лее потю знать патогенез данного состояния 

и обеспечило бы новые патогенетически обо­
снованные подходы к его лечению. 

Целью настоящей работы был;о изучение 
особенностей взаимосвязи артериального и 
венозного компонентов церебральной гемоди­

намики у больных с разлwшы:ми ЮIИНИЧески­
ми проявлениями СВБН. 

Под нашим наблюдением находились 54 
пациента в возрасте от 42 до 69 лет с СВБН 
(28 мужчин и 26 женщин). Скорость и направ­
ление кровотока по внутренним сонным и 

позвоноwым артериям, передним, средним, 

задним мозговым и основным артериям изуча­

ли у них iтутем УЗДГ с использованием флоу­
метра <<БИОСС>> (Россия) по стандартному 
методу [7]. Характер цереброваЬкулярной 
реактивности определяли на основаюш гипо­

и гиперкаm-mческой функциональных проб с 

расчетом индекса вазомоторной реактивности 
[3]. Кровоток по яремным венам исследова.JШ 
при УЗДГ по методу В.А Карпова и соавт. [8]. 
Состояние венозного оттока по внутричереп­
ным венам и мозговым синусам оценивали по 

результатам венозной фазы ангиоэнцефалосцин­

тиграфии с пертехнетатом технеция 99mTc (16]. 
· Объективизацmо состояния стволовьк струк­

тур, в первую очередь V, VII, VIII, IX и Х 
череrшых нервов, а также их центральных пред­

ставитеJТhств в головном мозге осуществ.,тrяли 

на основании неврологического и отоневроло­

гического обследования. Отоневрологическое 
обследование проводили по методу, предло­
женному И.С. Благовещенской [1], вкточав­
шему а:куметрические :й: тональные тесты, то-
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нальную пороговую аудиометрmо. Вестибуляр­
ную фунщюо исследовали одновременно с 

визуальной оценкой всех видов J-Шстагма (спон­

танный, опто:кинетический, калоричесюrй и 

послевращателъный) с применением электро­
нистагмографии (ЭНГ) и последующей компью­

терной обработкой результатов в отоневроло­
гической лаборатории <<Octavus>> ( <<Hartman>>, 
Германия). Коротколатентные стволовые вы­
званные потенциалы (КСВП) на акустическую 

стимуляцию регистрировали на усреднителе 

(Nicolete Viking IV) по стандартному методу 
[9]. Контрольную грутmу, сопоставимую по 
возрасту и полу, составили 13 человек без 

признаков сосудистого поражения головного мозга. 

Ведущими причинами: разв»тия СВБН у 28 
больных явилось атеросклеротическое пора.)JСе­
ние экстра- и юпракраниальных артерий; у 
10 - артериальная гипертензия и у 16 - их 
сочетание. Сахарный диабет имел место у 14 
пациентов. У всех боJТhньrх были признаки 
системного сосудистого заболевания, подтвер­

жденного результатами исследования глазного 

дна, липидного спектра крови, рентгеногра­

фии грудной клетки, ЭКГ. 

В завис:им:ости от выраженности невроло­
гической симптоматики и характера течения 

заболевания ·были выделены три груrmы боль­
ных. 1-ю гpyrmy составИJШ 17 человек, у кото­
рых имели место ТИА в вертебробазилярной 
системе, однако в промежутке между ТИА 

очаговая неврологическая си:мптоматика отсут­

ствовала. Во 2-ю грутmу вошли 22 пациента G 

повторными ТИА, у которых выявлялась мел­

коочаговая неврологическая и отоневрологи­

ческая симптоматика, свидетельствующая о 

поражении . мозгового ствола и мозжечка. ·. в 3-й . 
гpyrme бьmо 14 боJТhных, перенесших малый 
инсульт в вертебробазилярной системе. У всех: 
боJТhНЬIХ опредеЛЯJШсь признаки сосудистого 
поражения экстрацеребральной локализации 

(сосудистая патология миокарда, сетчатки, пе­
риферических артерий и др.). БоJТhных с ост­
ры:м:и травматическими: и J,,Шфекционными по­

ражеJШЯМИ слухового и вестибулярного аппарата 

и головного мозга, а также с психоге1rnыми 

вестибулярными расстройствами в настоящее 
исследование не вюпочали. У 14 (25%) · боль-· ·. 
ных в анамнезе имелись указания на перене- · 
ceJrnыe воспалительные поражения внугреннег<>; 

уха, черепно-мозговые 'Iрав:мы. Основными невро­

логическими проявлениями были головокруже­

ние несистемного или системного характера 

(у 48), неустойчивость при ходьбе (у 36), рас­
стройства координации двИЖений (у . 28), сни­
жеJ:I~е слуха, как правило, одностороннее 

(у 27), фотопсии: (у 20), нарушения :иннерва-_, 
ции взора (у 9). · 



Доминируюшими отоневролоrичес.к:щ.ш син- . · 
дромами оказались признаки дисфун~ии как .. 
оральных, так и каудальных отделов мqзгового 

ствол~, которые проявлялись . снижением кор- . 

неальных рефлексов и гипестезией с.ilйзистой 
полости рта и носовых ходов (у 14), наруше­
нием подвижности мягкого неба при фонации 
и снижением рефлекса с задней стенки глотки 

и небной занавески (у 14), гипоrевзией (у 16) · 
и гипосмией (у 9). Кроме того, у 3 боJТhных 
был выявлен односторонний парез мускулату­

ры гортани. 

Для боJТhных 1-й груллы бьшо характерно 

отсутствие , очаговой неврологической симпто­
матики, выявляемой при клиническом осмот­

ре. Вместе с тем при отоневрологическом их 

обследовании удалось обнаружить признаки дис­
функции вестибулярного аппарата, ко:rорые со­

ответствовали поражению супратенториально­

го уровня,. при этом слуховые нарушения 

отсутствовали. В анамнезе у l /3 из них :IОА:е­
лись указания на перенесенный среднцй отит. 

Регистрация КСВП позволила установить, что 

амшmтуда пиков N 1; N 3 и N 5 практически не 
отличалась от контрольных показателец; также 

отсутствовали отличия отношения NJN 1 -

1,27+0, 12 (в контрольной группе - 1,29+0,13). 
Значения интервалов N1-N3, N 3-N5 и N 1-N5 

достоверно не отличались от контро.1Тhных, хагя 

имелась тенденция к их увеличению. 

У больных 1-й группы наименее часто встре-

1.~ались гемод:инамически значимые нарушения 

проходимости как магистральных артерий го­
ловы, так и m-пракраниальных артер~ (сте­
нозирующие поражения, гипо- или аплазия и 

пр.). Преоблад~ изолированные нарУillения 
гемодинамики в экстракраниальных отделах 

сонных или позвоночных артерий. Вместе с 
тем атеросклеротическая деформация, в пер­

вую очередь, сонных артерий и признаки 
уплотнения их стенки регистрировались в 25% 
случаев. Скорость кровотока по изучаемым 

сосудам -не отличалась от контроля (табл. 1). 
Расстройства сосудистой реактивности у 

этих больных носили достато1.шо выраженный 
характер, причем наибольшее ее снижение 

имело место в основной артерии (Р<О,05). Так, 
у больных 1-й группы оно составило 84,2± 3, 1, 
во 2-й - 80,3± 3,2, в 3-й - 74,7±3,7 (~ конт­
роле -:-- 91,5±4,8). 

Наиболее выраженными у больных 1-й груп­
пы оказались нарушения венозного оттока. 

Кровоток по яремным венам бьш на 10-12% 
ниже, чем в контроле (Р<О,05). Расстройства 
венозной гемодинамики регистрировались и в 

полости черепа. Ангиосцинтиграфия п~казала 
затруднения венозного оттока по попеяечным, 

сиrмщшдным синусам и по яремным венам, 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

Таблица 
Значения систолической скорости кровотока 

по интракраниальным артериям 

~бс~;;:ш~е I пм3 СМА I ЗМА I ОА I ПА 
l-я 45,4+4,2 55 18+31235,0±412 46 3± 3 7 34,5± 3,2 

43 ,8± 3,9 52,6±2,733,6±4,1 - 37,3±2,9 

2_я 41 ,3±4,5 52,5±4,135,3± 5,2 33,0±3,1* 26 ,0± 3,2* 
42,4±4,2 TTJI'з,332,3±4 ,0 - 28,1±2,7* 

. 3_я 39,6±415 41,4±3,6"26,2±3,0* 32,1±2,6* 25 ,4±3,7* 
42,4±4,1 ~"25,4± 3,5* - 27,4±3,2* 

Контроль 44 ,8± 5,6 56,7± 3,935 ,6±5 ,1 44,3± 2,7 39,8±4,6 
45,6±4,8 59,3±4,136,7±5 ,8 -_- 38 ,6±6 ,О -----

Примечание. В числителе - показатели на правой 

стороне, в знаменателе - на левой. * Р<О,05 по сравнению 
с контролем . ПМА - передняя мозговая артерия, СМА -
средняя мозговая , ЗМА - задняя мозговая, ОЛ - основная , 

ПА - позвоночная артерия . 

при этом межполушарная разница в содержа­

нии радиофарWiрепарата в указанных образо­
ваниях составляла 25-35%. 

Неврологическая симптоматика у больных 
2-й груrшы характеризовалась признаками по­

ражения мозгового ствола (расстройства глазо­
дВИГdТСJТhНОЙ иннервации, гипогевзия, гипаку­

зия, вестибулярные нарушения) и мозжечковой 
симптоматикой. В анамнезе реже встречались 

указания на перенесенные воспалительные за­

болевания, однако чаще (в 30%; Р<О,05) име­
лись перенесеЮiый инфаркт :миокарда в соче­

тании с нарушениями сердечного ритма. 

Значения аМПJШтуды пиков КСВП не отлича­

лись от контрольных показателей, но у 20% 
больных была увеличена длительность межпи­

ковых латентностей N
1
-N5, N 1-N3 и N3-N5, 

в большей степени замедление проведения бьшо 
характерным для поздних комплексов N3 и N5, . 

отражающих процессы передачи в мезо-диэн­

цефальных образованиях. 
Нарушение проходимости магистральных 

артерий головы отмечалось в 50% случаев, из 
них в 1/2 набщодеЮIЙ сужение превышало по­
ловШiу просвета сосуда; регистрировались со­

четанные поражения как col-llIЬIX и позвоноч­

ных артерий, так и сосудов вИЛJП1зиева круга. 

Скорость кровагока по ветвям внутренней сон­
ной артерии существенно не отличалась от 

контрольных значений, тогда как резко сни­

женным оказался кровоток по позвоно1.mъ1м и 

основным артериям - на 20-30% по сравне­
нию с контролем (табл.1). Имело место значи­

тельное снижение вазомоторной реактивнос­
ти, в первую очередь, в основных артериях (на 
17-22% по сравнению с контролем). 

Скорость кровотока по яремным венам 

оказалась значительно ниже контрольных зна­

чений (на 15-18%; Р<О,05), что соответство­
вало показателям в 1-й группе. Замедление кро­
вотока по яремным венам подтверждалось 

накоплением и замедлением выведения 
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радионукл:ида из полостей сагиттального, по­

Пур~~IХ .и _сигмовидных сШiусов. Указанные 
показатели _не отлича.тmсь существенным обра­
зом от таковых у больных 1-й ·групnьr. · • 

Максимально выраженная- симптоматика 
определялась у бОJТhНЫХ 3-й ·груmrы. Домйни­
ровали явления вестибулярной дисфункции. 
У больных выЯВJIЯJШсь спонтаНIЦ>IЙ горизон -
тальный двусторонний нистагм, з~щ-rечереrmая 
диссоциация вестибулярных реакций, выражен­
ный экспериментальный нистагм. Эти вести­
булярные нарушения подтверждались резуль­
та:;гами . ЭНГ-обследования, при проведении 
кошроrо обнаруживались скрытый .верТИ:КаJТh­
ный \;iюнтанный нистагм, крупноамплитудный 
нистагм при вращательной пробе, асимметрия 
при калорической пробе с преобладанием ни­
стагма.:ло направлению. У 9 больных были 
выявл;ены нарушения слуха при объективной 

аудиометрии, расценеюrые как проявления ней­

росенсорной тугоухости~ Очаговая неврологи­
ческая симптоматика у этих больных проявля: -
лась нарушением фунщии VII и XII череm-rых 
нервов, расстройствами глазодвшательной ин­
нервации, элементов пирамидной недостаточ­

ности, динамической атаксией в коне'll!остях. 

СВБН и об определенной стадийности фор:ми­
роваюш·.-этого :сющрома [4] . Очевидно, что на 
ранних· стадиях · .:заболевания, характеризую­
щихся · : отсутствием стойкой неврологической 

симптоматики : и: изменений данных КСВП на 
АС, ведущими · .прwnm:а:ми его являются нару­
шения -· венозного опока из полости черепа, 

тесным обра~о~ связанные с нарушением ва-:­
зомотор.ной · · реактивности. Характерно, что 
причиной венозной церебральной дисфункции 
могут являться как врожденные аномалии раз­

вития синусов и мозговых вен, так и послед­

ствия перенесенных заболеваний, в частности 
воспалительных поражений среднего уха [5, 16]. 
Как следует из · полученных нами данньrх, на 
этой стадии существует возможность для ком­
пенсащш нарушений церебральной rемодина­
:мики; клиническая картина СВБН характери­
зуется ТИА без признаков развития: стойкого 
неврологического дефющта.· По мере прогрес­

сирования атеросклеротического процесса воз­
можности коллатерального кровообращения 
ограничиваются, что в сочетаюm: с нарушени­

ем вазомоторной реактивности и нестабильно­

стью системного AJJ; может стать причиной раз­
вития ишемического инсульта . или про- . 

гредиентного течения хрониче~кого ЮIIе.1\1ИЧеС­

кого поражения головного · мозга [10, 14, .1,?]. 
Неврологическое и отоневроло~еское обсле­
дования позволяют выявить .н~ этой стадии 

симптоматику, свидетельствующую о пораже­

НЮ1 как оральных, так . и каудальных отделов 

мозгового ствола, что подтщ~рждается измене­

нием структуры КСВП на Ас в виде· уjзешrче-

В 3-й группе были зарегистрированы наи­
более выраженные расстройства артериально­
го сегмента церебральной гемодинамики. Зна­
чительно чаще, чем в 1 и 2-й rpymiax (в 85%; 
Р<О, 001) встречались нарушения проходимос­
ти экстракрю-ш:альных отделов внутреюшх сон­
ных и позвоно'll-IЬrх артерий; преобладали ге­

модинамическ:и зна,ш:мые стенозы и сочетанные 

поражения различных артериальных систем. 

Одновременно у 50% больных бьша нарушена 
проходимость и интракрающльных артерий. 

Практически .- с равной частотой встреча.тшс1;> 
признаки поражения сосудов 9истем сонных и 

позвоно{fl{ЬIХ артерий. Значения кровотока по 

интракранщurьным сосудам (табл. 1) характе­
ризовались . резким его снижением в различ­

ных сосущr_с1ъrх; системах (Р<О,001). Одновре­
м~нно р~~ко сниженной оказалась и сосудистая 
реактивность, что подтверждалось уменьшени­
ем коэффициента реа:КТИВности. 

. ния латентности поздних компонентов. 

Значения скорости кровотока· по яре:мным 
венам оказались ниже контрольных показате­
лей (Р<О,05), однако, они не опшчалась от 
соответствующих значений в 1 и 2-й .группах. 
Как правило, имело место соответствие ре­
зу.mлатов изучения кровотока по яре.мным ве­
нам и мозговым венозным синусам. Вместе с 
тем объективных признаков нарастания веноз­
ной дисфункции у пациентов 3-й груrшы по 
сравнению с предьщущими, в частности уве­
личения выраженности нарушений венозного 
оттока из полости черепа, отмечено не было. 

Полученн~rе в результате исследования дан­
ные подтверждают сделанные ранее выводы о 
роли венозной дисфункции в формировании 
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с учетом методических и методологических 
сложностей диагностики СВБН, обусловлен­
ных, в частности, сходными ,клиническими 

проявлениями с синдромами поражениями ве­

стибулярного armapaтa не:mпемического (вос­
палительного, дегенеративного) характера, пси­

хогенными ·расстройствами, необходимо 
отметить ·высокую информативность и ценность 
отоневрологического обследования у · диагнос­

тически сложных больньIХ. Несомненно, что 
достоверность результата обследования повы­

шается при одновременном исполь~овании 

КВСП на акустическую стимуляцию. Уточне-: 
нто . характера состояния ·венозного сегмента 

церебральной гемодинамики может способство­
вать ангиоэ~щефалосцинтиграфия, позволяющая 
визуализировать не только простр~ственные 

характеристики мозговых венозных синусов, но 

и ос~енности юrтенсивности кров.отока л;о ним. 
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В. Л. Голубев, В. А. Корабст,никова 

ОСОБЕННОСТИ СНОВИДЕНИЙ ПРИ НЕВРОТИЧЕСКИХ 
РАССТРОЙСТВАХ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 

Московская медицинская академия им. ИМ Сеченова 

Р е ф е р а т. Изучены особенности сновидений у 78 
детей и подростков (10 - 17 лет) с различными вариантами 
невротических состояний и у 25 здоровых того же возраста. 
Сновидения при невротических нарушениях по сравнению 

с таковыми в группе здоровых отличаются аффективной и 
когнитивной активацией, временной и пространственной 
«раскрепощенностью», некоторыми императивными 

тенденциям.и ( <<канализация>> цветовосприятия, 

повторяющиеся сновидения). Изучение сновидений 
существенно дополняет клиническую характеристику 

невротических состояний, открывает дополнительные 

перспективы для исследования закономерностей их 

патогенеза. 

В.Л Голубев, В.А. Корабсльникова 

БЛЛАЛАРНЬЩ ьем ЯШУСМЕРЛ8РНЕЦ НЕРВ 
СИСТЕМАСЫ ЭШЧЭНЛЕГЕ БОЗЬШУЛАРЫ 

ВАКЫТЫНДА теш КУРУЛ8РЕ УЗЕНЧ8ЛЕКЛ8РЕ 

Терле невротик халаттаrе 78, саламат 25 бала hам 
яшусмерларнец ( 10-17 яшлардаrе ), теш куру узенчалекларе 
ейранелrан. Невротик тайпылышлы балаларньщ теш 
куруларе саламат балалар белен чаrыштырrанда ярсучанльпъ1 

(аффектлыгы), коrнитив активлыrы, вакыт hам: кин.лекта 
азат булуы, кайбер императив тенденциялар (тесларне кабул 
иту канализациясе, теш куруларнен. кабатлануы) белен 
аерылып торалар. Теш куруларне ейрану невротик халатлар 

характеристикасын тулыландыра, аларньщ килеп · чыгышы 
закончалыкларын тикшерунен: естама перспективаларын ача. 

3. "Неврологический вестник", No 1-2. 

V.L. Golubev, ЕА. Korabelnikova 

FEAТURES OF NIGНТ DREAМS АТ NEUROТIC 
DISORDERS IN CНILDREN AND ADOLESCENTS 

Peculiarities of night dreams of 78 children and adolescents 
( aged 10-17) with different variants of neurotic conditions and 
of 25 healthy ones of the same age were studied. Dreams at 
neurotic disorders differ as compared with ones of the healthy 
persons Ьу affective and cognitive activation, timely and space 
"easiness", · some imperative tendencies ("channelling" of colour 
perception, repeated dreams). Study of dreams adds significantly 
to а clinical characteristic of neurotic conditions, opens 
supplementary perspectives f or investigation regularity of their 
pathogenesis. 

в настоящее время сновидения являются важной и перспективной областью при­

менения научных методов познания. В отечест­
венной и зарубежной .литературе дocтaтotffio 

много работ, посвященных изучению их роли 

в диагностике и тepamrn раЗJШЧНой патологии. 

Особого внимания заслуживают исследования 

сновиденческой активности при невротичес­
ких расстройствах, что может иметь большое 
значение для понимания глуб:инно-психологи­

ческого источника невротичесJЩХ· нарушений, 
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определение направления пси:хотерапевтичес-

кого воздействия. 

Экспериментальные и юпm:ические данные, 

накоплею-rые за последние десятилетия, сви-

детельствуют о коJШЧественном и качествен­

ном своеобразии сновидений при невротичес­

ких расстройствах. Многие авторы считают 

расстройство сна и изменение сновиденческой 

активности ядром посттравматических стрес­

совь~х расстройств, развивающихся после ост­

рого ИJШ длительного воздействия тяжелых пси­

хограв:мирующих ситуаций [3, 4, 8, 9, 10, 11],. 
Общим для сновидений даш-rых субъектов, по 
результатам исследований, является сюжетная 

связь с психотравмирующей ситуацией, устра­

шающий характер · снов, частое проявление в 

них враждебности и агрессии. 

После работ 3. Фрейда и К. Юнга сновиде­
ния стали широко использоваться в системе 

психоанализа, ставшего одним из методов ди­

агностики и терапии невротических состоя­

ний. Согласно психоаналитической концеrщии, 
сновидения при неврозах выражают в симво­

лической форме породивпmй их душевный кон­
фликт [13, 14, 16 ]. В большинстве работ, пред­
метом изучения которых являются сновидения 

при неврозах, отмечено их своеобразие по срав­

нению с таковыми у здоровых [1, 2, 5, 7, 9, 
14]. Лишь немногие авторы считают, что в ха­
рактере сновидений здоровых шщ, . больных 
неврозами и психозами нет существенных раз­

личий [6, 15 ]. Работ, посвященных анализу 
сновидений при различных формах невроза и 
отдельных невротических синдромах, немного. 

В большей части из них шшсьmаются снови­
дения при невротической депрессии. Общим 

для этих работ является указание на бедность, 
кратко,сть, отрицательную эмоциональную 

окраску сновидений при психогенной депрес­

сии (4, 5, 7, 12], ориентацию в прошлое, ауго:. ' 
агрессивные тенденции [7], корреJПiрующие с 
тяжестью депрессивного состояния. 

НевротичесЮiе расстройства вы.зывают су­
щественные изменения количественных и ка­

чественных характеристик сновидений. Одна­

ко в большинстве работ, посвященных данной 
проблеме, даются JПШIЬ самые общие характе­
ристики сн~видений при невротических состо­
яниях. Своеобразие сновидений при основных · 
вариантах невротических расстройств, а тю9ке 

видений при невротических расстройствах у 

детей и подростков. 

Под нашим: набтодением находились 149 
детей и подростков (79 мальчиков и 70 дево­
чек). Из них в качестве основной груrmы были 
обследовт:~ы 78 больных с н;евротическими 
расстройствами: в отделениях пограничных со- • 
стояний детской психиатрической больницы 

No 6 и детского психоневрологического сана­
тория № 44. Контрольная гpyrma вкточала 25 
здоровых детей и подростков. Возраст обсле-

. дованных всех трех гpyrm варьировал от 10 до ·- , .'. 

17 лет. В соагветствии с классификацией МКБ-_10 ;. · 
в клинической гpyrme выдеЛЯJmсь тревожно­

фобические, обсессщзно-компульсивные, кон- ._. 
версионные, неврастенические и неутоtmен- :_, 1 

ные фор:мы невротических расстройств . - ~се 
больные с невротическими расстройствам:;11 
получили ко:м:плексное лечение, сочетавшее 

психотерапевтические методы с общеукреrurя-

ющи:ми (фитотерапия, витам::инотераШIЯ, фи­
зиотерапевтическое воздействие). 

Программа исследования на разных этапах 
вьmшшения вюпочала клинический и пара.:к.тm­

нический, анкетный, эксперИJ\1:ентально-психо­
логический, метод экспертной оценки снови-
дений*. · ,-· 

Регистрация сновидений осуществлялась 
многократно у каждого испытуемого путем за­

rmси на м~гнитофонную ленту отчетов о сно­

в1щениях непосредственно после утреннего 

пробуждения, а также ана1\1Нестических снови­
ден:иfI (по воспоминаниям ребенка). Анализи­
ровались сновидения, не только послужившие 

причиной пробуждений, но и другие сновиде­
ния данной ночи, сохранившиеся в памяти. 

Метод эксперnюй оценки сновидений вюпо­
чал неско.irько разделов. 1-й раздел - общая 
характеристика сновиденческой активности -
позволял определять частоту сновидений, дJlli­

тельность их удержания в памяти, количество 

за одну ночь, наличие и частоту связи ночных 

пробуждений со сновидениями. 2-й раздел да-:­
вал возможность оценивать особенности отче­

тов обследоваю1ых о своих сновидениях. Важ­
ное место в этой груIШе критериев занимало 

выявление типа отчет~ о сновидении, позво­

ляющего опредеЩiть степень осознания обсле­

дованным своих сновидений при воспроиз.ве­

деimИ. I тип отчета - сновидения, "осознанные в зависимости от тяжести невротического со­

стояния в JШТературе освещено недостаточно. 

Немногочисленность и противоречивость све-. 
дений о ктшической сущности сновидений -~, 
рамках невротических расстройств указьmа:ю.г. _ 
на необходим:ость дальнейшей разработки дан-
ной проблемы. _: 

: в принщmе", - признает только факт наличия 
сновидения. При II типе отчета - "сновиде­
ния, осознанные в главном", - коротко изла­

гается · основное содержание сновидения. Под­
робное,' детсUI.Ьное изложение всего сновидения · · 

Целью нашей работы являлось исследова­
ние особенностей структуры и характера сно-
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определялось как I II тип отчета - сt~овиде­
ния, "осознанные целиком" . В отделыiых слу­
чаях встречались субъективно <<переработанные>> 
отчеты, сопровождавшиеся авторской , прора­

боткой обследованными сценария своих сно­

видений, наличием отступлений и сопоставле­
ний с событиями бодрствования (IV тип ,отчета) . 

3-й раздел характеризовал отношеI-Ше обсле­
дованных к своим сновидениям. 4 и 5-й груп­
пь1 критериев оценивали наличие и характер 

реакций детей и подростков на свои СfЮВ:иде­

ния в момент пробуждения и объекТИВЩ>IХ про­
явлений в момент сновидения. 6-й раздел со­
держал критерии анализа содерж4ния и 
структуры сновидения (эмоционально-аффектив­
ная насыщенность сновидений, особенности са­
мовосприятия и восnриятия окружающего, сю­

жетной линии сновидения , цветовосприяmя в 

сновидении и др.). 
О сновидениях отчитывались все здоровые 

обследованные . 44% из них видели сi--ювиде­
ния 1-2 раза в неделю , 40% - ежедне1що или 
через день, и только в 16% случаев отм~чались 
редкие сновидения ( 1-2 раза в месяц). ДJШ­
тельность удержания сновидений в памяти после 
пробуждения у 28% обследованных· сосrавляла 
несколько секунд, у 40% - в течение часа, у 
24 % - в течение нескольких часов, у 8% -
на протяжении суток и более. Большинство 
(96%) видели в среднем одно сновидение за 
ночь. Ночные пробуждения у 8% JШЦ были 
связаны со сновидениями достато1nю часто, у 

24% - редко, у 64% - вообще не было такой 
связи. 44% детей и подростков отмечали толь..: 
ко факт . наличия сновидения, 36% - кратко 
передавали его смысл. Преобладали короткие 
(несколько секунд) рассказы о сновидениях (у 
64%). По характеру отчеты у 76% обсщ.щован­
ных были сжатыми и лаконwшыми. Эмоцио­
нальные реакции при воспроизведении снови­

дений отмечались в 32% наблюдений и в 
больщинстве случаев характеризов3.JI11СЬ как 

положительные (выражение удовлетв~рения, 

смех). Сновидения были значимы только для 

8% ЛИЦ. 68% обследованных относИJШсь к сво­
им сновидениям как к "обычным", "ничего не 
значащим", 20% - к <<странным>>, <<Пр~чудли­

вым>>, 20% - к <<ЯрКИМ>>, 4% - к <<ВеЩИМ>>. В 
момент пробуждения после сновидения наи­

более частыми реакциями были положитель­
ный эмоциональный аффект (24%), сожаление, 
желание <<досмотреть сон>> (20%). 

Наблюдение за :щоровыми детьми и подрост­

ками в периоде сновиденческой активности 
показало наличие у 28% из них объективных 
проявлений в виде двигательной активности 
(12%), смеха (16%), крика (8%), плача._ (4%), 
речевой активности (8%). В 40% случаев сно­
видения здоровых были эмоциона№но ·индиф­
ферентны. Эмоции в сновидениях чаще были 
положительными (44%) - удовольствие (36%), 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

радость (24%), восторг (12%), -эйФ?РИЯ (8%). 
Феномен эмоциональной неадекватности имел 
место в сновидениях 24% здоровых mщ и чаще 
был положитеJТhным (20%). Все обследованные 
контрольной rpyrnn,1 в своих сновидениях вос­
принима.JПI себя здоровыми. Самооценка в сно­
видениях здоровых детей и подростков в боль­
шинстве случаев не изменялась по сравнению 

с периодом бодрствования (72%), реже отме­
чалось ее повышение (24%), и почти не встре­
чалось ее понижение (4%). Агрессивные про­
явления присутствовали в сновидениях у 16% 
лиц контрольной группы. 

Сновидения у подавляющего больШЮiства 
имели логично построенный сюжет (92%). Со­
держание сновидений в основном бьiло связа­
но с обычными и при:вычньrми для детей и 
подростков семейно-бытовьrми и школьными 

проблемами, взаи:м:одействием с родными и 
друзьями (92%), и в 88% набтодений темати-_ 
чески отражали недавние события периода 

бодрствования. Чаще всего они сюжетно завер­
шались и имели благоприятный исход (84%). 
Наличие вкусовых, тактильных и других ощу­

щений отмечали 12% тщ, вегетативных прояв­
лений - 4%. У 80% JШЦ были цветные снови­
дения. В большинстве из них спектр 

воспринимаемых цветов бьш разнообразным, 
аналогw-rnым таковому в периоде бодрствова­
ния (76%). Спонтанные указания на опреде­
ленные цвета в сновидениях им:ели место у 

16% здоровых лиц. 80% обследованных были 
знакомы с обстановкой и людьми, появляю- · 
щи:мися в сновидениях. События происходи.ли 

преимущественно в настоящем (78%), реже в 
прошлом (4%) и будущем (8%). 

Отчеты о сновидениях бьuш получены так­

же у всех детей и подростков с невротически­

:ми расстройствами. В частотном отношении 
их представленность существенно не опrnча­

лась от таковой у здоровых, однако имелась 

тенденция к смещению частотного диапазона 

в сторону высокой частоты возникновения 

сновидений (57,6%). Почти половина болъньIХ 
невроза:ми (43,5%) помнИJП1 содержание сно­
видений более суток, достоверно превышая 

аналогичный показатель у здоровых (Р<О,05). 
При статистической достоверности различий в_ 
гpyrrne неврозов преобладали сновидения, "осо­
знанные целиком'' (60,2%), а также встреча­
JШСЬ отсутствующие у здоровых <<переработан­
ные>> отчеты о сновидениях (10,2%). Рассказы 
о сновидениях в основной гpyrme были более 
длитеJТhНЬIМИ, наиболее часто их продолжитель: 

ность варьировала от 10 секунд до однои 
минуты (66,6%), что отличало их· от соответству­
ющих показателей в гpyrrne контроля (Р < О, 05). 

В отличие от здоровых, отчеты о сновиде­

ниях у большJШства больных неврозами бьvm: 
подробными и красо1rnьrми - соответствеmю 
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у 69 1% и 57,6% (Р < 0,05) и имели позитивное 
и негативное эмоциональное сопровождение в 

ин~rх " процентных . ~оот~ощениях _ - 2,6% . и ·. · 
21,8%. (P<0,Q5) .. В большинсr~е с.тiуч~ев сновJ:i­
дения .бf~ _ щ-I~Ч:11Мf!Щ1 д~ ·.д;~j'~й - ~ подрост­
ков (57,6%), что такж~ .. о;rЩf.!ал'6 их от таковых 
у здоровых (Р<О,05). Дети . и подростки клини­
ческ~й груrшы досто~ерно чаще характеризо­

вали с~ои сновидения как <<яркие, красочные>> 

(47,4%) и прШIИсывали им: пророческое значе­
ние (19,2%; Р<О,05). В отличие от груmrы кон­
троля (Р<О,05), наиболее частыми реаКЦИЯМИ 
при- пробуждении после сновидений у боль­

ных неврозами были отрицательный эмоцио­

нальный аффект (38,4%), чувство <<облегчениЯ>> 
при <<прекращении:>> эмоционально неприятных 

событий сновидения (34,6%), вегетативные ре­
акции (26,9%). Объективные проявления в 
момент сновиденч·еской активности при на­

бтодении за деть:ми и подростками основной 
груrmы во время сна отмечались в 65,3% слу­
чаев, то есть чаще, чем у здоровых (Р<О,05). 

' • i • .~ l .: ·, : •• ,·: if/J, .... ., 'f. 0-,41 ;~•),1.\f+jfii.)'~.,,r, ,.1 :1),..,1:~А,,VЦ. :, 
~- ... . ........ ·-" ... 

·-·· ... ' 
, • • ;:о· ,,,..~'-'' •.'• •• ,· .~ • 'i.' . : ~ ~1,,.,~:""'i."'f· ,: ,.,,_ ,, •·. :,; l',, ,\.-,:~• • -Ч: l,'t/1 _µ ... •J:..1!ioJ:< :• ... ·, \"'' • 'r •,~.? . -.,:1,и:,"·,~, , 1 

ванных (65,4%) клинической rpyrrnы не · завер­
шали:сь, · то "ёс'iъ .:• н-е _'_ coдep~Jun1:< кульминации - · 
(Р<О,05) ; ·: ;Щш ·-·'заверrri:алйсъ "1

_ (19',2%) неблагб-1, : 
прият:i-rьii{обр~iйм (Р<О,05)~ :•·. 

Тема'ГИЧе~Кй: сновидения болы-i:ых невроза- · 
ми реже, чем у здоровых, были связаны с не~ ··: 
давним:и событиями периода бодрствоваflия · ... 
(34,6%; Р<О,05), отдаляясь от обы_ЧНЬIХ ~з- ,; 
неЮIЬIХ проблем и вкточ~я .в свое . ~одер~ан.ие 
необычные, нередко фантастичес1q1е собьifия · 
(53,9%; Р<О,05). В них часто встречались не­
знакомые тоди, :обстановка (46,2%; . Р<О,05) .. 
Среди прочих событий бодрствующей жизни в 

сновидениях больных данной груrmы наиболее 

часто находили свое отражение те, которые 

были сопряжены с актуальной психотравмиру­
ющей ситуацией (33,3%; Р<О,05). 

Важное место в сновидениях при невроти­

ческих расстройствах занимали слуховые, так­

тильные, болевые, обонятельные, вкусовые 
ощущения и вегативные проявления, то· есть 

одышка, сердцебиение и др. (43,6% и 29,5% 
соа;гветственно ), которые почти не встреча.JШ:сь 
у тщ контрольной грутmы (Р<О,05). Тальк~ у 

30,8% лиц клинической груmrы отмечалось 
восприятие всего цветового спектра, у 48, 7% · -
только определенной его части , (Р<О,05). Дру­

гими значимыми различиями цветовосприятия 

в сновидениях больных невроза:м:и и здоровых 

являлись преобладание у первых ярких цветов 

(53,9%; Р<О,05) и наличие спонтанных отчетов 
о воспринимаемых цветах, то есть без допол-: 

нительных наводящих вопросов (41%; Р<О,05). 
События в сновидениях обследованных основ­
ной грутmы достоверно чаще, чем в конт­
рольной, · происхоДИJП1 в прошлом и будущем 
(24,3% :и 28,2% соответственно; Р<О,05) и реже .. 
в настоящем времени (47,4%; Р<О,05). Повто­
ряющиеся сновидения· (42,2%) встречались до-- · 
стоверно чаще, чем у здоровых (Р<О,05) . 

В сновидениях больных -неврозами реже 
(Р<О,05), чем у здоровых, встречались положи­
тельные эмоции (8,9%) и статистически значи­
мо преобладали отрицательные (92,2%), в част­
ности у 30,7% - тревога (Р<О,05), у 65,3% -
страх (Р<О,05), у 44,8% - испуг (Р<О,05), у 
19,2% - паника (i~0,05), у 19,2% - тоска 
(Р<О,05). Другие разновидности отрицательных 
эмоций также обнаружили тенденцию к повы­
шению при неврозах, причем их источником у 

20,5% обследованных могли быть эмоциональ­
но нейтральные события и образы (Р<О,05). 
14,1% лиц основной группы в сновидениях 
воспринимали себя больными, чего не было у 

здоровых (Р<О,05). Сновидения при невроти­
ческих расстройствах характеризовались у 73% 
тщ етатистически значимым преобладанием 

агрессивных -проявлений (Р<О, 05), среди кото­
рых доминировала агрессия, направленная на 

них са:мих (61,5%) и на их родных (21·,8%), 
достоверно превышая ее представленность у 

здоровых (Р<О,05). Имели место тенденции к 
более частому проявленmо агрессии, направ­
ленной на окружающих ·со стороны самих об­
следованных (14,1%) и не относящейся к ним: 
(19,2%) по сравненmо : с соответствующими 
показателя:м:и: в группе :контроля. Понижение 

самооценки в сновидениях в клинической груп­

пе отм·ечалось чаще (26,9%), чем в контрольной 
(Р<О,05). Как и в гpymre контроля, у детей и · 
подростков с невротическими расстройствами 

сновидещrn в своем больnmнстве случаев (96%) 1 

содержа;щ сюжетную линшо, которая бьиа 
лоrич:но постро~на (78,2%), однако имела свои 
особеfiно~ти по . сравнению с таковыми у здо­
р9в~1:",.· Так, сновидения большинств~ обследо-

Таким образом, невротические состояния у 
детей и подростков характеризуются существен­

ным изменением характера сновиденческой 

акцmности, проявляющи:м:ся не тоJТhко интен­

сификацией сношщений, активацией в когни­
тивном: .и аффективном отношении, но и бо­

лее сложными изменениями их структуры. 

К ним: относятся повьппение степени осозна­
ния и фиксации в . памяти, особое , отношение 
к своим сновидениям (зна'-ПIМ:ость, <<яркость>>, 
<<вещий характер>>), частое возникновение в 
сновидениях эмоций тревоги, испуга, .страха и 

тоски, частое восприятие незнакомой обста­

новки, прошедшего и будущего времени, сю­

жетная связь· с психотрав:мирующей ситуаци­

ей, незавершенность, понижение самооценки, 
частое возникновение агрессии, направленной 

на родственников больного. Несмотря -на; 
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активацию, временную и пространственную рас­

крепощенность . сновидений при невроти­

ческих расстройствах, в них начю-шют про- · 
сматриваться и некоторые императивные 

тенденции, в частности На.JШЧИе повторяющихся 

сновидений, которые, возможно, И1viеют отно­
шение к <<скрытому содержанmо сновидений>> 

(по Фрейду) или к значимым, аффе~ивно за­
ряженным, психологически · неразрешенным 

переживаниям, затрагивающим <<зону конфлик­
та>> ребенка. 

Следователь;но, изучение сновидений сущест­

венно допоmшет юmническую характеристику 

невротических состояний, открьmает дополни­

теJТhные _перспективы для исследования зако­

номерностей их . патогенеза и создает · воз­
можности для поиска новых направлений пси­

хотерапевтического воздействия. 

ЛИТЕРАТУРА 

1. Касаткин В. Н Теория сновидений: 3-е издание, 
перераб. и дополи. - . Л., 1987. 

2. Краснолвров О. В. Клиническая и психофи­
зиолоrическая характеристика диссомний у больных 
неврозами : Автореф . дисс . .. . канд . мед . наук. - Томск, 
1993. 

УДК 616.8-009.17-07 

: •'_ ., 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ,СТАТЬИ 
- • .,. I 

· 3. Archibald Н. С, Long D. М; МШеr С. et al. // Ат. J. 
Psyc11iaJry: - 1962. - Vol. 119. - Р. 317- 322. · 

4 . . Banctt D ., Loc/Der М // Psychol. Rev. - 1992. -
Vol. 70: - Р. 403- 406. · , 

5. Весk А., Waгd С// Arch. Gen. Psycblatry. - 1961 ... -
Vol. 5. - Р. 462-467. , · .. 

6. Boss М. // Z. Ges Neurol. Psychiat. - 1938. ·_ ;_ 
Bd. 162. - S. 459- 494 . 

7. Cartwright R. D., Uoyd S., Кnight S. // Psychiatry. -
1984. - Vol. 47. - Р. 251-259. 

8. Dor-Shav W К // J. Consult. Clin. Psychol. - 1978. -
Vol. 46 .. - Р. 1-11. 

9. Eitingcr L. // Arch. Gren. Psychiatry. - 1961. - Vol. 5. -
Р. 371-379. 

10. Fuster В., Castells С., Etchcvcry М // Neurology. -
1954. - Vol. 41 . - Р. 531-540. 

11. Grcenson R. R . // Psychoanal. Q. - 1970. - Vol. 39. -
Р. 519-549. 

12. Hauri Р. // J. Abnorm. Psychol. - 1976. - Vol. 85. -
Р. 1-10. 

13. Карlап D. М // Bull. Menninger Clin. - 1989. -
Vol. 53. - Р. 1-17. 

14. Кет J. W // J. Ат. Psychoanai. Assoc. - 1987. -
Vol. 35. - Р. 337-366. . 

15. Mack J. Е // J. Amer. Psychoanai. Assoc. - 1969. -
Vol. 17. - Р. 206-221. 

16. Meissncr W W Internalisation in psychoanalisis. - N.-Y., 
1981. 

Поступила 05.11.99. 

• •••••••••••••••••••••••••••• 

А.А Скоромсц, Е.М. Чернышева 

, · ДИАГНОСТИКА ГЛУБИНЫ АСТЕНИИ, ЭМОЦИОНАЛЬНЫХ И 
ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ ПРИ АСТЕНО-ВЕГЕТАТИВНОМ 

СИНДРОМЕ РАЗНОЙ ЭТИОЛОГИИ 
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Р е ф е · р а т. ··с.верхмедленные физиологические процессы 
и длиrельность произвольного порогового апноэ исследованы 

у 43 больных молодого возраста с астено-веrетативным 
синдромом постинфекционной и посттравматической 
этиологии. Результаты физиологических исследований 
сопоставлены с данными клинического и психологического 
обследования, дополнительных методов верификации 
органических нарушений ЦНС, показателями вегетативного 
тонуса и гемодинамики. Диагностическими показателями 
глубины астении являлись резкое и умеренное снижение 
длительности произвольного порогового апноэ при пробе 
Штанге и фоновых значений устойчивого потенциала 
милливольтового диапазона . По данным динамики 
сверхмедленных физиологических процессов выделены 
диагностические показатели наличия и выраженности 
психоэмоциональной лабильности, психопатологических 
нарушений невротического уровня с флюктуациями 
осознаваемых и неосознаваемых психических процессов. 

А.А. Скоромец, Е.М Чернышева 

Т0РЛЕ севеплеР АРКАСЫНДА КИЛЕП Ч_ЫККАН 
ВЕГЕТАТИВ НЕРВ СИСТЕМАСЫ хелсЕЗЛЕГЕ 

КУЗ0ТFЛГ8НД0 ЭМОЦИОНАЛЬ ьем . 
ПСИХОПАТОЛОГИК ТАЙПЬШЫШЛАРНЫЦ, ФИЗИК 
ьем' психик К0ЧСЕЗЛЕКНЕЦ ТИРЭНЛЕГЕН 

БИЛГFJЩУ . 

Инфекциялар hам травмалар натиж:асенда килеп чыккан 
астено-веrетатив синдром белая авыручы 43 яшъ кешеда 

ирекле кимчелек апноэсы давамлылыгы hам артык акрын 
барrан физиолоrик процесслар тиюuерешан. Физиологи.к 
тикшеренуларнец нати.жаларе юшник hам психолоrик 
тикшеренулар магълуматлары, узак нерв сисrемасы органик 
бозылуларын раслаучы естама методлар, веrетатив 
курсаткечларе белен чагыштырьша. Астения даражасенен; 
диагностик курсаткечларе булып, Штанге пробасы hам 
милливольт диапазоны тотрыклы потенциалы шартларында·· 
ирекле кимчелек апноэсы даваМЛЪIЛЫГЫН кискен hам салмак 
тешеру тора. 

Ута акрын физиологик процессларныц динамикасы 
маrълуматлары буенча психоэмоциональ таrрыксызлык, ан;лы 
hам ан;сыз равешта баручы узгаручан пси:хик процесслы 
невротика дараж;асендаrе психопатологик бозылуларньщ 
булуы hам чаrьшыш табуыньщ диаrnостик курсаткечларе 
ассызыклана. -· 

А.А. Skorometz, ЕМ Chemyshova 

DIAGNOSТICS OF ASTHENIA ACUTENESS, OF 
EMOTIONAL AND PSYCHOPATHOLOGICAL 

DISORDERS АТ ASTHENO-VEGEТATIVE 
SYNDROME OF DIFFERENT ETIOLOGY. ~- :, , 

Superslow physiologic processes and duration .~ С arbltrary · 
threshold apnoe (АТА) were investigated in 43 patiertts of young 
age with asteno-vegetative syndrome of postinfection and 
posttraumatic etiology. pie results of physiologic studtes· ~ere 
compared to th~ data of clinical and psychological examinatiOn, 
adclitional verification methods of CNS organi~ lesions, with 
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indices of vegetative tonus and hemodynaшics. Diagnostic indlces 
of astheпic acttteness were sharp and moderate dщation de rease 
of А ТА at Schtange test and of b~kground meanings of steady 
potential of millivolt range. Data of dynamics of supersJ.ow 
pl1ysiologic processes helped to reveal diagпostic pal'aшetel'S of 
pre ence and expressiveness of psychoemotional laЬility, 
psychopathological disorders at neurotic level, with concious and 
uncoпcious psychic processes being fluctuated. 

Известно, что астенические состояния -
широко распространеmюе явление и сре­

ди практически здоровых лиц, особенно в тех­

нократически высокоразвитых pernoнax и стра­

нах мира как результат ДJrnтельного психо­

эмоционального и биологического стресса. В 

последнее десятилетие актуальна проблема изу­

чения патогенетических механизмов син~рома 

хронической усталости вследствие перенесен­

ных вирусных и инфекционных заболеваний 

[29]. Как ведущий клинический синдром в со­
четании с вегетососудис~ы:м:и расстройствами 

астения, или ас!ено-вегетативный синдром, 

занимает одно из лидирующих мест в невро­

логии психиатрии, тераrmи и других областях 

медицины. В отечественной и зарубежной ли­
тературе имеют место оrшсания преимуществен­

но астенических состояний в связи с изучени­

ем патогенеза неврозов, неврозоподобных и 

психических заболеваний [2, 5, 6, 7, 9, I 1, 17, 
18, 19, 24, 26, 30-33]. При общности взглядов 
в отношении :клинических и щ;их:9патологи­

ческих проявлений астенических состояний 

сохраняется многообр~зие х1~ас91фикаций ас­

тении. Общеизвестны труднос1~ 'в :. о~ъ~ктиви­
зации нарушений центральноц регуляции, оп­
ределяющих глубину астенических состояний. 

При актуальности вопросов диагностики, па­
тогенеза, лечения и профилактики различных 

форм астенических состояний В.С. Лобзин [20, ' 
21J подчеркивал ruюдотворность мультидисцтт­
Jlli!Iарного подхода к решению этих проблем. 

Исподьзование нейр~физиологических, био­
~ческих и им:мун~ло~еских методов су­
ществещ-ю расширило возможности изучения 

нейробио-!lогических основ астенических состо­
яний и астено-вегетативного синдрома [6, 7, 
17, 22, 27, 29]. Так, при изучении нейрогормо­
нальн.1>ц и биохимических механизмов астени­
чесКИХ ёостояний преимуrцес.тв~нцо . .в экспе­
рименте на живо'тных и в меныirей степени у 

человека доказано наличие нарушений в меха­

низмах регуляции кислородзависимого энерго­

обеспечения, и прежде . всего процессов по­
требления и утилизации кислорода [8], про­
цессов окисmпельного фосфорищrрования, сни­

жения в тканях мозга макроэргических соеди­
нений, что свидетельствует о снижении уров­
ня аэробного энергетического пq/енцщща [23] .. 
Показано, что снижение потребления и утили­
заЩШ кислорода при психоге~но#. а~тении на-
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ходится под .прямым контролем гормональных 

механизмов . стресс-реализующ~ .. и . стресс-щr­

:м:и1;ируюIЦИХ систем [8]. Сформулирована и раз­
вивается гmютеза о роли церебральной гипок­
сии в патогенезе астено-неврот~еских рас­

стройств [I]. Выдвинуты и аргументируются пред­
ставлеЮIЯ о базисной ршш пренатально обус­
ловлеmrых нарушений формирования централь­
ных механизмов энергообеспечения тканей и 

органов, лежащих в основе снижения стрессор­

ной устойчивосrn организма, раю-Iем проявле­

нии астено-невротических расстройств, состав­

ЛЯЮIЦИХ в последующем ядро мноrnх хронических 

заболеваний нервной систе:мы, психических , и 

психосоматических заболеваний [14, 16]. 
Таким образом, идет постепенное накопле­

ние даmiых к обоснованшо теоретических пред- · 

ставлений и доказательству теснейшей взаи­
мосвязи нарушений механизмов аэробного 

энергообеспечения, надсегментарного уровня 
вегетативной и нейрогормональной регуляции 

в патогенезе астенических состояний. При этом 

сохраняется актуальность поиска новых, дос­

туm-rых КJППiицистам взаимодопшrnяющих ме­

тодов диагностики системных и центральных 

регуляторных расстройств при астенических 

состояниях разной этиологии. 

В последнее десятилетие наряду с такими 
общепринятым:и нейрофизиолоrическими ме­
тодами диагностики состояний головного моз­

га, как ЭЭГ и ВП, расширяется использование 
в патофизиолог,и:и: : и юrин:ике сверхмедленных 
физиологичесю:tх :процессов , [3, 4, 12, 13, 15, 
25, 28]. Трудами· академ:ика Н.П. Бехтеревой и 
ее школы в области физиологии здорового и 

больного мозга опреде1rена базисная роль сверх­
медлею-rых физиологических процессов (СМФП 
в частотной полосе от О до 0,5 Гц) в механиз­
мах неjtроi'уморальной с биохимич;~ско:11 регу­
ляции нормальных и патологических состоЯJ-ШЙ 
человека. Обосновано их знач.~н:ие в МОЗГОЩ,IХ 
механизмах организации, ri:~их:Йч~ской и д~и­
гательной деятельности, а т~~ их интегрир~­
щая роль в .механизмах межоргаююго и межфс­

те:много взаимодействия [3, 4, 12, 13; 15,~ 25].- · 
Цачиная с 80-х годов зн:ачитёл:ьно распщ­

рилась область прим:енения СМФП в ·отведе­
щm ~ертекс-тенар в различных областях меди­

цины, в том .числе в спортивной медИЦЮiе, · 
педиатрии; акушерстве, анестезиrшоrии, реа­

ни:м:атолоrии, хирургии. Постепенно СМФП 
продвигаются · и в область неврологии. Метод 
омегаметр:ии оказал;ся весьма информативным 

для экспресс-диагностикц уровней бодрс~о.:. 
вания и психической активации, скорости · спон­
таннqй ре,n~j(сации и компенсаторно-rtриспо­
собительных реакций организма с оценкой 
межполушарной асимметрии регулирующих 

ВJШЯНИИ цнс [15, 16]. 
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В плане изучения патофизиологических ме­

ханизмов энергодефицитных состояний здоро­
вого и больного человека, проявляющихся сим­

птомокомплексом астено-вегетативных и 

астено-невротических расстройств исследова­

ны возможности использования показателя ус­

тойчивости к транзиторной nmоксии (проба 

Штанге) в сочетании со сверхмедленными фи­

зиологическими процессами [10, 16] . Доказа­
но, что в реализации различных фаз пробы 

Штанге (в виде ЮIДИВидуально-максимальной . 
задер~ дыхания после глубокого вдоха) участ­
вуют многие звенья центральной и перифери­

ческой ' регуляции кислородзависи:мых систем 
энергообеспечения тканей и органов. В иссле­

дованиях И.Б. Заболотских [lО]"определены осо­
бенности нейрорефлекторногq_. и гомеостати­

ческого обеспечен:rш . резко и·: умеренно сни­
женной, высокой и чрезмерно '. высокой толе­

рантности . _ к транзиторной гиперкапнии и 
гищжсии (ТТГ) по показатето . длительности 
произвольного порогового апноэ (ППА) при 
пробе Штанге (соответствеюю до 30, 50, 60-90 
и более 91-95 с). Обобщение данных литера­
туры и . результаты исследований И.Б. Заболот­
ски:х и В.А. Итохиной [10, 14] легли в основу 
дифференцирования nmoв гшюэргоза при де­

фицитарности и нарушениях механизмов регу­

ляции кислородзависимых систем энергообес­
печения тканей и органов у здоровых быстро­
утомляемых ли:u:, больных хронически:м:и: забо­
леваниями нервной cиcтeJ\,ffiI и нейрогенными 

заболеваниями в компенсированном и деком­

пенсированном состояниях. 

Целью настоящего исследования являлось 

улучшение диагностики нарушений дентраль­

ной регуляции при астено-вегетацmном сЮiд­

роме раз.mrчной этиологии у лиц молодого воз­

раста · путем использования · сверхмедленных 

физиологических процессов и , длительности 
ППА при пробе Штанге в качестве показателя 

устойчивости к транзиторной гипоксии. 
При подборе групп ·больных бьmа использо­

вана одна из последних классификаций асте­
нических состояний в неврологии, предложен­

ная проф. В.С. Лобзиным [20, 21]. В числе 43 
обследованных с цереброгеmюй астеf!Ией (сред­
ний возраст~ 20,1±1,9) были 39 мужчин и 4 
женщины. У 18 из них :им:ellli место послед­
ствия перенесенного менШiгита и.ли меНЮП'Q,­

энцефалита и у 25 - остатоtШые явления · за­

крытой череm-iо-мозговой травмы (сотрясение 
головного мозга, ушибы легкой и средней степе­
ЮI · тяжести). Длительность основных - клиничес­

ких проявлений цереброгеююй астении варьи­

ровала от 2 до 5-8 лет (1-я rpyrma). Кроме 
того, бЫJШ обследованы 28 больных с психо­
генной астенией по типу неврастении ( сред-

. r, i . 
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юф возраст - 25,0±3,0). В 'ЭТУ rpyrmy воIШIИ 
21 -женщина и 1 муFШН (2-я группа) . В rpyrmy _ 
сравнения воШJШ 50 практически здоровых JШЦ 
молодого возраста (20,9±0,3), находивumеся в 
условиях длительного психоэмоционального . 
стресса (адаптациоЮiая астения по В.С. Лоб­

з:ину). Из них 24 человека - курсанты 1 и 3-го 
кур.са ВМА - были обследованы в периоде 

зачетной сессии с частwrnой депривацией сна 
(4-5 часов) и поmюй учебной нагрузкой в днев­
ное ·время. 26 человек - студенты медицинс­
кого института - постоянно совмещали: учебу 
в ffii;ституте с ночными дежурствами в службе 

скорой помощи. Обследование этих лиц, как 

правило, проводили после ноtШЬIХ дежурств 

(3-я · rpyrma). 
Для реализации поставленных целей был 

использован комплексный подход, который 
вюпочал :клиническое обследование больных с 
балльной оценкой основной неврологической 
симптоматики и данных субъективной оценки 

состояния, исследование показателей · вегета­

тивного тонуса, цеnтральной гемодинамики, 

внеnmего дыхаЮJЯ (ВИ Кердо, САД, МОК, 
ЧСС, ЧД, коэф. Хильдебранта). В работе были 
использованы допошmтельные методы вери­

фию1цm1 орга1П1Ческих нарушений в ЦИС (КТ, 
ЯМРТ го~овного мозга, RG-черепа и шейных 
отделов позвоночника, ЭХО-ЭГ) и оценки 
функционального состояния головного мозга 

(ЭЭГ, РЭГ, УЗДГ) . Обследование медицинс­

ким: психологом вкmочало совремею~ые мето­

дики оценки типологических особенностей ак­
центуации личности (по К. Леонгард, 1989) и 
личнОС1Ного реагирования на болезнь (по Л.И. Вас­
серману и Б.В. Иовлеву, 1987), одеЩ<У уровня 
.личностной и ситуациоmюй тревожности (по 
Спилбергеру-Ханину, 1976). При изучеmm пси­
хоэмоционального статуса испоJТhзовали блан­
ковые методики определения уровня активно­

го бодрствования, фона настроения, шкалы 

диффереющальных эмоций (Чирков, Руков:иш­
ников, 1985; Изард, 1980). Умственную рабо­
тоспособность (устойчивость, точность и про­
дуктивно~ть ·в:НЙМания, объем и дющмическая 
сторона краткосрочной памяти) исследовали по 

мqдифицированному методу счета . по Kpeпe­
mrny (И.И. Кабанов, 1983) и методу Б.В. Зей­
гарЮIКа (1962). 

Регистрацюо сверхмедленных физиологичес­

ких процессов осуществляли в отведении вер­

текс-тенар соответственно правой и левой руки 
в течение 10 :минут в состоянии покоя и далее 
в течение 7~10 :минут после однократной фун­
КI.ЩОНаriъной нагрузки (проба ::•шiiiirre). Для 
регистрации СМФП прим:еняли жидкостные 

неполяризующиеся хлорсеребряные электроды 

и усилитель · ПОСТОЯННОГО тока с входным 

23 



ОРИ['~НАЛЬНЫЕ СТАТЬИ .. 

сопротивлением 100 МОм [15]. В качестве ба­
зового :интегрального показателя уровня бодр­

ствования использовали устойчивый потенци­

ал МJ1ЛЛИВольтового диапазона ( омега-потен -
циал) . В состоянии покоя определяли знак и 

величину омега-потенциала после выхода на 

плато . Исследование типологических особен­
ностей спонтанной динамики: СМФП в состо­
янии покоя существенно распmрило диагнос­

тичесЮiе возможности метода, позволяя по 

разнице между началъным:и значениями оме­

га-потенциала и значения.ми после выхода на 

плато (сон-rоп) определять выраженность пси- · 
хоэмоциональной лабильности. Время выхода 

на rutaтo характеризовало скорость спонтан­

ной релаксации. Кроме того, оценивали на;ш­

чие и амплитудно-временные характеристики, 

регистрируемых в том же отведении сверхм:ед­
ленньrх колебаний потенциалов (СМКП) ми­
нутного диапазона. При-использова:ююй в ра­
боте · '·методике регистрации СМФП анали­
зировали ам:ruштудно-временные характеристи­

ки сверхмедленных воJПI · с периодом в 2-4 · 
минуты. В соответствии с даюiыми m1:тературы 
[3] , обнаружение высокоамruш:тудных воJШ с 
периодом в 2-4 минуты характеризует на;ш­
чие фтоктуаций осознаваемых и неосознавае­
мых психических процессов (в том числе про­
извольного внимания). 

При оценке длительности произвольного 
порогового аnноэ руководствовались результа­

тами коМIDiексных многопараметрических ис­

след:ований И.Б. Заболотских [10] , · в которых 
было установлено, что низкая тодерантность к 
транзиторной гиперкапнии и гипоксии у лиц с 

длительностью ППА до 30 секунд свидетель­
ствует о Ha.JlliЧJШ субстратно-фер:ментативного 

гипоэргоза _ с углеводным ТЮ1ом обмена и аре­

активностью механизмов регуляции кислоро­

дотранспортной функции серде'П-Iо-сосудис­

той и дыхательной систем. Умеренное снижение 
длительности ППА до 55 секунд характерно 
для :-:гипоэргоза вследствие дефицитарности 

механизмов кровоснабжения тканей и органов. 

Чрезмерно высокая толерантность к транзи­
торной гиперкапнии и гипоксии у лиц с дли­
тельностью ППА более 91· секунды указьmает 
на гиперметаболический rююэргоз при липид­

ном тюте обмена и начальные признаки недо­
статочности оксигенации периферичес1<.ИХ тка­

ней. При сбалансированности всех звеньев 
систем нейрорефлексорной и гомеостатичес­
кой регуляции кислородзависимых систем энер­
гообеспечения тканей и органов выявляются 
высокие значения ППА (60-90 сек). 

Для статистического анализа данных юш:­
нического, психологического и физиологичес­

кого исследования использовали стандартный 
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пакет прQrра:м:м "СтатграфФ,", реализуемый на 
IВM-Pentiнm. Достов~рность цежгрупп~въt'х 
различий: опредеЛЯШI rio критерию Стьюдента 
(t-test), при маhъrх ;Еьiборках при:меняли: непа­
раметрический' крщерий ;дюна (Dunn's test). 

По результатам анализа )J(:алор, дацных кли- · 
нического, не:врол_огическогр ц психологичес- 1 

кого обследований 9ъто установлено, что у ·; 

всех тщ 1, 2, и 3-й ГPYJ1ff цреобладал симпто- . 1 

моко:мплекс астено-вегетаТf!ВНЫХ расстройств , 

разной выраженносш и устойчив~ти. При этом. 

у больных с цереброгенноц: астеJ-IИей пост:ин-; 

фекционной и поdтграВМfi~:ffЧеской эrnoлoIIOI 
пр11 наличии очаговых неврологических зна­

ков и общемозговой :микросffМПТоматики, свой­
ственных основному заболр~анюо, кли;ничес­

кая картина хараfт~ризовалась стойкостью, 
монотонностью и пqстоянс11вом астенического 

симптомокоМШiекса в ВJЩ~ общей слабости, 

повышенной утомляемости 1-щрушений ·, сна, 
снижения умствещюй -, и физической работ<;>г 

способности. · У 33 
1

(76,5%) болъньIХ этой груц~ 
пы симптомокомплекс астенических и преиму­

щественно перманентных вегетативных рщ~:­

стройств бьm-выражен ·умеренно, у 10 (23,5%) ~ 
резко. По показатето индекса Кердо преобла­
дание тонуса парасимпатической систе:мы от­

мечалось в 58,3% случаев, си:м:патической сис­
темы - в 36,8%. Умеренное снижение :минут­
ного кровообращения (2,49±0,3 л/м:ин) наблю­
дали у 26 (60%) бо~~IХ с череброгенной асте­
нией, резкое его. сJШЖение (.1,37±0,13 л/мин.) -
у 2, Вегетативные ~ризы nр'~:имуществеюю по · 
смешанному типу разной щrтенсивности, д;щ­
тельности и частоiь1 возци1<1ювения набтода­
ли у 10 больных с выражеНfJЫМJ-(вегетососуди-
стыми расстройствами. · 

.. В груIШе больных невра~'J'енцей прослежи­
валась тенденция ~ yвeJПIЧeJ:fИJQ числа лиц ·с 

выраженными клиничесщми цроявления:ми 

астеничесЮ1Х расстройств (42,1% по сравне­
нию с 23,5% в груrще бo~tfЬIX с цереброген­
ной астенией) и наруш~ний: ~:tJ:a . Умеренно 
выраженные, преимущественно перманентные, 

вегетососудистые нарушенщ набmодали прак­

тически у всех обследованньrх больных. По 

показателю индеКСFi Кердо у 18 (66,0%) чело­
век преобладал тонус симtrатцчщжой системы, 
у 10 (34,0%) - пар~си:мпат»\{еской. Умеренное 
снижение МОК (2,6±0,3 л/мцн:) бьшо выявле­
но у 8 (28,6%) . больных 1;1евра~т~~ей, резкое 
его снижеЮiе (до 1_,3 л/:мин). - . у 2. Вегетатив­
ные кризь1, преи:муществен}Iр симпатоадрена­

лового ц смешанного Т11uр1,, наб]Щ)дались у 1'.0 
бо~ных неврастен~ей с выра.ж~tЦ-IЬIМИ вегето­
сосудистыми расстройстваци, , 

в· КОНТрОЛЬНОЙ rpynпe здрро~tIХ JПЩ С адап­
тационной астенией в :структуру жалоб входи­

ли быстрая утомля~мость ' :(20;0%), общая_. уста~ 
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лость (30,0%), хроническое недосыпание 
(56,0%), замедленность при выполнеции по­
вседневных физических и психическюi нагру­
зок (24,0%). У 64% обследованных .J1И!-( было 
обнаружено умеренное снижение умсtвенной 

работоспособности за счет снижения f!родук­
тивности и устойчивости внимания. н~ пери­
одиi1еские головные боJШ жаловались ~ (10%) 
человек. При исследовании вегетаТJ,щного и 
гемодинамического обеспечения функr.qюналь­
ноrо состояния здоровых лиц с адаптац~онной 

астенией у 18 (36 ,0%) человек было в~iявлено 
преобладание трофотропной системы f!Оддер­
жания гомеостатического равновесия. Это на-

1 

ходило отражение в превалировании I тонуса 

парасимпатической системы и умеренн9м сни­

жении МОК (2,62±0, 18 л/мин). У 10 (20,0%) 
обследованных обнаружена лабильность вегета­

тивных и гемодинамических показателей, что 

характерно для начальных проявлений веге~о­

сосудистой дистонии. У 22 (44%) человек в ус­
ловиях длительного. стресса .был диагностиро­

ван симптомокомШiекс вегетососудистых рас­

стройств с рассогласованием вегетативно~о обес­

печения взаимодействия сердечно-сосуд~стой и 

дыхательной систем, что находило отражение в 

высоких значениях коэффициента Хильдебран­

та (5.,27±0,41). При этом у 6 человек J1З этой 
группы МОК бьm резко снижен (1,6±0,5 л/мин). 

Таким образом, по результатам клин»ческо­

го обследования в пределах каждой rрулчь1 бьuш 
дифференцированы подгруппы~ различ?ющие­

ся по выраженности и направленности цент­

ральных регуляторных расстройств . Уст~новле­
на большая распространенность (в 1,5-2 раза) 
выраженных астенических расстройств у боль­

ных неврастенией по сравнению с лиц~ми той 
же возрастной группы с цереброгенной .астени­

ей что согласовывалось с данными литературы. 

'Среди здоровых лиц с адаптациою-юй асте­
нией, развившейся в условиях длительн~го пси­

хоэмоционального стресса, были дифференци­

р<;)Ваны три подгруппы . Они различались по 

характеру, интенсивности и направл~нности 

вегетативного обеспечения компенсаторно-при­

способительных реакций организма: р~звития 

фазы резистентности общего адапта~онного 

синдрома с включением трофотропнои систе­

мы · поддержания гомеостатического равновес~ 
(36%), начальных проявлений веrетососудистои 
дистонии (20%), выраженного астено-вегетатив­
ного симптомокомплекса с рассогласованием 

вегетативного обеспечения взаимодействия сер­
де1:nю-сосудистой и дыхательной систе~ (44%). 
Структура и выраженность наблюдае~~Iх пси­
хоэмоциональных и волевых расстрои~тв при 

цереброrенной астении и н·еврастении быШI 

4. '·Неврологический nсстник" , No I ---2. 

полностью сопоставимы с данными JШТерату­

ры. У боль~ых с цереброгенной астенией пси­
хопатологическая симптоматика была неодно­

родной в зависим<;>сти от характера орга.ю,rческого 

процесса (посттравматическая астения, постин -
фекционная астения:). При посттравматической 

астеюm преобладали повьШiенная раздражитель­

ность, взрывчатость, легкая истощаемость с 

апатией . При постинфекционной астении от­

мечались ипохондрическая настроенность, сте­

реотиmюсть симптоматики: . Склонность к сни­

жению фона настроения, чувство внугреJ-П-Iеrо 

напряжения, тревоги , повьШiенная раздражи­

тельность (с элементами раздражительной ~ла­

бости) и возбудимость в сочетании с волевь~ 
расстройствами в виде снижения ориентации 

на целенаправлею-rую деятельность, ограниче­

ние круга интересов, фиксаuия на своих ощу­

щениях были более выражены и распростране­

ны у больных неврастеЮfей. 

Психологические исследования позволи;rn: 

объекгивизировать разJIИtШЯ уровня личностной 
тревожности и ситуациою-юй тревоги при раз­

ньrх формах астении. Усrановлены статистически 

значимые (Р < 0,001) межrрупповые различия 
средних значений уровня личностной тревож­

ности (УЛТ) и уровня реактивной тревоm (УРТ) . 
Эти показатели у всех больных неврастенией 

были высокими - соответствею-ю 59,1±1,3 и 
51,2±2,2 балла. Высокий УЛТ (53,5±1,1 балла) 
бьm обнаружен у 18 (42%) болышх с церебро­
гешюй астенией. В группе здоровьrх лиц с адап­

тационной астенией вьщелена подгруппа из 11 
человек, у которых выявлены высокие средние 

значения УРТ (49,8±2,2 балла). Лица этой под­
группы ~ыли эмоционально лабилы-П>I, часть из 

них (5 чел.) жаловались на периодические го­
ловные бшш после психических и физических 

нагрузок ( табл. 1) . 
При исследовании ТТГ выявлены статисти­

чески значимые (Р<О, 001) межгруrmовые раз--

Таблица 1 
Характеристика УЛТ и УРТ у лиц молодого 

возраста с разными формами астенических 

. расстройств (M±m) 

Формы астсюm I УЛТ \ 

1. Адаптационная астения 
а) n= 39 
б) n= 1 l 

2. Цсреброгенная астения 
а) n= 25 
б) n= l8-

3. Неврастения . 
n=28 

34 ,6± 1,8* 
42,4±1 ,9* 

36,3±0,9* 
53,5±1,1 

59,1±1 ,3* 

УРТ 

34,3±2,4** 
49 ,8±2,2 

37 ,1±1,2"'* 
38,6±2 1 

51,2± 2,2** 

Пр;IМечашtе. *Рз-lа 16<0,001; *Р3_2а<О,05 (Dunn's test). 
**Рз-lа <О,001) ; **Р3_ 2а ,'2б<О,ООl (Dunn's test) . 
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- цичия· по длительности средНИХl значений ППА. 
.. . в. -групие · с :адаrrrационной астенией обнаруже­

,ны -высокиё.· средние показатели :(65,5±3,8 · с). 
_. При- · щtреброгенной астении набтодали уме-

ренно·е сиижение средних значений ППА 

· (45,2±2,4 с) . · Пр:и неврастении этот показатель 

" бьи резко ·снижен (34,2±1,8 с): При анализе 
_,распределения : длительности ППА установле­

. но" что в груnпt:; · здоровъrх :·лиц с адаптацион-

ной , астенией. :практическй 1 : равномерно были 

представлены вь1сокие· (38,3%), умеренно сни­
женные (31 ;7%) и чрезмерно высокие (23,3%) 
значения этого показателя (табл. 2). При це­
реброгенной астении резкое снижение ППА 

; отмечено у' 26,4% обследованных, умеренное 
· tйижеI-iие - у 40%. При · неврастении в 89,2% 
'" сJIУЧаев: . выявлено резкое и умеренное сниже-

ние этого показателя с отчетливым преоблада-
· ни·ем резкого его сНИЖения (14 чел.). Выяв­
ле1-rnые закономерности ~еют пр:инциrп,rальное 

значение для объективной оценки:· различий 
нарушения нейрорефлекторной и гомеостати­

ческой регуляции кислородзавис:имого энерго­

обеспечения между груштт,.,ш: _и в пределах каж~ 
дой из трех . обследованных гpyrm. 

При исследовании спонтанной динамики: 

GМФП выявленьt, типологические особеннос­

ти, которые в соответствии с даm-rь1:ми JШТера­

туры [ 16] характеризовали: :наличие психоэмо­
циональной лабильности и замедленной 

спонта~n-юй релаксации (Ia~ II типы), психо­
патологических · ра·сстройств на невротическом 

уровне с фтоктуациями осознава~мых и не­
осознавае:мых психических процесс_ов · (iV, ·v 
типы), сочетания выраженной психоэмоцио­
нальной лабильности с фтоктуациями осозна­

ваемых и неосознаваемых психических процес­

сов - III nm (рис. 1). Как показали и~сле­
дования у здоровых лиц в условиях длите~1-ю­

го психоэмоционЩIЬного стресса доминирова­

ли I а и II типы динамики СМФП при высо­
кой и умеренно сниженной ТТГ. При це­

реброгенной астении, наряду с I а типом (43%) 
у лиц с умеренно сниженной ТТГ в 35,0% 
случаев имел место III тип динамики СМФП. 
У 22% тщ этой гр~r бьm:и обнаружены IV 
и V ТИIThI СМФП. У больных неврастенией 

отчеттmо преобдадали -V (50%) и III тю1ы (25%) 
динамики С:МФП (табл. 3). 

Таблица 2 
Особенности устойчивости к транзи't6рной гипоксии по показателю длительности ППА (проба 

Штанге) при астено-вегетативном синдроме разной этиологии 
.. ~ . . 

Ацалтационная астеюш ЦереброrеШiая .~сте~ Неврастеюш 

.,·: :·, Устойч.ивость к fn=60) (n=53) · · (n=28) 

. ;W~_1зитор_ной гипоксии M±m 1 абс. · 1 % M±m 1 абс_· : .., . % ' М±т 1 абс. 1 % 

Низкая ... 22,0±2,0 4 6,7 24,4±1,2 14 ! 26,4 23,5±2,1 14 50,0 

Умеренно снИ)f(~нная 44,5±2,7 19 31,7 42,0±2,4 21 '' 40,0 39,0±3,4 11 39,2 

· Высокая 6'9,6±5 ,4 23 38,3 66,7±4,3 15 . эо,о 78,0±7,0 4 10,8 

/ 9резмерно высокая 101,9±2,1 14 23,3 110,0±3,0 3 3,6 

. , Взаим:одопо.J?iЯЮЩее значение для объ~кти­
~иза:ции различий_ нарушения центральной ре­
гуляции уровня · бодрствования (УБ) в обследо­
ванных группах имели результаты анализа 

СМФЦ. В гpyrme больных с цереброгенной ас­
теющй в 39,.5% случаев имел место оптималь­
ный УБ (~-33,2±-1,2 мВ), в 34,9 % - умеренное 
(-25,5±2,6 мВ) и в 25,6% - резкое (-20,03± 
±1,7 мВ) его снижение. При неврастении рав­
новероятным (50%) был умеренно сниженный 
(-26,2±3,8 мВ) и чрезмерно высокий (-42,6± 
±4,4 мВ) УБ, характерю,IЙ для психоэмоциональ­
ного напряжения. В грутmе здоров:р~х с ·адапта­

ционной астенией у 60% лиц обнаружен уме­
ренно сниженный УБ (-25,6±2,7 мВ),-- у 22% -
оптимальный (-34,7±0,95 мВ), у 10% - высо­
кий (-42,2±0,98 мВ), у 8% - резко сниженный 
(-14,6±0,9 мВ). 
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Таблица З 

Физиологические маркеры характера 
психоэмоциональных расстройств при астено­

веrета1:ивном синдроме . разной эт:й:олоrии пq_ .·, 
типовым изменениям СМФП · · ,,: 

Частота обнаружеюш при 

Психоэмоциональные Тшrы: разных формах астении, %-·;, 
расстройства СМФП 

·ада:rпа- церебро- . неврасте- , 

ЦИОШlая rеШiая Ю1Я 

(n=50) (n=43) (n=28) 

Психоэмоциональная Ia 36,О 43,1 25,0 
лабильность II . 42,0 

Психопатологические 
расстройства на ·невро- III 16,О 34,9 25,0 
тическом уровне с 

фтоктуациями осозна- IV 6,0 9,8 
ваемых и неосозна-

вае·мых психических 
·y •:. ·~ .. ! }j 12,2 50,О 

процессов i: 
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п III 

(-)мВ (-)мВ (-)мВ 

50 50 50 

40 40 40 

30 30 30 
к 

20 20 20 

10 а) 10 10 

о о о 

2 4 6 8 10 2 4 6 8 10 2 4 6 8 10 мин 

IV V 
(-)мВ (-)мВ 

50 50 

40 40 

30 ~ 30 а) 

20 20 

10 10 б) 

о о 

2 4 6 8 10 2 4 6 8 10 мин 

Рис. 1. Типы спонтшшой динамики СМФП при эмоциональных (la, 11) и психопатологических (Ill-V) расстройствах 
у больных с астено-вегетатиnным синдромом разной этиологии и у здоровых mщ в условиях Д11И'гельного психоэмоционального 
стресса (адаптационная с1сте,1шя). I к - спонтанщ1я динамика СМФП в контрольной группе в состоянии покоя (норма). 

По оси ординат: омега-потенциал в мВ ; по ··оси ' абсцисс: время в мин. 
Горизонтальными линиями ограничены показатели -' омега-потенциала при оптимальном уровне бодрствования. 

Таким образом, разработанный КО1),ШЛекс­

ный подход с использованием СМФП и про­
бы Штанге позволил обьективизировать выражен­

ность астении и изменений уровня бодрство­
вания, обусловленных нарушением реrуляции кис­

лородзависимых систем энергообеспечен'ия тка­
ней и органов, определить интенсивность и на­

правленность психоэмоциональных нарушений 
с выделением психопатологических расстройств 
невротического уровня при астено-вегетатив­

ном синдроме разной этиологии у mщ моло­

дого возраста, а п1кже дифференцировать раз­

личия нарушений центральной регуляции 
функциональных состояний в пределах каж­
дой из обследованных гpyrm. Установлено, что 

физиологическими маркерами выраженной ас­
тении являются резкое снижение толерf!НТНОС­

ти к транзиторной гипоксии (длигеJlliНОС',ГЬ ППА 
до 34 с) и уровня бодрствования по показате­
лю омега-потенциала (ниже -20 мВ). Физиоло­
гическим маркером психопатологических рас­

стройств на невротическом уровне с флюк­
туациями осознаваемых и неосо:шаваемых пси­

хических процессов является наличие спонтан-

ных, высокоамплитудных (до 15-20 мВ) ми­
нутных вomr с периодом в 2-4 минуты (111, V 
типы спонтанной динамики СМФП). Психо­
патологически:е расстройства этого nrna бьIJШ 
обнаружены у 75% больных неврастенией с 
высоким уровнем ЛИ'lllостной и реактивной тре­

вожности на фоне выраженного психоэмоцио­

нального напряжения, при резком снижении у 

них ТГГ и наличии перманентных и пароксиз­

мальных вегетососудистых нарушений по сим­
патико-адреналовому тЮ1у. Резко выраженная 

астения с нарушением стволовых механизмов 

регуляции уровня бодрствования по типу угне­

тения (по данным омега-потенциала и ЭЭГ) 
имело место у 26% больных с цереброгеmюй 
астенией постинфекционной и постrравмати­

ческой Э1ИолоГЮ1., а также в единичных случаях 

среди здоровых лиц с адаnтациоююй астенией 
(группа риска развития астено-невротическоrо 

синдрома). Использованные критерии позво­

ляют в каждой из обследованных грушr вьще­

лять лиц с переходными формами астеничес­

ких состояний, объективизировать у них тЮI 

гипоэргоза, изменение уровня бодрствования 
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и психической акти;вации:. Полученные резуль­

таты имеют важное значение для выбора схем 

корригирующих воздействий с · учетом :ю-rди­

видуальных особенностей нарушений централь­

ной регуляции у ЛИL( молодого возраста с асте­

но-вегетативными расстройствами разной 

этиологии. 

Работа поддержана РГНФ (проект № 97-06-08114). 
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О.В. Вор1ювская, НБ. Хаспсковаj Г.Р. Табссва, В.Ю. О~ А.М. Вейн 

ДИНАМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ 
РИТМА СЕРДЦА ПРИ МИГРЕНИ 

Московская медицинская академия им. И.М Сеченова 

Реф ер ат. У больных с мигренью дЛЯ определения 
роли церебральных и периферических звеньев регуляции в 
патогенезе пароксизмов проводился спектральный анализ 

вариабельности ритма сердца в разные фазы приступа: 
в межприС1)'Пном периоде) доприсгупном) во время прис1УПа 

и в постприступном периоде. Бъшо установлено ) что в 

доприступном периоде происходит активация эрrотропных 

механизмов с последующей генерализованной симпатико­

парасимпатической активацией в момент приступа мигрени . 

Постприступный период характеризуется нормализацией 
активности сегментарных симпатических вазомоторных и 

nаrальных механизмов с сохранением высокого уровня 

активности эрrотронных систем . Полученные результаты 

могут свидетельствовать о пусковой роли эрrотропных 

механизмов в феномене периодичности при мигрени. 

О.В. Ворповская, НБ. Хаспекова, Г.Р. Табевва, 
В.Ю. Окнин, А.М Вейн 

. . МИtРЕ.НЬ ВАКЫТЫНДА Й0Р8К РИТМЫНЬЩ 
_, ВАРИАБЕЛЫ1ЕГЕН8 ДИНАМИК АНАЛИЗ 

Мигрень белан авыручьшарньщ авыруньщ кискенлашу 
процессы башлануын кейлаущэ баш мие hам периферик 

звсноларньщ ролен бишелеу ечен йерак еянаrенен. терле 

фазаларында ·еянак арасында, еянакка кадарге чорда, еянак 

вакьrтьпща, еянактан сон.гы чорда ритм узгарунен, спектраль 

анализы уткарелде . 0янакке кадарге чорда эрготроп 

механизмнарньщ активлашуы ачыюшнды . 0янактан сон,гы 

чорда сеrментар симпатик вазомотор hам вагаль 

механизмнарньщ активлыгын эрrотроп система югары 

дара.жада активлыгын саклаган халда нормал:ьлаштеру белан 

характерлана. Альшган натиж.алар мигрень вакытында 

эрюгроп механизмнарньщ авырту кабатланып торудагы роле 
турында сейлилар . 

О. V. Vomovskaya, NB. Haspekova, G.R. Tabejeva, 
V. Уи. Oknin, А.М Vein 

VARIABILIТY DYNAMIC ANALYSIS OF CARDIAC · 
RНУТНМ АТ MIGRAINE 

А spe_ctral anaiysis of cardiac rhythm variability has taken 
place among patients ,vith migraine. The purpose of that analysis 
was to determine the role of cerebral and peripheric regulation 
changes in the paroxysm pathogenesis at diff erent phases of 
migrain attack: bef ore it, during it and after it. It was estaЫished, 
that in pre-attack period activation of ergotropic mechanisms 
takes placc with further generalized sympathico-parasympathic 
activation at the moment of nugraine attack_. Post-attack period 
is characterized Ьу activity normalization ·or segmentary sympathic 
vasomotor and vagal mechanisms, high Ievel of ergotropic systems 
activity being maintained. 

С вязи мигрени с ~е~етаnmньIМИ J?асстройст-
вами посвящено много .раt?от [11, 14, 15], 

однако характер вегетативноi д~сфункции при 
миrреЮI и ее возможная п_ат9rен~тическая роль 

остаются недостатощ-rо ясными:. Одни авторы 

сообщают, что в основе мигрени лежит гене­
рализованная nшера:ктивность периферического 

звена в~гетативной нервной систе:мы (ВИС). 

Высвобождение норадреналина провоцирует 

сужение церебральных и экстрацеребральных 

сосудов с дальнейшим развитием mпемии, что 

приводит к активации серотонинэргических и 

ноцицепти:вных мехаю1змов и к развитmо :миг­

ренозной атаки [4, 10, 16]. Другие авторы дока­
зывают, что приступ мигрени - это следствие 

локальной активации церебральной симпатико­

адреналовой системы [10, 15] . Третьи не нахо­
дят дисфункции с:И:МПатического звена и нару­
шения симпатико-парасимпатичесЮIХ соот­

ношений [11, 14]. Противоречивость получен­
ных результатов может быть связана. с тем, что 

ботмых чаще всего обследуют в межприступ­

ном периоде и анализируют преимуществеюю 

традиционные или :интегративные вегетативные 

показатели, являюш;и:еся результатом симпати­

ко-парасим:патического взаим:одействия. 

По данным Всероссийского центра вегета­

тивной патол~гии, для больных мигренью ха­

рактерно наличие полисисте:мных вегетативных 

расстройств с представленностью преимущест­

венно кардиоваскулярных проявлений [2]. Вы­
дел;ена особая форма, или так называемая 

<<вегетативная>> мигрень, при которой мигре­

нозная атака сопровождается вегета'IИВНЫМ кри­

зом [5]. Однако характер вегетативной дисф~­
кции в разные фазы приступа с учетом роли_ 
церебральных и периферических звеньев _регу­

ляции остается недостатоtШо исследованным, 

что важно как для пшrnмания вопросов патоге­

неза, так и для подбора патогенетически обос­
нованной терагmи и профилактики приступов. 

Целью работь~ ·бьm дифференц;ированный 
кшшчественны:й анализ __ надсегм:ентарно-сегмен­
тарных и си::мпатиi<:о~парас:импатических соот­
ношений у больных мигренью в раз:ные фазы 
приступа с помощью спектрального анализа 
вариабельности ритма сердца. , 

Были обследованы 16 пациентов с ·миг­
ренью без аурь1 (женщин - 14, мужчин - 2) 
в возрасте от 24 до 56 лет (средний возраст -
39 ± 7 лет). Диагноз мигрени был поставл~н с 
использованием критериев Международной 
классификации головных болей (1988 г.). Дли­
тельность болезни составляла в среднем 18 лет 
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( от 4 до 26), частота приступов - не менее 2 
в месяц . -:qродолжительность приступа мигре­
ни - в среднем 6 часов (от 4 до 12). Сопоста­
вимую по возрасту и полу rpyrmy контроля 
составили 17 здоровых тщ. 

Анализировали традиционные вегетативные 

показатели - частоту сердечных сокращений 
(ЧСС), частоту дыхания (ЧД), уровень артери­
ального систолического и диастшrnческого дав­

ления: (АДс, АДд). Спектральный анализ ва­
риабельности ритма сердца проводили по 5-ми.­
нутным фрагментам записи ЭКГ по Пр(?грамме 
<<Каритм-94>> [Э.М. Кутерман, 1996 г.] с .вычис­
лением средней ЧСС, показателя общей вари­
абельности РС (среднеквадратического откло­
нения длительности кардио;интервалов - СКО 
R-R) и амruштуды формирующих ее колеба­
ний в частотных диапазонах: 0,003-0,04 Гц -
Ve1y Low Frequeнcy (VLF), 0,04-0,15 Гц -
Low Freqнency (LF) и 0,15-0,4 Гц - High 
Fi-equency (HF), а также относительного (про­
центного) вклада колебательных составляющих 
VLF, LF, HF в общую дисперсию РС, прmш­
маемую за 100%. · 

Цо HF · в спектре РС измерюrn парасимпа­
тическую активность, связанную с дыхатель­

ной ариrмией, а гmк LF использовали для 
оценки сегментарных симпатических барореф­

лекторных вазомоторных механизмов. По VLF 
измеряли степень активации церебральных сим-­

патико-адреналовых, ИJШ эрготроrrnых систем 

[ 1, .3, 6]. Симпатико-парасимпатические соот­
ношения оценивали по индексу LF/HF, ре­
комендованному Европейскоi:r ·и · Североаме­
риканской кардиологической ассоциацией, а 
надс~гментарно-сегментарнь1е - · по разрабо­
танным нами индексам с учетом соотноше­

ния вкладов VLF/HF и VLF/LF. 
У больных вариабельность РС -исследовали 

в разные фазы приступа: в межприступном 
периоде (МПП), допристуmюм (дПП), во время 
приступа (Пр) и в постпристуm-юм периоде 

-(ППП). За межприступный период принимал­
ся промежуток времени, р~вно удаленный от 
соседних приступов не менее чем на 7 дней. 
Запись в доприступном периоде . осуществляли 
Ja одни сутки до начала приступа, заrшсь че­
рез одни сутки после окончания приступа рас­

сматривали как постприступный период. По­

лученные данные были подвергнуты статис­
тической обработке с помощью стандартного 
пакета <<Статистика>>. В работе будут обсуж-:­
даться только достоверные результаты. 

В табшrце и на рисунке представлены дан­
ные сопостамени:я: интегративных вегетативных 

показателей и данных спектрального ан:ализа 
вариабельности РС у здоровых обследованных 

· и бЬ.льных МЮ'ренью в м~жпристуm-юм перио­
·;де · и их дшшмика в различные .Фазы приступа. 
По совокуцности исследованнь1х показателей 
в · межприсrупн:ом периоде больные :мигренью 

-
Таблица 

Динамика традиционных вегетативных 

показателей у здорОВ!»IХ и больных мигренью в 

различные фазы приступа 

!Здоровые! Больные 

мпn дnп Пр ппп 

чес 72 74 74 87** 76* 
CKO-RR 37 39 50* 41 39 
чд 16 16 16 20 16 
АДс 100 116 118 130** 120** 
АДц 74 76 76 88** 78* 

Примечание. * Достоверное отличие от предыдущего 
состояния ; ** достоверное отличие от здоровых . 

В щшристуmюм периоде при отсутствии ди­
на:мики традиционных вегетативных показате­
лей у ·больных :мигренью происходило сущест­
венное нарастание а:.мплитуды VLF, что при­
водило к доминированшо процентного вклада 

этой колебательной составляющей в спектре 
РС и появлению разлwш:й со здоровыми. 

Приступ :м:IО'рени характеризовался увели­
чением чес, АДД и существенным нараста­
нием общей вариабельности РС (СКО R-R) 
за счет прироста как симпатической (LF), так 
и парасимпатической активное~ (HF ), что 
увеличивало степень различия: с~ зд_оровыми и 

оТJrnчало приступ от межприступного периода. 

В результате перераспределения процентных 
вкладов доминирующим: в спектре РС у боль­
ных становился вклад HF. 

Постприступньiй период характеризовался 
резким уменьшением активности си1,11штичес­

ких (LF) . и парасимпатических · (HF.) механиз­
мов при сохраняющемся высоком уровне ак­

тивации эрготроrmых систем (VLF). На этом 
фоне происхрдило уменьшение показателей 
чес и АДс. Традици:оюrые вегетативные по­
казатели и колебательная структура ритма сер­
дца в постпристуrпюм периоде не отличались 

у больных от ана/югичных параметров в до­
пристушюм перио;це, но: сохраняли разJШЩ,IЯ с 
показателями · ;здоровых по амплитуде и отно­

ситеJТhному вкладу VLF. Абсототное домюш­
рование церебральной эрготропной активации, 
оцениваемой по· динаWIКе VLF, сохранялось в 
разлwrnые фазы приступа · И от~утств0ва,,тю В 
межпристутm:ом n:ериоде. 

Таким: образом, использование метода диф­
ференцированной ·количествею-юй оценки над­
сегментарных и си:мпатико-парасимпатически:х 

соотношений в разлwrnые фазы приступа :миг­
рени впервые Ш?зволило обнаружить, что в до­
приступном периоде прои~ходит активация 

эрготроrшых механизмов, являюш;и:хся, возмож­

но, причиной последующей генерализованной 
симпатико-парасим:патичеекой активации, раз­
вивающейся в момент приступа Ю1Гре1ш. Пост­
пристуm-1ый период характеризуется; нормализа­
цией активносrn сеrментарm1х сим:q.ащческих 

не отличались от здоровых лиu:. · · · вазомоторных и вагальных мехщшзмов с .. сохра-
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нением высокого уровня активности эрготроп­

ных систем. Полученные результаты моrут .сви­

детельствовать о пусковой роли эрrот.ропных 
механизмов в феномене периодичности при 

мигрени, что важно учитывать в профилактике 
и терапии данного страдания. 
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УДК 616.314.l 7-002.2- 053.2-08+616.15 l . l 

Н.Х ~амитова, М Ф. Исмаrилов 

ХАРАКТЕР : ТЕЧЕНИЯ И АДЕКВАТНЫЕ ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ· ПАР()ДОI-JТА У ШКОЛЬНИКОВ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 

ОСОБЕННОСТЕЙ'·'их ВЕГЕТАТИВНОГО ГОМЕОСТАЗА . 

Казанский гdt;ударственный медицинский УfiйВерситет 
.: ~ . ' , 

р е ф с р а т. У 149 детей · школьного возраста с 

хроническим заболеванием пар·одонта и:_<У 30 , )доровых лиц 

соответствующего возраста изучено состояние вне . 

Установлена зависимость тяже.сти клинических проявлений 
и формы течения заболевания п~родонта ~ фун~онального 
состояния вне и адацтационщых ме~{,\низмов, ,.Предложено 
выбор тактики лечения при· хронических ' заболе·ваниях 
пародонта производить с учетом особенностей вегетативного 

гомеостаза больного ребенка. 

Н.Х Хамитова., М_Ф. Исма.гилов 

мектеп БАJWIАРЫНДАГЫ ХРОНИК ПАРОДОНТ 
АВЫРУЛАРНЬЩ БАРЫШЫ ьем 8ЛЕГЕ 

АВЫРУЛАРНЫ АЛАРДАГЫ ВЕГЕТАТИВ КАН 
ТОРГЫНЛЫГЫ УЗЕНЧШIЕКЛ8РЕНН8Н ЧЫГЫП 

Д8ВАЛАУ 

Мактап яшендаге хроник пародонт авырулы 149 hам 
саламuГ 30 баланьщ узак нерв систем.асы ~йрацела. Пародонr 
авыртуыныц агышы авырлыцшьщ узак :Нерв системасыныц 
hам жайлашу механизмнарыньiц · фуню..щсщаль ~~атена байле 
булуы беленде. Хроник п~р.одонт авf1рул[р вакытында 
давалауны авыру баланьщ 'вегетатив ;'. гом~остазы узе~­
чалскларен иска алып .~кару ;:акъдим ителде. -" . 

. . "';~·: 

NКh. Кhamito'i;'д, · MF. lsniagЛov . 
·: r. ., . ·,•· .. ,.-. .. , · 

CHRONIC PARADONТIUM DISEASE IN CНILDREN: 
CHARACTER OF DISEASE COURSE DUE ТО 
PECULIARIТIES OF THEIR VEQETAПVE 

HOMEOSTASIS 

In 149 children of а school age with chronic paradontium 
·and in 30 healthy children ' oJ the same age state of VNS has 
been studied. There was estaЫished а dependence of severity of 
clinical manifestations апd paradontium course f orm on f unctional 
statc of VNS and adaptation mechanisms. It was supposed to 
pcrf опn а choice of medical maintenance in accordance with 
specific features of vegetative homeostasis of а sick child. 

И сследования последних лет позвоJПUIИ рас-

ширить представление о патогенетичес­

ких механизмах заболеваний пародонта, в част­
ности о роли вегетативной нервной системы 

(ВНС) в их развитии [5, 9, 11, 13, 14]. Однако 
несмотря на признаI-Ше важного значения вне 

в развитии: патолоrического процесса в паро­

донте, до настоящего .. времени не изучено ее 
состояние при заболева:н:ия:х пародонта у детей 
и подростков. 

Целью исследования бъmо выявление воз­
можной взаимосвязи характера течения хро­
нических заболеваний пародонта (ХЗП) с фун­
кциональным состоянием ВНе для разработки 
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патогенетичес~ обоснованй.ой и наиболее эф­
фективной терапии бсчrь~rх , данной груrmы. 

.·. В основу работы б:ьtли;;Jн;шожены результа­
ть1 обследования 149 фко.щ,:НИКов (72 мальчика 

· . .и · 77 · щ~вочек)' в во;зраст~:: 10-15 ;лет с ХЗП. 
· у ·102 ··йз них бьш дi-iагностирован· . хр~нический 
катаральный гингивит и у · 47 - пародонтит. 

Контрольную гpyrmy составили 30 детей с ин­
тактным пародонтом. Из обеих гpyrm 1_1скто­
чены дети, имеющие сопутствующие хрони­

ческие заболевания, аллергические проявления 

и болезни ЛОР-органов в периоде обострения. 
Общеклиническое обследщщние больных 

ДОПОJlliЯЛОСЬ оценкой СОСТЩIНИЯ пародонта по 

международным индек9ам РМА, · ePIТN, OHI-S 
и оценкой состояния . десны (цвет, отечность, 
кровоточивость, nmертроq)Ия,. болезнеЮiость и т.д. 

Для объе~изацю1 функционального со­
стояния вне: ;~использова.д.Йсь данные кардио­
:m-пер~ографiш (КИГ) [Й с уточнеюrем пока­
зателей исходного вег6татдвного тонуса (ИВТ), 
.вегетативной. ,_реактивносr~1\ (ВР) и · вегетатив-

:·ного :)Ьбеспечi~ия '~еятещносп( , . (ВОД). Нами 
учитываJШсь следующие показатеJПI КИГ: М0 -

диапазон наиболее часто встречающихся R-R 
интервалов· (выражается в с); АМ0 - t.rncлo 
кардиоинтервалов, соответствующих значению 

моды (выражается в % к объему выборки); Dx -
вариационный размах, то есть разность между 

макси:мальным: и .м::ини:м:альным: значением дли­

тельности кардишштервала в выборке (выра­

жается в с) и индекс напряжения (ИН). ИВТ 
оценивали как ваrогонический при ИН менее 30, 

· эйтонический - при ИН от 30 до 60, симпа­
тикотшшческий - при ИН от 60 до 90 и ги­
nерс:импатикотонический · при ИН от 90 до 
160 и более. Были выявлень~ три варианта ВР 
(ИН2:ИН): нормагоническая при 1,1-3,0 усл. ед., 
nшерсимпатикотоничес:кая при более 3 усл. ед. 
и асимпатикотоническая при менее 1,1 усл. ед 
[2]. ВОД дифференцировали как нормальное, 
избытоtmое и недостаточное с при:м:енением 
стандартной клиноортостатической пробы [1]. 
На основании полученных данных при исполь­
зовании юrассифцкации функционального ста­

туса организма, основанной на представлении 

о гомеостазе и адаптации [7], вьщелены следу­
ющие состояния: удовлетворительной адата-



щш, напряжения адаптационных механизмов 

неудовлетворительной адаптации: и состояни; 
ее срыва. 

Длительное набтодение за школьниками с· 
ХЗП показало, что почти у половю-rь1 из них 

имеется рециди:вирующее течение заболевания. 

Были определены два варианта течения воспа­

JП1Тельного rrpoцecca в пародонте: благоприят­

ное · - с малыми срока1v1И лечения ( 4-5 посе­
щений) и отсутствием рецидивов (57,7%) и не­
благоприятное - отличавшееся склонностью к 
рецидивированию и обострению (42,3%). 
При комплексном исследовании ВНС в груп-

, пе с благоприятны:м течением у 69,1% болъных 
установлен ваготонический ИВТ, у 30,9% -
эйтонический. При проведении функциональ­
ной нагрузки обнаружено преобладание сим:­

патикотонической реактивности; ВОД в боль­

шинстве случаев было избыточным, что 

свидетельствовало о компенсаторном усилении 

адаптивных механизмов и достаточном сохра­

нении rомеостатических возможностей орга­

низма (табл. 1). В целом состояние напряже­
ния адаптационнь1х механизмов наблюдалось 

в 72,4% случаев,' удовлетворительное состоя­
ние адаптации - в 27,6% (табл. 2) ~ При 
осмотре полости рта отмечена гиперемия мар­

гинальной части десны, индекс CPITN (кат.2), 
РМА - 20,6% и OHI-S=l,9±0,5. 

Таблица 1 

Показатели вегетативного гомеостаза по 

данным КИГ, у здоровых детей и детей' с ХЗП 
в зависимости от формы течения 

ХроЮ1чесЮ1е заболевания пародонrа 

Показатели хро1ШЧеский 
КИГ катаральный гингив 

пародоШШ' Котролъ 

(здоровые 

1 -~бл_аг_о ____ н_е_л_аг_о __ .....,_-б_л_аг_о_-----н-еб_л_аr_о__.,- тща) 

npюrrnoe приятное прия:пюе прияпюе 

течение тече1mе тече1mе течеIШе 

** ** * 
ИН1(уСJLед) 35,4±2,6 1,666±7,1 8,3±3,3 ~,6±9,7 38,1±11,0 

** ** ** 
ИН2/ИН1 1,75±0,07 0,5±0,1 11,9±1,7 0,3±0,1 1,8±0,7 

Примечание. "'Р<О,05; ** Р< 0,001. 

Больные с неблагоприятным (рецидивиру­
ющим) течением хронического воспаmпельно­

го процесса жаловались и на повьпnенную угом­

ляемость, снижение работоспособности, 
аrшетита, головную боль, :m-югда на повыше­

ние температуры (табл. 3). При комплексном 
изучении функционального состояния вне в 
90,3% случаев бьm установлен ваготонический 
тип ИВТ, в 9,7% - сИl\Шатикотонический. Вы­
явлены достоверные (Р<О,05) различия показа­
телей ИВТ у больных с неблагоприятным ре­

цидивирующим течением ХЗП и показателями 

5. "Неврологический вестник", № 1-2. 
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ТабJШЦа 2 
Сравнительные показатели состояния 

адаптации организма у здоровых детей и в 

зависимости от формы течения ХЗП у . детей 

Хронические заболевания 
пародонrа 

Функциональное хронический 
КОНIJ)ОЛЪ 

состоЯIШе системы юrrаралъньrй пародонrит 
(здоровые 

адаmации 
. .,,.L.8 .... ~ · 

благо- неблаrо-
mща) 

npюrrnoe прия11юе 

течеIШе течеIШе 

Удовлетворительное 27 ,6% о 93,4% 
Состояние 

напряжения 1,75±0,07 о 6,6% 
Неудовлетворитель-

ная адаптация о 77,6% о 
Срыв адаптации о 22,4% о 

Таб;шца З 

Частота вегетативных жалоб у лиц с 

благоприятным и неблагоприятным течением 

хзп 

ПризнаЮ1 · 

Снижение 

температуры 

Ощущение 

зябкости 

Непереносимость 

душных помещений 

Снижение аппетита 

Неустойчивое АД 

Лабильность пульса 

Тенденция к 

обморокам 

Головокружение , 

непереносимость 

транспорта 

Астения 

Хронические заболевания 
nародонга 

благо-

прияпюе 

течение 

о 

14,9 

6,4 

о 

3,5 

5,3 

о 

10,5 

10,5 

неблаrо-
прюrmое 

течепие 

* ** ' 24,6 
* ** ·, 

68,2 
* ** , . 

64,5 
* ** , 

18,2 
* ** ' 20,1 
* ** ' 23,2 
* ** ' 10,5 

* ** ' 50,7 
* ** ' 27,5 

Конrроль 

(здоровые 

шща) . 

о 

5,0 

·5,0 

о 

о 

о 

о 

о 

5,0 

* Примечание. Достоверность разницы результатов с 
данными контроля (Р<О,05), ** достоверность разницы 
результатов между группами. 

ИВТ у детей контрольной гр~1 и rpyrmы с 
благоприятным течением ХЗП. При проведе- . 
нии функциональной нагруэки, по данным · 
КИГ, наиболее часто набтодаJIИсь асимпати­
котонически:й (53,6%) и . пmерсимпатикотони­

ческий (46,4%) тmIЫ. ВР. БОД в 87,6% случае~ 
оценивалось как недостаточное и в 7,3% -
как избыточное. Недостаточное БОД в этой 
грутmе детей встречалось чаще, чем в контро­

ле, а также при благоприятном течении ХЗП 
(Р<О,05). У всех боJТhных в rpymre с неблаго­
приятным течением ХЗП набтодазm: наруше­

ние адаптационных процессов, рассогласова­

ние разлwn1:ых звеньев регуляции. Состояние 
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адаптации расценивалось как неудовлетвори­

теJТhное в 77 6% случаев , срыв адаптации про­
изошел в 22,4% случаев, удовлетворительное 

состояние не бьшо выявлено ~и у одного боль­
ного (табл . 2). В полости рта зафиксирована 
выраженная nшере:мия маргинальной части 

десны, большое количество мягкого зубного 

налета, кровото'ШВость I -П степени, индекс 
CPIТN (кат. 2), РМА - 36,1 % и OHI-S -
2,01±0,4. 
У детей контрольной rpymrы жалобы веге­

тативного характера отсугствоваJШ. При осмотре 

полости рта констатированы ruютная бледно­

розовая десна, наличие мягкого зубного нале­

та и отсутствие кровоточивости при зондиро­

вании. Индекс гигиены составил 1,94±0, 11, 
JШДекс РМА - О. Только 5% обследованных 
детей жаловаJШсь на непереносимость дупшых 

помещений, повьШiенное чувство зябкости. При 

оценке ИВТ ваготония определена у 53,5% 
детей, эйтония - у 46,5%. У всех детей уста­
новлены симпатикотонический тип ВР и дос­

татоtШое ВОД. У всех детей данной грутшы 
выявлены удовлетворительное состояние адап­

тации к условиям окружающей среды, доста­

точные функциональные возможности организ­
ма. Гомеостаз поддерживался при минимальном 
напряжении регуляторных систем. 

Таким образом, результаты исследования 
свидетельствуют о нарушении функционального 

состояния ВНС со слабостью симпато-эрго­
трофных структур и адаптационных возмож­
ностей организма, как правило, у лиц с небла­
гоприятным рецидивирующим течением ХЗП. 

Это определяет возможное формирование по­
рочного круга с повторяющимися фазами обост­

рения, поддерживает длительное, хроническое 

течение воспалительного процесса и способ­

ствует развитюо деструктивных изменений в 

пародонте. 

ти от типа дисфункции вне:- при си:мпатико­
тоническом типе ВР назначали: фитосредства 
седативного действия (боярышник, зверобой и 
т.д.), при ваготоническом - фитосредства и 

друmе препараты, стимулирующие симпатичес­

кие структуры (заманиха, элеутерококк) иди­

м:ефосфон [.12]. Результаты лечения оценивюш: 
по коJШ.Честву рецидивов- в год. Зарегистриро­

вано значительное снижение частоты рециди­

вов в году: с 4 до 1 у 56,3% и пошюе отсут­
ствие рецидивов у 43, 7% обследованных. 
Следовательно, при выборе тактики лечения 
детей с ХЗП необходимо использовать комп­

лексный подход с пр:IОv1щ-1ением адаптоrенов 

исходя из функциональных особенностей ве­

гетативного гомеостаза ребенка. 
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Исходя из полученных результатов, мы рас­
пределили грутmу детей с неблагоприятным 

рецидивирующим течением заболеваний паро­

донта по двум подгруrmам. Первую подгрутmу 

детей лечюш общепринятыми методами (обу­
чение гигиеническим приемам, полоскание 

полости рта противовоспалительными: средства­

ми растительного происхождения - ромашка, 

шалфей и т.д.). В схему лечения детей второй 
подгруппы добавили ада:iпогены в зависимое-
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}J.К. Шайдукова 

СИСТЕМНЫЙ ПОДХОД К АЛКОГОЛИЗМУ СУПРУЖЕСКИХ ПАР 

К,1з;шский государственный медицинский университет 

Р е ф с р и т. Были обслсдоnаны 129 женщин, больных 
аJIКОl 'ОЛИЭМОМ, из так шI.эыnаемых ШIКОГОЛЬНЫХ семей. 

И зучен и е социально- 11сихологичееких факторов, 
снособствующих формироrшнию парного, супружеского 

алкоголиэма, показало значимость выбора супnужеского 

варп~сра. Были nьщелс11ы следующие приоритетные 

нанравления n выборе женщинами, страд'ающими 
аJIКОl'ОЛИЭМОМ, сунру1·а С ШIKOl'OJJЫIЫMИ привычками: 

1) вследствие расш ирения диава:юна приемлемости 

у11отрсблс11ия алкоголя ~ с нижения соп ротивления 

алко1'0JIИЗаI.1.ИИ: 2) из алкоголыюю окружения; 3) в результате 
сформиронаnшихся у женщин стереотипов супружеского 
11оnсде11ия ; 4) n соответствии с родственными чертами 

характера. Выявленные особсшюсти необходимо учитывать 
11ри нроnсденин мслико-11сихологических меронрнятий по 

раннему ВЬШШIСIIИIО aJJKOl'OJlbJIЫX нар. 

Jf. К. /Лпiiдукош~ 

ИРЛЕ-ХАТЫНЛЫ ЭЧУЧЕЛЕК БEJIQH 
Ш0ГЫЛI>ЛОНУЧЕJЮРГО СИСТЕМЛЛЫ ЯКЫН КИЛУ 

Э•1ксчс гаи;юларнан чыккан, узларс да :-эчучелек белан 
шшъшыюII\"IС 129 хатын - кы:з тикшерсла. Ирле-хатыш1ы 
'Jчучслск бслан ш01ъшw1ану1·а китсручс соuиаль-психолоrик 

факторларны ойрану , уз ж.амап1.тсцнс таба белунен 
моhимлеген курс~rте. Эчучелск бслан шогьmьланучс ир яисо 

. .ха.тьшньщ узларсно шунл.ый ук пар сайлауларыньщ caбarmape 
тубшщогеларе: 1) алкоголь :эчv алу куламлс арту, 3:!1Когольrа 
каршы тора алу момкивлс1·е тошу; 2) эчучелар яшаrон 
мохи1т.:ш булу ; хатьш-кыз узсн тагышшща ирларне кабатлый 
башлау ; 4) уртак сыйфатлар булу. 8леr,) ачьшган узе1rчалсклар 
мс;tик-психолоrnк чар[uшр уткарг.:)Jща иска а.тIЫнырrа тисш . 

/ ... К. S/midukovн 

А SYSTEMIC ЛРРRОЛСН ТО ALCOIIOLISM ЛМОNО 
MЛRRIEI) COtJPIJ:~S 

129 alcolюlic wошсп wcrc obscгvc(1 froш fuщilics witl1 
alcoholic addiction. Stнdy оГ social and psyc·hologk factors, 
c11~uring formation оГ paircd, coнplcd alcoholisni showed the 
importancc of choosiпg а шarital partacr. Sоше main 'reasoпs of 
choosing Ьу а womeп а pai1пcr witl1 alcolюlic haЬilc,; were giveп : 
1) шоrе Гrсqнспt alcohol consшпption, lcss rcsistancc to alcohol; 
2') thcir bclonginess to alcoholic cnviroшnent; 3) as а result of 

• ·: formcd stcrcotypc оГ шarital bchavioш ; 4) in accordance with 
siшilar cliaract.er featшcs . Thcsc pccнliaritics are to: Ье takeп 
into considcration in accoшplisl1ing шcdical and psychologic 
act.ivitics for carly diagnostic.s of alcoholic coнplcs . 

при изучении алког<:шизма наряду с ин-

дивидуаJТhНО-ЛИЧНОСТНЫМ подходом к проб­
леме возникает целесообразность пр.~,щенения 

иного подхода - системного. Это вызвано тем 
обстоятельством, что алкоголизм имеет как :ин­

дивидуальные корни" обусловленные биологи­
ческой предрасположенностью к _ забол~ванию, 
так и социальные, внешнеситуационнь~е, свя­

занные с включением индивидуума . в ~истему 

<<человек-среда>>. Понятие <<семейный алкого­

лизм>>, <<алкоголъная семья>>, <<супружеский ал­
когоJШЗМ>> отражают раз;mчные варианты пар­

ного, группового и кшmективного взаимо­

действия. 

Понятие "семейный алкогоJШзм" означает 
наличие алкоголизма у родителей и детей, пе­

реход <<родительских>> форм употребления к де­

тям, что определяется не только наследствен­

но-биологическими факторами, но и средовым::и, 

семейными [20, 21, 22, 24]. "Алкогольная 

семья" - это налwше алкоголизма у одного 

из супругов, возникновение у другого супруга 

психологической <<созависимости>>, когда алко­

гольные проблемы становятся стержневыми и 

определяют поведение и деятельность всей 
с·емьи [2, 3] . И, наконец, "супружеский алко­
гоJШзм'' - это частный вариант. <<алкогольной 
семьИ>>, .когда алкого;mзмом страдают оба суп­
руга , и возникновение психоло~еской "соза­
висимости'' определяет переход от индивидуаль­

но-личностной адаптации в парно-групповую . 
Системный подход к алкоголизму у супру­

гов позволяет предположить три модели фор­
мирования семей, в которых оба супруга страда­

ют алкоголизмом: 1) формирование <<алкогольной 
се.мьИ>> на этапе выбора супружеского партнера; 

2) возникновение заболевания у супругов при 
совмесгной алкоголизации как форме супружес­
кой адаптации; 3) возникновеЮ1е заболеваlШЯ у 
одного супруга при вовлечении: его _другим:, стра­

дающим алкоголизмом. 

В данной работе будет обсуждена проблема 
выбора супругов-алкоголиков женщинами, в 

настоящее вре:мя также страдающими алкоrо­

JШзмом (другие варианты возникновения <<ал­
когольных семей>> бьum представлены в ран -
НИХ пубJПП<ацияХ [6]). 

Проблема выбора супруга-ал:когоJПfКа жен­
щинами обсуждалась с середины 40-х годов. 
Множество гипотез представляют не только 

теоретический, но и практический интерес, так 
как позволяют применять полученную Ш1фор­
мацию при психотерапевтической работе с "ал­
когольньIМИ семья:ми". Согласно пmотезе до­

минирующей личности, основой ·выбора 
женщиной супруга-алкогоJШКа ЯВJIЯЮ!СЯ лич­

ностные особенности самой ?Кенщины - . ее 
стремление к лидерству, доминирующему _ по­

ведению, которое она может реализовать через 
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пассивного зависимого мужа. Основа этого 
брака - сочетание подавляющего поведения 

жены и подчиненного конфор:м:ного поведе­
ния супруга , злоупотребляющ~го а.JЩОГРЛv:М, 
имеющего "социальньrй порок" . Для сохране- · 
ния лидирующих позиций_ в семье же~щина 
подсознательно закрепляет пороки у мужа [7, 24]. 
По гипотезе деко:мrнщсации предполагает­

ся, что дри попытке мужа, злоупотребляющего 
алкоголем, прекр~тить пьянство у жены насту­

пает лwпюстная декомпенсация, поэтому она 

саботирует это решение супруга. Трезвость суп­
руга - нежелательное явление для его жены, 

хотя он~ может это и не осознавать , утвержда­

ет эта гипотеза. 

Исходя из гипотезы нарушенной .ЛИЧНос_ти 
[9] в основ_е таких браков лежит психологичес­

кая несо~тоятеJТhность самой женщины, ко:rо­

рс,1я выбирает _супружеского партнера с анало­

гwmыми ущербными JIИtlliOCTHЫ:MИ характерис­
тиками. Согласно этой гюютезе~ ~енщина -
будущая . "жена алкоголика" - является не­
адекватной зависимой личностью, _ищущей 

в ~раке возможность реализации неосознавае­

мых потр~бностей. В этих представлениях ос­

новной аще~:г делается на процессе выбора 
супруга, основанного на индивидуально-JШЧ­

ностны~ проблемах женщин, при этом ~е , учи­

тыв~ется Л№Ц-IЫЙ про- . ИJШ противоалк;оголь­
ный опыт, полученный в родительqкой .семье. 

В другой популярной гюютезе возникнове­
ния алкогодьных браков в результате. выбора 
~<_мужа-алкоголика>> жеi-пциной из алкогольной 

су~И прини:м:ается; , во внимание фактор yчac­
TJ::W-. жщrщины . в .~исrеме родительских отно­

шещш, , -влияния W1Кросоциума на ценностные 

ориенrиры индивидов. Авторами [10, 13] 
предпол9жено, что выбор супругов этими жен­

щинами осуществляется в соответствии · с боль-· 
шей симпатией к своим: отцам, более глубокой 
цдентификацией с ними. Женrщrnы, страдаю­

щие алкоголизмом, описывают с~оих матерей 

как холодных, до1vШНирующих, а своих ощов, 

больных алкоголизмом, как эмоционально теп­
лых, чувствитеJТhных [ 11, 16]. Основное сход -
ство. отцц и супруга - в наличии алкогольных 

пр~ычек, что являлось подсознательным при­

зна,ком выбора супруга женщиной. 

в системных гюютезах, которые развив~­
~с~ . Р .. Steinglass с коллегам:и [18, 19], учить~­
вается фа;ктор участия женщин _ в системе пар­
и.ого 1;3э~~щодеjkтвия <<муж-алкоголик - жена>>. 
С,ем~ЙЦЬ1е · процессы · и алкогольная система 
ВЗ<:1~осщ1заны: . супружеская п~ра отвечает н~ 
пьянство в форме, адекватнрй ~ семьи. Со­
глас}-J:.о" этим гипотезам, доминирующее пове­

деНJ?.е жен, брльных алкоголизмом, не являет­
ся их имманентным состоянием, оно ЛИIIIЬ 
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следствие попыток преодоления семейного кри­

~иса, проявление механизмов борьбы. С этих 
позиций игнорирование женой попыток изме­
нения алкогольной ситуации в се:м:ье расцеJШ­
вается не как акт женского I 'самоутверждения, 
а как проявление поним:ания ею независимос­

ти и непоДЧЮiения мужа, выражение страха 

перед переменами, стремление вернуть стабиль­

ность [14]. Это подтверждается рядом работ, в 

которых были обследованы супружеские napf?I 
в периоде абстиненции (воздержания) и ост­

рой а.JЦ<ОГОЛЬНОЙ ЮIТОКСИ:Ка:ЦИИ у мужей [17]. 
Попытка анализа взаим:оотношени:й супругов 
в эти периоды косвенно доказывало положе:-. 

ние о том, что пьянство стабилизирует ситуа­

цшо в с~мье, высвобождая агрессию и пере­
распределяя до:мини:рование . 

Гипотеза супружеского взаимодействия [12, 
15] также относится к системным гипотезам. 
Согласно ей, пьянство одного из членов семьи 

устойчиво из-за искажений во взаимоотноше­

ниях супругов, которые поддерживают это 

IТhянство. Это положение ранее на_шло экспе­

ри::ментаriьное подтверждение· в исследованиях 
M.Hersen· et al. (1973). Изучению подвергались 
супружеские пары, в которых муж страдал ал­

коголизмом. С помощью видеотайпов оцени­

вались все вербальные и невербальные взаи­
моотношения в семье, изучался сам процесс 

обсуждения внутрисемейных проблем. У станов­

.лен о, что жены обращали большее вним:ание 

на мужей то.цъко при обсуждении алкогольных 
проблем, оставаясь равнодушными к ~ . все 
остальное время. Это в какой-то степени под7 
тверждало предположение о том, что подобное 

"внимание" подсознательно поддерживает 
пьянство · супруга. 

По гипотезе гомеостатического равновесия 
пред!'юлагается, что нередкое саботирование 

женой по~1ток , к трезвости, предпр:и:н~ае­
:мых мужем-алкоголиком, связано с ее стрем­

лением к стабильности - <<гомеостатическому 

равновесию>> . Бор;ьба с заболеванием супруга, 
удачи и провалы, надежды и разочарования 
являются дестабилизирующими факторамц, 
пагубно действующими как на семейно-меж­
.JП,fЩ-{Остную, так и на :индивидуально-личност­

ную системы. Работы, косвенно подтверждаю­

щие эту гюютезу, представляют особую цен­

ность, так как в них и:м:еются данньrе набто­
дения супружесЮIХ взаиt-ЮОТНОШеНИЙ в· семь­
ЯХ~ дискуссионных грушiах, лабораториях се­
мейного взаимодействия: на протяжении дли­
тел:ьного :ВремеIШ. Бъто обнаружено, что ·в ·алко­
гольцых семьях адаптация ухудшалась· в "су­
хие" периоды ·злоупотребления алкоголем му~ 
жьями. 'Опиё1>1вая :колебания уровня адаптации 
и объясняя их t точки -'зрения· теории ''гомеос-



татического равновесия", авторы подчеркива­
ли, что адаmация в таких се:м:ьях являлась по 

своей сути патологической [8]. 
Итак, фор:мирование будущей алкогольной 

семьи наЩ,fl-{ается с этапа выбора супруга. Этот 
процесс довольно сложный, нередко модули­

руе:мый сферой бессознательного, трудно под-

. дающийся корректной оценке. Вероятно, по­

этому в перечисленных выше зарубежных 

источниках больше ППiотетически:х, кшщепту-· 
альных форм решения этой пробле:м:ы. Вместе 
с тем целенаправленное юmнико-феномено­

логическое изучение 129 женщин из алкоголь­
ных семей позволило выделить однотиш-rые 

предпосылки фор:мирования подобных семей, 
обозначить условия их возникновения. Все 
обследованные пациентки злоупотребляли ал­
коголем, обращались за наркологической по­

мощью и им:ели диагноз хронического алкого­

лизма. У супругов 35 женщин бьи выявлен 
алкоголизм с отчет.тrn:выми преди:ктора:ми за­

болевания, однако они никогда не обращались 
за наркологической помощью и не состояли 

на учете в. амбулаторной сети. У 46 пациенток 
супруги систематически . злоупотребляли ал­
когольными наrшткам, однако четкие маркеры 

алкоголизма (абспrn:ентный с:mщром, запойное 

пьянство и т.д.) отсутствовали, поэтому упmреб­
ление алкоголя этими тщами бьmо условно 
отнесено к категории бытового пьянства. У 54 
пациенток супруги состояли на учете в нарко­

логической сети, получали амбулаторное и ста­
ционарное лечение. Таким: образом, у 89 жен­
щин, злоупотребляющих алкоголем, мужья 

также являлись больными алкоголизмом (в этих 
случаях · речь идет о супружеском алкоголиз­
ме). У 40 пациенток в се:мьях также им:елись 
"парные" . алкогоJТhные пробле:мы - при отсут­
ствии клинико-биологических маркеров алко­

голизма имелись социально-психологические: 

семья деформировалась и по сути являлась 

парно-алкогольной (в отличие от алкогольных 

семей, в которых тоJТhко один супруг злоупот­

реблял алкоголем:). 
Изучение социально-психологических фак-

торов, способствующих фор:мироваюnо "алко­
гольных семей", показало, что существуют при­

оритетные направления в выборе супружеского 
партнера женщинами, в настоящее время стра­

дающими алкоголизмом. 

1. Выбор супруга с алкогольными привыч­
ками вследствие расширения диапазона при­

емлемости употребления алкоголяt снижения 
сопротивления алкоголизации. При клинико­
психопатологическом исследованJШ: женщин 

(этот метод вкmочал в себя анкетирование и · 
интервьюирование больньIХ) бьmо замечено, что 
во .многих случаях пациентки нормативно оце­

нивали начальные проявления заболевания у 
мужей в периоде создания будущей семьи 
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(обычными были утверждения тш~а "пил, как 
все", "rшл, конечно, но всегда держался на 

ногах", "выrmвал часто, но не падал", "отец 
rmл еще больше, а ал:кого.тmком не считался" 

и т.д.). В этих случаях прослеживались доволь­

но широкий диапазон приемлемости употреб­

ления алкоголя, низкая сопротивляемость ал­

коголизации. 

Для подтверждения эмm1рических набтоде­

ний нами бьm изучен "рейтинг" признаков 
алкоголизма, выявленный у 129 обследован­

ных женщин. Для контроля бьmа подобрана 
группа из 60 жеюцин, не злоупотребляющих , , 
алкоголем. Исследование показало, что в ос­

новной rpyrrne к болезне1rnым: проЯRЛениям 
относились преимуществеm-ю выраженные ал­

когольные признаЮI и последствия заболева­

ния - дmпельные запои, алкогольные психо­

зы, асоциальное поведение в быту (драки, , 
хулиганство), тунеядство, лечение в наркологи­

ческом диспансере. Вместе с тем потеря конт- , 
роля над вьmитым, короткие запои (до 3 дней), 
абстинентный синдром, как и соматические 

заболевания алкогольного генеза, к обJПП'ат­
ным признакам алкогоm1Зма в больШЮiстве 

случаев отнесены не были:. 

Столь широкий диапазон приемлемости 

употребления алкоголя бьm косвенно обуслов­

лен добрачным сосуществов~ем женщин 

рядом с родителями-алкого.rш:ками либо про­
живанием в проалкогольном микросоциуме. 

Достаточно отметить, что у 19 (14,6%) жен­
щин злоупотреблюш алкоголем ощы, у 10 
(7,75%) - матери, у 7 (5,4%) - оба родителя. 
48 пациенток в анкетах отмечали ДJП1Тельный 
контакт с родствен:ника:ми, соседями, дворовы­

ми компаниями, систематически употребляю- · 

щими сIШртные наrmтки. Характерно, что жен-

1.цины не оказывали сопрагивлени:е ал:коГОJПfза.цm.I 

даже на paюrnx этапах формировании семьи, 

перенося алкогольные стереотипы из родитель- . 
ской семьи в супружескую. 

Широкий· диапазон приемлемости употреб­
ления алкоголя проявлялся и в легкости при­

нятия алкогольной програм:мы женщинами. 

Нередко они сами бьши: вов.печены в атмосфе­
ру алкогольного времяпровождения, охотно 

поддавались уговорам мужей при совместном . 
употреблении спиртных напитков, послушно 

испоJПfЯЛИ алкогольные ритуалы (религиозные 
и светские праздники, свадьбы, по:м:инки и т.д.), 
все более расширяя круг пpwrnн алкоголиза­

ции, переходя на совместное систематическое 

употреблеJШе алкоголя. 

2. Выбор супруга с алкоголъными _привыч­

ками из алкогольного окружения. 

Для этой социально обусловленной прдчи­
ны взаимного выбор.а супругов, характерн? 
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закономерное увеличение частоты алкогояъных 

браков в условиях алкогольной среды. ·число 

супружеских партнеров, выбраюrых женщина­

ми непосредственно из родительского окруже­

ния, бьmо невелико (14 случаев). Превалиро­
вал выбор из дРуrих алкогольных сред (соседи, 

дшние родственники, дворовые компании, 
рабочие коллективы) . Вместе с тем "родитель­

ское санкционирование>> алкогольных браков 

имело место во :многих случаях - одобрение 

вызывали те претенденты, которые отвечали 

алкогольным экспектациям родителей и род­

ственников. 

В 23 случаях отмечался ранний супружес­
кий алкогшшзм, развившийся на фоне роди­

теJТhского. Прогредиентное течение заболева­
ния у молодой брачной пары обусловливалось 
поддержкой и стимуляцией одного или обоих 

родителей, злоупотребляющих алкоголем. Так_, 

возникали связи <<rестр-ЗЯТЬ>>, <<свекровь-сно­

ха>> с обоюдной алкоголизацией, впоследствии 

перераставшие в супружеско-родительский ал­

когольный союз. Созданию подобных танде­

мов способствовала материальная зависимость 

молодой супружеской пары, бытовые условия 

в виде совместного проживания. В этих случа­

ях перенос . стереотююв употребления алкого­

ля в .сформировавшуюся семью был обуслов­

лен- алкогольными потребностями родителей; 

"спаивание" осуществлялось не только в отно­
шении отдельных лиц, но и семьи в целом. 

3. Выбор супруга с алкогольными привыч­
ками в результате сформировавшихся у_жен­

шин стереотипов суцружеского поведения. 

Опрос больных показал, что несмотря на зло­
употребление алкоголем отец оставался лицом, 
зна'-Iим:ым для женщин, и это являлось кос­

венной причиной выбора супруга по "отцовс­
кому признаку". Так~ 18 жеНЩЮf отметили 
наличие явного сходства черт характера, пове~ 
де:н;ия в целом, жизненных установок между · 
отцом и супругом, однако главное · сходство 
закточалось в алкогольных привычках у этих 

лиц. Подобный "позитивный образ отца" и 
перенос его · на будущего супруга бьш важен 

при закточеции ранних браков, что связано, 
вероятно, с отсутствием глубокой деградации 

личности у отцов обследованных женщин ·на 
этом этапе. у 16 больн~IХ отец бьш "негативн~ . 
значимым JIЩ..:(ом"., женщины отвер;rали идею 

выбора супруга по этому. прцзнаку вследствиу 
выраженньrх алкогольных изме~ений )ЩЧНос­

т-и, тяжелых социально-биологических по­

следствий алкоголизма у оща. У. -,~аблюдаемьu 
женщю-r о(;)еих категорий: (с позитивным и не­
гативным образом оща-пьян1щы) проалкоголь-
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ные стер~отиnы супружеского пов~дения со­

хранЯJШсь. На6тодались не только распшре- :i 

ние диапазона приемлемости алкоголя, сниже- . 

ние порога сопротивления алкоголизации, но 

и ее поощрение, создание набора проалкоголь­

ных "мужских" черт (словесные - формулы пrna: 

"он мог всех переrшть", "работал :много и пил 

также" "бутылку водки и не почувствует>>; "умел . 

rrnть" и т.д.). В этих случаях · отказ мужчины 

(возможно, будУ1:дего супруга) от употребления· 
алкqголя воспринимался как признак нездо.!. ·· 
ровья, показатель определенной дефектности, . 
отклонения от сложившегося норматива. . 

4. Выбор супруга с алкогольньiми ~рив~1ч- · 
кaw,r в соответствии с родственным.и черт~:ми . 
характера. В процессе изучения ал:кщоль~ых 
семей бьшо выявлено частое сходство характе­

ра у обоих супругов: непостоянство и неустой­

'Пffiость, легковесность и потворство своим 

желаниям, _плохая проrнозируемость поступков, . 
небрежное вьmолнение социальных ролей, не- . 
добросовестность, порой безответственность, 
нетребовательность к своим: поступкам, сла­

бый контроль своих эмоций, отсутствие глубо­

ких интересов. Эти _ черты характера опи_саны в 
литературе у так. называемых "преал:когольных 
лwnюстей'; . У 26 женщ:ю-r эти черты были де­
терминированы психопатическими расстрой­

ствами. У супругов обследованных женщин 
также бьшо высоко содержание психопатий. 
Эти тща форw,rровали алкогольно-социопа­
тические семьи [ 4]. Характерно, что преалко­
гольные черты характера были значимы в пер7 

вом браке и отмечались у молодых супружеских · 
пар. В 34 случаях сожительства, - то . есть при : 
формировании повторных союзов ("граждано;.; 
ких браков") с лиi.щми, злоупотребляющими 
алкоголем, выбор основывался не только на 

общих теперь уже алкогольных изменениях 
.ЛИЧН~сти, но и на общности алкогольных цен- . 
постных ориентиров, алкогольной иерархии 

потребностей. При развернутом, клинически 
детерминированном заболевании у женщин 

выбор супруга (сожителя) был более опре­
деленным и менее завис.ел от б_ессознатеJТhньrх 

мотивов, обусловливался конкретными алко­
гольными установками. 

· Наконец, наиболее отчетливо выбор супру­
гов женщинами в соответствие с родственны­

ми - чертами характера проЯВЛЯЛся в так назы­

ваемьrх алкогольно-олигофреноподобных семъях 
[5]. Напо.МНИМ, алкогь.льно-олигофреноподоб­
ные семьи характеризов~сь тем, что ~ба суп­

руга, . страдающие алкоголцзмом, и:м:ели сход­

ные ч_ер~1. ·· их 11сихически:й ··склад отличал9я 
прJ11\:fИ'Ги:вностью, _ а все 'сферьi цсихической 



деятельности - определенной дефццитар­

ностью. Супруги имели низкий образqваtель­

ный уровень, занимались низкоквалифициро­

ванным трудом, имели нетворческие профес­

сии. Несмотря на отсутствие психогiат~ческих 

или даже акцентуированных черт эти JJJЩa не 

относились к категории гармоничных - для 

них были характерны упрощенностч, при­

митивность, превалирование низших эмоций 

и влечений. Если невротические и пс:и:хопати-
• J 

ческие проявления у супругов в _алкогольных 

семьях могут быть вызваны нарушения:ми суп­
ружеской адаптации и в какой-то степени яв­

ляются вторИЧ:Ными (невротизация больных) и 
индуцированными (психопатизация супругов), 

то родственные черты характера <<0лигофрено­
подобного>> тШ1а служат ИJUIЮстрациеi зна1.rn­
мости процесса выб9ра. 

Таким: образом, системный подход к супру­

жеским парам, страдающим алкогоJШзмом, по­

казал, что формирование алкогольных семей 

начинается с этапа выбора супружеского парт­

нера. Этот процесс отнюдь не случаен:, имеет 

свои закономерные особенности, что необхо­

димо учитывать при проведении медJЧ<о-пси­

хологических мероприятий по раннему ~ыявле­

нию алкогольных пар. 
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Вертеброневрологический центр Ивановской области, г. . Иваново 
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р е ф е р а т. Рассмотрены типы двигательных нарушений 

(в~лючая гиперкинезы) у 42 пациентов с церебр~ьной 
патологией . Приведена динамика этих нарушении под 

влиянием стимуляции периферических очагов -
миофасциальных уплотнений и мануально-терапевтических 
воздействий. Показана важная роль миофасциальных 

уплотнений в формировании центральных двигательных 
нарушений. 

Я.Ю. Попелянский , А_.А. Быков, В.Н . Ларина 

БАШ МИЕНЕН: ОРГАНИК ЗАРАРЛАНУЫНДА 
МИОФАСЦИАЛЬ ОРЫЛАРНЫН: РОЛЕ ТУРЫfIДА 

42 баш мие авырулары булган (гиперкинезны да кертеп) 
кешедаге харакат бозылу тип.пары карала. Бу бозылуларньщ 

пери:ферик учакларны (миофасциаль орылар hам мануаль­
терапевтик таэсирне) стилизляциялау таэсиренда усеше 

китерела. Миофасциаль орыларнын. узак харакат 
тайпылышларын формалаштырудагы меhим роле курсатела. 

Уа.У. Popelyansky, А.А. BykoY, V.N. Larina 

ROLE OF МYOFASCIAL INDURAТIONS IN 
PATHOGENESIS OF BRAIN ORGANIC LESIONS 

Types of motor clisorders (including hyperkinesis) were studied 
in 4 2 patients with cerebral diseases. Therapeutic dynamics сап 
Ье ·obserYed wheп stimulating peripheric f oci and perf orming 
manual treatment. А major role of myofascial indurations in 
f ormation of centrale motor disorders has been revealed. 

д диrательные наруше;иия: рри патологии: 
центральной нервной систе:мы (ЦНС) не 

ограничиваются парезами, пmерюmеза:м:и, атак­

сией. У части больных, особенно в восстано­
вительном периоде, фор:мируются осложнения 

в виде периартрозов, артропатий, контрактур. 

Иногда возникают сложные гштерюn-rетичес­
кие реакции в ответ на раздражение латентных 

или явно болевых раздражений [8, 13, 16-18]. 
Установлено участие ЦНС в формировании 
болевых :мышечных пmертонусов [5]. Однако 
недостаточно изучено влияние указанных пе­

риферических очагов на эвотоцию централь­
ных очагов, фор:мирование и течение скрытой 
и явной к.тшнической картины. 

Применение диагностических и лечебных 
методов мануальной медицины в допоJПiение 

к классическим неврологическим приемам 

обследования позволяет более широко оцени­
вать наблюдаемые двигательные дефекты и воз­
действовать на них. 

Были лечены 42 пациента с двигательными 
нарушения:ми типа геми:пареза (у 6 - легкий, 

40 

у 32 - выраженный, у 4 - грубьтй) i riр:й~·раз­

личных поражениях ЦНС. Расстройстgа · тону­

са по IШраМИДНому типу бьurn у 40 больных, 
по экстраrrnра:МИДНому - у одного, по типу 

децеребрационной ригидности - у одного. 
Кли:н:и:ко-рентгенологически:м:и методами вы­
являлись дистрофические изменения в одном 

или нескольких сегментах позвоночника (со­

ответственно задачам исследования эти · изме­

нения здесь не анализируются). При мануаль­

ном тестировании определялись патобиомехаЮ1-

чес:кие изменения в этих позвоночных сеrмен­

тах, а также в некоторых других областях -
грудIО-Iно-юпочwrnой, кточично-акромиальной, 

в реберно-поперечных или реберно-грудинных. 
У 5 пациентов одновременно с моторной афа­
зией отмечалась и дизартрия·, · :сочетавшаяся с 
изменения:.ми в суставах гортани и в положе­

нии подъязычной кости ( функциональные 
:мышечно-дистонические блоки) . 

Больные были распределен:ы по 3 группам. 
В 1-ю груmту вошли больные с изменениями, 
существовавпшми до заболевания: ЦНС; во 2-ю .­

с изменения:.ми, возникшими в результате па­

тологии ЦНС. Были использованы различные 
методы мануальных воздействий: мягкоткан­

ные техники, мобилизация, ·· а на суставах ко­
нечностей - и манипуляции. У 12 из 42 боль­
ных с церебральной патологией мануальное 
деблокирование завершилось исчезновением 
ряда :.миофасциальных проявлений: увеличил­
ся объем движений в пораженных сус- тавах, 
уменьшились боли и ощущение- дискомфорта 
( <<облегчение, будто отпустило что-то>>). Исче­
зали л,шеркинетические феномены, вызывае­

:мые механической стимуляцией триггерного 

пункта. Пластика же оставалась без перемен, 
тогда как уменьшались некоторые экстра- пи­

ра:мидные признаки и децеребрациоm-ю-ри­

гидные проявления в гипертонусе :мышцы. 

Приводим следующие юrинические примеры. 
Наблюдение 1. Исчезновение интенционноrо 

дрожания и мимопопадания при пальце-носовой 

пробе, а также улучшение речевых функций пос­
ле мануальной терапии. 

Больной М. ,40 лет, проходил курс лечения по 
поводу остаточных явлений нарушения мозгового 

кровообращения в системе левой средней мозговой 
артерии по ишемическому типу, умеренного право-



стороннего . гемипареза и легкой моторной афазии. 

Первый инсульт произошел 11 месяцев назад, вто­

рой - 6 месяцев назад. Последние 3 месяца - без 
динамики . Мануальное тестирование выявило уко­

рочение и спастику в мышцах в соответствии с 

позой Вернике-Манна. Имели место функциональ­
ные блоки суставов руки, ребер и позвоночника, 

гортани, а также укорочение мышц подъязычной 

кости. При выполнении функциональных проб от­

мечались дрожание правой руки и мимопопадание. 

После первой (!) процедуры мануальной терапии 

существенно снизился тонус сгибателей, возрос объем 

движений в суставах кисти и в меньшей степени 

локтевого и плечевого суставов , существенно умень­

шились дрожание и мимопопадание. Улучшилась 

артикуляция. 

Наблюдение 2. Купирование сегментарного 

компонента адцукторной гипотонии мышц плеча 

у больного пирамидным парезом мышц того же 
плеча с помощью мануальной терапии. 

Больной К., 49 лет, лечился по поводу острого 

нарушения мозгового кровообращения по ишеми­

ческому типу в бассейне левой среднемозговой ар­

терии, умеренного правостороннего гемипареза , 

преимущественно в руке. Заболел 7 месяцев назад 
на фоне неоднократно леченного плече-лопаточно­

го периартроза на той же стороне , шейного остео­

хондроза и рентгенологически подтвержденного ар­

троза того же сустава. При мобилизациях плечевого 

сустава значительно уменьшились боли и дефанс со 
стороны укороченных аддукторов правого плеча, 

возрос объем движений в нем, ослабла боль при 
движениях. Повторные процедуры закрепили дос­

тигнутый эффект, хотя спастика не уменьшилась. 

Наблюдение 3. Сложный подкорково-стволо­
вой гиперкинез в паретичной ноге в ответ на 

пальпаторное раздражение триггерного пункта в 

области средней ягодичной мышцы. Это раздра­
жение провоцировало двигательную реакцию, 

близкую к гемибалической. 
Больной Ф., 57 лет, 20 лет назад перенес ушиб 

мозга. Оставалась левосторонняя гемиплегия , затем 

был rемипарез. 7 лет назад на той же стороне в 

положении на спине нога у больного стала совер­

шать ступенчатый толчкообразный подъем вверх со 

сгибательными размашистыми <<пинающимИ>> дви­

жениями в коленном суставе. Гиперкинез прекращал­

ся после удара по ноге. Имеет место левосторон­

ний гемипарез со сгибательными и разгибательн~rми 
пирамидными знаками и гипалrезией. На той же 
стороне по краю крестцово-подвздошного сочле­

нения пальпируются участки болезненного фибро­
за, раздражение которых, а также подобного пункта 
в средней ягодичной мышце и вызывало упомяну­

тый выше гиперкинез. На ЭЭГ - увеличение ам­

плитуды потенциала слева, при афферентных пробах -
признаки очага пароксизмаhьной готовности. Сле­
ва же определяются РЭГ-признаки дистонии вен и 

артериол. После применения мягкотканных мето­

дик мануальной терапии провоцируемый гиперки-

нез исчез. 

Как следует из всего описанного выше, дви­
гательные нарушение при поражении ЦИС 
усугубляют уже имеющиеся патобиомеханичес:.. 

6. "Неврологический вестник", № 1-2. 
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кие нарушеюm на периферии и наоборот. Нами 
было отмечено, что при правополушарной па­
тологии функциональные блоки и контраi<ту­
ры на периферии грубее, чем при очагах в 
левом полушарЮ1, что возможно, зависит от 

привьrчного неиспользования: (:игнорировани­
ем) паретиtПIЬrх конеЩ-Iостей слева. 

Пораженный мозг участвует в реализащш 

не только IШрамидной и экстраrmрамидной 
ригидности и пmеркинезов, но и в сегментар­

но организуе:мых дефансах, что ведет к сустав.:.. 
ным блокам. Приведе1rnые выше примеры ·по­
казывают, что эти блоки и другие периферичес­
кие очаги раздражения ведуr, в свою очередь, 

к измененmо патопластики церебральной син­
дромологии. В данную коJ-Щепцию вrшсывают­

ся и представления о нейрометарном ко:м:по­

ненте развития функциональньrх блоков [14]. 
Это касается и болевого компонента тех же 
МЬШ1е1Шо-тонических и нейродистрофических 
нарушений [8, 10]. В формирование ктrnичес­
кой кapnrnы включаются и законы биомеха­
ники, участвующей в конструировании :мио­
ф:иксац:иою1ых штампов. 

Нами в 1962 г. и 1981 г. [11, 12] было уста­
новлено, что при локальной патологии позво.­

но'ПIИКа, наряду с поломом, фор:мируются ком­
пенсаторные штампы. В последующем чешские 
авторы, используя терминологию И.П.Павлова 
и НА.Бернштейна, назвали их двигательны:ми 

стереотипами [7]. Повышение тонуса (сег­
ментарное, децеребрациошюе и др.) в тобой 
группе мышц приводит к активации по типу 

:миотатического рефлекса в б.зmжайших груmтах 
мыпщ - цетrnые миотатически:е рефлексы [9]. 
Указьmают на совпадение этих цепей то с хо­
дом сухожильно-:мьппечных меридианов, то с 

их спиралевидными путями [2, 6]. Это касает­
ся не только мьШiечно-тонических, но и ней­
родистрофических механизмов. Допускают, что 
перегрузки в :мьШietffiblX crrnpaляx ведуг к фор­
мированию контрактуры Дюmоитрена [6, 12). 

Таким образом, в формировании централь­
ньrх двигателъньrх нарушений большая poJTh 
принадлежиг и периферическим очагам, в част­

ности ми:офасциальным уrmотн;ениям. Это осо­
бенно важно учитывать при анализе рассеяююго 

неравномерного поражеЮfЯ центральных двига­

тельных аrmаратов [18]. Наш клинический опыт 
подтверждает положение о роли уплотнений 
:мышц в изменении не только тонуса [10], но 
и их двшательной (вкточая ·гипер:кин:езы) ак­
тивности. Раздражение :миофасциа.льных уrmот­
нений при имеющейся патологии ЦИС вызы­
вает к жизни и ги:перкинетические реакции, 

видим:о, по типу доМJШанты АА. Ухтомскоrо 
[15]. Только подобные периодические вспышки, 
сти:мулируе:мые из строго определеЮiЫХ зон на 

строго локализуемом отдалеюш целесообразно 
относить к разряду тригерных пунктов яв­

леюпо эmmептоподобному. 
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В закmочение хотелось бы подчеркнуть 
следующее: мануальной терапией не должны 
иметь· право заним:аться <<мануальные терапев­

ты>>. Эта деятельность требует глубокой компе- · 
тенции в неврологии и вертеброневрологии. 
Только при условии высокопрофессионально­

го врачебного руководства могут работать ин­
структоры, ньrnе именующие себя мануальны­
ми терапевтами (иначе - профанация и 
осложнения) . Многие двигатеJТhные нарушения 
могут изучаться и в новом аспекте: их динами­

ка под влиянием мануальных воздействий. 
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Я.Ю. Попелянский, О.Н. м_арков 

СТИМУЛЯЦИОННАЯ ЭЛЕКТРОНЕЙРОМИОГРАФИЯ ПРИ 
СИНДРОМЕ СРЕДНЕЙ ЛЕСТНИЧНОЙ МЫШЦЫ* 

Вертеброневрологический центр РФ) г. Казань 

Сибирский государственнь_1й медицинский университет) г. Томск 

Р е ф е р а т. В целях объективизации и 
дифференциальной диагностики синдрома средней 
лестничной мышцы проведена нейромиографическая оценка 
параметров -нервно-мышечного комплекса длинный нерв 
грудной клетки - передняя зубчатая мышца. На 33 больных 
с сющромом лестничной мышцы и 11 здоровых разработан 
метод стимуляционной электронейромиографии. Приведены 
клинические пр·имеры. При исследовании 8 фор­

мэлинизированных препаратов выявлены ·особенности 
топографии длинного нерва грудной клетки,, "-. 

Я.IО.Попелянский, О.И.Марков; 1, ,.::- . _ 

. УРТА БАСКЫЧ МУСКУЛЫ СИНДРОМВJ"i') .;· 
ОЧРАКЛАРЫJЩА СТИМУЛЯЦИОН; 
ЭЛЕКТРОНЕИРОМИОГРАФИЯ-· .. 

Урта баскыч мускул синдромы дифференциаль· 
диагностикасы hам объективизациясе максатынна.н чыгыл, 
нерв-мускул комплексы параметрларь~на нейромиографи~•.:-

* -В настоящей работе проанализировано состояли~ . 
одного из компонентов сложI:ЮГО туннельного · синдрома. 
Что же касается состояния ДJШННОГО нерва грудной клетки 
при его банальных поражениях травматической и другой · J 

этиологии, читатель найдет эти сведения в статье I.Petrera" 
W.ТrojaЬorg // Neuюlogy. - 1984. -: Vol. 34. - Р. 1033,-1037 .. 
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беялау уrкарела: кукрек читлегенен: озын нервы - алгы 
тешле мускул. Баскыч мускул синдромлы 33 авыруда hам 
11 саламат кешеде ЭНМГ стимуляцион ысулы эшланеле. 
Клиник мисаллар китереле. 8 формалинлаrан препаратны 
тикшеру барышында кукрак читл~г.е озын нервы' еследеrе 
узенчелекларе ачыла. 

Ya.Yu. Popelansky, O.N. Markov 

SТIMULATION ELECTRONEUROМYOGRAPНY 
OF ТНЕ MIDDLE SCALENE SYNDROME 

With the purpose ,pf_making diagnostics of the цiiddle scalene 
syndrome more differentiated, neuromyographic evalution of neuro: . 
muscular complex (nervus thoracicus longus ... musculus seпatUs 
anterior) has been performed. In 33 patients with the middle 
scalene syndrome and in 11 healthy peopie· а method of stimulation 
electroneuromyography has been developed. Examples from clinicaJ 
cases · are given. · When examining 8 foпnalinized specimens 
peculiarities of ,topography of nervus thoracicus longus have 
been revealed. 

Б оль в грудной клетке является частым '1 

. ; . . с;имщ-омом ·трудно дифференцируемых за ... 
б~д:~ващm:. Это · обусло_влещ> щцрокой висце­
ральной и соматической патолоrnей, проявля-



ющейся схожей клинической картино~ и тем, 

что некоторые из них являются угрожа:ющ:им:и 

жизни. По данным Bahr J{.D., ненужi-Iые за­
траты в США,' связанные с ГЮ1ердиагн6ст:икой 
или нераспознанным :инфарктом миокарда, со­
ставляют ежегодно от 1,5 до 3,5 м:~ф;шарда 
долларов [8]. Наиболее актуальным в диффе­
ренциации с заболеваниями сердца я;вляется 
синдром средней лестничной мышцы из-за 

сосудистого характера болевого феномена в 

области лопатки. Ранее в 1996 г. [6] бьши из­
ложены основные положения данного ~ш-rдро­

ма, а именно роль средней лестничной 1\1ЪIШ­

цы в развитии атрофического пареза передней 

зубчатой мышцы за счет ее участия ~ ком:прес­

сионных и рефлекторных сосудистых и I-Jевраль­

ных механизмах. С позиции скаленус~о-вазо­
нейральноrо механизма поражения мьшщ лоmnки, 

r 

преИJvfущественно передней зубчатой5 перед 

нами стояла одна из задач электронейром:ио­

графической (ЭНМГ) оuе~ки параметров 
нервно,мыше1:fif~Го комплекса длинний нерв 

грудной клетки (дНГК) - передняя зубчатая 
л,tышца (ПЗМ). 

Электродиагностические исследования ·бьши 
проведены в двух груrшах (44 чел.): у ~3 боль­
ных с синдромом средней лестнwпюй :мышцы 
и у 11 здоровых ЛИЦ (контроль) на аtшарате 
MG-440. Возраст больных составлял в <?Реднем 
39,0±1,8 года. В подавляющем больщинстве 
(84,6%) быJШ жеюцины. Группы бьши сопоста­
вимы по полу и возрасту. ТопографичесI<ие осо­
бенности ДНГК, средней лестничной · Iv11?шщы и 
ПЗМ изучены на 8 формалинизированнрIХ пре­
паратах человека на баэе кафедры нормальной 
анатомии г. Томска. Д,ЛЯ статистическqго ана­

Jm:за использовался t-критерий Стьюдента. 
Для оценки нервно-мышечного а~арата 

ДНГК-ПЗМ :мы использовали следую~ие по­

казатели: · СПИп(з) - скорость прохождения 

импульса по нерву с правой (левой) стороны, 
больной (здоровой); Кис~СПИ - коэффИl.(И-. 
ент · асимметрии определяется как отношение 
разности величины СПИ по одноименнь1м нер­
вам левой и правой (больной и здоров9й) сто­
рон к наименьшему из этих показателей - (в %), 
Кп/л-СПИ - коэффИЦИент отношения СПИ 
правой к левой (больной к здоровой) ~тороне; 
Ам - амплитуда М-ответа; Кп/л-Ам - коэф­
фициент отношения Ам правой к ·левой (боль­
ной к здqровой) стороне. 

Локализация отводящего электрода совпа-

дает с точками для электродиагностики [10] и 
электростим:уляции [9] в области ПЗ~. Изгиб 
нерва соответствует рельефу грудной клетки и , 
является незна1.штельным, поэто:му при стиму­

ляционной нейромиографии щurny нер,ва можно 

измерять линейкой типа штангенциркуля по 

ОРИГИНАJlЬНЫЕ GTAtbИ 

кратчайшему пути от точки нанесения стимула 

до отводящего электрода. ДНГК при даю-юм 
методе, как и надлопаточный, подмышеtIНый 

нервы, имеет топографическую особенность -
одну точку для электростимуляции. В таких 

случаях латентность М-ответа косвенно отра­

жает СПИ по нерву, так как включает латент­

ность . по термш-rалям. Усредненный скорост­

ной показатель оценивается как отношение 

измеряемого расстояния к латентности М-от­

вета. Стимуляцию нерва проводили накожным 

электродом, импульсом тока прямоугольной 

формы, дшrгельностью 0,1 мс, супрамаксИJvfаль­
ной силой по стандартной методике [3] в точ­
ке выхода нерва. Ам измеряли от негативного 

до позитивного тmка. 

При анатомических исследованиях бьшо 

выявлено , что ДНГК имеет специфическое 

топографическое взаимоотношение со средней 

лестничной мышцей - выходит на реберно­

:мышечную поверхность между средней и зад­

ней лестничными мьшщами (рис 1). Других 
вариантов выхода нерва нами не выявлено . 

. -

---·и-··_ . . 
. . 

Рис. 1. Вариант выхода нерва: - 1, 2, 3 - передняя, 
средняя и задняя лестничные мышцы, 4 - ДJIИнный 

грудной нерв, 5 - поперечная артерия шеи. 

Это также косвеюю подтверждается- максималь­

ным М-ответом у больных и здоровых при · 
расположении стимуJШруюiцего электрода в 

точке у 9снования шеи между данными МЬШI­
цам:и (рис. 2 а-1, 2 а-2). Нерв проходит пер­
пендикулярно ребрам и разветвляется в ПЗМ 
на уровне V~ VI ребра по средней аксюmярной .: 
линии. При расположении поверхностного 

пластIО-Iчатого отводящего электрода в данной 
точке по направ.ленюо нерва (ширина IUiас­
тинки - 5 :м:м:, фиксированное межэле:ктрод­

ное paccip~n:e - 20 :мм:) набтодае_тся макси­
мальная , аМ.Ц.ЛЩ'Уда М-ответа (Ам). Результаты 

исследо~~нЙй -~р:иведень1 в таблице. 
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Рис 2 Обозначения: . а-1 - · М-~твет при стимуляции с точки выхода ДНГК, а-2 - ~-оr.11ет при стимуляции с точки 
· · Эрба; _б _ пример_ r (см. по тексту), в - ПР;ИМе~; ?: J~-~ибровочныи сигнал I мВ. 

Таблица 
Показатели стимуJ_Iяц~онно~_ нейромиоrрафии 
длинного нерва грудной· клетки у здоровых и 

.. . .... бQЛЬНЫХ. С , ,(ЩНДрЩ{ОМ- ле.9тц_ич;~~й. ~ышц~ 

ЭНМГ- · Здоровые_ . · Болыn.Jе Рб-з Prpymia 
показатеJП,[ (n= JJ) . Рп-л (n=ЗЗ)·. ·. 

;СПИп(з), м/с* $5,35±2,13 ·· 55,93±1,61 
tспИл(б), м/с \~7,02±2,28 _; ._-'· .. 55,86±1,86 
Кас-СПИ, % 3,43±1,09 10,13±1,82 <О,01 
Ам-п(з), мВ 2,55±0,40 <О,05 1,39±0,25 . <О,05 <О,05 
Ам-л(б) , м~ 1,94±0,33 · .0,76±0,10 <О,01 
.Кп/л(з/б;:r:~ ·l,39±0, L'~-... . 2,~ ~±0) -~, _ ·.. <О,05 

.·\, .. 

,_.. Примечаниj. ~~ ~ з~dр~в~ сторона,- ,6· - бо~над. 
f • ; '~ • ' 

_·j В табmще. ~оi<:~зано~ что СПИ по нерву не 
д.~личалась между . группами больных и зд9ро­
~ь1х, а также В кaж,z{~ft' груiш~ _ме~ профо­
nоложными сторо:i:r.ами . .Однако" у ·больных Кас­
ftПИ был достовернQ_·; ~ьпnе, чем. у здорсiвых 
(Р<О,01), что может.,.указьmать · на разНЬiу фун­
кциоЦ,альные состояJЩЯ нерва, . ~ражаю~ие 
стадию.ирритации ЮIИ ко№Iр~ссии, - а - также на 

разньiе
1

· виды нейропатии - дем:иетmизирую­
щую или аксональную [2, 3]. Более низкий 

'ri:оказатель Ам у здоровых слева (Р<О,05) пока-
, ;зывает имеющуюся функциональную асИ1v1Мет-

= рию развития нервно-мышечного аппарата 
)~(НГК-ПЗМ. У больных бьmо получено зна-
~hrгельное снижение Ам с больной стороны 
(0,76+0,10 мВ) по . сравнению с таковой в груrше 
здоровых (Р<О,01), а также с противополож­
ной стороной (Р<О,05). На одностороннее·,сни­
жение Ам у больных указьmает также ' более 
высокий Кз/6 (Р<О,05). 

Выявлеююе снижеJ-Ше показателя Ам в груп­
· пе больных с условно ·здоровой стороны мож­
. но объяснить двумя механизмами: налwшем у 
больных с синдромом , средней · ( лестничной 
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МЫШЦЬ:r симметрwm:ого неполноценного разви­
тия данных мьшщ и их трофических нейраль­

ных и вазальных систем, а также рефлектор­
ным возникновением сим:метрwrnых, преи::му­

щественно безболевых, функциональных нару­

шений !JРИ участии периваскулярного веtе!а­
тивного· 'аIШарата и соматической irepnнoй си~­
те:мы. 

· ЭНМГ симhтомокомплекс низкой Ам при 
ОТНосительно нормальной СПИ нехарактерен 
для поражения собственно нервов или нервных 
стволов, при котором СПИ должна быть сни­
женной [2]. В то же время диссоциация между 
ст~пенью снижения Ам и величиной СПИ яв­
ляется дифференциально-диап-Iостическим при­
знаком вегетаТИВных потrnевропатий [1] . · О,n­
нако считается, что ДНГК является · чисто 
двигательным нервом. Снижение Ам также 

наблюдается при миопаТИЯХ, а:миотрофиях, ат­
рофии :мьшщы [4], то есть · когда страдает мы­
шечное звено нервно-мышеЩ-Iого комтmекса. 

При синдроме средней лестничной · ·:мь~дьI 
повреждение ПЗМ обусловлено, по всей в~­
мосm, ишемическими механизмами за счет ком­
прессионного RЛИЯНИЯ на поперечную артер~ 

. шеи и рефлекторного вазоспастического ме~~-­
низма, что как раз и проявляется поражением 

преимущественно :мъпnе-.:п-rого звена с соответ-
ственным · изменением Ам. . . 

Для лучшего понимания сущности ме!ода 
предлагаем конкретные КЛИНИЧеские примеры. 

Пример 1. , 
Больная Р., 58 лет, поступила в неврологическое 

отделение 15.04.1999 · г. с жалобами на боль в шее с 
иррадиацией в лопатки преи~ущественн_о . слева, 
слабость в левой руке из-за бол_и в плече при .trо­
шении незначительной . тяжести. Боль тупая, .. ~ц1_<:> .. rда 
приступообразщ~я . . .Неиi-:rтенс·ив~ы.е метеоза~ис~fr!~1,е 

. , , . . '· ' 



приступы дrrятся 1-3 дня. Боли в левом плече и 
лопатке беспокоят около 8 лет после перенесенно­
го мелкоочагового инфаркта миокарда. Страдает 
шейным остеохондрозом с 35 лет. 

Статус" при поступлении: общее состояние 
удовлетворительное; АД -130/90, частота пульса -
62 уд. в 1 мин, частота дыхания - 15. · лопатки 
асимметричные - нижний угол слева плотно при­

лежит к грудной клетке. Угол поворота головы вле­

во - 68°, вправо - 45°. Движения в левом плече­
вом суставе отведения, сгибания и разгибания в 

полном объеме , . но при максимальном отведении 
возникает незначительная тянущая боль в грудной 

клетке сбоку. Заведение руки за спину возможно до 

уровня N поясничного позвонка. Гипотрофия, уп­

лотнение нижней порции и выраженная слабость 

передней зубчатой мышцы слева. Напряжение и бо­

лезненность средней лестничной мышцы 2 степени. 
Болезненность проекции места прикрепления пе­

редней лестничной слева в первом межреберье 

2 степени. Незначительная болезненность периар­

тикулярных тканей левого плечевого сустава. Сухо­

жильные рефлексы средней живости, симметрич­

ны. Патологических кистевых и стопных рефлексов 

нет. Поверхностная и глубокая чувствительность не 

изменена . 

На рентгенограммах шейного отдела позвоноч­

ника в прямой и боковой проекциях и при макси­

мальном разгибании лордоз отсутствует, уменьше­

ние высоты дисков Cv-Cv1-Cvн с краевыми 
разрастаниям:11 тел, субхондральным склерозом, ун­

ковертебральным артрозом и частичным обызвеств­

лением связок. Легкая левосторонняя асимметрия 

среднешейного отдела. На рентгенограмме плече­

ВЬIХ суставов - остеопороз головки плечевой кости 

слева, краевые разрастания суставных впадин . 

ЭКГ: ритм синусовый, горизонтальное положе­

ние электрической оси сердца, ЭКГ в пределах воз­

растной нормы. Диффузные изменения левого 

желудочка. 

Анализ крови: НЬ - 137, эр - 4,5 , л. - 4,4, 
СОЭ-10, п. - 3) с. - 61, лимф. - 29, мон - 4, 
эоз. - 3; АЛАТ - 0,64, АСАТ - 0,33. 

Заключение кардиолога: ИБС; постинфарктный 
кардиосклероз ( 1991); Н 1. 

ЭНМГ: СПИ длинного грудного нерва справа -
47,9 м/с, слева - 51,4 м/с, Кае - 7,31%, Ам справа -
1,2 мВ, Ам слева - 0,44 мВ, Кз/б-Ам - 2,73 (см. 
рис. 2 6). 

На основании сложной клинической картины у 
больной определен вертебральный синдром с повы­

шением тонуса передней и, больше, средней лест­
ничных мышц и ограничением объема движений в 
шейном отделе в связи с их растяжением. Данные 
мышцы болезненны, уплотнены за счет нейродист­
рофии, обусловленной длительным шейным остео­
хондрозом (более 20 лет), что также подтверждают 

выраженные рентгенологические изменения позво­

ночно-двигательных сегментов Cv-vI' CVJ-VIi· Отмеча­
ется заинтересованность вегетативного аппарата 

тканей левого плеча, обусловленная ишемической 
болезнью сердца и шейным остеохондрозом. Дис­
функция вегетативного аппарата проявляется ос­

теопорозом головки плечевой кости, периартрозом 
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тканей плечевого сустава с соответствующим огра­

ничением объема движения (заведение руки за спи­
ну) и болезненностью, а также метеозависимостью 

болей . Гипотрофия передней зубчатой_ мышцы с 

элементами контрактуры выражается уплотнением 

мышечных волокон и притягиванием к грудной 

клетке нижнего угла лопатки и определяет ее сла­

бость и ограничение объема движения в левой ко­
нечности , связанного с растяжением мышечных 

волокон данной мышцы. Поражение ПЗМ выявля.:. 
ется при стимуляционной нейромиографии ДНГК, 

что особенно выражается в низкой Ам слева (0,44 мВ) , 

сниженной в 2, 7 раза по сравнению с таковой на 
здоровой стороне по Кз/б-Ам. 

Диагноз: ИБС; постинфарктный кардиосклероз; 

Hl; синдром средней лестничной мышцы с кон­

трактурой преимущественно передней зубчатой мыш­

цы в сочетании с плечелопаточным периартрозом 

слева, обусловленные остеохондрозом Cv-VJ,CVI-vп; 
остеопороз головки плечевой кости, краевые разра­

стания суставной впадины; незначительный боле­
вой синдром; хроническое медленное прогрессиру­

ющее течение. 

Пример 2. 
Больная Ч., 41 год. Поступила 24.11. 1998г. с 

жалобами на боли в правой половине грудной клетки. 

28 октября 1998 r., вечером, после неприятного дли­
тельного ощущения в надключичной области воз­
никла острая сжимающая боль в правом плечевом 

суставе с иррадиацией в лопатку. Боль провоциро­

валась дыханием, резким движением руки и пово­

ротом туловища, вынуждала занимать вертикальное 

положение. После инъекции анальгина с димедро­

лом состояние улучшилось на 2 часа. Через 3-4 
дня боль стала менее острой и сохраняется до на­

стоящего времени. Боль в межлопаточной области 
беспокоит около 1 О лет. Во время беременности в 
1973 r . страдала токсикоза~ и нефропатией. 1,5 года 
назад у нее был диаmостирован хронический тирео­

идит. 

Статус: общее состояние удовлетворительное ; 

внутренние органы без особых отклонений от нор­

мы; А/Д - 118/80, частота пульса - 68 уд. в 1 мин . 
Несмотря на выраженность подкожного жирового 

слоя, отмечается легкая степень <<крыловидной>> ло­

патки справа, псевдоопухоль Ковтуновича. Наклон 
головы вправо. Ограничение объема движений в 
шейном отделе за счет натяжения лестничных мышц 

справа: угол поворота вправо - 60°, влево - 55°, 
наклона вправо - 44°, влево - 38°. Выраженная 
атрофия, диффузная болезненность 3 ст. и 

слабость передней зубчатой мышцы справа; напря­

жение и болезненность подлопаточной мышцы; вы­

раженное напряжение с болезненностью 3 ст. 
средней лестничной мышцы с иррадиацией в ло­
патку. Глубокие рефлексы с правой руки несколько 

повышены. Патологических кистевых и стопных реф­
лексов нет, поверхностная и глубокая чувствитель­

ность не изменена. 

На рентгенограммах шейного отдела в прямой и 
боковой проекциях и при максимальном разгиба­
нии лордоз сглажен, уменьшена высота диска c;­
CvP передние и задние разрастания , спондилоарт­

роз CN' Cv, ·CVI. Ротация позвонков среднешейноrо 
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отдела влево. S-образная асимметрия шейно-груд­
ного отдела позвоночника с латерализацией сред­

нешейного отдела вправо. 

ЭНМГ: СПИ длинного грудного нерва справа -
65,3 м/с, слева - 61,2 м/с , Кас - 6, 7% , Ам справа -
0,45 мВ , Ам слева - 1,8 мВ, Кз/б-Ам - 4 (см. рис. 2 в) . 

На основании острого начала болевого синдро­

ма справа, связанного с состоянием мышц лопатки 

(зубчатой, подлопаточной), предположен скаленус­

но-вазальный механизм поражения . Отнюдь не слу­

чайно острая боль была спровоцирована растяже­
нием волокон мышцы , которое возникает как при 

дыхании , так и при движении туловища, руки. На- · 
пряжение и нейродистрофия средней лестничной 

мышцы с формированием лимфостаза в виде отеч­

ности надключичной области (псевдоопухоль Ков­

туновича) была обусловлена остеохондрозом Cv.vP о 
чем свидетельствовали анамнез ме.жлопаточного бо­

левого синдрома около 1 О лет и выраженные рент­
генологические проявления остеохондроза, · спонди­
лоартроза. Поражение ПЗМ справа отчетливо 
выявлялось при ЭНМГ ДНГК по низкой Ам справа 

(0,45 мВ) и высокому Кз/б-Ам (4). 
Диагноз: синдром средней лестничной мышцы с 

выраженной атрофией передней зубчатой (инфаркт) 

и укорочением подлопаточной мышцы справа, обус­

ловленные остеохондрозом с;,.vт спондилоартрозом; 

острая стадия, фаза регресса, выраженный болевой 

синдром . 

Таким образом, стимуляцио:ю-шя электроней­
ромиография нервно-мышечного аппарата 
ДНГК-ПЗМ является методом объективиза­
ции синдрома средней леспm:чной :мыпn~ы, что 

важно иметь в виду при дифференциальной 

диапюстике заболеваний, проявляющихся бо­

лью в грудной клетке. Основными параметра­

ми оценки являются СПИ, Кас, Ам, Кз/б-Ам. 
По этим средним показателям: rpyrmы здоровых 
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и больных составлен диапазон норм (по одно.му 
сигмальному отклонению): СПИп(з) (м/с) -
49,30-63,40, СПИл(б)(м/с) - 49,47- 64, 56, 
Кас-СПИ(%) - до 7,06, Ам-п(з) (мВ) - 1,23- 3,87, 
Ам-п(з) (мВ) -- 0,84-3,04, Кп/л-Ам - 0,52-1,92. 
У бqльных с короткой шеей и высокой уста­
новкой плечевого пояса, что наб.JЩ>дается у 
ги:перстеников и тучных mодей, использова1-'!1У 

данного метода затруднено в связи с невоз­

можностью нанесения целенаправленного элек­

трического импульса на глубоко расположен­

ный длинный нерв грудной клетки. 

ЛИТЕРА1УРА 

1. Бадалян ЛО. , Дунаевская Г.Н, Скворцов ИА. // 
Журн. невропатол. и психиатр . - 1983. - № 3. - С. 1- 9. 

2. Бадалян Л.0., Скворцов И.А. Клиническая 
электронейромиоrрафия. - М., 1986. 

3. Гехт Б.М. Теоретическая и клиническая 
электромиография. - Л., 1990. 

4. Зенков Л.Р., М.А.Ронкин. Функциональная 
диагностика нервных болезней . - М., 1991. 

5. Кипервас ИЛ, МВ. Лукьянов. Периферические 
туннельные синдромы. -- М. , 1991. 

6. Попелянский ЯЮ. // Казанский мед. ж. - 1996. -
№.4. - с. 260-273. 

7. Старабинед МХ, Волкова ЛД // Журн. невропатол. 
и психиатр . - 1981. - № 5. - С . 753- 768. 

8. Bahr R.D. // Ann. Emerg. Med. - 1995. - Vol. 25. -
Р. 95 - 96. 

9. Edel Н FiЬel der Elektrodiagnostik und Elektrotherapia. - . 
Berlin., 1983. 

10. Jasr:hkoН. Funktioпelle neurologische Diagncбtik. - 1961. -
Band 1, S. 144. 

11. T.ra.veD J.G., Simo.ns D.G. Миофасциальные боли. -
м., 1989. 

Поступила 20'.12.99. 

••••••••••••••••••••••••••••• 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ сtдтьи 

УДК 616.833.5 - 009.7- 085 

С.А. Котов 

РЕГИОНАЛЬНАЯ ОЗОНОТЕРАПИЯ ВЕРТЕБРОГЕННЬIХ БОЛЕВЫХ 
СИНДРОМОВ ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ 

Нижегородская государственная медицинская академия 

Р е ф е р а т. У 47 пациентов традиционная 
обезболивающая терапия дополнялась введением озоно­
кислородной смеси в паравертебральные , биологически 

активные, «триггерные>> точки , а также процедурами малой 

ауrоrемотерапии с озонированной кровью. В основной группе 

были зафиксированы более предпоtffительные темпы регресса 

болевых ощущений и меньший процент больных , 

резистентных к проводимой терапии, чем в контрольной 

группе. Нивелирование мышечно-тонических и нейро­

дистрофических феноменов бьшо более выраженным при 

рефлекторных вертебральных и экстравертебральных 

синдромах и сопровождалось положительными сдвигами со 

стороны биоэлектрической активности мышц, нормализацией 
рефлекторной активности а-мотонейронов, уменьшением 

температурной асимметрии конечностей . 

С.А. Котов 

БИЛ-КОЙРЫК Т0БЕ С0ЯГЕ ТИР0Л0РЕНД0 
ВЕРТЕБРОГЕН АВЫРТУ СИНДРОМЫ 

ОЧРАКЛАРЫНДА ШУЛ УРЫННЫ ОЗОН БЕЛ0Н 
Д0ВАЛАУ 

47 авыруга уrкарела торrан традицион авыртусызландыру 
терапиясена , паравертебраль , биологик актив «триггер» 
нокталарга озон-кислород катнашмасын керту hам шулай 

ук озонлаштырылrан кан белан аутоrемотерапия процеду­

ралары белан тулыландырьщды . Теп группа.да авыр1УНЫ сизу 

киму очраклары кубрак булуы теркалде . Мускул-тонус hем 

нейродистрофия куренешларен тиrезлау рефлектор вертебраль 
hам экстравертебраль синдромнар кузетешанда аеруча ачык 

чагылыш таба hам мускуллар биоэлектрик активлыrы 

(ягыннан) , а-харакат нервл:ары рефлектор активлыrын 

нормальлеnперу, аяк-куллардаrы температура тан:rалсезлеrен 

кечерайту куренеше естела. 

S.A. Kotov 

REGIONAL OZONOTHERAPY OF VERTEBROGENIC 
PAIN SYNDROMES IN LUMBOSACRAL 

LOCALIZA ТI О NS 

In 4 7 patients а traditional analgetic therapy has been 3:dded 
to injection of ozon-oxygen mixture into paravertebral, biologically 
active, "trigger" points, and also with small autohemotherapy of 
ozonizcd Ыооd. In the main group more reliaЫe rates of pain 
regress were registered, as well as less percentage of patients 
resistant to the therapy as compared with ones in the control 
group. Levelling of muscular-tonic and neurodystrophic phenomena 
was more expressed at reflex vertebral and extravertebral syndюmes, 
and it was accompanied Ьу positive shifts concerning Ьioelectrical 
muscle activity, reflex activity normalization of a-motomeшons, 
decrease of temperature asymmetry of legs. 

К факторам, способствующим закреrшеншо 
и прогрессированmо объективных прояв­

лений и болевых ощущений -в cmrne и конеч­
ностях у больных с вертеброневрологической 
патолоrnей, относятся латентная остеодистро-

фия, :ишемизация соответствующих спиналь­
ных структур, дистрофические изменения в па­
равертебральных симпатических гашлиях, не­
адекватная локальная миофиксация [9 ] · 
Вторwп-ю развивающиеся расстройства :микро­
циркуля:ции, сопровождающиеся нарушением 

энергетического метабоJШзма в длительно спаз­
мированных мышцах способствуют скоменmо 
в них недоокисленных продуктов, раздражаю­

щих сенсибилизироваюrые нервные окончания 
и обусловmmающи:х манифестацию <<мьпnечно­

го>> компонента болевого синдрома [1 , 2, 4, 9] . 
Сосудистое звено в патогенезе вертеброгенных 
болевых синдромов прослеживается на всех 

этапах патологического процесса - от рефлек­
торных вертебральных и экстравертебральных 
проявлений дегенеративно-дистрофического 
процесса до компрессионных радикУлопатий. 
Сегментарные вазомоторные нарушения в со­

четании с секреторньТhfИ и трофическими яв­
ляются 06Ш1Гатным компонентом разворачи-

вающейся региональной реакции. 
В этих условиях актуальной проблемой эф­

фективного купирования болевого синдрома 

является повьШiение уровня эндогенного бо­
левого контроля в сочетании с коррекцией 
местных метабоJШЧеских и вегетососудистых 

нарушений. 

Как показали проведенные исследования, 

поставленная задача в потюй мере может быть 
решена при использовании метода рещональ­

ного введения озоно-кислородной смеси, об­
ладающей выраженным трофическим:, мембра­
ностаб:илизирующим, противовоспалительным 

и анашезирующим действиями [7, 11, 13] . 
Под нашим набтодение находились 84 па­

циента с вертеброгеНlfЬТhfИ неврологическими: 

проявлениями в пояснично-:крестцовой облас­
ти и нижних конечностях. У 46 бьmа люмбо­
ишашия, у 38 - радикулопатия L5 или Sl , 
чаще Sl (42,8%). В группе пациентов с реф­
лекторными проявлениями :мьnпеЩ-Iо-тоничес­

кие нарушения, как правило, сочета.JШсь с ней­
родистрофически:м, а у 4 - _ и с вегетососу­
дистым синдромом. 

Возрасr бальных составлял в среднем 41,8±3,3 
года. Продолжительность заболевания _ колеба­
лась от 5,6 до 7,3 года. 
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ОРИГИНд.flЬНЫЕ СТАТЬИ 

Оценку корешкового синдрома в баллах 

проводили по шкале, разработаююй на кафед­

ре неврологии и психиатрии Института после­

д1m1юwюго образования НГМА: О баллов -
отсутствие СillvШтомов поражения: корешков сrm­

номозговых нервов; 1 балл - слабо выражен­

ные нарушения в зоне иннервации одного 

корешка ; 2 балла - умеренно выраженные 

корешковые нарушения в зоне иннервации 

одного или двух корешков; 3 балла - выра­

женные двигатеJТhные, рефлекторные и чувстви­

тельные нарушения в зоне иннервации одного 

или двух корешков; 4 балла - выраженные 

двигательные, рефлекторные и чувствительные 

нарушения в зоне иннервации двух и более 

корешков. 

Нарушения объема движений в поясничном 

отделе позвоночника определяли курвиметри­

чески ( с этой целью рассrш:тывали: сумму ки:­
фозирования и лордозирования). Нейродистро­

фические проявления оценивали по коJПIЧеству 
анатомических областей с очагами нейроостео­

фиброза и болезненности последних при паль­

пации. Выраженность сколиоза определяли 

в баллах по шкале Я.Ю. Попелянского [9] . Ин­
тенсивность болевого синдрома изучали по 

данным визуальной аналоговой шкаль1. В ка­

честве критерия выраженности рефлекторных 

мышечно-тоничес:ки:х нарушений :использова­

ли симптом Лассега. 

Состояние кожной температуры в зонах ин­
нервации корешков L5, Sl изучали с помощью 
тепловизора <<ТВ-04>>. Игольчатую электро:мио­

графию (ЭМГ) и электронейромиографию 
(ЭНМГ) выполняли на ammapaтe <<МБН-Ней­
ромиограф>>. 

Статистическую обработку данных до и после 
курса лечения осущеСТЩIЯЛИ с помощью компью­

терной программы SPSS 8.0. 
Пациентам основной груrmы (26 - с mом­

боишалгией и 21 - с радикулопатией) прово­
ДИJПI региональную озонотерапию, вюпочавшую 

в себя процедуры малой аутогемотерап:ии с 
озонированной кровью - 5 мл венозной кро­

ви смешивали в IШiр:ице с равным объемом 

озоно-кислородной смеси (кшщентрация озо­

на - 5000 :мкг/л) и вводили ·В ягодичную об­
ласть в чередовании с паравертебральт~м вве­

дением Озоно-:кислородной смеси. В последнем 

случае после местной анестезии (подкожное 

введение 2 мл 0,5% раствора новокаина) на 
расстоянии 3 см от остистого отростка по­
звонка, в проекции зоны наибольшей болез­

ненности вводили 20 мл" озоно-кислородной 

смеси (концентрация · озона - 5000 :мкr/л). 
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У пациентов с упорным болевым сmщромоМ 

паравертебралыюе введеIШе озоно-кислородно:Й 

смеси допот-rяли ее подкожным введением :в 

объеме 1- 2 мл в биологически активные (VЗ6, 
V40, V60, VВ34, RP6, RP9, Е36) и <<триггер-­
ные>> точки. У пациентов контрольной группь1 

(20 - с томбоJПIIашией и 17 - с радикулопа­

тией) процедуры малой аутогемотераmm: с не­

озонированной кровью сочетали с паравертеб­

ральным введением (в качестве процедур:ы 

плацебо) аналогичного объема 0
2 
и сеансами: 

шлорефлексотераmш. 

Больные всех гругm получали идентwшое 

коwтлексное лечение: НПВС, витамины гpyn­

IThI В, седативные препараты, ЛФК. Набор 
больных в rpyrmы проводили: по принципу слу­
чайного распределения. 

Результаты ДJП{амического набтодения за 

больными показали, что использование пред­
ложенного метода озонотерапии в комтmексном 

лечении данного контингента способствует 

снижению резистентности к проводимым те­

рапевтическим мероприятиям. Число_ больных, 

вьпmсаннъIХ из стационара без какой-либо по­
ложительной динамики, в основной rpyШie бъто 

почти в 3 раза меньше, чем в контрольной 
(соответственно 6,5% и 18%; Р < 0,05 ). Уже 
после первьIХ 3-4 процедур озонотерапии: па­
циенты отмечали существенное улучшение 

самочувствия. Увеличивалась подвижность по­

звоноtfilого столба, нормализовались походка, 

осанка, улучшался ночной сон, уменьшалась 
интенсивность болей и менялся их характер 

(исчезновение г:иперпатическог~ компонента, 
появление безболевых промежутков, сужение 
зоны иррадиации) . К концу курса озонотера­

шm выраженность болевых ощущений у па­

циентов с рефлекторныl\Ш синдромами умень­

шилась, по данным визуальной аналоговой 

шкалы, с 43,6 ± 3,9 до 20,4 ± 1,9 мм (Р< 0,05), 
а у пациентов с корешковыми синдромами -
с 57,6 ± 3,1 до 39,2 ± 2,4 мм (Р<О,05). 
в контрольной группе аналшичная тенденция 
достигла степени достоверности тольк_о у боль­

ных с люмбоюпалгией. 

ПрИ1ЩИПИально ю-юй характер имела дина­
мика рефле:кторН:ЬIХ МЫШеtПIО-ТОНИЧеСКИХ Про­
явлений, в частности симптома Лассега. Чем вы­
раженнее были :МЬШiечно-тонические экстравергеб­
ральные реакции до начала курса озонотерапии, 

тем большему регрессу в процессе лечения они 
подвергались. Угол подъема в пробе Лассега в 

основной rpyrme у пациенrов с томбоишашией 
увеЛИЧИ:Вался ·на 34,0 ± 4,2% (Р< 0,05), у боJТhНЬIХ 
с радикулопаrnей . - на 23,5 ± 3,4% (Р>О,05). 



В контрольной группе динаrvm:ка этого показате­
ля составила 25,2 ± 3,9% (Р> 0,05) при люмбо­
иII.rалгии и 19,4 ± 3,2% (Р>О,05) при кореµrковых 
синдромах. 

Динамика пространствеffilо-функциональньrх 

взаимоотношений в биокинематической цепи 
' " 1 позвонощ-rик - нижние конещ-rости" 1 прояв-

лялась у больных основной группы в более 
знаqительном по сравнению с пациентами кон­

трольной груrmы увеличении объема движе­

ний в поясничном отделе позвоночника. Так, 

способность к кифозированию увелwпqась, по 
данным курвиметрии , после озонотераmm: с 

13,4±1,2 мм до 19, 1± 1,5 мм (Р<О,05) , а объем 

лордозирования вырос с 12,9±0,96 мм до 
17,7±1,4 мм (Р<О,05). При использован»и стан­
дартного лечебного комтurекса прирост сум:мы 

Ю1фозирования и лордозирования не превы­

шал 6-8 мм. 
Уменьшение выраженности <<корешковых>> 

нарушений на фоне региональной oзotioтepa­

rrnи варьировало от незначительного сокраще­

ния зоны чувствительных расстройств до пол­
ного восстановления симметрии рефлексов и 

мышеt.п-юй силы в разгибателях I пальца сто­
пы. В целом, выраженность компрессионного 

синдрома уменьшилась после курса · озоно­
тераrши с 1,63±0,21 до 1, 17±0, 13 балла (Р<О,05). 
В контрольной грутше значение аналоrичноrо 

показателя уменьшилось с 1,65±0,24 до 1,42±0,22 
балла (Р>О,05) . 

Уменьшение выраженности нейродистрофи­

ческих проявлений бьшо более ощутимым у 

пациентов, у которых региональная озоноте­

рапия включала непосредственное введение 

озоно-кислородной смеси в "триггернь1е" точ­

ки и участки нейроостеофиброза. Уменьшение 

болезненности этих зон при пальпации у боль­

ных основной группы корреm1ровало с регрес­

сом болевого синдрома, по данным визуаль­

ной аналоговой шкалы (г=О, 76). Менее ~ущест­
венные сдвиги отмечались в отношении ско­

лиотической деформации позвоночного стол­

ба, исходная выраженность которой не зави­

села от интенсивности болевых ощущений и 

степени ограничения объема движений. 
По данным ЭМГ, у пациентов о~новной 

группы к концу курса лечения исчезали про­

явления спонтанной мышеtnюй активности, 

уменьшалось количество полифазных и псев­

дополифазных двигатеJП>ных единJЩ (дЕ), про­
слеживалась тенденция к уменьшенюо исход­

но увеличенной длительности ДЕ (рис. 1). 
Нарастание скорости проведения имцулъсов 

(СПИ ) отмечалось как на боJТhной, так и на 
здоровой стороне. Однако оно достигло степе-

7. "Неврологический вестник" , № 1- 2. 

' ОРИГИНАЛЬНЫЕ 'СТАТЬИ 

о к о К rрумы 
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Рис. 1_ Степень увеличения ДJШтельности ПДЕ (m. tiЬialis 
anteпor) у больных с радикулярной компрессией (I) и 
рефлекторными нарушениями (П) до (д) и после (П) 
курса лечения у больных основной (О) и контрольной 

(К) групп по сравнению с возрастной нормой (%, M±m). 

ни достоверности только в отношении .малобер­

цовых нервов больной стороны - с 47,4±1,2 мс 
до 55,3±1,4 мс у больных с томбоишалгией и 
с 44,3±0,9 мс до 49,4±1,2 мс у больных с ради­
кулопатией (Р<О, 05). В контрольной группе 

существеююго повышения СПИ не набтода­
лось. При этом следует отметить, что исход­

ные значения анализируемого показателя в 

обеих группах были в пределах нормы. Увели­

чивалась максимальная a:мrurnтyдa М -ответа в 

большеберцовых и малоберцовых нервах. Дан­

ный показатель на стороне боли нормализо­

вался только у пациентов с рефлекторными 

экстравертебральными синдромами: n. tiЬialis -
с 4,2 ± 0,28 мВ до 5, 1 ± 0,29 мВ (Р<О,05), 
n. peгoneus - с 3,7 :t 0,27 мВ до 4,8 ± 0,33 мВ 
(Р<О, 05). В случаях компрессионной ради:куло­

патии, несмотря на достоверное повьшrение 

максимальной а:мrurnтуды М-ответа, последняя 
не восстанавливалась до нормального уровня. 

Нормализация активности а,-мотонейронов на 

фоне региональной озонотерапии напmа свое 

выражение в тенденции к увеличению амrurn:­

туды И-рефлекса, как на больной, так и на 

здоровой стороне у пациентов с рефлекторны­

ми синдромами - с 726,4 ± 78,6 мкВ до 1000,4± 
± 101,2 мкВ (Р<О,05). Повышение амплитуды 
И-рефлекса корреJШровало с регрессом - боле­

вых ощущений, по данным визуальной анало­

говой шкалы (r=0,74). В контрольной гpymre 
положительная дю-1амика амплитуды И-рефлек­

са была незначительной и превалировала у 

пациентов, в неврологическом статусе кото­

рых отсутствовали симптомы вьmадения. 

Глубинную температуру измерЯJШ в межос­

тистых промежутках и в паравертебральных 
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. J:. ... ,д.Ц,. Д, •. , .. ,,..,. ..... . 

Таблида.. 1 • J ; • ~; ,• 

Динамика глубинной температуры пояснично-крестцовой области в процессе лечения в основной ' 
и контрольной· группах у пациентов с корешковой компрессией (К) и рефлекторными (Р)' ' '.J ~ и 

,, нарушениями (0С, M±m) . -:; ! l '.fШ Jt r ... 

Точки измерения: 
,.j• (Yj.l ' \ J: , 

·; 
Уровень Груш1ы 

межосmстый промежуrок 1 паравертебраль1:10 , (S) , _.. паравертебрально (D) 

до курса r после курса до курса 1 после курса до курса 1 после ~куреа . ; · 

к 34,29±2,76 35·, 11 *±3,04 34,90±2,87 35,46*±3,1 34,59±2,93 з5 , 23 *±з-;м .. , 
основная ·" ! .11 ' 

Lrv-Ly р 34,88±3,10 35,06±3,18 35,12±3,21 35,38±3,36 34,93±2,96 35 ,2,6±;},.Д . 
-

кон- к 34,31±2,79 34,68±2,85 34,75±2,94 35,03±3,12 34,61±2,81 34,88±3,06: 
~ 1 

траль-

ная р 34,80±2,91 34,92±3,11 35,06±3,25 35,15 ± 3,32 34,98±3,08 35 ,03±3,20 . 

основная к 34,49±2,96 34,95*±3,07 35,07±3,26 35,29±3,32 34,71±3,12 35,20*±3,21 

Ly-S1 р 34,92±3,06 35,14±2,98 35,18±3,13 35,42±3,26 34,86±3,10 35,15±3,31 

кон- к 34,36±3,15 34,71±2,94 34,84± 3,22 35,12±3,30 34,66±3,18 34,97±3,25 
траль-

ная р 34,86±3,21 34,91±3,26 35,14±3,33 35,29±3,18 34,86±2,97 35,12±3,16 

Примечание. * Достоверность различий показателей до курса лечения и после него (Р<О,05). 

точках с обеих сторон на уровне L4-1 . .5 и 
L5-Sl (см. табл.). Получею-rые результаты сви­
детельствовали о более низ~ ее значениях у 

больных с рад:икулопатией. Отмечалось ее досто­

верное повьппение после курса озонотерапии. 

При рефлекторных синдромах с :мышечно-то­

ничес~. и нейррдистрофически:м:и проЯRJiе­

н:июvщ :rюдъем температуры в исследованных 

точках, какi правило, не превышал 0,2-0,3 °С. 
В конwрльной rpyrme тендеIЩИЯ к повышению 

.,·.• .. •: . 

глубинной температуры в межостистых проме-
жутк~ и паравертебральных точках также бьmа 

более выражеmюй у больных с радикулопати­
ей, но и в этом С!l)'Чае она не достигла степе­
ни дq~таверности. 

Во-сстановление трофического контроля со 
стороны сегментарного вегетативного аппара­

та при использовании предложею-юго метода 

озоногераmrn прояв:штось в значительном умень­

шении тем;пературной асим::метрии в зонах кож­

ной :иннервации корешков L5 и Sl (рис. 2 ) у 
пациентов. с признаками их компрессШ1. 

ТаIЩМ образом,. у больных с вертеброген-. 
нь~ .. де.врологич:е~кдми синдрома:мц поясцич­

НО-:-1(4).есщовой локадизации на фоне регио~адЬ-
. .· ~ . .,. . . 

ноц· ... ,озрнотерЩlИ:11 прослеживалась от~еrли:вая 
полр:яа,rгельная дИНаl\ШКа не только субъ.'-<ктив- .. 
ных ощущений; ·НО и объективных : усдо.в~,' 
функционироваtШЯ соогветствуюш;их се~еWар­
но-корешковых структур. Регресс болевого син­

дрома сопровождадся . нормализацией нейро­

нальной рефлекторJ-Iой активности, ; а ;. также 
процессов нейротрансмиссии:. 
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Реализация лечебных эффектов местного 
введения озона-кислородной смеси во много~ 

определяется уменьшением потока болевой 

афферента:ции с периферии. Этому, по всей . 
видим:ости, способствуют уменьшение отека и 

активация микроциркуляции в сrmнномозго­

вых корешках и · структурах иннервируемых ­

синувертебральным нервом. Подавлеюrе син- , 
теза простагландинов, относmцееся .к числу из­

вестных эффектов озонотераmш [ 11], также 

может им:еть определенное значение в блоки­

ровании раздражающего действия асептиковос­

палительного фактора.- · :· 

2.0 
(.) 

о:о 

о к 

L5 

о 

S1 

D-д 

-----~-П 
К rpynnы 

Рис. 2. Разница кожной темцературы в дистальных 
отделах зон иннервации корешков L5 и S 1 у пациентов 

с признаками их компрессии в основной (О) и . · i 
контрольной (К) группах до (д) и после (П) курс:а. i 

лечения (0С, M±m). 



Модификация афферентной импульсации, 

очевидно, эффективно дополняется собствен­

ным анПIНощ,щеmивным: действием региональ­

ной озонотераmrn. Оно обусловлено, с одной . 
стороны, непосредственным окислением алго­

пептидов и уменьшением концентрации: недо­

окислеюrых продуктов в спаз:мированных :мьшr­

цах, а с другой - восстановлением катион­

анионного соотношения на мембранах боле­

вых рецепторов . Последнее предположение 

основано на им:еющихся в литературе щц1нь1х, 

свидетельствующих об у.лущпении структурно­
функциональных свойств биологических мем­

бран _ при использовании терапевтических доз 

озона [8] . Наконец, у.лущпение кислородообес­
печения сегментарного armapaтa благоприятно 

отражается на функционировании спинальных 

механизмов контроля боли и вегетативно-тро­
фическом обеспечении двигательного акта. 

В качестве надежных критериев эффектив­

ности региональной озонотераrm::и: с поm-1ым 

правом могут рассматриваться уменьшение 

исходно увеличенной дтпельности ПДЕ, уве­
ШIЧение амплитуды И-рефлекса, повьппение 

глубинной и поверхностной те:мпературы в зо­

нах сегментарной :иннервадm1. С учетом ука­

занных критериев региональная озонотерапия 

может быть с успехом использована в комп­

лексном лечении упорных вертеброге1rnых невро­

логических синдромов различной локализации 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

с целью преодоления резистентности к прово­

димой тераmш:~ 
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А.Л. Зсфиро.в, Э.И Богданов, А. Т. Заббарова, МА. Мухамедьяров 

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ДЕФЕКТЫ ИОННЫХ КАНАЛОВ И 
НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ В _ КЛИНИЧЕСКОМ, 

ГЕНЕТИЧЕСКОМ И ФИЗИОЛОГИЧЕСКОМ АСПЕКТАХ 

Казанский государственный медицинский университет 

начиная с 90-х годов описьmаются мута-
ции генов, кодирующих белки ионных 

каналов. Эти мутации обусловливают развитие 

ряда неврологических заболеваний, получив­

ших название каналопатий (КП) [30, 36]. Пред­
ставляет ЮfТерес изучение КJШНических .осо­

бею-юстей наследственных неврологических 

заболеваний, основой патогенеза которых яв­

ляются генетические дефекты ионных кана­

лов, под едЮfЫМ углом зрения, а также по­

пытка анализа вероятных физиологических 

процессов, лежащих в основе этих заболева­

ний. Такой подход может иметь важное значе­

ние для новой систематизации этих заболева­

ний, обьгmо относящихся к различным rpyimaм, 
и для развития современной стратегии их те­

раrши. 

Существуют следующие классификации КП 
[30, 36, 50] , составленные 

исходя из локализации пораженного канала -
скелетно-мьшrечные КП и КП центральной 
нервной системы, 

в зависимости от избиратеJТhности ионного 

канала - кп с поражением Na+, к+, с1- и.rrn 
Са2+ -каналов , 

с учетом типа активации пораженного ка­

нала - КП, вызванные мутация.ми потенциал­
зависимых каналов, активация которых проис­

ходит при изменеЮ1И мембранного потенциала, 

и КП, вызванные мутациями л:игандзависимых 
каналов, для активац:шI которых необходимо 

присутствие какого-JШбо ХЮ\,fИЧеского агента 

(лиганда). 

I. СКЕЛЕТНО-МЫШЕЧНЫЕ КАНАЛОПАТИИ 

1. Первичные периодические параличи 
(ПП). Эта группа заболеваний, характеризую­
щихся преходящими приступами мьШJеtПiой 

слабости различной локализации и выражен­
ности, без сопутствующих нарушений созна­
ния:, чувствитеJТhности и координации. Они 

классифю...щруются на основании уровня сы­
вороточного к+ в момент начала приступа как 
nrnep-, норма- и пmокалиемически:й ПП [1, 
2, 20, 41, 43]. В лечении ПП, кроме компенса­
торного введения электролитов, эффективен 

прием диакарба [1, 2, 6, 20, 41, 43]. 
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la. Гиперкалиемич:еский ПП (гиперПП). 
С:mюнимы: К-чувствительный ПП, Гамсторn 
болезнь. ГJПiерПП вызван мутацией а-субъ­
единицы потенциалзависИ}4:ого N а+ -канала 
мембраны скелетной МЫШЦЫ [30, 69]. ДанRая 
мутация приводит к следующим патофизиоло­

гическим изменениям: нарушение :инактива­

ции канала - увешrчение N,~+, входящего 
тока и следующего за. ним: -J(+ . выходящего 

тока во время потенциала дей_ствия: (К+ на­

каruш:вается в межклеТОЩ-IОМ пространстве, а 

затем в крови, что приводит к гиперюuше-

--. мии)- - потенциал действия затягивается по 
.. ;времени - мышеtП-Iая клетка длите.;тIЬный пе­

риод рефра:ктерна - повторные стимулы со 
стороны мотонейрона не вызывают сокраще­

ния волокна. Заболевание больше распростра­
нено среди мужчин, начинается в возрасте до 

.10 лет и характеризуется приступами мышеч­
ной слабости, обыЩ-10 ограниченной опреде­
ленными :мь1шечными груrmами (преимуще­

ственно поражаются икроножные и бедренные 

мышцы), и парестезиями в конеtrn:остях и в 
периоральной области [20, 41]. Приступы обыч­
но возникают в дневное время или в начале 

ночи, длятся от 1 О :м:инут до одного часа, но 
могут достигать 12 часов. Частота - от ежед­
невных до одного раза в недето и, как прави­

ло, с возрастом уменьшается [20]. Провоцирую­
щим:и факторами: являются отдых после физи- 1 

ческой нщрузки, прием калия, охлаждение, стресс, 
сон, анестезия [1, 2, 6, 20, 30, 43, 69]. В меж­
приступном периоде возможны замедление 

petrn, тяжесть век, Юfогда птоз, может быть 

фиксированная :мышечная слабость, возможно 
[43] появление l\ШОТОJUШ век, тща, языка, 

:мышц предплечья и большого пальца, которую 

можно выявить охлаждением указанных грУJШ 

:мьшщ. У маленьких детей заболевание прояв­
ляется прекращением юrn изменением харак­

тера плача; некоторые родитеJШ: замечают, что 

их ребенок, особенно после охлаждения, на­
чю~ает смотреть необычно пристально [20, 43]. 

16. Нормокалиемический ПП (нормПП). 
1 

Этот тип ПП вызван мутацией <Х-субъеди- 1 

НIO.J.ьI потенциалзависимого N а+ -канала мемб­

раньг скелетной мышцы [30]. Мутация вызы­
вает следующие патофизиологические измене-



ния: нарушение. инактивации канала (вероят­
но, нарушение меньше, чем при пmерПП) -
ув.еличение Na+ входящего тока и следующего 
за ним к1- выходящего тока (незначиrrельное 

КОJП1ЧеСТВО К+ накапливается В межклеточном; 
пространств~) - потенциал действия з~тягива­
ется по врему;ни - мышечная клетка длитель­

ный период р.ефрактерна - повторные стиму­
лы со стороны магонейрона не вызывают сокра-

щения волоща . 
1 

НормПП -·яВЛЯ~тся. нщ-iболее редКИМ вари­
антом ПП [1, 2, 41]. З.або11евание наЧЮfается в 
возрасте до 1 О лет, с одинаковой частотой сре­
ди как ~~ так и женщин -1-:1 характеризу­

етсJ.[ -приступами. ,распространенной мы_шечной 

слабости, которые возникают обы'Шо утром при 

пробуждеJ:IJ:Ш, продолжаются от 2 дней до 3 
недель и ПОЩ'Оряются кажщ:,1е 1-3 месяца [20]. 
Приступи провоцируются рхлаждением, при­

емом алкоголя, нередко возникают вQ время 

отдыха после интенсивной физической щ1грузки, 

усиливаются после приема KCl. В межприс­
тупном периоде у некоторых больных :иJ\.1еется 
МЬШiечная слабость; миотонии ООЫ'ШО нет [201: 
У некоторых пациентов набmодаются гипер­

трофия отдельных мышц, атлетическое тело­

сложение [2, 20]. Течение заболевания ·непрог­
рессирующее [ 6]. · 

lв. Гипокалиемичес:кий ПП (гипоПП) 
Причиной его является мутация а-субредини­
цы потенциалзависимого Са2+ -канала ; L-типа 
мембраны скелетной мышцы [30]. Поврежден­
ный канал обладет .сниженной Са2+ -проводи­

мостью. Это приводит к тому, что концентра­

ция Са2+ в :миоплазме не достигает ·веЩ1ЧИНЫ, 
необходимой для запуска 1\,fЬIШеЩ-Iого · сокра­
щеюm. Возможно, гипокалиемия вызшща тем, 

что мутантный Са2+-канал пропуска.уr _· Na+ в 
клетку - .Na .... , к+-АТФ-аза пыта_ется _церецус~ 

тить Na+. вр. внеЮiеточную ср~ду, ,при. эт~м: 
к t · аккумули;р.уется в клетке. ~тщ jзариант 
ПП - на~более частый и тяже~~й .[1, 2, 6, 30, 
41, 43]. Он медлен:но прогр~с~ирует, чаще по­
ражает мужtШН [43] (соотнощение мужчин и 

женщин - 3:1). В 60% случаев заболевание 
начинается в возра_сте до 16 лет и проявляется 
пристуцами слабости и гипотонии :мышц _с 

арефлексией, которьi·е oбыtUio не расцростра­
няются на тщевые и дыхательные мьШiцы (io]. 
В некоторых ~лучаях из-за выражеююй слабос­
-.:и пациентf?I не могут самостоятет,но дойти 
д9, по~ели или поднять голо~у с подушки. При­
с,туп обьиrnр 11а;щrnается с чувства тяжести или 
боли в l·Щrax ИJШ .. crrnнe, общей слабости, по­
ТЛИВОСТk(, .СО~09ТИ,, ,,З<;lТРfднеююго болезнен­
ного мо~.еиспуска~ия ИJШ . жажды. Разв:ивается 
он ночью или под утро, продо,!IЖается от од­

ного часа до 8 дней (обычно не более 72 ча-

сов) и прекращается так же внезаmю, как и 

начинается. Частота приступов - от ежене~ 
дельных до одного раза в жизни. _ Цровоциру\ 
ющими факторами являются большие физи-:­

ческие нагрузки, длительJ;fЪщ, · покой, избыток 
углеводов или NaCl в mпце~ · введение aдpei,J~ :, , ... 

mrna, норадреналина, r~~9корти:кост~роидов. 
У женщин нередко во~hика~т за 1-2 дня ИЛИ в 
первый день менструа~u,iи '[1, 2, 6,: 20, 30, 41, 
43]. Активные движеНИЯ способс~уют пре­
кращению приступа -_ Ц~. В межпр_~с~ом пе­
риоде может сохрацяться: легкая МЬШiечная 

слабость, возможна_:~~jq~.-век .[~., 20]_. 

2. Врожденные ~отонии (МТ). 'забо11ева­
ния данной гpyrrn характеризуются замедлен­

ной релаксацией МЫIIЩ после произвольнь:iх 
сокращений или внешJ:{его воздейс:гвия, про­

являются клиническими, эле:ктрофизиологичес:­
кими и перкуссиоюrы:ми феноменами [37]. Цри 
повторных движениях . симптомы миото.J1:и:и 
уменьшаются. Забол~ваJ:IИе обычно начинается: 
в раннем детском возрасте и встречается с 

частагой 3-6 на 1 млн. населения [70]. МТ 
может проявляться в 'любых мышцах, но пора­
жаются преи::муществеюю м:ьшщы ног~ tПО обус:­
ловливает частые падения пациентов [37]. 
Больные МТ отличаются атлетическим тело­
сложением (истинная гиriерrрофия ~шщ) при 
небольшой физической силе. Перкуссионная 

:миотония лучше всего выражена в двуглавой, 

дельтовидной :мышце и в мьшщах языка [37]. 
Электро:миография (ЭМГ) с использованием 

концентрических шольчатых электродов в вы­

явлении МТ в;ысо~о диагностwm:а. В леч~IJИИ 
миотоний используют мекситилен, дифеюrn, 
новокаина:мид, диакарб, блокаторы кальция, 

гтококорти:костероиды, дизопи:ра:мид [ 41]. По 
типу наследования выделяют аутосомно-дом:и­

нантную и аутосомно-рецессивную (Беккера) 
фор:мы :миотонии~ 

2а. Аутосомно-доминантная МТ (дМТ) 
~ы,з~~ша мутацией с1- -канала мембраны ске­
пещой :мышцы [30, 34]. Поврежде1rnый канал 
рбщщает сниженной проводимостью для ионов 

хлор~. Это приводит к следующим физиологи_­
чесющ процессам: уменьшенmо с1- прqводи­
мости мембраны в покое - уменьшению мем­

бранного потенциала покоя - уменьшению 

порогового потенциала, критический же уро­
вень деполяризации находится на прежнем 

уровне - увеличению возбудимости :мьШiеч­

ного волокна - на одно раздражение :мьшщы 

возникает разряд потенциалов действия -
:мышечное волоюю длительное время находит­

ся в сокращенном состоянии. 

Проявляется дМТ спазмами :мьшщщща, язы­

ка, глотЮf, коне'll!остей (чаще ног), обуслов-

53 



ливающи:ми трудности при ;вqтавании после 

длительного покоя, неуклюжую ("qдеревенелую") 

nоходку в начале движения и падения· n:ри ходьбе. 

.~ -У- 1мм:~н;ь~ ,цетеi{!. 1 меняется голос при_ rmaчe, 

Q~:х~;а~аJqГ ... задь~~аться · [1, 2, -4i, 43J. Выде­
ляют .. ,неско.1Ц>.1Ф ._ . тююв этой формы ;заболева­

. ~ (37]: 1 -~ -.; __ -Мт Томсена, ·харЗК.Теризуется 
· ·безболезнеююстью. миотонических сокращений -и 
стационарным .,re~_eifИeм; . II тип - МТ ~ боле.з-

. ·»1/iщь;rми :мьшrеWЦ>IМИ сокращениями; Ш ТИП -:-
1. MJ;' G . холодовой зависимостью и пор~жением 
мышц лица . .. По имеющимся _ данньrм [11), 
у 90% больных наблюдаются мягкие фqр:мы за­

. брлеваюrn; 10% цосителей патологическ?го гена 
не, имеют клинr1ч~сЮ1Х проявлений, перкусси -

.· ·онная миотония . отмечается в 55% случаев; от­
·, ~угствие ЭМГ:"".f1р~знаков забол~вания ~ в 6%. 

· 26. Ауто~омно-рецессивная МТ · (рМТ). 
. Синонимы: :миотония Беккера, врождеЮiая ге-

1н~раJIИзованная :миотония. Этиология и пато­
:. ге}:[ез такие же, как при дМТ. Встречается рМТ 
. преимущественно у мужчин, обычно на'ШНа­
.:~ ется в возрасте до 6 лет с мышц ног; посте-
щщно охватывая все мышцы [2, 37, ·41, 50]. 

. -'МоfУТ . набтодаться незначительная &трофия 
·мь~шц, отсугст~ие глубоких рефлексов, у 60% 
_больных - постоянная мышеqная сл~~о_сть, 
у остщrьных - . тоJТhко во время миот:онI<Wес­
ких пр.Jiступов. Течение заболевания ~роrрес­
сирующее, и прогноз хуже, чем при миотонии 

Томсена [1, 2, 37, 41. · 
2в. · Атипичная миотония (АМ). Синоним: 

К-+ -обостряемая миотония. АМ является след­
сrвием мутации а-субъедиющы потеIЩИалзави­

_СJ,ЩQFО Na~ -канала мембраны скелетной мьпп-
. ·ць1 [30]. Мутация приводит к следующим 
патофизиолоrnческим изменениям: нарушению 
инактиващш канала - увеличению Na+ входя­

. щего тока, к+ выходящего тока - удлИНению 
потенциала действия - резкому увеличеI-.IJ.1;Ю 

( ,~QJ-Щентрации Са2+ в миоrmазме - :мьnnеч:ное 

~<щокно длитеJТhное время находится в c<;>.~fl­
, ще_нном состоянии. Вероятно; введение к+ умень­
, JЦ.~~~ :J<+ -градиент между цитоплазмой клетки и 
. Щtт,ер.стицие:м;, что приводит к уменьшению 

к/ ~ыходящего. тока, а знаtmт, к уДЛЮiению по­
';rе11ЦИала д~йствия и еще боJТhшему увеличеЮ1Ю 

-: J.<О:IЩуН'Гр8.Щ1И сан в цитопла~ме. 

. АМ . - . эаболевание, характеризующееся за­
труднением расслабления :мышц, приступами 

резких МЬIШ~tШых болей, появлением перкус­

сион111ых _. ~--- .? _МГ -:-феноменов миотонии [37]. 
Характер110 у~иление симптоматики при. uри­
еме калия_, ,qrмечается хороший лечебныi({ эф-

фект от ацетазоламида. [2, 30, 37, 43]. · 
: 1 ,- .2г.; ;;~ро~еI-Jная парамиотония (Bn). Си­
ндним:: болезнь :~f.rлeijбypra. ВП вызвана мута­
цией а-субъединицьi потеющалзависимог~ Na+-
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канала мембра~ы скелетной мышцы [30, 69], 
. I;IQД в;:rиянием которой развиваются следующие 

Л~'д>физиолщцческие изменения: наруш~ние 

i-... ~~;кrЩ:Jации канала - увеличение Na+ входя­
щ~г.о ток.а, к+ _ в~1ходящего тока - yдmrneIOfe 
цоrеIЩИала действия-:-- резкое уве.тmчеюrе ко:н­

ц~~трации:, сан в :м:иоплазме - м:ышetffioe во-­
лщ<но дJШТельное время находится в сокра--

·- 1 • 

щенном состоянии . 
! JЗП - редкое заболевание, характеризую-­

щееся рано воз~~)рщей и непрогрессирm-­
щей :миотонией, провоцируемой охлажденц~М 

(1, 2, 37, 41, 43]. Повторные движения усили­
вают проявления :миотонии (парадоксальная :мио­

тония). Например, после повторных ~Ji.!.ThHЫX 
зажмуриваний пациент в течени~ . ~ т2. · ;~тут не 
может открыть глаза [ 1]. Ох:лажд~нце с:начала 
провоцирует тонические контрактуры мышц 

шеи, кистей, предплечий, реже ног, а затем 
появление мышечной слабости, которая длит­

ся дольше воздействия холода, проходит по­

степенно и никогда не распространяется на 

мышцы лица, же~ат~льные и дыхательные 

мышцы [43]. Выраженность миотонии пропор­
циональна степени и продолжительности; воз­

действия холода, а восстановление зависит от 
быстроты согревания пациента [37]. Выделяют 
два варианта парамиотоний: 1) ВП, при кото­
рой спонтанные приступы м:ыше1Пiой слабос­
ти провоцируются также приемом калия и со­

пр~:>Вожд~~тся гиперкалиемией, а при лечеюrn 

эффективщ,1 ацетазоламид или тиазидовые ди­
уретики; 2) _ ВП, при которой спонтанные при­
ступы мышечной слабости сопровождаются 

гипокали.е:мией, а при лечении ВП эффекти­
вен сциронолактон. 

2д. Злокачественная гипертермия (ЗГ) 
вызывается мутацией .рианодинового рецеп­

тора саркоплазматического ретикулума скелет­

ной мьrшщы (30]. Патофизиолqгические реак­
ции, развивающ]:Iеся под влиянц~м мутаЦJm: 

повре~енный рецептор вызывает активацmо 

сопряженного с , щ,:rм Са2+-канала - ПОВЫШfiе~- I 

ся концентрация Ca2
-t в миоплазме - Са~+ :~Ц-

. пускает апоптоз клетки - разрушение- ~щщ~­

ного волокна - :м:иоглоб:ин:е:м»я: - гицертер:мия, 

рабдо:м:ишrnз, ацидоз. Триггерами данного кас- , 
када патофизиологических ре~ •• являются 
некоторые анесrетики и м:ьrш~9J-I:f>I.~ - -релаксан-

ты [1]. ., :. 
ЗГ - редкое заболевание и проя.д.щrется тшrь 

тогда, когда пациент подверщ~т.сt~ де_йсnшю 

провоцирующих а:~:-ентов (нар~~з • .. !:(етучими; га­
логенами . и деполяризующими нмышечдыми 

релаксантами). При этом развиваются пmер­
термия, мышеч;ная ригидность (в 25% случаев -
нер:игидные формы) и рабдом:иолиз [1, 2, 12]. 
В начале наркоза у таких больных обычно не 1 



удается добиться удовлетворительной мьIШеч­
ной релаксащш, нарастает тонус жевательных 

мышц, затем быстро повьnпается те:мпература 
тела. Увеmrчение ее более 40°С приводит к 

ресrmраторному и метаболическому ацидозу, 

гиперкалиемии, фибрилляции желудочков и 

смерти. Высокий риск развития злокачествен­
ной пrnертермии отмечен у больных, страдаю­

щих :миопатией центрального стержня и хонд-
. родистрофической :миотонией [1, 2, 12]. 

2е. Болезнь центрального стержня (БЦС). 
· БЦС вызвана мутацией скелетно-мышечного 
рианодинового рецептора [30]. Увелич~ние 
потока_ Са2+ через активированные изменен­
ным риацодиновым рецептором Са2+ -каналы 

саркоцлазматического ретикулума - концент­

рация .Са2+ в :мишшазме возрастает - заболе­
вание .. на~ю-rается в неонатальном периоде, 

поэтому под воздействием высокой концент­

рации Са2+ нарушается процесс формирования 

мыше'Шых волокон, преимущественно затра­

гивающий клеточные элементы в сердцевине 

волоюш (:митохондрии, элементы саркоплазма­

тического ретикулума), что проявляется нали­

чием центральных "стержней" в биоптате ске­

летной :мьшщы. Кроме того, отсутствует актив­

ность многих ферментов. Все это в итоге при­

·водит k _сниженmо тонуса скелетных мьшпц. 

· БЦС - врожденное непрогрессирующее за-

601:fевание, Отt.ЮСИТСЯ К ВрОЖДеННЫМ НеПрОГ-
. рессируюш;:им миопатиям и диагностируется на 
основании д~1х мышечной биопсии [2, 6, 
.12, 41). Т~ымJ1_ клиническими проявлени­

ями з_аболевания . явлщотся врожденная :мышеч-

1-щя слабость, более _выраженная В НИЖНИХ ко­
нечнос:r:ях, задержка моrорного развития, мьnпеч­

ная гипотония, нормальные глубокие сухожиль­
ные рефлексы и отсутствие . :мышеtП-IЫХ гипо­

·трофий, чувствительных . .и интеJUiектуально­

мнестических нарушений. Част9 имеются 

вторичные костно-суставные деформации . (на­
пример, врожденная деформация бедра, pes 
cavus) [12]. В некоторых случаях заболевание 
может проявляться судорогами после физичес­
ких перегрузок, локальной мьIШе-сrnой гипот-
· рофией ИJШ клинической картиной, сходной с 
прогрессирующей лице-лопаточно-плечевой 

мыше'Шой дистрофией [12]. 

3. Врожленная миастения (ВМ). Сино­
ним: конгенитальные миастеничесЮfе сю-rдро­

мы. ВМ - гетерогенная гpyrma редких генети­

ческих нарушений нервно-:мьШiечной передачи, 

характеризующихся патологической мышечной 
утомляемостью [2, 3, 4, 21, 30, 57]. Наличие 

ОБЗОРЫ 

семейного .1~намнеза и отсутствие терапевти­
ческого эффекта от гтококорти:костероидных 

препаратов и rmазмафереза может быть исполь­

зовано для дифференциальной диагностики ВМ 

от приобретенной миастении [2, 3-,· 57] . Ранее 
выделяли две клинические фор:мы ВМ [3, 4]: 
доброкачествеШJУЮ .врождеШJУЮ миастению с 

офтальмопарезом или 'офтальмоплегией и се­

мейную детскую миастеюnо, · нередко протека­
ющую с тяжелым поражением бульбарных и 

дыхательных :мьriпц . В настояrцее время уста­
новлено, что ВМ обусловлена пораже:ни~м ~он­
ных каналов [30]. По типу патофизиолоГИЧес­
ких механизмов, лежащих в основе заболевтщя, 
выделяют четыре врожденных :миастенических 

сШIДрома [2, 3] . Наиболее распространенными 
:миастеническими синдромами (МС), обуслов­

ленны:ми поражениями ионных каналов, явля­

ются сmщром медленных каналов и МС с де­

фицитом ацетилхотm:овых рецепторов. 

За. Синдром медлеlП-IЫХ каналов вызван 

генетическим дефектом мьппе'tffiого н-холин:о­

рецептора [28, 30, 68]. Муrация приводит к 
· нарушенmо процесса активации сопряжеЮiого 
ионного канала. Этот процесс обеспечивает 

восходящую фазу потеIЩИала действия, щ>это­

му при СШIДроме медлеНН:ЫХ канало~ ИМ:еет 
место нарушение генерации riотеЩJ;йала дейст­

вия, а значит, и мышеtfiiог9 сокращения . . 
36. МС с дефицитом ацетилхотrnовых 

рецепторов вызван . мутацией мышечного 

н-холинорецепторц .[30]. Вероятно, поврежден­
ный рецептор обусл<;>втmает аутоиммунную 

реакцию с последующим разрушением аце­

тилхолиновых реце~ров. 

Синдром медленных каналов - аугосомно­

доминантно наследуемое заболевание с нача­

лом юпmических проявлений в тобом возрас­

те, непрогрессирующим течением с эIШзодами 

обострений и преимуществеЮiой локализацией 
слабости и атрофий в м:ьшщах шеи, лопаточ­

ной мускулатуре, разгибателях пальцев [2, 25] . 
При ЭМГ наблюдаются повторные ответы 

М:ЬШIЦЫ на одиночные стимулы. Отмечается 

улуtШiеJ-Ше состояния в ответ на гунидина суль­

фат, который in vitгo сокращает время откры­
тия ионных каналов, и ухудшение на АХЭ 
препараты и аминоrrnрИДЮI [31). 

Зв. МС с дефицитом ацетилхолиновых 

рецепторов - аутосо:м:но-рецессивно наследу­

емое заболевание, проявляется при рождении 

и в дальнейшем мeдлelllio прогрессирует. Ха­
рактеризуется оно птозом, нарушением глота­

ния, :МЪШiечной гшrотоJШей, задержкой мотор­

ного развития, а у некоторых больных -
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врожденным артроrрипозом; отмечается хоро­

ший эффект на АХЭ препараты и а~опири-
дин [2, . 26, 66]. . 

II . КАНАЛОПАТИИ 

НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
ЦЕНТРАЛЬНОЙ 

! 

la. Наследственная гиперэксплексия (НГ) . 
Синоним: стартл-болезнь . НГ вызвана мута­

цией а.1-субъединицы глицинового рецептора 

мембраны мотонейрона [30]. В настоящее вре­
мя определены хромосома , ген и, по крайней 

мере, 3 типа мутаций, обусловшmающих раз­
витие НГ у человека [55, 56] . Сообщают о 
летальности подобного генетического дефекта 

для летучих мышей [33~ 58]. Мутация глици­
нового рецептора вызывает нарушение пост­

синаптического торможения мотонейро~ов гли­

цинергичесЮ1Ми нейронами спинного мозга 
(предположите№но, клетками Реншоу)' - мо­
тонейроны не затормаживаются - возникают 

неконтролируе:мые колебания активности мо­

тонейронов. По имеющимся данным [35], при 
НГ также изменяется функционир·ование 
с1--каналов . Одним из основных проявлений 
этого заболевания является патологическая дви­
гательная реакция (вздрагивание) при внеш­

нем, преИ1'vfУЩественно слуховом или тактиль­

ном воздействии, обусломенная повышенным, 
из-за недостаточной ингиб:иции его высшими 

центрами, stа1tlе-рефлексом [ 1, 5]. Startle-peф­
лeкc ( англ. startle - испуг) - физиолргичес­
кий поШiсинаптический рефлекс, возникающий 
в ответ на неожиданный раздражитель и про­

являющийся в виде сокращения МJ1МИЧеских 
мьшщ, сгибания головы, подтягивания надrmе­
чий вверх и вперед, наклона туловшца вперед, 
сгибания в локтевых, тазобедренных и колен­
ных суставах. Выделяют большую и малую 

формы НГ [5, 16, 64, 65]: малая форма прояв­
ляется только непостоянно повьппею-1ым startle­
peфлeкcoм. БоJТhшая форма клинически харак­
теризуется повышенным stюtlе-рефлексом на 

мини- мальные слуховые или тактильнf:>Iе сти­

муль1, мышечной гипертонией (или генерали­

зоваююй ригидностью), возЮ1Кающей при рож­
дении, не набmодающейся во время сна и 
постепенно уменьшающейся с возрастом. При­

ступы падения сочетаются с :мгновенн:ой гене­

рализованной мышечной ригидностью~ . обыч­
но имеются паховые или пупочные грыжи. 

Нередко из-за генерализованной мышечной 
ригидности наступает внезапная смерть мла­

денцев. Магнитно-резонансная (МР) спектро­
скопия выявила лобную нейрональную дисфун­

кцию при данной форме гиперэксплексщ-1 [15]. 
Обсуждаются возмqжные механизмы с~четан­
ного наследования НГ и наследственного спа-
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стическоrо парапареза [11]. Предполагают едю-I­
ство патогенетических механизмов наследствеJ-1-­

ной гиперэксrmекс:ии и синдрома ригидноrо 

(или неподвижного) ребенка (22]. 
16. Ночная лобная эпилепсия (НЛЭ). За-­

болевание первоначально бьmо описано пр.11 

обследовании членов большой австралийской 
семьи, и причиной патологии считали мута-­

ци:ю (замена серина-248 на фенилаланШI) вто-- 1 

рого трансмембранного домена гена а4-субъ­
едию-щы нейронального никотинового ацетил­

холинового рецептора, локализованного на хро­

мосоме 20q 13.2-13.3 [53]. Данная мутация вь1-­
зывает нарушение активации сопряженного 

Nа+-канала (непосредственно канал не з'атро- I 

нут) [30]. Предполагается нарушение процесса 
1 

пресШiаптического торможения нейрона, вы­

деляющего возбуждающий медиатор. В резуль­

тате происходит усиленное высвобождение воз­

буждающего медиатора с последующим в связи 

с эгим появлением очагов эrmлеmического воз­

буждения. Далее бьmо выямено, что в основе 
НЛЭ могут быть и другие варианты мутаций, 
некоторые из которых влияют также на транс­

мембранные переносы кальция [13, 33, 59]. 
НЛЭ - нозолоrnчески самостоятельная фор­

ма доброкачественной парциальной эmmепсии 
с началом ктrnических проявлений в возрасте 

от 2 месяцев до 52 лет, преимущественно в 
возрасте 2-8 лет, и персистирующих в зрелом 
возрасте. Она характеризуется кластерами (до 

8 приступов) коротких (менее минуты) ночньIХ 
моторных приступов с гштеркинетическими или 

тоническими проямениями [6, 30, 42]. При­
ступы обычно возникают сразу же после засы­
пания ИJШ непосредственно перед пробужде­

нием и часто дебютируют криком, внезаm1ым 

затруднением дыхания, громким: вс:хлютывани­

ем, хрюканьем или стоном. По · имеющимся 

данным [44], в 42% случаев манифестными 
с:и:мптома.м:и бьmо внезаmюе пробуждение с 

дистонически-диск:инетическими движениями, 

в 13% - сложное поведение, в 5% - связан­
ное со сном буйное поведение. Наиболее час­
ты:ми аура:ми являются головная боль, слухо­

вые галтоц:юшции, которые способствуют вне­

заmюму пробужденmо пациента. Иногда об ауре 
пациент вспоминает JПШIЬ при целеJ-{аправлщ-

ном опросе. . 
В момент приступа возможны разнообраз­

ные двигательные расстройства (ГШiеркинезы, 

клонические подергивания, тонические вытя­

гивания), поведенческие ИЗМеНеНИЯ (ПОПЫТI_<а 
сесть, насильственная ГЮiерэкстензия, поло­

жение на четвереньках), глаза обычно откры­

ты, . взгляд неподвижен [6]. 70% больных не 

теряJQт сознание. Приступ может проявляться 
только прикусом языка [67]. Течение заболева-



· .ния · циклолептическое .(приступы -еженедель­

д-ц,ц~ .ИJПI ~жемесю-mые). С:r-rижение интеJUiекта 
. :Ц. )царушений в неврологическQм. ,ртатусе , как 
.. .. рравило,- ;не набтодается {6, 53] ., Нейр9р_адио­
- <Графические исследования не выявляюj, изме-
нений, эпилептический патгерн на .- ээr- , в 

.межприступном периоде отсутствует у 84% па­
циентов. Диагноз устанавливают. на основании 
сведений.- о наследственности, данных ; клини­
пе~ких и ЭЭГ~исследований (наличие бифрон-

1 ~~альнь1х эпилептических разрядов на .ЭЭГ в 

- момент приступа). Особенно выделяют высо­
К)'IР диагностичность -видео-полисомнографи­

ческоrо мониторинга [44, 45, 53, 71] . Препара­
том выбора при лечении является карбамазеmrn. 
,Быстрое ~упирование приступов противоэrm­
лептическими препаратами набmодалось у 73% 
(jольных ноtnюд :лобной эrшлепсией [44] . Рас­
~матривают.ся .. возможности патогенет~еской 

·1ХQ~ергической теращш [6, 13, 30, 42,]. 
: lв . . Семейная гемиrшегическая ~грень 

(СГМ). Данный вариант мигрени выз~ан му-
. тацией нейронального потенциалзависимого 
Са2+ -канала Р /Q-типа [30, 32, 47]. При этом 
набmодаются следующие изменения: : увели­
чение пронIО.I.аемости канала для Са2+ ~ повы­

шеЮ1е внугриклето'-nюй конценгращш: Са~+ -
апоптоз клеток головного мозга. Первона­

':I~НО СГМ связывали с мутацией располо­
}ЦЩНого на 19р хромосоме гена, кодирующего 

q,)-субъединицу кальциевого канала Р /Q-тmта 
[30]. Кроме ·нескольких типов мутаций в пре­
делах 19-й хромосо:мы, в последнее время так­
же бьuш выявлены связанные с СГМ »змене­
_ ния, _ локализуюшиеся на длинном ruieчe 1-й 
. хромосомы, котор1:>1е контршrnруют к~цие-

~ые" и KaJllieB~Ie кана;rы [30, 32]. 
СГМ проявляется головными боля:ми, кото­

рым в большJШстве случаев предшествует аура , 

преходящим гемипарезом, длительностью до 

нескольких дней, нередко головокружением и 

другими симптома:мц __ ,;щдней черецно~ ямки, 

.... что, вероятно, связано с локализацией повреж­
даемых при данном заболевании Р/Q-к~цие­
вых каналов преимущественно в мозжечке [30, 
32, 47]. В межприступном периоде мqryr на­
бmодаться нистагм, дизартрия, а у 50% боJТh­
ных - · мозжечковая атаксия и МРТ -признаки 
атрофии мозжечка [30]. 

\г .. Эпизодическая атаксия 1 типа (ЭА 1). 
Сююним:: эrmзодическая атаксия с :м31оки:ми­

ей. Генетическим: дефектом, связанны~ с дан­
ной патологией, является мутация ген~ калие­
вого канала (в настояще~ время ВЬfЯВЛено 

несколько вариантов мутаций, соответствую­

щих данному фенотипу, что свидетельствует о 

гетерогенности данной патологии) [23, 30; 52]. 
Мугация нейронального . к+ -потенциалзависи-

8. нневрологический вестник", № 1-2. 
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мого . к(}н;ала ·цwзыв~ет уменьшение ,калиевоrо 

тока :во iВР.~1\Щ-mотецци_ала дейGт,вия - удлине­
ние цот,щ)11:~ д~йств»д: •JЩ-3.с;).: ~щ,щщщя р.е­

поляриз~щего действщ,: 11:.J~/ )·.;1'P~~1 =-~. ~~дщщцу 
времени - пребывание =клетки в .Т&')!енце . ДJЩ­
тельного периода времени в . рефрактерном 

· · периоде (не отвечает на ВОЗДеЙСТВИе , СО : СТОрО­
НЫ других .нейронов) . Будучи редким забол~ва­

нием, ЭАl обычно дебютирует в детск~м :- в.оз­
расте и продолжается . в течение : всей -жиани. 

Для нее характерны приступы генерализован­

ной атаксии, которые могут провоцироваться 

эмоциональным перенапряжением :или вне-зап­

нь1м началом движения, а в межприступном 

периоде - :миоюrмией и непрерывной . спон­

танной активностью на ЭЭГ, не всегда прояв­
ляющейся клинически [10, 18, 29, 30; 38]. 
В отличие от ЭА2, продолжительность присту­

пов атаксии при ЭАI -составляет несколько 
минут, · приступы могут повторяться несколько 

раз в день . В межпристуm-юм периоде обычно 

не набтодается нистагма, мозжечковой -дис­

функции: МРТ головного мозга - в · пределах 

нормы, · в дебюте ЭАI -головокружения не ·бы­
·вает [10, 17]. Эффективным препаратом В ''Ле­

чеюrn как ЭАl , так и ЭА2 является ацетазола-

мид [10] . 
lд. Эпизодическая атаксия 2 типа (ЭА . 2). 

Синоним: наследственная пароксизмальная 

мозжечковая атаксия. В настоящее время опи­

сано несколько фенОТИШ1Ческих вариантов ЭА2, 
связанных с 19-й хромосомой [10, 30]. Мута­
ция нейронального потенциалзависим:ого Са2+ -

канала Р /Q-ти:па вызывает следующие сдвиги: 

увеличение проницаемости KaJ:Iaдa ДЛЯ Са2+ -

повышение внутр:иклетоtП-Iой концентра.щrn 

сан - апоптоз клеток мозжечк~_. ;эА2 явля~т­
ся редким заболе:J3анием, возникающим: в воз­

расте от 3 ДО 44 лет (чаще до 20 лет). Харак­
теризуется этот вариант продолжительными (от 
нескольких часов до 3 суток) приступами, ти­
пичньrми кли:ниче.скими проявлениями кото­

_рых является атаксия туловища и конеtffiостей, 

-невнятная речь, головокружение, тошнота" рв_о­

та, двусторонняя слабость коне-сrnостей; ~усiо­
роннее снижение зрения, провоциру- е:мые ф~­
зичес:ким переутомлением, эмоциональн:юм 

перенапряжением, приемом алкоголя [10, 17, Зq-]. 
В межпристуnном периоде наблюдается нис'ГаГМ 
(у 80%), атаксия (преимущественно слабо вы­
раженная и лучше выявляемая при ходьбе по 
одной JШНИИ). В семьях с поздним началом 

заболевания отмечается более выраженная и 

прогрессирующая межприступная атаксия. Воз­
можно бессЮv1Птомное носительство данного 

геноnmа. У 13% больньrх выявляют непарок­
сизмальное течение атаксии в сочетании· с 

нистагмом. 50% больных жалуются - на мигре-
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нозные головные боли, у некоторых выявля­

ются признаки базилярной мигрени [10] ·. Вов­
ле~1ение в патологический процесс при данном 

заболевании нескольких структур мозга . - моз­

жечка, ствола мозга и коры больших полуша­

рий. .. - выявляется как по клиническо.11 карrn­

.Н~\' так и по данным позитронной э:мисqионн.ой 

томографии, определяющей снижение :метабо­
лизма глюкозы в мозжечке нижней . части ви­

сочных долей и в обоих таламусах, цо МРТ 
головного мозга - признаки атрофии мрзжечка 
(10, 30]. Преобладание мозжечковой с~ма­
тики может объясняться преи:мущественной 
локализацией Са2+-каналов P/Q-ТIOia JПifенно в 
мозжечке. 

le. Спиноцеребеллярная атаксия :6 типа 
(СЦА 6). Этот TIOl атаксии обусловлен мута­
цией (увеличением числа тринуклеотидных 

САО-повторов) нейронального потен:циалза­
висимого Са2+ -каналов Р/Q-типа [30,54], вслед­
ствие которqй увеличивается - проницаемость 

канала для Са2+ - повышается внутриклеточ­
ная · концентрация Са2+ - возникает апоптоз 

клеток Пуркинье, клеток-зерен, клеток зубча­
того ядра, нижн:ей . отmы. СЦА 6 - :fJариант 
наслед~твенных мозжечковых атаксий без ре­

тинальной дегенераuии (хотя в 30% случаев 
имитирует спорадические атаксии) и проявля­

ется пр9грессирующей мозжечков.ой д}1сфунк­
цией. Последняя ведет к атаксии ходьб~~, позы 
и конечностей, дизартрии и глазодвигательным 

нарушениям и со~.етается с общемозговыми, 
экстрапирамидным:и, бульбарными, спинальны­
ми и периферическими поражениями [27, 54]. 
Сообщают о пароксизмальности течеюm СЦА 6 
у некоторых больных [27]. При МРТ головного 
мозга у больных СЦА 6 oбыtrno выявляется 
атрофия червя и полушарий мозжечка, а в 25% -
легкая диффузная церебральная атрофия ·. 

---:::: 

В структурах. мqзгового ствола в · первые · 1 Q :.!лет 

заболевания при .·МРТ патологии, как правJШо" 
не обнаруживается даже у больных с нар;уше1-­

нием взора и ·· глотания. Гистологическое • ис~ 

следование показывает выраженную мозжечк<;>=­

вую атрофmо с уменьшением Юiеток Пур- кинъе 

и гранулярных клеток, а также клеток зубчато­
го ядра и нижней оливы [30]. СЦА 6 составляет 
12-'13% от числа всех ауrосо:м:но-до:минантн:ых 
мозжечковых атаксий и по сравнеюпо с други-

:ми . СЦА чаще . начинается после 50 лет · : (при 

других СЦА средний · возраст начала заболева­

ния приходится на 32-37 лет), значительно чаще 
проявляется двоением и мозжечковыми глазо­

двигательными нарушениями, реже - rmрам:ид­

ной и экстрапирамидной с:и:мптоматикой. На­
рушения интеллекта отсутствуют [54]. 

Расстройства функций ионных каналов, яв­

ляющиеся результатом генетически-детерми­

нированных каналопатий и лежащие в основе 

их патогенеза, представлены на рисунке и в 

табтще. 

Проведенный анализ позволяет выделить 
следующие особенности генетически-детерми­

нированных :КП: 

1. Огличительной КЛИJ-ШЧеской особеююстью 
КП является пароксизмальность течения дан­
ной груrmы заболеваний; ·за искточением врож­

деm-1ых миастенически:х синдромов. Кроме того; 

при некоторых заболеваниях имеется сочета­
ние пароксизмов различного характера (напри­

мер, приступы атаксии и :мигренознь:rх голов­

ных болей при ЭА 2). 
2. Заболевания начинают проявляться, как 

правило, при рождении или в детстве. Значи.:. 

тельно реже набтодаются поздние дебюты; 

течение заболеваний преимущественно непрог­
рессирующее или медленно прогрессирующее. 

Таблица 
Локализация генетического дефекта, название гена и тип. наследования при неврологических 

заболеваниях, обусловленных генетически-детерм.инированными каналопатиями 
Заболевания Иоюrый канал Тип наследования Хромосома 

ГиперПП Nа+(ПЗ)* доминантный l 7q23. l-q25 .3 
Нормо.ПП Nа+(ПЗ) доминантный l 7q23.l-q25.3 
ГипоПП Са2+(ПЗ) доминантный lq32 
дМТ :-1 СL-(ПЗ) доминантньiй · 7q35 
рМТ СL-(ПЗ) рецессивный 7q35 
п:~ Nа+(ПЗ) доминанщ:ь~~ l 7q23.l-q25.3 
А~ Nа+(ПЗ) доминантный 17q23.l-q25.3 
зг Са2+(ЛЗ)** дом~нантный l 9ql3. l 
БЦС- са2+(лз) доминантный l 9q13. l 
вм Nа+(ЛЗ) доминантный 2q 

нг 
рец~ссивный 17р 

СL-(Л3) д9минантны.(1 5q32 
нлэ Nа+(ЛЗ) до·минантньiй 20ql3.l-13.3 
ЭАl К+(ПЗ) · :Доминантный 12pl3 
СЦА 6 са2+(Пз) · ; доминантный •: 19р13 
ЭА 2 са2+(ПЗ) .· ;_,цоминантный 19pl3 
гм са2+(1Iз) доминантный 19p_l\ . 

't ,: • ~ ' ' 

Примечание. * Потенциалзависимый и_онный кана.Jt~· ~* лигандзависимый ионный канал. 
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Нейоональные ионные каналы 

Эпизод~ческан атаксия · 2" типа:' ­
Сf.lиноцеребеnл:~РН~я: ат~кG·и~ 
.6типа · 
·с·емейная· rеми~Л9Г:И4е:GК8Я· 

.. миrр·ень 

nпаэмоЛ~М~ :Нейрона 

Скелетно-МЬfШечньrе ионные каналы 

. + ...... · · :.:rип _~.Р:- ·:ИJ-i_ормq~~лиемt,ческий 
: периодиче~~е· п~раriи.чи 

.. Врожд·еннаrJ. гrара~ИОТОНИ9 
А типичная ми·отония 

· Сv~_ндром. м~дтщных ка~аnо~ . 
Син;:ф_ом де.фиц~а холинор.ецеriторов 

Рис. Схема расположения и функционирования ионных -каналов, генетические дефекты которых приводят , к 
развитию наследственных неврологических нарушений [30, 49]. 

Примечания: _ 
1. Белым цветом представлены паrенциалзависимые каналы, черным - лигандзависимые каналы. Стрелками обозначены 

направления ионных токов при аюивации :каналов .. В рамках указаны невролоrические нарушеШIЯ, вызванные генетическими 
дефектами канала . 

. 2. Функции каналов : . : 
- потенциалзависимый Nа-канал: обеспечивает инициацию и деполяризационную фазу потенциала действия; 
- Nа-каналы н-холинорецептора, глициновоrо рецептора: обеспечивают постсинаптический потенциал, лежащий в 

основе процесса инициации потенциала действия; · · 
- Са2+ - канал: обеспечивает запуск таких важнейших внугриклеточных · процессов, как мышечное сокращение, вьщеление 

медиатора в синаптическую щель и др. ; . .. . _ ! - -

- к+-канал: обеспечивает фазы реполяризаuии и гиперполяризации при потенциале действ~; . 
- Сl-канал увеличивает мембранный потенциал мембраны мышечного волокна. -

3. Препаратом выбора при лечеНЩ{ канало­
патий, обусловленных патологией потеI-ЩИал­
зависим:ых ионных каналов, является диакарб 
(ацетазоламид). Предположительно _он действует 

стабили:зирующе на патологически измене1-mые 
, ионные каналы путем изменения внеклеточ­
ного рН (создается метаболический ацидоз, 

который модуmfрует функцию зависимых от 

напряжения: ионных каналов) [54]. Замечено 
[10], что заболевания, характеризующиеся па­
роксизмальной симптоматикой, при которых 

набmодается хороший эффект от ацетазола:ми­

да (диакарба) и при которых бьum: идентифи­
цированы об:ущтовливающие их гены, сочета­

ются с патологией ионных канало:1;3. 

4. Разлwrnые мутации в пределах одинако­
вых генов могуг вызывать различные заболева­
ния. Так, мугация гена нейронального н-холи­

норецеmора ·ответсгвенна за развmие по крайней 
мере трех феногипов: доброка~естве1rnых се­

мейных неонатальных судорог, аугосомно-до­

минантной ночной лобной эпилепсии и синд-

рома низкоамплитудной ЭЭГ [60]. Мутащm гена 
нейронального потеНIЩалзависимого сан -ка­

нала Р/Q-типа может быть причиной _семей­

ной гем:иплегической :м;игрени, эпизодцческой 

атаксии 2 типа, спиноцеребеллярной атак­

сии 6 типа, а та.JС?К.е неге:мmmеГИЧеской :миг­
рени '[40, 47, 62, 70]. Мутации в генах раЗЩIЧ­
ных каналов ,могут привести к очень сходным 

фенотипам (гене~ески; . гетерощннь:rм) (19]. 
Например, ripи :миотонии патологический ген 
может лока;m:зоваться в 7 или 17-й хромосоме, 
изменяя деятельность Na+ - и.ли· с1---каналов [34], 
при эпизодической атаксии - в 1, 12 или 19-й 
хромосоме [10, 29], -при эrшлепс:ии - в 8, 20 
или 21-й хромосоме [14, 48, 60, 61] , _.гфи геми­
плегической мигрени -~ в 1 или-~J~:...А~ромосо­
ме [30, 46, 62]. Некоторые генетически детер­
:минированные канало:патии имеют КJIЩiИЧеские 
проявления, сходные С· аутоиммунными забо­
ле1щниями, - ауrоим:му1-mые фенокоmrn: (на­

пример, :миастения и нейро:м:и:отония) (30]. 
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5. Из всех известных каналопатий, диффуз­

ное (м:ногосисте:мное) церебральное поражение 
характерно только для заболеваний, обусловлен­

ных мугацией генов, локализующихся в 19-й 

хромосоме. Интересно, что с этой же хромосо­
мой связаны болезнь Альцгеймера, ЦА;ЦАСИЛ 

( одним из проявлений этого заболевт-щя явля -
ется многоочаговое поражение головного мозга) 

и семейная пmерхолестеринем:ия (спощ>бствует 

нарушению мозгового кровообращения)' [7] : 
Изучение каналопатий продолжается. Кан­

дидатами на включение в группу заболеваний, 

в патогенезе которых патология ионных кана­

лов играет ведущую роль , являютс_я невроло­

гические заболевания, имеющие пароксизмаль­
ное течение. Наиболее вероятт1ми генетически 
детерминированными КП , исследование кото­
рых сейчас :п;роводится , представляются паро­
ксизмальный хореоатетоз со спастичн·остью 

(патологию связывают с мутацией, локаrш:зую­
щейся в связанной с калиевым каналом зоне 

1-й хромосо:мы), семейный спазм подбородка, · 
хондродистрофическая парамиотония (миото­

нический синдром Шварца--Джампела) [30]. 
Современные исследования каналопатий - но­
вой и перспективной области мед~I, тре­

бующей применения сложных и дорqгостоя­
щих биологических и физических техн,'ологий, 
не ограничиваются поиском объяснений пато­
генеза пароксизмальных состояний. Получен­

ные результаты ·способствуют поиску . средств 

адекватной тераrши многих других па;гологи­
ческих процессов и заболеваний, в том числе 

и генетически-детерминированных неврологи­

ческих заболеваний. 
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С.Н. Мартыненко, В.И. Данилов, МФ. Исмагилов 

ВНУТРИЧЕРЕПНЫЕ АРТЕРИАЛЬНЫЕ АНЕВРИЗМЫ 

Казанский государственный медицинский университет 

Артериальные аневризмы (АА) - это вы: 
пячивания .па,тологически измененнои 

стенки артерии на щраничеююм участке. Внуг­
ричереШiые аневр,из.мы делят на три ·морфо­

логических типа: 1) мешотчатые - выпячива­

~е стенки сосуда .и,м:ее~; вид небольшого мешка 

с более юш менее .сформированной шейкой; 

2) фузиформные - выпячивание про~сходит 
на протяжении определенного сегмент4 сосуда 
без образования шейки; 3) расслаивающие -
образует~я ло~ный .просвет в стенке артерlШ 

t1a некотором ее протяженJШ, по которому 

устремляется кровь . 

Мешо~чатые ан~вр_измы являются CaJvfi>IM 

распространею-1ым морфологическим nmoм АА. 

Вопрос об их происхождении до . сих :!ЮР. от­
крыт .. Имеют место нecкoJlliкo этиолоЦ1Че~ких 
факторов мешотчатых АА~ ~о-пер~~, ·.эrр . врQЖ­
денная предрасположенно~ть вj . соче1.;цнии с 

гемодинамичесКИJ\,fИ Jiapyшe~.· .(так. назы­
ваемые бифуркационно-гемqдщш.м~ческие )_, 
когда .М появляются . вследствие вр~жденных 

·дефектов в :мышечном" слое ц~ребральных ар­
терий, чаще набтощ1емых в местах их бифур­
каций и во многоЬ,1; обусловленных дефющтом 
коллагена III пша~: Однако какими .бРI значи­
:мы:ми не были вр9)J{Д~нные структурные пред­

посьmки развития :АА, ведущую роль в их 

возникновении играют гемодинамические фак­

торы, наиболее выраженные имеm-ю в местах 

бифуркаций сосудов [14]. Фор:мированию АА 
могуг способствовать как системные (гиперто­

ническая болезнь, поли:кистоз почек, коар:кта­
ция аорты), так и регионарные (артериовеноз­
ные мальформации , фиброзно-мышечная 

ди~rmазия и др.) гемодинамические нарушения. 
"Атеросклеротические" аневризм:ы образу­

ются из-за дегенеративных ·изменений сосудис­

той· . ~t.енки, приводящих ··к ее ослабев~. 
Очень · редко АА развиваются· при метастазиро­
ванЮI некЩоры:х опухолей • (~с~:мы предсер­
дия, хориокарцщiомьi ' и недифференциро~ан­
ной . карuдно~): : к9гда .. опухолевые эмболы 
пенетрируiот . энд'оjели;й . мозгов~~ . ~~~уд~в и 
начинают в~~етировать, разрущая .сте~ сосу­

да. П9д, ~е~ .инфекции воз~~~- -r:ак 
:t~азываемы~ .:м:икощческие аневризмы .вслед­

ствJJе адгезJШ ЩiфЩ,Щрованных 'i~брлов (бак­
териальных, реже грибковъ~) ·к инТJnЩ9й обо­
дочке артерий. Чаще всего они на(iлюдаются у 
бо~ных с подострым бакт1/риальЩ>IМ эндокар­
дитом и характеризуются расположением на 

конвекситальной пощ~рхности мозга (4-5% всех 
внугричерепных АА) [30]. Суще,ств~ АА, обус­
ловлеюrы~ закрытой. юш проЮIКающей ~t?р_еп­
но-мозгов<;>.й травмой (ЧМТ). Они СОС11l]ЩЯIQТ 
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менее 1% от внутричерепных АА [28]. Больrшm­
сmо из них представляет собой ложные ~евриз­
мы (разрыв всех слоев сосудистьй сте:н:к» с фор­

мированием "стенки" аневризма1!1ческогр мешка 
.· из окружающих мозговых структур) . И, ~аконец, 
имеют место аневризмы, ассоцииров~Iе с на­

следственными заболеваниями ( синдромами 
Марфана Элерса-Данлоса, Фридрейха tr др.). 

Фузиформные (долихоэктатичес.кие) аневриз­
мы образуются чаще всего на основнqй арте­

рии (ОА) . Редко вызывая субарахноидальное 
кровоизлияние (САК) , они oбы"tffio проявля­
ются симптомами поражения череrmых: нервов 

или структур ствола мозга вследствие '.прямой 

компрессии. Этот тю~ М характеризуется на­
рушением ламинарного тока крови в поражен­

ной артерии, что предрасполагает к тромбозу 

и эмбоШIИ церебральных сосудов . 

В результате кистозного медионекроза ~р­
терЮI ИЛИ травматического разрыва эндотелия: 
и прилежащих слоев сосудистой стенки возни­

кают расслаивающие аневризмы. Кровь при 

этом прокладывает себе новый путь через лож­

ный ход, тогда как истинный просвет сосуда 
запустевает. Данные аневризмы могуг : наблю­

даться в различных отделах артериа.JТhного рус­

ла как экстра- , так и интракраниально с пре­

обладанием в вертебробазилярном бассейне. 
Расслоение внутричерепного отдела внутрен­
ней сонной артерии (ВСА) или одной из ее 
ветвей встречается очень редко. К развитию 

расслаивающих АА предрасполагают некоторые 
заболевания соединительной ·ткани (сщ-щром 
Марфана, фиброзно-мьШiечная? дисплазия и др.). 

В 85-95% случаев АА локализуются ,в каро­
тидном бассейне, чаще в пределах передней 
соединительной артерии (ПСА) - в 30%, зад­
ней соединительной артерии (З.СА) - в 25% и 
средней мозговой артерии . (СМА) - в 20% . 
В 5-15% случаев они имеются в вертебробази­
лярном бассейне (ВББ): в 10% ·- на ОА, чаще 
в области бифуркации ОА и месте соединения 
ОА и верхнец мозжечковой арrерии, в 5% - · 
на позвоноЩ-Iо~ . артерик . (ПА), · чаще в месте 

_ соединеЮЦI ПА~ .задней нижней мозжеч:ковой 
аРТерии. У 20-~-30% пациентрв встреча:ются мно­
жественные аневризмы [69]. 

Истинную распр_остраненнq~ть АА трудно 
оценить. В общу_Й популяции ращ1ространенносгь 
в~рJf!ерелных АА колебле~я. . от 1 до ·8% [65, 
68, ~6, 9~]. Частота САК вследствие разрьmа АА 
достига~ 6 щ 100 ООО_ насе~_еНИЯ в год ;[31]. 

По размеру М. вар~ируют от едва :щметных 
(менее 3 мм в диаметр~) до гИГЩiтсКИХ- 1 (6.олее 
2,5 см). ' .,, . · ..... 

ПАТОГЕНЕЗ . . . 
' .·.'· .. ) 

Мозговое кро~_ообращение в догемррр~fИ-
ч~ском периоде, как правило, не нарушено. 

Исключение составляют гигантские АА, при 
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которых может набmодаться масс,..эффе:кт, когда 
кровообращение и функциональное · состоян11е 

головного мозга изменяются tф · "'опухолеiюмУ 
тmry" . При расположении АА' вблизи . .ликво­
ропроводящих путей может ·возникнуть внут­

ричереrmая пm:ертензия. 

Появление значитеJТhного кшrnчесrва крови 
в субарахноидальном пространст:в.е s " результа­
те разрыва АА приводит к увеличенюо объема 
лик.вора и острой ликворной гипертензии. 

В процессе распространения крови по ликворо­
проводящим: путям, в просвете которых распо­

лагаются артерии, гемодинамический "удар" 
струи крови ведет к резкому механическому 

раздраженюо нервных элементов рецепторов 

и околососудистых нервных стволов артерий 

головного мозга, что влечет за собой развитие 

кратковременного артериального спазма [18]. 
В дальнейшем происходит свертывание излив­
шейся в субарахноидальное пространство кро­
ви, сгустки которой вызывают нарушение лик­

вороциркуляции и нарастание ликворной 

ГЮ1ертензии. Если возника·ет внутри:м:озговое 
или внугрижелудочковое кровоизлияние, то это 

приводит к увеличению внутричереrпюго дав­

ления (В.чд) вследствие масс-эффекта и ост­
рой гидроцефалии:. Гидроцефаmm после САК 
набmодается в 15-21% случаев [43, 66]. РазJШ­
чают острую и хроническую гидроцефа.mпо. 

Острая гидроцефалия развивается в течение 
3 дней от разрьmа -М по мехщшзму развития 
является обьгnю оККJlЮзионной. ·возникает она, 
по всей вероятности, -~~_ледствие преЩiтствий, 

1 

которые оказывает из~шаяся в субарахнои-
1 

дальное пространсnю кр9вь ~ку спинномозrо-
1 

вой жидк~ти по лик:воропроводящим путям и 
ее реабсорбции арахноидальными грануляция- . 

ми. Поэтому эта форма ~орошо коррелирует с.о 
степе~ю внутрижелудочкового кровоизлияния. 

Хроническая, или отqроченна~ , гидроцефа­
лия появляется обычно п_осле 10-го дня от раз­
рыва АА и является, как правило, . сообщаю­
щейся. Развивается эга форма из-за сп~ек ме)!Щу 
мягкой и ·црахноидал;ы-iрй оболочкаl\Щ голов­
ного мозга и токсичесJ(оrо д~йствия 1:родуктов 
распада крови на ар~?(НОИДаJЦ>нь~е грануляции 

и коррелирует с ~оличеством изтmшейся в 
субарахноидальное пррсiранство крови. 

Повышени.е ВЧД вследствие острой гидро­
цефалии или фор:мироваJЩЯ сгустков крови 
вызывает · снижение перфузир~ого давления 
крови в мозге и его ишеЮ1:зЩЩЮ .. Помимо этого, 
кровь в субарахноидальном '·пространстве за­
пускает патофизиологический процесс, приво­
дящий к спазму основных ветвей. круга УИЛЛJ1-
са. Вазоспазм может резко сокра.ТJ;(ТЬ каJШбр 
церебральных сосудов и вызвать ~ыраженное 
снижение мозгового кровотока, что является 
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. · -причиной отсроченной ишемии мозга. Регио­
нарнвIЙ крЬвЬто:к снижается на 30-70% по от­
ношенйю к: ~го нормальному уровню · [17]. Кли­
нически в·азоспазм набтодается у: · 20-30% 
больных с САК [58] и ЮIКОГДа Нб ;' 'йозникает 
ранее 3 дней после разрьmа АА. Чаще всего он 
развивается !на 6-8:..й день и может длиться 
1-2 ·недели или больше [6]. ·· 
· ·· Предriолагае:мые механи:змь1 вазоспазма: 

· ( Сокраще~е гладкой мускулатуры стенок 
сосудов вследствие действия вазоконстрикто­

ров, н~ходящихся в иЗJП1Вшейся· артериальной 
кр·ови (оксигемоглобин, iкелезо, норадреналин, 
простагландЮЧ>I, свобод.нь1ё, радикалы), вазо­
активн:ых веществ, высв~~ождающихся в .лик­
вор, опосредованно через neivi neivorum, а также 
вследствие нарушения выработки эндотелиаль­

I;IQrо релаксирующего фактора. 

· · · 2 .. Пролиферативная васкулопатия. 
3 .. ~ореактивный процесс. 
4. Восшui:ит~льный процесс.· 
5 . . Мех~еские факторы (натяжение арах-

1-щидальl:{Ь~Х ~олокон, прямая ко:мпрес~ия . сrуст­

ками кров~; .· .~грегация тромбоцитов). 

К.ЦИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
. ~еские проявления АА: разрыв анев­

ризмы с развитием внугричерепного (чаще су­
бар~оидальiюго) кровоизлияния, масс-эффект, 
неб9:71ЪШИе_ инфаркты ' вследствие эмболизаци:и 
д~~тальных отделов церебральных сосудов, су­
дорожн~~~ синдром. 
. · )З к.лиii~~ском течении А.А можно выде­
~ з· пери:9да: догеморрагический, геморра­
гический (первые 3 . »еде.ли с момента разрь~а 

_аневриз:мы) и. дqстгеморрагический р, 17]. 
Дoгeмoppai:wJ:ecIGЩ период. Несмотря на 

ТО . ЧТО в:нуrричереШЦ,1~ ,АА ЯRЛЯЮТСЯ самой час­
ТОЙ причиной :<:АК . .(&5-90%) (1, 65], боль­
щинство из них ;не разрывается (тЩ( н~~:ывае­
мые нepa~opвa~uir.recя аневризмы). ~ связи с 
улучшением методов нейровизуализации мно­
гие аневрц;з~ c~aJIИ обнаруживаться случайно 
при пров~де~ исследований по другим по­
казаниям.. Понятие "неразорвавшиеся аневриз­

мы" об.означае-r как случайно выявленные (бес­
сим:цтом1-ц~1~,) аневризмы, так и аневризмы, 

имеющиv . .- симпто:мы . . Ввиду серьезцости npo:J;'­
HQ~-~ др~ -.р~~~:~,щще~ся САК очень в~о знать 
признаки; -свцзанные с увеличение~ аневриз,... 

мы или небольшим кровотечением. ~з нее, к~;­

торые могут .ПQМ~~ диаmостироваrь АА ДО ~у 
разръmа. 

Симпто:мы., . ук~зывающие на poc-r аневриз­
мы, часто .оцр~деляются ее размерqм и местом 
расположенщ . . .. Jак,. . аневризмы ПСА могут 
вызывать :нарущ~ние полей зрения, эндокрюr:r 
ную дисфункциIО " ЩIИ фронтоорбитальную г~-

ловную боль. Аневриз:мы ВСА в пределах пе­
щеристого синуса · до тех пор, пока они . не 

превратились в каротидно-:кавернозное соуСIЬе, 

проявляются. односторонним поражением III, 
N, V и VI чeperrnыx -~ервов. АА СМА могут 
вызьmать афазию~ ;· парез · .или · нарушение; чув­

ствительности ·~в .,противоположной . руке. · Оча­

-говые симптомьr !при; аневризмах в ·ВББ прояв­

ляются признаками: ·.!поражения прилегающих 

чeperrnыx нер1юв;: .. ствола мозга и : мозжечка, 

однако редко .позволяют поставить диагноз до 

разрыва. Характерную :кmпmчес:кую картЮiу 

поражения глазодвигательного нерва могут да­

вать АА ВСА, расположенные вблизи отхожде­

ния от нее З.СА. Так как . нервнь~е волокна, 
идущие к сфЙНКТеру зрачка 'и :мьппце, подни­
мающей верхнее веко, лежат в III чер~тщ.qм 
нерве поверхностно, то при его парезе вслед­

ствие АА набтодаются мидриаз и птоз, тогда 

как для ищемического поражения этого нерва 

(например, при сахарном диабете) характерен 

миоз. 

Предвестниками, набтодающимися, как 
правило, за 2-15 дней до разрьmа.· ацевризм:ы, 
могут быть головная боль, тоnпюта, боль в об­
ласти шеи, сонливость, светобоязнь· .. Эти симп­
томы возникают, предцоложительн6~ ' ;вследствие 
небольших диапедезных кровоизлияний через 
стенку аневризмы, что·. подтверждается нали­

чием ксантохромии в ликворе [ 41]. 
Геморрагический период. Клинические про­

явления разръmа АА зависят ~ вeлwnrnы и 
локализации кровоизлияния и отличаются по­

ли:морф:измом.· [12]. Чаще всего разви:щ1ется· САК 
с такими классическими симптомами, как вне­

запная "кинжальная" головная боль, наруше­

ние сознания, св~тобоязнь, менингеал:ьные 
знаки, тошнота и рвота. САК может сопро­
вождаться в 20-40% случаев внутрим:озговым 
(чаще при АА, расположенных дис~нее .~Р~ 
Уилли:са, например, АА ПМА - ПСА, АА СМА) 
или в 15-35% случаев внутрижелудочковым: 
(чаще при АА задней нижней мозжечковой 
артерии) кровоиЗЛИЯЮfем, а также в 2-5% слу­
чаев субдуральной гематомой. Помимо этого 
течение САК может :·осложниться. гидроцефа­
лией, отсроченной юпемией мозга, повторным 
кровоиЗЩ1ЯНИем, отеком мозга, судоро~ 

синдромом, системными .нарушениями (гипо­
натриемия, нарушения ритма сердца, нейро­
генный легоmIЫЙ отек и др.). Поэтому клини­
ческие проявления при САК могуr варъирова'rЬ 
от слабо выраженной головной боли и менщr­
геалъных знаков до грубого невролоrnческого 
дефшщта с комой. Нередко наступает смер­

тельный исход. В 30% случаев САК протекают 
атипищ-ю, маскируясь под приступ мигрени, 

менингит, ГЮiертонический криз, rппцевую 
токсикоm1фекцию и др. [12]. 
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Постгеморрагический период. На этих сро­

ках набmодаются стойкие общемозговые и оча­

говые симптомы, а также могут присоедIО-IИть­

ся pa3.JIWlllыe висцеральные нарушения. 

Лечение и прогноз у пациентов с рцзрывом 
М во многом зависят от :клинической карти­

ны заболевания, поэтому важно точно рпреде­

лить тяжесть общего состояния больногJ с САК 
с учетом развившейся общемозговой и очаго­
вой симптоматики. Для этого oбы'lllo :f'IСПОJТh­

зуют шкалу САК Ханта и Хесса [53] (~абл. 1) 
или шкалу Всемирной федерации нейррхирур­

rов (ВФН) [38) (табл. 2). 

Таблица 1 
Клиническая оценка субарахноидального 
к овоизлияния по шкале Ханта и Хесса 

Степень Оrmса.ние 

О Неразорвавшаяся аневризма 

1 Бессимптомное течение или несильная · головная 
бoJTh, незначительная ригидность затылоtшых мышц 

la Слабая очаговая симптоматика, менингеального и 
общемозгового синдромов нет 

2 Умеренная ИJЩ сильная головная боль, выраженная 
ригидность затылочных мышц, глазодвигательные 

нарушения 1 • 

3 Оглушенность, менингеальные знаки , умеренная 
очаговая симптоматика 

4 Сопор, выраженный гемипарез , ранняя 
децеребрационная ригидность 

5 Кома, децеребрационная ригидность, выраженные 
нарушения функции жизненно важных систем 

Таблица 2 
Клиническая оценка субарахноидального 

кровоизлияния по шкале 

Всемирной федерации нейрохирургов 

Степень Балл по шкале Очаrовые 
комы Глазго нарушения>t< 

0** 
1 15 нет 

2 13- 14 нет 

3 13-14 есть 

4 7- 12 есть или нет 

5 3- 6 есть или нет 

Примечание. *Афазия и/или гемипарез либо гемиплегия, 
** бессимптомная аневризма 

ДИАГНОСТИКА 

Последовательность диагностических проце­
дур у пациентов с подозрением на САК тако­

ва: 1) компьютерная томография (КТ) без кон­
трастирования; 2) томбальная пункция (ЛП) в 
со.:мнительных случаях; 3) церебр3.7Тhная ангио­
графия (ЦАГ) в подтвержденных случцях или 
при высокой степени вероятности. КТ хоро­
шего качества (то есть без двигательньiх арте­
фактов), без контрастирования, выпшrnенная 
на томографах с высокой разрешающей спо­
собностью 3 и 4-го поколений, позвоЩiет ди­
ап-юстировать САК в ~95% всех случае~, когда 
это исследование проводится в течени~ 48 ча­
сов после развития САК. Кровь визуализиру­

ется как пятна высокой rmотности (белог0 цвета) 
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в пределах субарахноидального пространства на 
явно менее пло-rном (черном) фоне ликвора. 

КТ позволяет та~е определить: 1) размер JlfI~·-. 
лудочков (для 1!fсключения гидроцефалии);. 
2) гематому; 3) Jffiфapкт; 4) количество излив­
шейся в цистерны и щели крови (важный про­

гностический фактор вазоспазма); 5) местQ 
разрыва при множественных АА (по локализа7 
ции эШIЦентра кровотечения). С помощью .КТ 
можно установить расположение АА прим:ерно 

в 70% случаев. Кровь в базальных цистернах 
набmодается при разрыве АА различной лока­

лизации, но более часто при АА ВСА и ОА. 
Наличие кровоизлияния в сильвиевой щели 
свидетельствует об АА СМА, внутр:ижелудоч­
ковое кровоизлияние - об АА ПСА и ОА, 

внугрим:озговое кpoвoиЗJIIOil-llie в лобной доле -
об АА ПСА, а в височной доле - об АА СМА. 
Аневризмы сами по себе редко видны на КТ. 
Однако при проведении трехмерной КТ с кон­
трастированием удается выявить около 40% АА 
среднего размера (7-.15 :мм) [84]. 

Спиральная коМhьiотерно·..:томографическая 
ангиография (СКТА) ' - относительно новый 
метод нейровизуализаu;ии, который позволяет 

определить локализацию АА, ее размер и строе­

ние, наличие и диаметр шейки, признаки при­

стеночного тромбообразования и кальцинащrn 

стенки аневризматического мешка, объем по­

лости АА. Причем аневризму удается· визуали­
зировать даже в тех случаях, когда она окру­

жен а излившейся в субарахноидалъное 
пространство кровью [23]. Вып01mени& 1 СКТА 
требует небольшого количества времеiщ; (око­
ло 10 ~ут) и возможно у пациентов, ·н·аходя­
щи:хс·я в тяжелом состоянии, при невозможно~ 

сти длительного сохранения неподв:ИЖ:НЬсти и 

выполнения реанимационных мероприятий. 

СКТА с контрастированием - более чувстви­
тельный метод, · чем магнитно-ре·зонансная ан­
гиография (МРА) [85], и дает возможность 
визуаmiзировать АА диаметром 2_,_3 :м:м:. 

ЛП - наиболее чувствительный тест для 
определения САК. Ликвор кровянистый; про­

светления по мере егь истечения не наступает. 

Ксантохромйя обычно развивается · через 1-2 
дня после САК. Вследствие повышенного ЛИI<­
ворного давления при проведении ЛП необхо­

димо собтодать осторожность, так как сtmта­
ется, что резкое снижение л:и::кворного давления 

может увелwrnть трансмуральное (то есть че­

рез стенку АА) давление и способствовать раз­
витmо повторного кровоизлияния. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
не является достаточно чувствительным мето­

дом для диагностики САК в острой стадИ}f 
(24-48 ' часов) (32] ввиду малого :коJШЧества 
метгемоглобшш, ·особенно при наличии тоu­
кого слоя крови. Данный метод высокоинфор-



.:tм·ативен для выяв1Jения САК · в отдаленн:ь1е 
"·tроки:· (>1Q...:-,:.2Q ·· · дней) · у б)ольнътх, .. кото.рые no 
' ~ка.14.Нм·-.л:ибо.- ·пpwnrnaм не· бьти обслещованы: .в 
теttенйе' .s~ю ~ дн.бй~ -- и у которых при J(.T уже 
не· обнаруживается :крови в субарахноидальном 
пространстве [64]. · МРТ может помочь~ опре-

: делении истоqника кровотечения при ]\,{f{ОЖест-
венных АА. · 
МРА имеет чуть более низкую чув9чштель­

ность - около 85-90%. по сравнению с ЦАГ 
[72] . Однако несмотря н~ это, пшrnая безопас­

ность метода делает уГО иде;еUIЬным · дшJ цаци­

ен;тов с Нуразор:8авшим;ися М- В то же время 
МРА не может заменить ЦАГ в острой стадии 
С~,. так как потенциальнь~ препятствия:ми 
дЩI . ее проведения являются . клиническая не­

_стабlРIЬность бОJТhНОГО ' с . ед.К, ограниченное 
пространственно_е разрешение МРА, возмож­
ность т~го, что _кровь в субарахноидальном 

IJространстве юrи внутримозговая гематома 

скроют АА или ми:мJ,,tкрируют под нее, нена­
дежность МРА в выявлении вазоспазма [78]. 

При ЦАГ источник кровоизЛИЯНИЯ опре­
деляется в 80-85% случаев (оставшиеся слу­
чаи - это так называемые САК 11еиз~естной 
этиолоrии), обнаруживаются и признаки ва­

зоспазма· (радиографический вазосriазм): У па­
·циентов с подтвержденньrм: на КТ или ЛП САК 
ёледует· вьmоШiить ангиографию всех 4 маtис­
тра.h:.бньrх артерий головного мозга, чтобы уста­
новить ·точную локали:зацию АА, ис:КЛЮчить 
множественные АА и оценить состоян»е кол­

латерального кровотока. При этом ЦАГ необ­
ходимо -провести экстренно, если больному 

· показано раннее хирургическое вмешательство. 

· Вместе с тем при ЦАГ средняя частота: разви­
тия осложнений (сосудистых и неврологичес­

ких) составляет 4,7% [19]. Поэтому ввиду по­
явлеЮ1я- новых миним:ально инвазивных ~етодов 

(МРА, СКТА) контрастную аншографию нельзя 
рол-ее рассматривать как универс<1.!fЬНЫЙ _"зо­
лотой" стацдарт диагност~ сосудисто-мозго­

воц патолоrЩ1. Риск развития осложнений при 
ЦАГ, п9-~щцм_ому, перевешивает неб~льшой 
(3% в год) о,стщощийся риск кровотече~ при 

получении :н.орма.JЦ>ной картины МРА [1], по­
эт.ому методами выбора для обнар~щия не­

.р~зорвавщихся · АА являются МРА ц С~ТА_. 

. ,·! (·; : .. . Хорq~~ :;1~Р-еК?~ендовала себя в д~агнос­
.т~r- B~;3,Q.~})~~№~. rранскраНИащ>НаЯ _ ~оГПUiеро­
··графffЛ,-.. (1')9,(t); ,,так как допплер~~р~фические 
признаки

1 

'_развития последнего опережа·~т его 
КЛИНич~~~ ' маниф~стаЦИЮ. По rрадйенту нa­
patтailli9i · .. .1Пffi'eшi-~й • скоi,оёти кровотока , за суг­
ки·~ и : р~сt{р()(;t})iн~н:ности спазма можно про­
гнозиро:ВаТh· даiп;нейшее течение артериального 
. спазма, . : развип,rе: -ишемических ослоючший и 
их исход [2]. 

9. "Неврологический вестник" , No 1- 2. 

· ПРОГНОЗ . , , : . 
,· Прогноз: при внуrричереn}IЫХ :кровоизлия­

ниях; йызванных разрывом- ,ДА, -весьма) небла­

гоприятен~. 10-15% . riаI.Щентов погибают еще 
до того, как им -может быть оказана меДJЩИН-
. екая ' помощь [79]. Смерть· в течение 30 дней 
после развития САК наступает у 46% больных 
с АА [31] : Летальный исход чаще набтодается 

у больных с массивным внутрижелудочковым 

или внутри:мозговь1М кровоизлиянием: ' Около 
50% выживших после первого кровоизлияния 
имеют грубый неврологический-дефицит, а при-

·мерно 65% из тех, кому было . выпоJШено 
успешное :клипирование АА, никогда не смо­

гут возвраmться к прежнему качеству жизни 

[37]. У неоперированных пациентов сохраняет­
ся высокий риск повторного кровоизлияния -­
в 35-40% случаев в течение первого месяца 
или- -в 2;_?-.;3,5% случаев в год в течение перво­
го десятилетия после разрьmа, а смертность 

после повторного кровоизлияния возрастает до 

67-78% [54, 70, '91]. 
Риск кровоизлияния в течение жизни ., .из 

неразорвавшейся АА для 20-летни:х составmrет 

16%, снижаясь к 60 годам до 5%· [92] ~ Ежегод­
ный риск разрьmа оценивается в - 1'% -· [54]. 

ЛЕЧЕНИЕ 

Консервативное лечение. -Главной заботой 
при ведении больных с САК являются ослож­

нения, так как имею-ю они- обусловmrnают 

высокую смертность. Наиболее серьезного в:ни­

мания заслуживают повторные кровотечения, 

отсроченная ишемия мозга и гидроцефалия. 
Инфузионная терапия с ·. вызванной гипер­

тензией юш без нее является, -основополагаю­

·щей при - лечении и · n:рофилактике отсроченной 

юпе:мии мозга. Введение большого количества 
жидкости целесообразно для больных с. анев­

ризматическими САК для компенсации гипо­

натриемии вследствие неадекватной секре.u;ии 

антидиуретического гормона и предупрежде­

ния гиповолемии, поскольку она предраспола­

гает к ишемии [1]. Hasan и соавт. [47] показа­
ли, что суточное введение, по крайней мере, 

3 литров физиологического раствора сопровож­
далось снижением летальности и риска ише­

:мии мозга, тогда как повторное кровотечение 

и острая гидроцефалия встречались одинаково 

часто в ос11овной, и контрольной гpyrmax. По­
этому у неоперированных пациентов неболь­
шое увеличение -объема плазмы с легкой ге­

модилюцией путем, введения 2,5-3 литров 
физиологического раствора в сутки -может. по­

мочь предотвратить вазоспазм [81]. ГШiертен­
зию в острой фазе САКi можно не лечить, так 

как она является компенсаторной реакцией 
организма, в которую не стоит вмешиваться. 
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Гшютензивную тераmпо следует назначать боль­
ным только с ' крайне высоким . АД, ючп-rичес­
кими или лабораторными признаками nораже­

НЮI органов-мишеней. Однако вызванной ар­

териальной пmертензии у - неоперирqванных 

пациентов необходимо избегать, так *ак ·она 

может · спровоцировать -развитие повторного 
кровотечения. У оперированных бол:ьцых ме-

. д:и:каментозная тераrmя · для профилактики и 
лечения вазоспазма в настоящее время стан­

дартизована: достаточно агрессивное увеJШЧе­

ние · объема тmазмы (до 3 и более 1ЩТров в 
сутки) , увеличение показателей сер,цечного 
выброса с помощью добутамина и вы~ванная 

артериальная .гипертензия [ 61, 82]. АД поддер­
живаюг на 20-40 :мм рт. ст. выше исходного 
уровня. 

В остром периоде САК помимо моI-ШТорЮfrа 

системного АД важно проводить мониторинг 
ВЧД · (прямой ИJШ с помощью ТКДГ). · Свое­
временная · коррекция тераГП1Jf, направленная 

на снижение ВЧД (парциальное выведение люм­

бального или вентрикулярного ликвора, ман­
нитол), может привести к уменьшенюо невроло­
гической симптоматики, вызванной артериаль­

ным спазмом [25]. 
Из средств профилактики повторного кро­

вотечения единственным действенны~ мето­

дом является раннее хирургическое вмешателъ­

ство. Антифибринолитические препараты (эпси­
лон-аминокапроновая и трансэксамовая :кис­

лоты) предупреждают повторное кровотечение 
после разрыва АА, но посколъку они ~е1IWШ­
вают · риск отсроченной шпемии мозга и гид­
роцефалии, то - не· обладают существеннмм в.:тш­
янием ·на окончательный исход [57, 88]. Поэтому 
в- настоящее время эти препараты не J:{аходят 

широкого применения у больных с· САК. По­

стельный режим и вызванная гипоте}1:ЗИЯ не 
способствуют предотвращению повторного кро­
вотечения: [29]. 

· Из rpyrmьt антагонистов · калъция ищ1олъзо­
вание только НИ?\lюдипина , селективног.р · ·в от­

ношении церебральных сосудов препар~та, до­
стоверно уменьшало риск ruюxoro исхода после 

СА:К [26, 75] . Его рекомендуют назначать по 
60 мг каждые 4 часа per os наЧIО-Iая · -в . течение 
96 часов от развития САК на протяжении 21 
дня. Нимодипин оказывает проtе:ктивное дейст­
вие на нейроны головного мозга, способствует 

профилактике и · устранению вазоспазма [16, 
34, 74]. Другой антагонист кальция - . никар­
дипин - не .бьm эффективен · в КЛИНlflеских 
испь1таниях [ 46] . ~ · · ·, · 

При развитии острой гидроцефалии реко- · 
мендуется~· в:ьrжидател:ьная тактика в . течение 
суто~<:/ так как известно, что у 50% и более 
пациентов · наступает спонтаmюе улущnение [48]. 
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При его отсутствии целесообр·азно про·водить 

томбальные nункции при условии, что местом 

обструкции не является желудочковая система 

[49]. Однако наиболее распространенным спо­
собом лечения острой гидроцефалии: · у боль­
ных с САК "яюшется наружное дренирование 

желудочков мозга катетером, введеIПiым через 

фрезевое отверстие [ 48] . . 
: Хирургическое лечени;е. Главной цель~ · ле­
чения большинства· (но не всех) пациеfirов ·с 
р·азрыврм АА яВЛЯется . хирургическое ·вмеша­
теJТh~tв·о . Существует множество методов ВЬI­
кmочения м. из кровотока: кшmирование шей­
ки, окутывание, трэппинг, проксимальное 

JШгирование, искусственное тромбирование, 

башюнирование и комбинированные ~перации. 

Выбор того или иного оперативного метода 

лечения АА зав~сит от состояния пациента, 
анато:мических особенностей АА, квалифика.­

ции хирурга . До сих п9р при леченJШ боJIЬных 

с аневризматическим: САК сохраняется дилем­

ма · - прибегнуть к раннему ( обычно в преде­
лах 48-96 часов после . развития САК) · ющ --.к 
позднему (как правило, через 10-14 дней пос:­
ле разрыва АА) хирургич.ескому вмешательству. 
Нужно заметить, что если даже операцmо · про.:. 
водят в первые часы после разрыва АА, · она· не 

преследует цeJTh остановить кровотечение, та}( 

как к этому моменту оно oбыtffio ·прекра.! 

щается. Задача ранней операции · сводиtся · -1<: 

вык.mоченmо АА и предотвращению таким об,;. 

разом повторного кровотечения. В настоящее 
время большинство нейрохирургов предпочи­

тают тактику раннего оri~ративноrо лечения 

[1, 13, 22, 65], хотя его преимущество еще не 
доказано систематизированными исс.тiедовани­

я:ми. Ohman и Heis-kan~n [71] провели един­
ственное рандомизированное исследощни·е от.:.' 
носительно време~и оп6ра:ции: 216_ пациентов 
распредеЛЯJШ по времени на оперирован1-iы~ в 

раннем (первые трое суток) и поз~ем или 
npoмeжyтOtfiIOM периодах. Б~ша отмечена тен~ 

денция к лучшему исходу после. хирургии .в 

раннем периоде . . Kassell и соавт. _ [~·9] сообщи-
t • ' • , • 

ли о результатах мультиц~1:прового нерандо-

:мизированного проспективного и~~ледощшия 

о влиянии времени оцерации_ на оконча1ель­

ный исход. Автор:1;>1 наблюдали: отчетливое щщ­
жение частоты повторного кровоиЗЛИЯJ-ЩЯ ц~с,,п;~; 

ранней операции АА (6% прц _ ранней и .. Ц~; 
при поздней операщш) без убедительн_ог~ сни~ 
жения часrоты ОТСР(?Ч~ююй ишеldИи мозга (27%, 
при раннем и 32% при - позднем вмешатель­
стве). Profeta и соавт. [77]. лоJIУЩЩИ . лучnще· 
результаты у . пациентов, оперированных в те~ 

чение 24-72 часов после разрыва _ САК. ·~ · 



•t:.i · Ранне:е .. хирургическое вмешательство при 
АА имеет, ; следующие преимущества: предот­

вращает . .повторное кровотечение; -которое слу­

чается чаще• · ·щ;его в первые дни после :разрьmа 

М; создае511- : ,благоприятные · возможности для 
профилактики вазоспазма, rrnк развития кото­
рого приходится· на 6-8-й день после САК, .с 
ломощью вызванной nmертензии и гиперво­
лемии , · без опасения разрыва АА; позволяет 

-отмьн:ъ сгустки крови, окружаюпще церебраль­

ные · · сосуды и способствующие развитmо · ва­
зоспазма; ·уменьшает срок госпитализации боль­

ного. Однако ранюur оnерация характеризуется 
и ·рядом· недостатков: воспалительньm процесс 

и отек мозга, которые наиболее выражены сразу 

после . САК, обусловливают необходимость в 
большей peтpaIO..(IOI мозговой ткани во время 

операции (к тому же ретракция отечнь1х моз­
говых структур более травматична). Операции 

препятствует наличие плотных сгустков крови, 

у :которых не бьmо времени для лизиса. Риск 

.интраоnерационного разрыва АА выше при 

раннем :вмешатеJТhстве, чем при позднем [80], 
хотя не все исследования подтверждают это 

[73]. При механическом воздействии на сосу­
ды возможно развитие вазоспазма, однако в 

таких случаях спазм артерий менее выражен и 

быстро ·проходит. Даже при разрыве АА обыч­
но не возникает стойкого спазма, и после оста­

новки кровотечения местное применение спаз­

молитиков вскоре приводит к восстановленюо 

кровотока [ 17]. 
.·· При решении вопроса о времени хирурги­

ческого · вмешательства необходимо обращать 
внимание на следующие факторы. 

Для проведения раIО-1ей операции существует 

достато'Пlо :много показаний: 1) удовлетвори­
тельное общее состояние больного; 2) хоро­
ший неврологический статус (2-3 степень по 
шкале Ханта и Хесса); 3) большое · количество 

крови в субарахноидальном пространстве, что 

увеличивает вероятность и тяжесть последую­

щего вазоспазма; 4) наличие у больного состо­
яния, с ·которым: трудно бороться без выюпо­
чения -М - - нестабильное АД, частые и/или 
трудно подцающиеся тeparrnи судороги; 5) боль­
шой сгусток :крови, создающий условия для 
развития масс-эффекта; 6) раннее повторное 
кровотечение или признаки его угрозы - .на­

пример, развитие пареза глазодвигательного 

нерва при АА ЗСА, увеличение размеров АА 
при · иовторной ЦАГ. 
О необходимости поздней операции свиде­

тельствуют следующие факторы: тяжелое об­
щее состояние больного, тяжелый неврологи­
ческий статус - .z 4 степени по шкале Ханта 
и Хесса (противоречивый критерий, так как 
некоторые авторы утверждают, что высокий 
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риск повторного кровоиз.тmяния тр~бует про­

ведения: ранней операции: даже у больных с 

высокой степенью -по шкале Ханта и Хесса;), 

большой размер АЛ, -что создает трудности при 

клипировании ее шейки,. или труднодостуrrnая 

локализация - АЛ, требующая при операции не~­
напряженного головного мозга (напри:мер5 АА 
в области - бифуркации . ОА, тигантские АА), 
выраженньщ отек ·мозFа· 1на КТ:. 

Таким: образом~ - при тяжести состояния I­
ПI степени, отсутствЮ1 признаков вазоспазма, 
КТ-признаков JШ.Iе:мии мозга, а также при - тя­
жести состояния IV-V степени, обусловлен·­
ных внутричереmюй гематомой с масс-эффем.­

том операция целесообразна в первые 72 часа 
после разрыва АА [10, 13, 20] . При вазоспазме, 
вызвавшем. компенсированную форму ипiемии 

мозга (I-II степени по шкале Ханта и Хесса), 
также показано раннее оперативное вмешатель­

ство [7]. В остальных случаях операцию .целе­
сообразно проводить в "холодном" периоде . 
· Клипирование;,шейки является ''золотьIМ'' 

стандартом · -в лечении АА. Метод · позволяет 
выюпочить АА из кровотока с ·:миним:а:льным 

повреждением мозговой ткани и чeperrnыx нер­

вов, сохраняя нормальное мозговое кровооб­

ращение. Слишком проксимальное наложение 
клипса может вызвать о:ккmоз:mо просвета : ар­

терии, тогда как сJПШIКом дистальное - так 

назьmаемый аневризматическ:ий остаток, ·кото­

рый даже будучи всего 1-2 :мм · в диаметре 

может в дальнейшем увеличиться· в размере и 

разорваться, особе.тю у молодых пациентов 

[62]. При АА с широкой шейкой ИJШ гигантс­
ких АА прибегают к предварительной коагуля~ 

ции аневризматического мешка и/ИJШ шейки; 
что приводит к уменьшению их в размерах и 

создает возможности для наложения: клигrса. ,J 

Существует многообразие хирургических 

доступов при транскраниальном клипировани:и 

АА. Во многих случаях предпочтение отдается 

птериональному доступу через сильвиеву щель 

(ипси- или контралатеральному), который по­

зволяет осущеСТRJIЯТЬ подход ко всем магист.:.: 

ральным артериям круга Yиmrnca [9, 10]. 
Противоречивым является вопрос об испо.JiЬ~ 

зовании превентивного времеююго клипиро­

вания (ПВК) несущих АА артерий [8]. ПВК 
используют · для уменьшения: Юiтраопераu;ион­

ных осложнений, связанньтх с выделением и 

клипированием АА и возникающих чаще всего 

при оперировании гигантских АА, АА с широ­

кой шейкой и сложной конфигурацией. Как 
правило, метод используют при вмешатеJТhСтвах 

на АА ПСА и СМА Максимально допусrn.мое 
время окктозии колеблется, по разным дан­

ным, от 10 до 40 минуr. Большинство :хирур­
гов. широко используют ПВК, не отмечая ух.уд..:. _ 
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шения результатов [8, 21 , 93] . Так, Кр:рmов и 
соавт. [8] установили, что прим:енен11е ПВК 
при М ПСА на окончательный исход !{е ВJШ­
яет, при АА СМА послеоперационная · леталь­

ность несколько снижается, однако воqрастает 

юшалидизация за счет ише:м:ических осложне­

ний. Поэтому некоторые авторы считают не­

обходимым избегать ПВК из-за риска . разви-

тия юпемических осложнений [63]. · 
При операциях на больших и гигантских 

АА, в том числе фузиформных, эффективным 
методом контроля проксимального кр<;>вотока 

является внутрисосудистая аспирация крови из 

аневриз.мы, позволяющая существенно ~низить 

размер аневризмы и создать благоприятные 

условия для ее кли:пирования [24]. · 
Метод стереотаксического юшпирования 

шейки и несущего сосуда АА, л:окализующихся 

в труднодостутrnых. местах мозга, впервь1е при­

менили Канд ель и Переседов [ 56] . У 11 боль­
ных бьmо выполнено кли:пирование шеfi:ки и у 
2 - несущих сосудов . Летальный исход насту­

rrnл в одном случае вследствие неожиданного 

разрыва второй АА. Несмотря на полуленные 
неплохие результаты, метод имеет, скорее, эк­

спериментальный характер и не нашел широ­

кого применения. 

При невозможности кли:пировать АА вслед­

ствие ее слишком сложной анатомии ИJП1 пло­

хого состояния больного прибегают к другим: 
вариантам оперативного лечения. 

Окутывание АА никогда не должно быть 
целью операции, однако в ряде ситуаций ока­

зываеrся единственным возможным выходом 

(например, при фузифор:мных АА ОА, анев­
ризмах, имеющих широкую и короткую шей­

ку). Возможные варианты операции включают 

окуrывание: а) марлей; 6) мь1шцей; в) пласти­
ческой ре;зиной или другими полимерами. По 

всей вид:имости, пластическая резина является 

несколько более предпочтительным материа­

лом, нежели мышца или марля [33]. Одни ис­
следования свидетельствуют о JIY1Ш.Ieм тjропю­
зе у оперир~>Ван_ных методом окутываl-lЩI боль­
ных, чем при естественном течении заболева­

ния [33], в то время как другие указывают на 
отсутствие различий [ 6 7]. ' 
Трэmmнг - это оккто~ия несущего сосуда 

проксимальнее и дистальнее АА путем лигиро­

вания или наложения клипсов (при прямом 
хирургическом вмешательстве) либо · отделяе­
мым баллоном-катетером (при эндоваскуляр­

ном вмешатеJТhстве) [42]. Возможно исnользо,... 
вание интра-, экстракраншщьного . шунтиро­

вания. К трэIП1ИНгу прибегают при труднодос­

туrrnых, гигантских и фузиформных АА. 

Прщссималь~ое лигировацие несущего АА 
сосуда приводит к резкому сокращению при-
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тока крови к АА, в результате которого созда" 

ются условия для тромбирования в ее полосТJ{. 

Операция используется главным образом пр11 
гигантских (83], а также при труднодостуrmъIХ 
(например, в пределах кавернозного cJrnyca) 
АА. Во всех остальных случаях проксимальное 

лигирование приносит сомнительную пользу :и 

ув~m-Ршваеr риск тромбоэмботrn дистальных 
в~вей. При локализации АА в каротидном бас" 
сейне возможность тромбоэмбшrnи меньше пр:и 
перевязке не ВСА, а общей сонной артерии 
(83]. Проксимальное лигирование увеличивает 
также риск образования . АА на контрлатераль­
ной стороне [39]. Основное условие перевязки: 
сонной артерии на шее - хорощее коллате­

ральное кровообращение, о чем при пробе с 
ее пережатием свидетельствуют отсутствие нев­

рологических расстройств и изменений на ээr 
при пережати:и в течение 10 МJ,Шут, наличие 
на ангиограммах признаков перетока крови из 

других сосудистых бассейнов, незнаtrnтельное 

сЮ1Жение ретинального давления, незначитель­

ное уменьшение а:мплитуды реоэнц~фалогра­

фических воШI [11]. Для профилактики щце­
мических осложнений перед перевязкой . сшш9й 
артерии накладывают :интра-, экстракраниаль­

ный . анастомоз между поверхностной в11с_оч­
ной артерией и корковой ветвью СмА JШбо 
производят си:мпатэкто:мию на шее. 

Искусственное тромбирование АА прово­
дят с помощью управляемых :ми:кросrшралей, 

подводимых к аневризматическому мешку эн­

доваскулярными катетерц:ми. Цель вмеша-;гель­
ства - запоШiение полости АА спиралями; ос­

тав:шийся просвет затем должен быть закупорен 

вследствие развития реактивного тромбоза. В на­
стоящее время широко распространены две раз­

новидности метода: 1) искусственное тромби­
рование с использованием электролизных :микро­

спиралей ( отделяемых :ми:кросrmралей Guglielmi) 
(44], при которых спираль соещrn:ена с про­
водником легкоплавким сплавом, и отделение 

происходит под дейст:J3ием постоянного элект­

рического тока в течение короткого промежут­

ка времени; 2) искусс'J.'венное тромбирование с 
использованием вольфрамовых микросIШралей 

с механическим: цр:инцююм отделения. 

Пошrота оккmозии АА корреJШрует с плот­
ностью введения :ми:кроспиралей, что, в свою 

очередь, напрямую зависит от геометр.m1 М. 

Debrun и соавт. (35] на основании анализа вы­
полненных операций у 144 больных с помощью 
микроспиралей Guglie1mi сде;:~али закточение, 
что при условии правильного отбора пациен­

тов данный метод является высокобезопасным 

и достаточно эффективным. Критериями длЯ 

о~_ора больных должны служить сооrnошение 
ширюiы аневризмаn,rческого .. мешка к шейке 



н~ менее 2, . а диаметр шейки не более. 5 мм-. . В 
rpyrme больных, отобращ-rых таким орразо~, 
ПОС~уоперационная летальность была• ращ-~а 
нуто, а инвалидизация составила 1% .. --По~ая 
об_турадия аневр11змаnщ~ской -полости набmо­
далась в .7..8% случаев. - Срми пациентqв, . ото­
брающх ~щr операции без учета геометwJЩ: АА, 
данные ;показ~~еJП1 были зам~тно хуже. Другие 
авторы [40, 44] также отмечают, что геом~трия 
А.А шрает ведущую . роль в окончательном ис­
ходе -(М должна .б1;>1ть менее 25 мм в диаметре 
с шейкой не более 4 мм). Осложнения:ми ме­
тода искусствею~ого тромбирования АА могут 

быть а_невризматический оста'I_'ок, который в 

дальнейшем способен увеличиваться; врсходя­

щая тромбо~мболия и миграция спирюiи в ар­
тер~альное русло. 

Баллонизация АА. С по1-4ощью баллон-ка­
тетера можно осуществить либо стационар­

ное выкmочение несущего АА сосуда (декон­
структивная операция) , либо окктозию полос­

ти А.А. с 'срхран~нием просвета несущего сосу~ 
да (реконструктивная операция) . К деконст­
руктивной операщm прибегают при фузифор­

:мных, гигантских или не им:еющих хорошо 

очерченной шейки АА. По данным Higashida и 
соавт. [51], послеоперационная летальность при 
выпоJП-Iении такой операции составляет 15%, а 
инва.тщизация - 3%. Наиболее сложньIМИ яв­
ляются реконструкт:и:вньJе операции. Для вве­
дения баллона-катетера в полость АА необхо­
димо, чтобы диаметр шейки АА бьm ~еньше 
диаметра аневризматического мешка, · а диа­
метр баллона - меньше диаметра шейки. После 
введения в аневризматический мешок башюн 
раздувают, вводя соответствующее количество 

быстроотвердевающего поли:мер_а, после этого 
баллон приобретает неподвижность. Б'ащюни­
заЦИЯ прОТИ:Вопоказана при небольших , (менее 
5 мм в диаметре) АА с узкой и деформирован­
ной шейкой либо с широкой шейкой, равной 
ИJШ превьшiающей попереt.mик аневризмати­

ческого мешка. Необходимо собmодать осто-.­
рожность при выполнении вмешательства у 

пожилых пациентов с выраженным атероскле­

ротическим процессом. 

Цо данным Ромоданова и соавт. [,17], из 
503 оперированных больных реконструктивную 
операцюо удалось выполнить у 87% пациен­
тов:. послебп~рационная летальность составила 
6,4%, а грубый неврологический дефицит раз­
вился в 4% случаев. Higashida и соавт. [52] 
применяли · прямую окктозию АА баллон_ом­
катетером В тех -~~1~, когда невозМ?ЖНО было 
выпотmть клиirиррвание шейки. Облитерация 
nо:лости М была достигнута в 75% случаев; 
послеоперационная летальность составщrа 18%, 
грубый неврологический дефицит _L 11 %. 

К числу возможных .осложн~ний прямой эм­
болизации АА относятся последующий рост АА, 

кро~qтечение во . время раздувания баллон~, ~~~ 
мопроизвольное отделение балл.она . с ОКIСJЦР.п 

зией несущего сосуда, вторичный тромбоз- ~~~т 
гqвьц артерий и др [15, J7, 60] ~ Для~ предт-. 
отвращения рецидива АА ю-югда. . пр~еНЯ101J 
специальные баллоны, содержащие клеящее ~ 

тромбирующее вещества, выделяе:мь1е в полость 

М во время ее оккmозии. БольII.IИНств~ ~слож­
нений связано . с повреждением баллона-кат~­
тера в ходе операции [ 15]. 

Таким образом, эндоваскулярное вь1КJПО~~­

щ1е. (баллонизация, ~скусственное тром6ирq­

вани~) следует считать,. наряду с кmmироваюi­
ем шейки, операцией выбора у больных с .М. 

головного мозга [17, 35]. Особенно большое 
значение эндоваскулярные вмешательства имеюr 

при труднодоступной юш ·недостущ-~ой для 

транскраниального подход~ АА. Однако важно 
заметить, что результаты микрохирургического 

ктmирования шейюr и эндоваскулярных вме­

шательств у больных с АА не сравнивались 

между собой в контролируемых рандо:мизиро­

ванных исследованиях. 

Эндоваскулярный подход для лечения сим­

mоматического вазоспазма у больных с анев­

ризматически:м САК получает все более широ­

кое распространеIШе. Внуrрипросветная ангио­

IUiасти:ка, то есть дилатация сосудов баллоном­

катетером, применима только на крупных 

церебральных сосудах и неэффективна на дис­

тальных артериях. Тем не мe_I:Iee, прово.z:rимая в 

пе_рвьн; 24 часа после развития симriтомати­
ческого вазq~пазма, церебральная . ангио.rщаq~ 

тика позволя~т добиться зна":{ИТельног.о , улуч_-. 

шения в состоянии больных [5, 27, 50]. Огда-; 

ленные исходы также хорошие, даже в случа­

ях отсроченной операции [27] .. Осложнениями 
операции могуг стать артериальная окктозия, 

разрыв артерии; смещение ктmса (если пред­

варительно было вьпюJП-Iено клипирование) . 
К~~бИНИрованное лечение АА включает­

различные варианты эндовас~лярных и: · пря­

мых хирургических вмешательств и использу­

ется для выключения из кровотока слож­

ных АА. Наиболее ч;асто применяемые сочета-· 
ния - частичное клипирование шеЙЮI с пос­

шщующим эндоваскулярным тромбир.щ~ание~, 
искусственное тромбирование с после.дующим 

кл:ипированием, временная окклюзия несуще­

го сосуда баллоном-катетером с дальнейшим кли­
rmро:ванием, :интра-, экстракра:mш.льно~ · анасто­
мозирование с последующей деконстр~ной 
баллонизацией · и др. Индивидуальный · комп- · 
лексный подход· позволяет добиватьс}( ·хорошйi 
р~уль-iатов даже в самых сложных случаях [45-~~ -
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Оценка резуJТhтатов хирургического лечения 

у бОJТhНЫХ с . ·ел.к остается противорещ.mой, 

так ' как до сих пор нет хорошо проверенной 

·-шкалы, которая была бы достаточно .информа­

тивнои и удобной в прим:енении: [89]. Наибо­
лее часто на сегодняшний день используют 

шкалу исходов Глазго [55] (t'абл. 3), ящrяющу­
юся простым соч·етанием' шкал инвалидизации 

и социальной дезадаптаци:и. Однако ее избы­

тоtrnая простота негативным образом отража­

ется на надежности оценки исхода. В рослед­
нее время предложена новая клинн.ческая 

социально-эмоциональная шкала оцеюtи [36] , 
которая , возможно, окажется более З,Декват­
нъ1м методом определения резулътато~ · опера­

тивного •· .тiечения . 

Таблица З 
Оценка результатов хирургического лечения 

субарахноидального кровои;злияни~ 
по шкале Глазго · 

Степеньf Значение 

5 

4 

3 

Хорошее восстановление - больной может вести 
независимую жизнь с минимальным неврологи­

ческим дефицитом или без него 
Умеренно нструдоспособен - у больного имеется 

неврологический или интеш1ектуальный дефицит, 

но он независим 

Тяжело инвалилизирован - больной в сознании, 
но полностью зависим от других в повседневной 

жизни 

2 Вегетативное состояние 
1 Смерть 

В настоящее время при использовании со­
временных_ хирургических пособий (:микрохирур­

гическое клипирование шейки АА, эндоваску­

лярные вмешательства) послеоri6рационная ле­
тальность не превышает 5_:._6%, а инвалидиза­
ция: ~ .12% [17, 37] даже при ' riр.оведени:и вме­
шательств у больных с осложнен1-1:ь1м течением 

· САК (?3 степени по шкале Ханта и Хесса) [4]'. 
Отдельного внимания заслуживает -вопрос 

о хирургическом лечении неразорвавшихся АА, 

так как их больШЩ{ство. Перевешивает JШ за­
болеваемость вследствие возм,оЖJ-Iого разрыва 
М риск превентивной операЦJЦ1? Многие ней­
рохирурги исходят из 2. вар.U,.<;1н·тов: "1щкогда 
не оперировать" или "всегда оперировать" [87]. 
Конечно, такой подход не способствует опти­
мальному лечению больных с неразорвавши­
мися М. Поэтому был предложен и с успехом 
применяется метод анализа решения [87), 
в котором· · окончательный выбор решения за­

висит от следующих факторов: 1) ежегодный 
риск .- разрыва (0,5-2%, в среднем ~ 1%); 
2) л~_ацьность и заболеваемость после разрыва 
(лечщь~р~ть через 3 месяца _ • -;-:- 50-60%, в сред­
нем 55%,);)) риск щ1ера1.ЦЩ (qосдеоперацион­
ная лет~J::iость и инвалидиз<:1дия _ .. ~ 4-10%, в 
среднем 2% и 6%); 4) ожидаемая ДJШТе.JJЬность 
жизни, исходя из биологического возраста 
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пациента; 5) возможность социальной дезадаn--
-тации. ·считается, е~ли'Ожидаема.ц ·продшооr.rель-­
jюсть жизни боль.ше · 12 лет~ ·то ·неоперативное 
ведение пациента . б~ле6 : ~:~~~?ващlо [87]. :Важ-­
ное значение имеет ·также 'размер АА. В наибо-­
лее крушюм проспекти:iзнЬм· исследовании не-­
разорвавшихся АА 15 из; 51: Ад. размером более 
· 10 мм в диаметре ~рЭ:з6р~3ЛИсь при набmоде}П{Jf 
в среднем в течение 8 ·лет, тогда как из 102 АА 
менее 1 О :м:м: в диаJетре не разорвалась ни oДIIa 
(90]. В связи с эР1М рекомендации могут быть 
таковы: оперировать все АА ~10 мм в диамет­
ре, а также АА 7~9· М1vf в диаметре, если па:ци-­
ент молод или среднего возраста, и проводить 

повторную ЦАГ при более мелких АА [76]. 
Оправдаю-1ым следует считать нейрови~у~за-­

циш-rnый СКр:ИНИI-П' У рОДСТБеIО-IИ:КОВ }1ерВОЙ сте-
пени родства больных с САК [1]. · · 
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С.В. Казаров, Р.А. Аптунбаев 

ПРИМЕНЕНИЕ ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИИ В ЛЕЧЕНИИ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 

Казанский государственный медицинский университет 

Поражениям периферической нервной сис-

темы принадлежит, вероятно , одно из 

первых мест по распространенности среди за­

болеваний человека, сопровождающихся вре­

меююй и стойкой нетрудоспособностьJQ [2, 18]. 
В структуре заболеваний периферической нерв­

ной системы обязательными и часто ведущи­

ми ЯRЛЯются различные формы вторичных мы­

шечных нарушений, которые,- вызывая локо­

моторные расстройства , приводят к значитель­

ной инваmщизаци:и боJТhных. В JПШiеннрй пол­

ноценного нейротрофического контроля мыш­

це происходят атрофические и дегенеративные 
изменения, значительно уменьшающие шансы 

восстановления ее функциональных свойств 

даже при хорошей реЮiнервац:ии, осуществля­

ющейся естественным путем или путем нейро­

хирургической р·еконструкци:и [7, 16, 25, 30]. 
В связи с. этим существенное значение приоб- , 
ретают разработка и углубленное изуче~е та­

ких методов тераrши, которые бы заМедmши 
денервационные изменения в :мышце. Несом­
ненно, одним из самых действенных ;в этом 
отношении методов является терапевтическая 

электростимуляция нервно-:мьШiеtП-Iого аппарата 

[4, ·&, 11, 13, 16, 21]. , 
Под электростимуляцией понимают приме­

нение электрического тока с целью возбужде- · 
НИЯ ИJШ усиления деятельности определею-iь1х 
органов и систем [5, 23, 24].. Наиболее част~·- .. 
применяется электростимуляция нервно-:мьШiеч­

ного аппарата, при которой искусственный 

электрический сшнал заменяет естественный 
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нервный импульс и вызывает сокращение мыш­

цы [9, 11 , 14, 20, 29). Процессы, происходя­

щие под ВJШЯнием электрического тока, связа­

ны с деполяризацией клеточных мембран. 

Последняя возникает вследствие изменения 

проницаемости мембран для ионов Na+ и К+ 
при прохождении тока, а также с поляризаци­

ей в поверхностных слоях кожи и располо­

женных в ней рецепторах [17, 23]. 
Для электростимуляu;ии двигательных нервов 

и МЬШIЦ используются постоянные импульс­

ные токи при различной дJШтеJТhности, Юiтен­

сивности и частоты. Применяют для эле:ктро­

стимуляции и переменные синусоидальные 

модуJШрованные токи [5, 23, 24]. ПопереtШо­
полосатая мышца, возбудившись в момент за­

:мыкания тока, сейчас же расслабляется, не­

смотря на продолжающееся на нее воздействие. 

Двжательные реакции вызывают отдельными 
короткими порция:ми - импульсами [.23]. Па­
раметры электростимулирующих импульсов 

выбирают на основе данных об общем состоя­

нии организма и руководствуются также суръек­

тивньrми ощущениями индивидуума. Оптималь­
ные параметры определяют по объективным 

критериям: исследуют форму, амплитуду (по 

току или напряжению), длительность, частоту 
и:мnуJТhсов и другие характеристики эле:ктро­

стимулирующих сигналов, вызывающих, напри­

мер, пороговое сокращение мышцы. В настоя­
щее время при помощи электронной техники 

можно получить электрические сигналы )с то­

бьп\.1и параметрами: [ 11, 12]. Для электрости-



мущщиц- ;щ9ровъ~х м~1щц оптимальн~ продол­

жцтедьностъ импульсов от _ · о,5-1,0 мс . [19, 
20, 38, 39] до 300, а . в ряде случаев до : 5.0Q мс , 
(5, 11, 12, 23, 24]. . . . _- -~ 

Имеет значение_. в~1бор фор:м;ы ~Jll?~oв·. · 
При цсследовании здоровых :мыiuц и ·их _ нер- . 
вов ..необходим:о быс,трое вкточение и . :вьпоnо­
чение тока. Для возбуждения.' мыnщ, п~Щ3~рг­
шихся д:енервациоЮJой ;rипотрофии или атро­

фЮI,. примещпоr rma~нo , нара~та1рщий ток в 
:импуш,сах большей длительности. Импуль~ы с 
такой формой называют экспонею.щальнымм 
(или прогрессивными) . . Бл;:изки к ним цо свое­
му действmо импульсы треугольной фор.мы (23, 
24]. , Для лабораторных исследований, удобна 
прямоугош,ная форма сrиму.лирующего ИМIIУ!IЬ :­
са, поскольку она. позволяет упростить конст­

рукцию аrmаратуры и проведение количествен­

ного анализа резуЛЬТС;lТ.9В . опыта, тo'tffio .до­

зир0щ1ть сти.мул [6, 12]. Импульсы, _которые 
цолучают в результате вьmрямления синусои­

дального тока, назьщают. полусинусоидальны­

ми [5, 21, 23, 24]. Оптим:альной формой элек­
тричсс;кого раздражителя це.лесообразно, · 
по-:-видимо:му, считать ту, при которой :м:ршща 

сокращается ,при мини:м:альной мощности сиг­

нала и без раздражения кожи, находящейся 
под электрода:ми (11, 12, 22). При ищю~_зова­

ющ прямоугольных и экспоненциальных им­

пульсов не ртмечают з~метньl?( различий в со­

кращении мышцы, однако д.з:~я _. ;По-!Iучения 

сокращения :мышцы одной и той же. ве~ы 
при однополярном· импульсно~ сигнале , требу­
ется меньшая мощность, чем при биполярном 
и синусоидальном колебаниях. Огдельные им­

пульсы всех перечисленных форм вызывают 

oдIO.!Q~re сокращеция мьшщь~., а при д~йст­
вии . Nа<;то следующих импульсов ( С частотой 
выще l о flМПУЛЬСОВ в с) происходят тетани_чес­
кие сокращеНЩI (5" 11, 21; 23]. = 

Получ;~ни~ двигательного oтвe';ffi ~шщы при 
дейсrвии ; Прерьmистого тока вqзможно только 

тогда, . когда ток, проходящий через юrеточную 
мембрану, достигает определенцоц величины 
по , силе :ц.щiяапряженшо. Эту вели:чину назы­
вают пороп;>вой (или. реобазой). Величина по­
рога зависит > qт энергии раздражителя: крат­

ковременный: .сигнал эффективе1:1 при больщей 
амплитуде, .;а .. ДJШтельный - пр~ _меньшей. ЭтQ 
соотнощеJЩе выражается кривой зависи:мости 

порогового ~окращения :м:ьшш;ь~ рт длительностц _ 

раздраже1ШЯ, так называемой кривой "сила -:--, 
длительность" Гоорвега-Вайса-Лаrmка. р, ~ ~ .1 

11, 12, 24]. .. . · . . ,' . . . 
Оптимальная . сила тока (ИЛИ напряжения) . 

заВЦС}ff от .его . _ПЛОТЩ)Сщ на едщпщу площади 
электродов, во~qу~осrи . той ана!о:м:ическ~й 
области, · куда они накладываются, и индиви-

10. "Неврологический вестник", № 1-2. 

дуальной чувсfв:ительносrи ЛИЦ/ подвергающих:.. :, 
ся элеI_<Тростймуляции [11 , 24]ТДиапазон амп~ - 1 

~д весь~пi· ~широк. · Пр~ элекiростимуляции 
с }{СЩ)ЛЬЗОВаниём накожных электродов они 
мо~ досn,miть ' 10~-200 ' В или 30-70 мА Вли­
ЯI-µ1е. а:м:п.щпуды сигнала на ·ответны:е реакции 

ТК~Iµi н~ ~ЦОДЧИ1:1Яется· ~е~IМ зак?нам. При 
эле~ос~ляции с п~въппением' ·амшmтудъi · 
сти.мушi ·~~а сокращения сначала· растет, а при 
больших :веЛИЧЮfах сигнала м:ьiшца расслабля -
ется и· перес~ает' · сокращать~я [10). , · 

Необходимо уч;итывать соiфотивление сти:..; 
:мулируемого участка живой ткани. Этот пока­
затель является функцией мноrих 1kременных 
и зависит от ряда факторов. Таковьi ДЛИТель::. · 
ность воздействия сти.мулирующих . сигналов; 
амплитудно-:-временные параметры стимула , 

те:мпература, степень обработки кожных по­

кровов, ruющадь электродов, функциональное и 
э~оциональное, состояние человека ··и др . · [11, 
12] . . ~оПрОТИВ,![еНИе току ДО 30 В обусломено~ 
придатками кожи, каковыми являются' 'волося~ . 
цьrе , фолликулы, сальные и потовые железti: а 
СОПр~ение КОЖИ току ВЬШiе 30 В зависит 
от кератинового матрикса и липидных мемб­
ран наружного слоя кожи (stratum cotneum) 
[40]. На сопротимение стимулируемого объекта 
влияют также его положение и расстояние 

ме~у электродами. Позиция сушrn:ации и уве­
личение расстояния между электродами повы-· 

шают сопротивление тканей: Сопротивление 
-тканей также увеличивается, ес.л::i-i'iэлектрости­
:муляция проводится после приема ш1цие~том 

большого количества mпци [36] . ' . 
Пощrедним по порядку _рассмотреЩ:Ш; :нь· не 

по значеншо параметром электрического тока, 

применяемого для электростиму.ЛЯ:ЦИИ нервно-. - ~ . . . .. . 

МЬШiеtЦiоrо аппарата, является его частота. 

Применение импульсных низкочастотных сиг­
налов дает. определею-1ый терап~в.тический эф..: 
фект. они· обладщот сравнительно небольшой 
пороговой_, мощностью. ИзмеНЯЯ . их параметры 
можно добlf!Ъся согласования с лабИJТhностью 
сти.мулир~~-~~ структур [5, 23', 24). Целе~ооб­
разно для ! электрости.муляции применение то­

ков повьпµеJ:IНЬР'.· частот [ 11]. Уменьшение элек­
трического· сопр~ения пов~рхностного _ слоя 
кожи с повьШiением частоты тока nозволяет 

сравНИТ~~но равномерно распределя~ энер:.. 
гто _ сти.мулируюiцеrо сигнала между ·' эпидер :.. 
:мц~оц . и· ПОД,!lеЖащими тканями. Используют 
синусоидальнь1е интерференционные ·токи [11 , 
12, '32). Для предотвращения атрофЮI мышц 
от' . бездей~твия· при · Д.ЛИТ~льной :й:ММобили:за­
ЦИЙ после травм, укрепления брюiщюй мус­
кулатуры и лечеюш больных, п~ренесших полио­
м:и:е.ЛИТ, · 'эффективны переменные токи повы­
шеННЬiх частот [28]. Оrмечают следующие осо-
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бенности электрости:муляции переменным то- , 

ком высокой и средней частоты: 1) асш-rхрон­
ное возбуждение волокон, прибЛИЖ:аюц..tее И!d­
пульсацию к существующей в естественных 

условиях; 2) меньшее ветвление токоri по~ы­
шенных частот, что позволяет избиратеJТhно 

стимулировать мышцы; 3) раздражение током 
преимущественно мьшщ, а не рецепторqв кожи, 

и меньшая болезненность; 4) медлею~ое раз­
витие аккомодации мышц; 5) специфический 
механизм возбуждения, связанный с µоявле­

нием деполяризации у обоих электрод~)В [19]. 
Для электростимуляции используют АСМ-2, 

АСМ-3, УЭИ-1, а также аппараты диадш-rа:м:и­

ческих (СНИМ~l, "Тонус-!") и синусоидаль­

но-модул:ированных токов_ ("Амruшпульс-ЗТ", 
"Амплипульс-4", "Стимул-1") [5, 20, 22]. В на­
стоящее время все более широкое пр~ене:ние 

получают портативные электростимуля~ры. 

Пр9тивопоказания к проведению электро­
ст~уляции являются злокачественные ново­

образования , мерцатеJТhная аритмия, полная 

~о~еречная блокада сердца , политроп~ая 

экстрасист01шя, высокая артериальная гипер­

тензия, активная форма ревматизма, частые со­

судистые кризы, наклонность к кровотечени­

ям и кровото1ШВости, тромбофлебит в любой 

стадии, обширные раны, острые воспалитель­
ные процессы, лихорадка, анкилозы суставов, 

переломы костей до их консоJПЩации, вывихи 

до момента их вправления, состояние после 

сшивания мышц, нервов и сухожилий в тече­

ние одного месяца после операции [5, 20, 21, 
22, 23]. 

Электростимуляцюо мышц можно проводить 
с по_мощью поверхностных или введенных 

интрамускулярно игольчатых электродов [5, 11, 
23]. По данным Gultman et al. (1983), при элек­
тростимуляции покрытыми тонким слоfм Шiа­

тины медньши игольчатыми электродами воль­

таж, необходимый для активации мыщц, сос..:: 
тавляет одну десятую ДОJПО от вольтажа ~ обяза­
тельного для активации мышц при поверхност­

ной элек;тростимуляции. Это связано . 9 тем, 
что игоJТhчатые электроды МШfуют кожу и _ под·­

КО?JСНУЮ Юiетчатку и воздействуют неµ:осред­

ственно на мышцы. При интрамускулярной 

электрости:муляции с частотой 20 Гц и напря­
жением 3 В электрически вызванное сокраще­
JШе достигает 70% от максимальной силы про­
извольного сокращения. Игольчатьiе эл~ктроды 

воздействуют непосредственно на окqнч~ния 
афферентных нервных волокон и в· связи с 
этим вызьmают более выраженные дискомфорт 
и боль, поэтому рекомедцуют проводить ин -
фильтрацию мышцы проксимальнее стимrли­
рующи:х электродов местными анестетш(а,щ,~ для 

блокады центростремительных нервных ИМПуль-
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сов [39] . Таким образом, интрамускулярна~ 
электростимуляция _является технически более 
сложной. Кроме того, введение игольчатых 
электродов в 1,1:ышцу осложняется возникнове­

нием фиброзной ткани, что требует впослед­
ствии увеличения порогового значения сти:му­

JШрующ:их сшналов. Образование фиброзной 

ткани вызьmается не прохождением электри.:. 

ческого тока, а механическим контактом вве­

денного электрода с живой тканью. Поэтому 
юпрамускулярную электростимуляцшо следу­

ет использовать только при необходимости 

воздействия на маленькие мышцы, недостуII­

ные для поверх1-iостной электростимуляции, ИJП1 

для активации маленьких сегментов мышц. 

В клинической практике более широко приме­
няется электростимуляция нервно-1\fЬIШеt:ШЬr~· 

структур с помощью поверхностных электро-· 

ДОБ [5, 11, 12, 23, 24]. 
Мышцы могут возбуждаться при наложе­

нии на них электродов (прямая электростиму­
ляция) ИJШ опосредованно, путем стимуляции 
нервов, :иннервирующих эти Ш>rшцы (непря~· 

мая электростим:уляция) [11, 23]. Однако д·аже' 

при наложении электродов на саму 1\fЬiшцу 

происходит селективная активация нервных 

окончаний, находящихся внутри мышцы, а не 
собственно мышеtrn:ЫХ волокон. у кураризи­
рованных боJТhных при .:применеюm: поверхност­
ных электродов увеличение вольтажа даже до 

150 В не вызывало какого-либо сокращения. 
При интрамускулярной стимуляции при вшrь·­
таже 100 В возникали крайне умеренные со­
кращения, тогда как в обычных условиях· 
такое напряжеНJ1е вызвало бы массивные мы-
шечные сокращения [39]. · 

При электростимуляции в случае денерва~ 
ционн;ой атрофии мышц преследуются следу:. ' 
ющие цели: 1) замедление темпа· атрофии; · 
2) сокращение временного промежутI<а между 
поражением ·нерва и улучшением · ф)7НКЦИональ­
ного СОСТОЯНИЯ: 1\.ffiПIIЦЫ; 3) сокращение hерио~ 
да обездвиженности мышцы после реmшерва­
ции, произошедшей ест.ественным пугем · ИЛИ 
путем нейрохирургической реконструю.iиии · [ 48]. · 
Эффекты электрости:муляции долговременны · 
[46, 50, 55]. Даже полностью денервированные 
атрофированные 1\.ffi1mцы могут вновь увеличи­
ваться в объеме. По данным магнитно-резо­
нансной томографии, увеличение объема :мьшщ 
голени, варьировало от 9 до 29%, а :мь:iшц бед­
ра - 'от 33% до 84% и ·увеличение силы элек- · 
трически вызванного сокращения - до уровня 

одной трети от такового у здоровых мышц 
контрольной груrmы [50]. 

Оrмечается не~еткая корреляция между уве­
_JШЧением мьnпечного объема и ускорением силь1 
сокращения: последняя восстанавливается 



быстрее И : более ощутимо по сравнению с уве­
JШЧением .мышечного объема . Причина этого 
кроется, вероятно, в измененm1 мьпnечной 
возбуди:мосm, происходящей в результату транс­

формации типов мышеtП-1ых волокон и изме­

нений физиологических свойств их м~мбран. 
В paз.Jlli'lliЫX мыше1.rnых гpyrniax возбудимость 

изменяется неодинаково: :м::ышц-разгибателей 

более медленно, чем мышц-сгибателе]). Пер­

вое движение в денервированной мь1щце мо­

жет появиться позже чем через год порле на­
чала тераrши. Следовательно , электрост:и::муля­
ция полезна даже в том случае, если в · начале 
ее проведения нет никаких видимых результа­

тов. Хотя в боJТhшинстве случаев эффекц,1 элек­

тростимуляции, закточающиеся в увеличении 

силы сокращения, выносливости :мышц и их 

объема, набтодаются именно в ·течение пер­
вьrх недель тераmш. При перерыве курса элек­
тростимуляции происходит уменьшение силы 

сокращения мышц, при возобновлении - вновь 

увеличение. 

Экспериментально установлено, что элект­

ростимуляция денервированных мышц замед­

ляет уменьшение их массы, снижение уровня 

энергетических резервов и активности фермент­
ных систем. Работоспособность этих мышц 

выше и утомляемость ниже, чем денервиро­

ванных, но не подверпnихся электрости:муля­

ци [10; 60]. Электростимуляция денервирован­
ной мышцы увеличивает ее кровоснабжение, 
повышает содержание миоглобина, креатина, 
креатинфосфата, АТФ, гликогена, уме'ньшает 
распад белков, снижение активности, АТФ-азы, 
АТФ-креатинфосфоферазы~ дегидразы [ 1 О]. 
Через 3 месяца после денервации разница в 
массе между стимулированной и нестимулиро­

ванной мышцами составляла 19,5%, через 
6 месяцев - 53,5%, а через 9 - 93,6% (Guttmaн, 
1948). Существует :мнение, 1:по терапевтичес­

кий эффект электростимуляции на ден(}рвиро­

ваюrые мышцы обусловлен самим: фактом про­
хождения электрического тока через , них и 
~озможен даже при отсутствЮI видимо~о дви­

щтельного ответа :мышц на проведение проце-

дуры [50]. _ 
Информа~ным методом оценки эФ4)еКТИВ­

ности влияния электростимуляции на денерва­

tщонно-реиннервационный процесс я~ется 
электромиография. После завершения курса 
эле:ктрости:муляции периферических нервов, 
поврежденных в результате травмы ~ ише­
мии, ампл:итуда М-ответа увеJШчивается в 1,5-
3 раза. Процессы реmmерваuии мышечных во­
локон оказываются более полноценными У 
больных с уже. имеющимися ЭМГ-приз~ака:ми 
регенерации аксонов: у них отмечается: увели­
чение амплитуды М-ответа в 10 раз [13]. 

ОБЗОРЫ 

ЭМГ-набтодение за больными в течеЮiе года 
после электростимуляции позвотmо выявить 

периоды замедления процессов регенерации и 

ре:м:иеJП11-Iезации аксонов. Снижение показате;.. 

ля ашrлитуды М-ответа спустя 3 и 6 месяцев 
после лечения свидетельствовало о несостоя .... 
тельности в ряде случаев вновь образоваЮiЬIХ 

нервно-мьШiечных контактов. Следует отме'IИТЬ, 

что в периоды :интенсивной реиннерваци:и мы­

шечных волокон выявлено замедление прово­

димости по поврежденным нервам, что отра­

зилось на скорости проведения импульса по 

двигательным волокнам. Связано это с тем, 

что регенерирующие мякаrные нервные волокна 

первое время не имеют :миетrnовой оболочки 
и вызывают в общей массе аксонов снижение 

проводимости. 

Спустя 1-4 года после электростимуляции 
на стороне поражения увеличиваются показа­

теJШ М-ответа и скорость проведения :импуль­

са по двигательным волокнам у 25% больных. 
В остальных случаях ЭМГ-показатели остава:­

JП1сь ниже значений противоположной сторо­

ны, в то время как клиническое восстановле­

ние имело место у 55,6%, 72% и 90,1% больных. 
Несоответствие к.лю-rnчес:ких и ЭМГ-данных 
объясняется, вероятно, необрати:м:ой гибелью 
части мышечных волокон. Дairnыe ЭМГ-об­
следования в отдаленный период после элект­

ростимуляции свидетельствовали: о продолже­

юm процессов ре:м::иелинизации, реиннервации: 

и денервации [13]. 
Для определения эффективности электро­

стимуляции на денервированную :мышцу мо­

жет быть использована ее визуализация мето­

дом маnmтно-резонансной томографии: имею­

щееся в мышцах кролика, находящихся в ус­

ловиях хронической денерваци:и, явное увели­

чение :m-пенсивности сигнала после лечения 

электростимуляцией не набтодалось или было 
зна'tfiПельно менее выраженным. Через месяц 
после денервации им:ело место небольшое уве­

личение сЮ'Нала как у стимулированных, так 

и у нестимулированных животных; однако че­

рез два месяца его возрастание бьmо статисти­
чески значительным только в нестимули:рован­

ных мышцах [51]. 
Электрически вызванное сокращение боль­

ных мышц, подвергшихся хронической низко-:­
частотной электростимуляции, _ определенно 

превышает напряжение нестимулируе:мых боль­
ных :мышц. Кроме того, электростимуляция 

пораженных мышц устраняет процесс "замед­
ления" сокращения, вызьmаемый болезнью [58]. 
Очевиден также положительный ее эффект в 
отношении уго:мляемости мьшщ: резистентность 

к утомлению стЮfУ.лированных мьшщ ВЫШу, 

чем у нестимулированных, что пря:м:о связано 

75 



с: активностью окислитеm,ных ферментов мы­
irrечноrо. волокна. Описаю-tое выше функцио­

·нальное улуtшrение было выраженнее у мыш­

цвr 'более подверженной патологи-ческому 
:процессу. Это можно объяснить тем, что элек­
rrюстимуля:ция не увеличивает силу существу­

·ЮЩИХ мьшrечных волокон, но способствует либо 
сохранен:mо больных мышечных волокон, ко­
торые- погибли бы без , стимуляции, либо их 
выживанию. Данное утверждение подтвержда­
еrоя тем, что в стимулированных мышцах чис­

ло мьцп:ечн:ы:х волокон .у.величивае.тся, в то время 

как радиус каждщ'о ,отдельного мыщечного 

волокна остается неизменным. 

Далеко зашедшие денервационные измене­

ния приводJ.t:Т к нарушению активности фер­

ментов, характеризующих тип мыш~чного во­

лота .[7, 25] . При электростимуляции не 
поЯ,ВЛяются новые волокна, но репроrрамми­

руются существующие. Под воздействием хро­
щр:rеской непрямой; эле~рости.муляци:и: быст­
рой m.tiЬialis _anterior кролика с частотой 60 Гц 

·и · продолжитедьность19 2,5 секунды каждые 
10 .-секунд с ·частотой 60 Гц происходит транс­
формад11Я ее волокон в медленный ТJШ. Это 
подтвер:ждается rистохимически изменеЮfем ак ... 
тив.ности АТФ-азы :м:иозина, типо-специфичес­
КЩ( видов 'легкой цеrш и ·изоферментов, со­
провождающимся уменьшениiм . 'а:ктивности 
саркоплазматического ретйку'Jiума и iiзменени­
ем' соотношения гликоЛИТИЧески:х ферментов 
к ·окислительным [57] . Наиболее раннйми яв­
ляются изменения активности ферментов, участ­

вующих в энергетическом метаболизме, и при­

воДЯШ:Ие к трансформации · "белого" типа обмена 
веществ в ~~красный" . Одновременно происхо­
дят трансформация мембран саркоnлазматичес­
кого ретикулума и уменьшение его активнос­

ти: ... , Завершается процесс трансформации 
быстрых волокон в медленю>Iе обменом быст­
рых - И медленных типов изоформ миозина. 
Изменение типового состава волокон проис­
ходит, вероятно, в результате увеличения со­

кратительной активности :мышц, происходтцего 
при дож.овременной низкоча~тотной -их элект­

ростимуляц;ии. Оrшсандые изменения являют­
ся рtзудьтатом изменений трацсляции_ и транс-
криrщии РНК [33]. . . . 

Тр.щ_qформация быстрого типа · мьпµечных 
волокон;_ ;,1;3 •. м~дленный происходит не только 
при ~~к~~асто;гной электростимуляци:и, но и 
цр_~ воздей~r.вJ:IИ электрического тока высокой 

~ • • t : • . 

Ч<;tртоты, что_ дает возможность_ цредполоЖИТь 

з~_и_с:кмость этого J:Ipoцecca больще от самого 
Ф~J'а электростимуляции, чем от ее вида [57]. 
:. Дри _хронической низкочастотной электро­
~~ля'ции (83-lОГц; 3-4 часа в';1,ень в тече­
н:и"е . 2-4 недель) происходят следующие изме-
неНИЯ мембраю-iых свойств :ivIЬ~шечных вdлокон: 
снижеЮ1е потенциала покоя, повьшrение вход-
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ноrо сопротивления (Riн)~ ; специфического ме~ 
раююго сопротивления (Rщ) и :мJ1Оrtлазмаm: 
ческого сопротивления (Ri), а также умень_µiе::. 

ние специфической мембранной емкости (Cm).. 
В мышечнътх · волокнах мышей, I<оторые под:. 
верглись хронической низкочастотной эле~­
ростимуляции, повышался потенциал покоя, 

становились ниже входное сопротивлеЮiе ·(Rin) 
и специфwrеское мембранное сопротивление 

(Rш), повьш~алась -специфическая мембранная 
емкость (Cm). Напомним, что этот параметр 
зависит от степени .. разв11тия Т-систе'МЬl. Ины­
:ми словами, вели1пmы, полученные при ис­

следовании мышечных волокон, сти::мулирован-; 

ных больных мышей, были схожи с нормаль­
ными величинами. Из этого явствует, что элек­
тростJТh{)'ляция предупреждает и делает обр_а:-­

тимыми развитие изменений мембраЮТhIХ ха­
рактерист~ болъных мышечнь~х волокон, полр­
жителъно щ~здействует_ на разви!Ие регенери-:­
рующих мъпuечных волокон, т~ ~ак именно 

они обнаруживаются в больных МЫIIЩаХ как 
'~незрелые" [32] . _ · 

Посредством применения долг~времеюrо~ 
низкочастотно~ э.тiектрости:муляции (8Гц) пе..: 
редних большеберцовых мьшщ у -деrей, · боль­
ных миодистрофией Дюшенна, мож1-ю· улуч­
IШ1ТЬ показатели их произ~ольного сокращения:, 

что позволяет использовать данный метод в 

коwтлексе реабилитационнь~х мероприятий Э'I'ИХ 
больных [56]. Однако данным эффектом обла­
дает им:енно низкочастотная электростимуля­

ция. Применение электростимуляции: частотой 
30 Гц не дало положительных результатов- 1 -в 
лечении больных ми:одистрофией Дюшенна , [35] :.-

По мнению Берн-ара (1964), ток-низкой ча­
стотьт ·вызывает тiёремещение ионов · с -после..: 
дуюIЦИМ изменением -возбудимости тканей. По­

рог ·болевой ·чувствительности при: этом -повы­
шается. В 1965 · г . авторы теории: "воротного 
контроля" боли Melzack и. Wall писали ·о том, 
что электрости.муляция афференmых волокон 

кожных -нервов получит широкое распроотра­

неIШе в качестве обезболивающщu средства [48]. 
Дальнейnц-1е- исследования показали" что элек­
тростимуляция - является эффективным мето­
дом обезболивания при заболеваниях, -сопро­
вождающихся болевым сшщро:мом .. [~1,. 3~, · 53], 
в частности при различного рода щ~~ропа~,~ 

например диабетических [iбJ . . Эд~ктрическое 
воздействие .гwиводит к воз~р~еНИJ9 н~рВНJ.>~ 
импульсов, генерируемых нейронами, .не от­
ветствею-1ыми за восприятие и ' пj_Jо.Ведение бо;щ, 
Эти импульсы вследствие простр№,ственной 11 
време~ой сум:мации вь1зывают д~n;оляризацmо 
мембран симпатических :клеток; · · .. что rtрепят ... 
ствует проведению болевых импульсов. Такой: 
вид· торможения, возНИ:Кающего ripи возбужде~ 
нй:й:' других афферентных нервных путей, . на­
зывают покровным эффектом. Таким образом, 



электростимуляция не влияет, непосредствен­

но на бо.J}:е~ые волою-1а, а оказьmает непрям:ое 

электротерапевтическо~ воздействие. Нужно 

также учитьmать общее рефлекторное влияние 
электростимуляции и психотерапевтическое 

воздействие самой процедуры [11]. 
Выбор места наложения электродов при 

применении электростимуляции в качестве 

обезболивающего средства зависит от характе­

ра заболевания. Steinbach (1961) предложил 
накладывать электроды на область болевых 
точек по ходу нервов или на кожу соответ­

ственно проекции симпатических узлов. 

R.P. Wunderlich (1998) и соавт. [59] исследо­
вали: в.mtяние электростимуляции на болевой 
синдром у больных с диабетической по.тщнев­
ропатией. ПоказатеJlli бoJlli после четырехне­
дельного курса электростимуляции и через 

месяц после ее окончания были значительно 
более низкими, чем до начала лечения [61]. 

Kumar и Marshall (1997) использовали для 
электростимуляции при той же . невр<щатии 
другие параметры тока (двухфазные импульсы 
экспонеJЩИальной формы продолжительностью 

4 мс напряжением меньШЮf или равным 35 В 
в зависимости от :индивидуальных ощущений 
пациентов посредством липких электродов, 

наложе1шых на различные точки нижних ко­

нечностей). Их исследование также показало 

эффекгивность и безопасность метода [44]. По­
скольку электростимуляция является несомнен -
но более физиологwrnым аналгезируюIЦИМ сред­

ством, чем фармакотерапия, необходимы даль­
нейшие исследования по выработке оптЮfаль­
ных противоболевых ее реЖ11М:ов и более ши­
рокое внедрение их в клиническую практику. 

Электростимуля:u;ия способствует повышеюnо 

тканевой-перфузии [27, 37, 38, 42, 43, 47, 49], 
икаmшлярной ruioriюcти :мьnпечной ткани [52]. 
Wakin (1953) обнаружил, что повышению кро­
воснабжения стимуJШруе:мых тканей в боль­
шей степени способствует именно низкочас­

тотная электростимуляция [ 59]. Чрескожная 
оксиметрия и лазерная флоуметрщ Дommepa 
показала, что субсенсорная электростимуляция 

повьш~ает тканевую оксигенацию в нижних 
конеtffiостях больных диабетической полинев­
ропатией с поврежденной периферической пер­
фузией [54]. По мнеюпо Cunier (1987), увели: 
чени:е циркуляции происходит в течение первои 

минуты стимуляции; в оставшееся время уро­

вень перфузии не изменяется. Процессу за­
живления раны присущ повьппенный метабо­
лизм, ведущий к увеличению потребности 
в кислороде [45], отсюда резоюю заключить, 
что электрости:муляция, увеJШЩ,Шая локальную 
тканевую перфузию и оксигенацюо, может эф­
фективно использоваться для оздоровления 
диабетических изъязвлений [54]. 

. =·· ... 

ОБЗОРЫ 

ВJЩЯНие электростимуляции на тканевую 

перфузию изучено недостаточно. Предполага­
ется наличие . двух механизмов действия: пер­
вый заюпочается в электрической активации: 
чувствителып,IХ нервов большого диаметра, ко­
торые тормозят активность симпаrnческих ва­

зоконстрикторных нервов, другой - в актива­
ции выделения сосудорасширяющего медиатора 

нейронами малого и среднего диаметра [41]. 
В лечении заболеваний периферической 

нервной системы электрости:муляция эффек­
тивна в трех направлениях: 1) с целью предуп­
реждения, замедления или даже реверсирова­

ния атрофических· .изменений в частично или 
поmюстью денервированных :мьшщах; 2) как 
электроаналгезия; ·з) для улучшения трофики 
тканей с нарушенной :mmервацией посредqтвом 

повьппения уровня их кровоснабжения. Наи­
более широкое применение в практике полу­

tШ.Ла электрости:муляция двигательных нервов 

и :МЬШIЦ, JПШiенных полноцеIПiого нервного 

контроля. В связи с эти:м важное значение имеет 

физиологическая оценка ее эффективности при 
денервационно-реинервационном процессе 

нервно-:мьШJеЩ,Iого аIПiарата. Целесообразно 
использовать при этом электро:миографию, 
которая, однако, не:информативна при оценке 

воздействия электрости:муляции: на основную 

функцmо :мьшщы - сокращение. 

Адекватным методом, который мог бы по­
зволить исследовать влияние электростимуля­

ции на контрактильную функцmо :мьшщы, яв­
ляется сти:муляци:оная изометрическая механо­

м:иография. Уже показано, что параметры это-

. го метода Ю{Тегративно отражают процессы, 

происходящие в сократительном атmарате при 

различных формах нарушения нервного конт­

рqля [3, 4]. Поэтому вполне реальной и ин­
тересной представJIЯЩ'Ся возможность с помоrцью 

механом:иографически регистрируе:мьIХ парамет­

ров -установить взаимосвязь между ктrnически 

констатируемым улучшением функциональных 
проявлений :мьШ1е1П1ой активности, происхо­

дящим благодаря применению электростиму­

ляции, и лежащими в его основе клеточными 

процессами. Это позволит не только опреде­

JШТЬ новые критерии эффективности электро­

сти:муляции:, но и выявить возможности для ее 

усовершенствования с целью повышения дей­
ственности в терапии заболеваний перифери­
ческой нервной системы. 
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НАБЛЮДЕНИЯ ·из ПРАКТИКИ 

УДК (616.832 + 616.831) - -002 

А.В. Дун, Б.А. Могшп,нер 

БОРРЕЛИО~НЫЙ ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТ 

Городско/1 больница №16, г. Казань 

·-клещевой системный боррелиоз, или Лайм-бор-
.. • релиоз (ЛБ) - инфекционное природно-оча­
говое заболевание, пока недостаточно известное в 
стране. Оно имеет трансмиссивный путь передачи, 
вызываемый патогенными боррелиями (Borrelia 
Burgdorferi) . Будучи мультисистемным заболевани­
ем, ЛБ включает в клинический спектр поражение 
кожи, сердца , суставов и нервной системы. · Наибо­
лее характерным его симптомом является мигриру­

ющая кольцевидная эритема (у 60-80 %). 
Впервые неврологические проявления при миг­

рирующей кольцевидной эритеме описал Bannwart 
(1922r.), и они известны как синдром Баннварта. 
Среди неврологических проявлений при ЛБ описы­
вают серозный менингит, поражение периферичес­

кой нервной системы (радикулоневриты, плекситы, 
невриты), спастические парезы, атаксию. Е.П. Деко­
ненко (1989 г.) и соавт. описали 90 больных ЛБ . 
У 64% из них авторами выявлены нарушения в нерв­
ной системе. У 2 больных из этой группы опреде­
лялся монопарез верхней конечности и у 2 - верх­
ний вялый парапарез с вовлечением шейных мышц. 
Наблюдались умеренные гипотрофии мышц плече­

вого пояса без заметного снижения мышечной силы. 
· Описаний других случаев ЛБ с диффузным по­

ражением мышц туловища и конечностей в доступ­

ной нам литературе мы не нашли, поэтому опреде­

ленный интерес представляет больной, находив­
шийся по нашим наблюдением в ноябре 1998 г. 
Пацщент страдал ЛБ с карт_иной энцефалополиомие­
ли~а с вялым тетрапарезом, грубо выраженным в 
дистальных отделах конечностей и плечевом и та­
зовом поясах, выраженной диффузной мышечной 
гипотрофией, долго без эффекта леченный у врачей 
разных специальностей (терапевта, хирурга, ревма­

толога). 
Больной С., 52 лет в конце августа 1998 r., во время 

сбора грибов в пригородном лесу r. Казани, снял с себя 
присосавшегося клеща . в районы, эндемичные по клеще­
вому энuефалиту, не выезжал. Через 3 недели, обычно к 
вечеру , стала повышаться температура до 38°. Появились 
«летучие» боли в крупных суставах, отечность правого голе­

ностопного сустава, ограничение объема движений в обоих 
плечевь1х суставах , общая слабость, головная болf, боли в 
мышцах . Начал обращаться к врачам поликлиНИfИ, полу­

чал лечение у хирурга, диагностировавшего артррз плече­

вьrх суставов, и у терапевта, диагностировавшего : ревмато­

идный полиартрит. Лечение в течение одного месяца 

нестероидными противовоспалительными препаратами бьmо 
неэффективным . Заболевание прогрессировало: к концу ок­
тября развилась выраженная мышечная слабость - самосто­
ятельно не мог поднять ноги на кровать, руки не 1юднима­
лись выше 20° -30°, повисла голова, заметно . по?{Удещ~ мышцы. 
Больной бьm направлен в терапевтическое отделен_ие стаци­
онара, затем, наконец, был переведен в невролргическое 

отделение. , 
При первичном осмотре выявлена картина энцефало-

полиоми:елита: горизонтальный среднеразмашистый нистагм 
нplt крайних отведениях гла..1ных яблок, легкая гипотрофия 
мимических и жевательных мышц, гипотрофия ~апецие-

видных мышц, проксимальные парезы преимущественно в 

конечностях до 2,5 балла, парез шейной мускулатуры до 

2,5 батш (голова свисает), низкие ··проприорефлексы при 
отсутствии ахилловых, рефлекс Бабинского с обеих сторон. 

Анализ крови показал ускоренное до 45 мм/час СОЭ и 
лейкоцитоз до 14500, С-РБ (3+). 

Анализ спинномозговой жидкости - без изменений . 

Выявлены протеинурия и макрогематурия. Имели место 

тахикардия, снижение в~льтажа ос_новных зубцов ЭКГ и 

экстрасистолия . . . 
Вначале д;иагностический поиск пр9водился по линии 

выявления-. клещевого энцефалита. -р,rшако_ проведенное 
иммуноферментное исследовани~ (РТfА) · в ·парных сыво­
ротках ан1;ит~.Л: ·)( вирусу клещевоr~ э·н:цефалита ~е выявило. 
Тогда с ·учетом .· полиморфной- · мн'огосистемной картины 
заболева~ия (поц.иартрит,. миокардит, _ гломерулонефрит и 
энцефалополиомиедит) бьщ заподозрен· ЛБ. Серdлогическое 
исследование к возбудителю выявило борре.лиоз в диаmости­

ческом титре 1/80. Проведенное в течение 3 недель лече­
ние антибиотиками (кефзол, доксициклин) дало положи­
тельный результат: нормализовалась температура, исчезли 

проявления полиартрита, гломерулонефрита и миокардита, 

снизилось СОЭ, исчез лейкоцитоз, прибавилась сила в па­

ретичНJ>IХ конечностях до 3, 5-4 баллов. 

Таким образом, проrредиентное течение менин­

го-энцефалополиомиелита после укуса клеща не 

всегда обусловлено вирусом одного лишь типа. Им 
может быть и возбудитель ЛБ или комбинация ви­
русов 2 типов. 

Описание данного наблюдения приведено нами 
из следующих соображений : 

1. Считающийся очень редким заболеванием ЛБ 
встречается в практике невропатолога, в связи с 

этим в подозрительных случаях необходимо шире 
пользоваться серологическими тестами для его ве­

рификации. 
2. Данное наблюдение подтверждает положение 

о том, что течение боррелиоза возможно без перио­
да характерной для него мигрирующей кольцевид­
ной эритемы. 

З. В данном наблюдении незамеченным для вра­

чей прошел период менингита , протекавшего, веро­

ятно, с <<малыми>> признаками и без развернутой 
картины инфекционного токсикоза. 

4. У некоторых больных ведущими в клиничес­
кой картине могут быть проявления неврологичес­

кого дефицита с грубыми диффузными вялыми па­
резами, что требует совместных лечебных усилий 
невропатолога и инфекциониста. 

5. Нам представляется, что больным J имеющим 
в анамнезе укус клеща за I-2 месяца до обращения 
к. врачу , при наличии у них жалоб общетоксиче­
ского характера и симптомов поражения нервной 
системы целесообразно назначить превентивное этио­
тропное лечение (доксициклин) против клещевого 
боррелиоза даже при отсутствии типичной эритемы 
на месте укуса клеща. 

Поступила 05.07 .99. 
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ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА ДМИТРИЯ ПЕТРОВИЧА СКОЛОЗУБОВА 

В 1999 г. исполнилось 160 лет со дня рож-
дения известного российского невропа­

толога Дмитрия Петровича Сколозубова, пер­
вого профессора, заведующего кафедрой и ди­

ректора клиники нервных болезней медицин-

·. ского факультета Каза~ского императорского 
;·. :ущm~рситета. 

· д·.п. Сколозубов родился в Костроме 21 ав­
густа 1839 г. Врачебное образование он полу­
чил на медицинском факультете Московского 
университета, который окончил · в · 1&68 г. со 

званием лекаря и в последующем длительное 

.JЗремя работал в Москве под руководством проф. 
А.Я._· Кожевникова. Более десяти лет · (-1870-
1881 гг.) он заведовал нервным отделением Мос­
ковской больницы чернорабочих, а с 1881 по 
1883 г. возrлавлял нервное и пси:хиатр"fiческое 

. отделеюrя Московской полицейской больни­
ць1, постоянно _ консультируя неврологических 
больных в Старо-Екатерининской больнице. 

• · 1 Стажировку по· психиатрии Д.П. Сколозу-
бов прошел в Парижской больнице "Сальпет­

.Рtf~р''. Оценивая его деятельность, А.Я. Ко­
жевников в 1881 i. писал, что он "любовно и 
со знанием дела- занимался нервными болез­

нями" о чем, наряду с :мнением современни-

. ков, свидетельствуют сочинения Д.П. Сколо-

---~убова по нервным болезням, одновременно 

. успешное набтодение тщ с р·азнообразным:и 
_ цсихическими ·расстройства:wr . дало ·ему ~юз­

=-- мо.жность приобрести опь1т и знание в лече­
. нии таких болезней". 

НауtЩые интересы Дмитрия Петровича в 
, на~~е его де~тельности бы.JШ сосредоточены 
на анато:ми:ческом исследовании патологии раз­
JШtШЬIХ отделов нервной системы. Его первая 
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. б " работа. "О лоражении ножки · ольшого моз.га 
появилась .в -"Московской медицинской газете" 
в 187°3 г. · в 1876 -· г. он защитил докторску10 
диссертацию "Паралич вследствие отравлеЮfЯ 

:мышьяком". Ученый уделял большое внима­

ние вопросам электролечения заболеваний нерJЗ­
ной системы. Его перу принадлежит · одно JiЗ 
первых pyccIOIX руководств по электротераrtи11, 
которое издавалось в Москве в 1881 г. и ·по--
вторно в 1884 г. . 

С 1876 по 1883 г. Д.П. Скалозубов состоял 
1 

приват-доцентом и читал лекции по электро­

тераrm:и в Московском университете. В январе 

1884 г. он бьи приглашен для чтения: курса 
нервных болезней на· медиu;инский факультет 
Казанского университета, где бьш избран ор­

динарным доцентом. Ректор этого университе­
та считал, что нервные болезни и курс психи­

атрm1 дoJIЖI-Iъr · преподаваться одним: лицом. До 
этого леКЦИИ · по псИХИатрии в Казани читал 
директор Окружной психиатрической больни­
ць1 А.И. Фрезе, а по нервным болезням -
доцент кафедры частной патологии · и терапии 
А.А. Несчастл}1:Вцев. В Казанском университе­
те Д.П. Сколозубов намеревался занять долж­
ность экстраординарного профессора нервных 

и дуmевньLх -- болезней. -. Ою-,:ако в дальнейшем 
чтение - лекци:й по психиатрии в этом универ­
ситете · было доверено проф. Б.М. Бехтереву, 
возглавившему соответствующую кафедру, а 
Д.П. Скqirозубов· получил звание экстраорди­
нарного профессора (1885 г.) для чтенщr курса 
невропатологии. На базе этого курса в. 1887 г. 
бьmа организована ~как самостоятельное учреж­
дение клиника и кафедра нервных болезней 

мещщинского факультета Казанского импера­

торского унив~рситета. Это_ бьиа третья кафед­
ра нервных болезней в России после Моско~­
кой (1869 г.) и Санкт-Петербургской ·-(1879 r.). 
Ее = -первым профессором, заведующим и ди­
ректором юrиники стал Д.П. Скол~зубов, _ уtiе­
ник основqпщ1ожника отечествщ-rной невроло­

гии профессора А.Я. Кожевникова. Природа 
поскупилась на здоровье · - Дмитрия Петров№Iа, 

который часто недомогал и болел. 9 мая 1892 г: 
он бъm уволен из Каза,нского университета из-за 
тяжелой болезни и через трое суток скончался. 
Он ушел из жизни на начальном -этапе исто­
рического пути славной плеяд:ы представите­

лей казанской невролощческой школы~ · 

Проф. М.Ф. Исмагилов (Казань) 

ТТ0~1УП~а .05.93.ОО. 



"·НфО·РМ.АЦИОННЫ~ ',РЕСУ,РСЫ , ИНТЕРНЕТА и,1 Р·ЕФЕРАТ·Ы ПО .НЕВРОJЮ11ИИ 

'· 1 

'·, ' : ,, 

, , , 

Современные теле-коммуникационные техноло- .. 
rии глобальной компьютерной сети Интернет 

стремительно завоевывают все новые , позиции прак- · 

тически во всех отраслях деятельности человек.а вклю­

.ч~. меди~ии,с_кую нау~у и пра~_ику. ~ обуЬловле­
. но ~али1:1ием _ огромного · количества научно-меди-

цинских ресурсов в сети, оперативностью обновле­
ния и получен~я ~~кстовь1х,. -· графических и · других 
матери~ов, что дела~т Интернет оriтимальНJ>IМ сред-

. ством информационного обеспечен~ научн·ого ра­
\ · _ ботника и врача. Вместе с тем практическая работа 
.. . в · Интернет затруднена сложностью поиска необхо-
. 'i(имой ийфо~мации -~ области·. узкосri~циализирован­
ных отраслеи знании, в частности по неврологии . 

Н~стоящая рубрика призвана облегчить доступ вра­
чеи к информационным ресурсам по неврологии . 

1. НЕВРОНЕТ - информационная медицинс­
кая сеть. 

· Э!'от проект содержит _боцьшое количество сай­
тов различных организаций _и отдельных авторов, 

,, ~ъе~не~ных принадлежностью к неврологической 
· тематике. · · 

Адрес: http://nevronet.psi.med.ru/. 

-Ведущий рубрики Р .А Якупов 

2. Институт неврологии РАМН (г. Москва). 
Сайт представляет информацию об институте, 

его подразделениях , ведущих специалистах , програм­

мах научных конференций, лекций и клинических 
разборов. Также приведены библиографические дан­
ные · о публикациях сотрудников института . 

Адрес: http://www.neurology.ru/. • 
3. Кафедра неврологии Российской·· медицинс­

кой · академии последипломного образования 
(г. Москва). · ·" : · . 

Информационная страница о кафедре, ее сотруд­
никах ~ · научной и учебной работе~ расписания учеб-
ных циклов. , 

Адрес: http://nevronet.psi.med.ro/rmapo/. 
4. Электронная медицинская библиотека сети 

НЕВРОНЕТ. 
Предлагаются большое количество электронных 

публикаций по неврологии~ = нейропсихиатрии , ·эпи­
лептологии , ,официальные ·документьi,: · квалифика-
ционные тесты . · ---· 

Адрес: http: // neurohelp. psi. med.ru/ЬiЫiot/: · 

• •••••••••••••••••••••••••••• 
' НЕВРОПАТОЛОГИЯ ШИЗОФРЕНИИ 

(Тhе neuropatholo,.gy- of schizophrenia) 

R. Powers 

(J. neuropathol ехр. neurol. - 1999; jul. 58; 679-690) 

В статье обзорного характера рассмотрены па­
тологич~с~ие изме_нения головного мозга при ши­

зофрении. Приведены результаты множества ис-
.. :с~едо~аний, которые демонстрируют · структурные, 

_фующиональньiе_, . нейрохимически.е аспекты изме­

-~е~ий в системах головного мозга :у больнь1х ши­
зофренией. Последняя отличается. ' большим кли­

· нически ·м полиморфизмом, чрезвычайно 
вариабильной откликаемостью на различные тера-
певтические воздействия, что подчеркивает значи­
тельную гетерогенность данного заболевания . Боль­
шинство современных · исследователей обнаруживают 
~~~чимые особенност» в нейротрансмитгерных сис­
темах мозга (в частности, дофаминовых и эндор-

финных) , а также патоморфологические . изменения 
в корковых, подкорковых и лимбических структу­
рах . Обсуждена гипотеза, _ согласно К<;)ТОрой шизоф­
рения является следствием перинатального наруше­

ния мозгового кровообращени~· с верqятной 
наследственной предрасположенностью, что --~. ко­
нечном итоге вызывает необратим~1е изменеция в 
нейронах , синаптическую дезорганизацию И : . ,нару­
шение процесса миелини;3<1ции .,~ . PcjiЗЛ,J,r!HЫX :С?Тде­
лах головного мозга. 

СП/А, 
Depa.rtment of Pathology, 
University of Alabama at Birmingham 

••••••••••••••••••••••••••••• 
ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЯ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА 

(Тhе genetic epidemiology of multiple sclerosis) 

А. Compston 

(PhЛos trans. r. soc. Jond. Ь. Bblol. sci. - 1999; oct. 29; 354; 1623-1634) 

Рассеянный склероз - хроническое прогресси­
рующее заболевание · нервной системы, · пр~екаю­
щее с обострениями и ремиссиями .или неуклонно 
прогредиентно, с множественными очагами повреж­
дения в центральной и периферичесkой нервной 
системе. Большинство исследователей относят это 
з-аболевание к ·мультифакториальным, отмечая, 
в частности, роль генетических факторов в · меха­
низмах его возникновения. Проведенные эпидеми­
ологические исследования были · посвящены выяв­
лению роли особенностей генотипа при · рассеянном 
склерозе. Семейная частота рецидивов заболевания 
составщmа. от 15 до 25%. Рекуррентный риск заболе­
вания , оказался более высоким среди монозиготных 
близнецов и сибсов (родные братья и сестры), чем 
у родителей и детей, а также родственников второй 

11. "Неврологический вестник", No 1-2. 

и третьей ~тепени родства и полусибсов (брат_ья и 
сестры, связанные родством только по одному из 
родителей) . Результаты популяционных иссл~дова­
ний продемонстрировали статистически достовер­
ну·ю ассоциацию между аллелями DR15 и DQ6 ге-

· нов тканевой совместимости и соответствующими 
генотипами. Однако с учетом фенотипической ге­
терогенности · рассеянного склероза предполагается 
с~~ествование определенных особен- ностей . и в 
других ·регионах генома. · 

Великобритания, 
Univcrsity of Ca.mbridge , Jvcuюlogy Unit, 
Addenbrooke~ Hospital • 1 :· 
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ИНфОРМдци·ЬННЫЕ РЕСУРСЫ ИНТЕРНЕТА 'И РЕФЕРАТЫ. ПО НЕВРОЛОГИИ ;., .. 

ЦЕРЕБ~АЛЬНЫЕ .ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
(Cerebral hemorrhagic complications of thrombolytic therapy) 

S. Patel, А. Мдdу 

(Prog. ct'1rdivasc. dis. - 1999; nov.~dec. 42; 217-233) 

Существует необходимость назначения тромболи­
тической терапии при атеротромботических · и тром­
боэмболическ.их заболеваниях , однако , по срвремен­
ным данным, это повышает риск развиТИ5f ослож­

нений в виде внутричерепных кровоизлиящ,1й . Час­
тота возникновения интракраниальных геморрагий 
значительно выше (от 6,4 до 20%) при проведении 
тромболитической терапии острого иш емt1ческоrо 

инсульта, тогда как при аналогичном лечеtши дру­

гих заболеваний, а именно острого инфаркта мио­
карда, острой легочной эмболии, тромбоза глубо­
ких вен и артериальной окклюзии составля~т менее 
2%. Возникающий системный фибриноли~ (вслед 
за тромболизом) ответственен за церебралI?ные ге­
моррагические осложнения в совокупности с раз­

личными отягощающими обстоятельствами, к ко-

торым относят пожилой возраст, хроническую ар~ · 
териальную гипертензию, сопутствующую сердечную · 
патологию , гипергликемию , малую массу тела, пред­

шествующие инсульты , прогрессирующий невроло­
гический дефицит, завышенные дозы тромболити­
ческих препаратов, а также обнаружение при 
компьютерной томографии инфаркта мозга с боль- · 
шей протяженностью (более трети территории, кро­
воснабжаемой .средней мозговой артерией) или вы-

раженного отека мозга. 

США, 
Department of Diagnostic Radiology, 
Нешу Ford Hospital, 
Detroit 

••••••••••••••••••••••••••••• 

ГЕННАЯ ТЕРАПИЯ С ПРИМЕНЕНИЕМ ВИРУСНОГО ПЕРЕНОСЧИКА 
ПРИ ОСТРЫХ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ИНСУЛЬТАХ 

( Gene therapy using viral vectors for acute neurologic insults) 

R. Sapolsky, G. Steinberg 

(Neurology. - 1999; dec. 10; 53; 1922- 1931) 

В настоящее время множество исследований 
посвящено клеточным и молекулярным процессам , 

происходящим при гибели нейронов вследствие ги­
поксии - ишемии мозговой ткани. Существует не­
обходимость разработки генной рациональной те­
рапии, предохраняющей нервные клетки от раз­
рушения. Одним из наиболее вероятных путей пред­
ставляется использование вирусного вектора (пере­
носчика) для переноса нейропротективны~ генов . 
Данный обзор посвящен применению геннрй тера­
пии в неврологии . Возможности нейрозащиты с 
помощью вирусных переносчиков генов продемон­

стрированы in vitro и in vivo на анимальньJх моде-

лях (крысы) в условиях искусственно созданного 
некролиза нейронов при ишемии мозговой ткани. 
Результаты проведенных исследований вполне об­
надеживающие , однако существует ряд проблем (в 
частности, кратковременность действия нейропро. 
тективных генов), которые необходимо · решить длЯ 
того, чтобы использовать возможности генной те­
рапии в клинической неврологии уже в ближайшем 
будущем . · 

США, 
Department of Biological Sciences, 

· Stanfoгd University · 

•••••••••••••••••••••••••••••• 

СОСУДИСТАЯ ДЕМЕНЩ1Я: РОЛЬ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ИНФАРКТОВ 

(V~scular dem~ntia: the role of cerebral infarcts) 

D. Leys, Т Erldnjuntti, D. Desmond, R . Schmidt, Е. Englund, F Pasquier, L. Pametti, 
J. Ghika, R. Kalaria, Н. Chabriat, Р. Scheltens, J. Bogousslavsky 

(Alzheimer. dis. assoc. disord. - 1999; oct. - dec. 13 suppl 3; S38-48) 

Сосуди~тая деменция занимает второе место по 
распространенности, уступая · лишь деменции при 
болезни Альцrеймера. Целью -данного обзора явля­
лось освещение роли церебральных инфцрктов в 
патогенезе васкулярной деменции и способов . ее 
профилактики. Частота впервые возникше~ демен­
ции возраста~т после вновь перенесенноrQ мозrо.­

воrо инсульта. При этом она зависит также · от типа 
инсульта, размера очага повреждения и функцио­
нальной недостаточности мозговой ткани, лркализа­
ции в головном мозге. Существует ряд обстоi.Iтельств, 
демонстрирующих прямую _кqрреляцию между ин­
сультом и деменцией: 1) молодой возраст пациентов 
(болезнь Альцгеймера манифестирует обычно после 
65 лет); 2) возникновение когнитивных и :мнести-

82 

ческих расстройств сразу после инсульта.·; 3) вери­
фицированная локализация повреждений мозговой . 
ткани в стратегических областях коры. В то же вре. 
мя отсутствие патогн омоничных критериев ·васку. 
лярной деменции, а также возможность . ее появле­
ния без предшествующей четкой ' клинической 
картины церебрального. инсульта ( <<немой инсуль'Г>>) 
создают некоторые трудносrи в диагностике и со. 

ответстве,нно в . разработке мер профилактики 'сосу~ 
диетой деменции. 

Франция, 
Universjty of LiJJe 



ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ МИГРЕНИ 
(The · genetic basis of m1grain~) 

К. Gardncr 

· i .• (Сад J. neurol. sci - 1999: nov- .-'dec. 26 suppl З; sзi-4J) · ,-... -
, 11-1 . -' 

Принято ~читать, что м11грень с , аурой (ассоции­
рованная) и без нее (простая) является му11ьтифак­
ториальным заболеванием, в развитии которого иг­
рает }?ОЛЬ комбинация генетических фа1<,торов в 
Gочетании . с В!1ИЯI;ц1ем вн~шней среды . При этом 
бол~шинст~о иссл,едова- те~ей пр.~дпол<1:га:ют , что 
вiп1~ние ~а~ледственности i:ip·и данн,ом забqлевании 

.npe~t1шaet 50%. Существ:ует 'dсобый ; вариант мигре­
ьцt . :_: семейная rемипл.ег.ич.еская мигрень / являю­
щ~ся аутосомно-домин.антным менделирующим мо­
ногенным заболеванием с высокой пенетрантностью. 
50% пациентов с этим !ипом мигрени имеют мута­
цию : · в хромосоме 19р 13 , в результате которой воз­
никают обратимые . изменения в метаболизме моз-

говой ткани . У • дру;гой части больных с семейной 
гемиплеrической мигренью обнаружена мутация в 
хромосоме lq. Проводятся исследования по даль­
нейшей расшифровке генома при других формах 
мигрени~ - Есть основания · полагать , что · не только 
семейна~- гемиплегическая;-.1 мигрень является моно­

генным забол~ванием , . но . и другие формы мигрени 
(напри:м~р , базиллярная : или афаТJ:!Ческая) .. 

:, ., ,. . . . ' 

США, 
l)epartment of NeumlogY, 
University of Pittsburgh 

•••••е••••••••~• ·••••••••••••• 

РЕТРОСПЕКТИВНЫЙ АНАЛИЗ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ · И КЛИНИЧЕСКИХ ДАННЫХ 
ЛЕКАРСТВЕННОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ 

(А retrospective long-teпn analysis of the epidemiology and features of drug-induced headache) 

S. Evers, В. Suhr, В. Bauer, К. Grotemeyer, I Husstedt 

(J. Neurol. - 1999; sep. 246; 802-809) 

Лекарственная (абузусная) головная боJJЬ явля­
ется проявлением побочных реакций многих лекар­
ственных средств, применяемых для лечения пер­

вичных головных болей. Клинические проявления 
лекарственной головной боли зависят от типа ме­
дикаментов, соматического и психологического со­

стояния пациента. Проведено ретроспективное ис­
следование 257 больных (Германия) с раз~ичными 
головными болями за период с 1983 по 1996 r. 
Целью являлась оценка демографических факторов, 
частоты использования различных лекарственных 

средств (в особенности дериватов эрготамина) при 
головных болях, вероятность развития абузусной го­
ловной боли. При сравнении результатов настояще-

го исследования с более ранними (1996-1999 rr.) бъmо 
отмечено , что число больных с лекарственной го­
ловной болью не уменьшилось (7%). Кроме того , 
появились новые варианты лекарственных голов­

ных болей , в частности суматриптановая цефалгия . 
Таким образом , несмотря на очевидный прогресс в 
лечении головных болей (в частности , мигрени) в 
последние годы их частота не снижается. 

Германия, 

Department of Neurology, 
University of Munstcr, 
Munster 

••••••••••••••••••••••••••••• 

ЭПИЗОДИЧЕСКОЕ ГОЛОВОКРУЖЕНИЕ В СОЧЕТАНИИ С МИГРЕНЬЮ 
(90 НАБЛЮДЕНИЙ): ВЕСТИБУЛЯРНАЯ МИГРЕНЬ? 

(Episodic vertigo related to migraine (90 cases): vestibular migraine?) 

М. Dieterich, Т. Brandt 

(J. пешоl. 1999; oct. 246; 883-892) 

Проведено ретроспективное исследование 90 па­
циентов с эпизодическим головокружением, возни" 
кающим во время мигренозноrо приступа. Диагноз 
мигрени был установлен с учетом определенных 
критериев Международного общества по головным 
болям для базиллярной мигрени, а также с ~учетом 
высокой эффективности противомигренознои тера­
пии (эрготамины) и профилактического межприс­
тупного лечения (метапролол , флунаризин). Диф­
ференциальная диагностика проводилась с транзи­
торными ишемическими атаками, синдромом М~нь­
ера и вестибулярными пароксизмальными расстроист­
вами. Клиническая манифестация эпизодцческоrо 
головокружения регистрировалась у мужчин , на чет-

вертом десятилетии жизни, у женщин - на треть­
ем. С учетом полученных результатов предлагается 
использование термина <<вестибулярная мигрень>>, 
который должен рассматриваться как вариант миг­
рени, характеризующийся появлением преходящих 
эпизодических головокружений различной выражен-
ности в сочетании с нистагмом и головной болью. 

Германия, 
Depa.rtment of Neuюlogy КJinikum Grosshadem, 
Ludwig MaximШans. University of Muлich, 
Munich 



ПF)Едсrоя.щ~Е МЕРОПРИЯТИЯ в 6БЛАСТИ НЕВРОЛОГИИ в 200,0· r., ,. 1

: 

Х собрание Европейского неврологичес­

кого общества - 18-22 юоня 2000 г., J,Iеруса­
лим, Израиль (Информация: Administrative 
Seci-etariat, ENS 2000, с/о АКМ Cong1·ess . Service, 
РО Вох, СН-4005, Basel, SwitzeI"land, 
Tel.: +41 616867711, Fax: +41 616867788; e-mail: 
inf o@akm.ch). · · 

XLII ежегодная научная конфереl-П.ЩЯ аме-
. V i 

риканскои ассоциации по изучению гQ.Ловны:х 

болей - 23-26 июня 2000 г., МонреаJIЬ, Ка­
нада (Информация: Tel.: (609) · 423-0043, Fax: 
(609) 423-0082, e-mail: Aashhq@talley.cof,n). 

XIV Международный конгресс по · невро­
патологии - 3-6 сентября 2000 г., Б,ирм:ин­
гем, Ашшrя (Информация: Iпteшatioпal Congress 
of Neшopat]юlogy, Coнcoi-de Se1vices ltd., 4В, 
50, Speiis Wharf, Р011 Dundas, Glasgow G4 
9 ТВ, Scotland, UK, Tel.: +44(0), 141331 О 123, 
Fax: +44(0) 1413310234, e-mail: info@пeurop~thology 
2000. co.uk). i 
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Муждународный конгресс-2000 по голов­

ной боли - 3-9 сентября 2000 г., Лондон, 
Англия (Информация: Sarah Wright or Sue 
Potton, Congress Secretariat, MediТech Media Itd., 
Те!.: +44(0)1714047151, Fax: 44(0)1714046946, 
e-mail: secretariat@headache2000.com). 

Конгресс Европейской федерации невро­

логических обществ - 14-19 октября 2000 г., · 
Копенгаген, Дания (Информация: EFNS Office, ·. 
NKH Rosenhugel, Riedelgasse 5, А-1130 Vienna, 
Austria, Те!.: +43 1 8800 0270, Fax: +43 1 8892 581) . . 

XVIII ежегодное собрание Международ­
ного общества по детской нейрохирургии -
2-6 ноября 2000 г., Стамбул, Турция (Инфор­
мация: Prof. Saffet Mutluer 1359 Sokak 6/8 
Alsancak, 35220 Izшir, Turkey, Tel.: +90 232 
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N' ' ·' ·' f ·.''Т ' · · · К СВЕДЕНЦЮ . АВТОР~>В . 

· • ~в - журнал · «.Неврологический вестнию> 
им. ; В.М.Бехтерева прюшмаются оригин:адЬные 
материалы по всем разделам не.вролоnщ, .ко­

т0рые ранее не · были опубликованы или оrm:­
саны в статьях, . предложенных или пр:tщятых 
дтr: публикации: в другие печатные издания ИJШ 
электроЮiые средства массовой IО-Iформации. 
Вместе с тем не искmочается рассмотрение 
статей, представленных на нaY1.ffiЫX ~онферен­

циях., но- не опубJПIКованных в по;щом qбъеме, 
а также тех . ·статей , которые бьIJШ приняты к 
публикации в в:иде материалов научной кон­
ференции (в форме тезисов). 

Публикуемые в журнале материалы поме­
щаются под следующими рубрика:ми: цередо­
вые статьи (раскръцзают какую-либо Iiробле­
му), оршин:альные статьи (содержат , результаты 
кощретных научных разработок), . леКIJЩ1 ' (вюпо­
чают разделы _об истории вопроса, этиологии, 
клиники или построены по типу клинического 

разбора с раскрытием темы), в помощь прак­
тическому врачу (рекоменда~щи в вопросах 
диагностИЮ1, лечения, реабюштации и т.п.), 
набщодения из - практики (обобщения с0Qствен­
ноr0 опыта, оригинальные набтодения · и др.). 
Кроме того, в журнале могут быть представле­
нщ . обзор1;>r, дискуссии, сведения о новых ле­
карственных црепаратах, печатаются сообще­
НЮJ, рецензщr, материалы к юбилейныfv! датам 

и др. ' .. , 
На ~о~ерческой основ.е. в журнале поме­

щаются рекламные материалы отечественных 

и зарубеЖJ:Iых рекламодателей. 
При направлешrn: статей в редакцию автор 

должен точно собтодать принятые цравила 

оформления, .пренебрежение которыми может 
привести к отказу от публикации и воз~раще­
lfЮ.О pyкorrn:cи автору без рассмотрени.i,: 

1. Рукоrшсь сопровождается направлением 
учреждения, в котором выпшmена работа, с 
ви~ой руководителя_ . 

r-12 ,;. Все материалы необходимо предоставлять 
в, .. ~.цектронном вариант~-:. (на дискете юm:_ по 
эдектронной поgте в формате файла М$ Word 
95 · с .. вкточением в документ неорходИМf?IХ гра­
фических илтостраций . и таблиц) и распеча­
танными в 2, ~кземплярах на одной стороне 
JЦfCTa формата А4 (на лазерном или струfпюм 
принтере с разрешение не ниже 300 dpi)~ Элек­
тронный и печатные варианты должны быть 
полностью идентичными; как по содержанию, 

так и по оформленюо. Один из печатн·ых эк­
земпляро~ с·щтьи подпис1;>~вается. всем:11 авто-

Р~~,~работы. . 
.·~ J ... Дри ·наборе и оформл~нии рукоrщси не­
обходимо использовать стандартные кириюm:­

, ческие шрифты True Туре Fonts (1ТF). :µIрифт 
Arial с размером символов 12-14pt применяют 
для заголовков и подзаголовков, названий таб-

:,• ,: ! :, ·, , . 

тщ,. .когда указаЩ{Ы_~ .структурны~ элементы 
. . ." f, . . 

т~:к:~та ,цqмещаются в отдельный абзац. Шрифт 
TiIJ?.es ~ ew . Rpman с размеро~ . символов 12pt 
ИСЩ>!(Ь~уют во всех осталь~IХ с-ЦУЧ_ая;х. Не сде­
ду~т без о;соб?й необход~qсri(_пр~i~я~. !!а:_ 
черrания ~~олов жир;ный, ,курс.щз и подЧерк­
нУТЫЙ, а . та~е. способ~~ . слож1щrо · форм~ти­
рованЩI текста. йнтерва.JI между С'Гро:ками до~­
жен составлять 24pt {двофюй интервцл), 'ПЩри­
на левого, верхнего и нижнего . полей -~ 2,5 см 
и правого поля-:-- 1,5 см. Страющы · (за иск;що­
чщшем титульной) i-Iумеруются в правом нj~ж-
нем углу. · ·. 

4. Объем оригинальн,ых клини:ческих ~татей 
не должен превъппать 8-10 страниц~ иных ·сrа­
тей - до 5 страниц, реценз~ . -:-- до 4, обзоров 
литературы и лекций - до 15, сообщений, 
писем в редакцию и т.д. - до 3. · 

5. Во входных данных статьи на титульной 
сгранице указываются: а) название стать}1:; 6) ини­
IЩалы и фаМЩIИИ авторов: в). учреж,цение~ в 
котором работаюr авторы, инициющ и. фами­
лия . руководителя (Юiституга, каф~дрь1, КJШ­
нИКИ или л~боратории); _ г) город, страна (для 
иностранных авторов); д) полный почтов;ьщ 
адрес, телефон, адрес эле:ктроmюй поЧЦ>J ,од­
ного . из авторов, с которым ред~ будет 
вест~ переписку. _ . . : 

6. На сшщующей странице приводится ·ре-
ферат размером не более 1/3 страницы. В ре­
ферате должны быть изложены цель исследо­

вания, основные процеду~ы · (отбор объектов 
изучения или подопытных животных, мето~1 

набmодения или анаJЩТИЧеские методы), ... ос­
новные ре~ультаты (по возмож~юсщ, · ~ОНf.~~т­
ные данные и _ их статистическая .знаiш:м(?сть) 
и основные выводы. В нем ~олжны быть . . вы­
делены новые и важные ~спе:кты :цсследования 

или набтодений. 
7. Изложение должно быть максимально 

простым и ясным, без длинных исторических 

вв.едений, неолог~змов и наущ-юго жаргона. 

Необходима ма:ксимюrьная последовательность 
подачи материала с отчеттmым разграничени­

ем результатов, получе~ых автором, от соот­

ве:rствующих .данных литературы и их _:интер­

прет~. Пptr изложении результатов ис~~е­
доваНJ1Й;; рекомендуется придерживаться следу­

ющей схемы: а) введение; 6) материал и мето­
Щ>I и,сследования; в) результаты; г) обсуждение 
и выводы. . 

8 .. Во введении сформулируйте цель статьи 
и ,рбоснуйте необходимость -проведения иссле­
дования или набmодения. Упоминайте только 
о рабqтах, непосредственно относящихся к теме, 
и. не вкточайте данные или въmоды, которые 
будут изложены в этой статье. 

· 9. Подробнq изложите, ·каким образом от­
биращ,1сь больные или подопытные животные 
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для набтодений и экспериментов (в том числе 
и в контрольные груrmы); ук_ажите их возраст, 

пол и другие важн~щ Х~Р-~.к.fеристики. Опшnи­
те методы, аm1аратуру: · (~: · ~)~обках ее произво­
дителя .. и его адрес ~- ··_ f#,Щ:IY _ или topo4) и все 
процедуры ~- дета.ля~; · д?9т.ат~чных д.rtя того, 
чтобы друпiе J.1СQЛедова):~ШI ~ОГЛИ ВОrПРОИЗ­
веqr_и; , результать~ :И:ССЛеДОВ3!IЮ~°. Цриведиf ССЫЛ­
КИ на _ общепринятые _методы, вкточая !статис­
тиче~кие; дай'I:е ссыJIКИ ;и краткое описаµие уже 
опубJОО<о:ваJЩЬР(, НО . ·еще HeДOCTaTO'tllIO !Jизве,ст­
НЬIХ методов; _· оЩПIIите новые и существеmю 
модифИЦИроваЮiь1е· методы, обоснуйте•· их ис­
пользование и оце:НИТе их ограничения. Точно 
укажите все ~спользованные лекарствею-1;ые пре­

параты и ~еские вещества, вкmочая »х меж­

дунар~д;ное название, дозь~ и пути введения. 
!О.Представляйте свои результаты в тексте, . 

таблицах и на рисунках в логической прследо­
вателъности. Не повторяйте в тексте все дан­
ные из таблиц ЮIИ рисунков; вьщеЩте_ или 
сум:мируйте только важные набтоденщr. 

11. ГрафичесЮiе иллюстрации, вкточенные 
в . документ, должны быть ·черно-белыми ;: (~е 
более 16 градаций ~ерой шкалы). Для растро­
вых дз9бражениt( необходимо использовать 
разре:µr~ние ОТ 300. ДО 600 ТОЧеК на ДЮЮ,f. Диаг­
раммы r1· другая векторная графика готовятся 
встроенными средствами MS Word. Все буквы, 
цифры , и: символь1 должны быть четкими и · 
иметь· достато'lliЬrе размеры. Микрофотографии 
и эле:ктр'офизиолqгич~ские кривые обфатель­
но снабжаются метками внутреннего масшта­
ба. Есди испоЩ>зуются фотографЮ1 ЛJОдей, то 
эти тоди либо не _д9лжны быть узнава~-мьr:ми, 
либо к таким: фото . должно быть приложено 
письцеНJ-Jое разрешение на их публи:кациIО· : Все 
итпострации нумеруется последовательно в 

соответствии с порядком, в котором о них 

впервые упоминается в тексте. Каждая _ишпос­

трация и подпись к ней разм~щаются на от­
дельной странице. Названия; и детальные объяс­
неJЩЯ следует поместить в поДШfсях к рисункам, 

а не нц . са~ рисунках. В подписях к · микро­
фотогр~фиям ук~те 'степень увелич~ ния и · 
способ окраски. r 

_ 12 .. Таблщ.iы •дщжны быть наглядныl\Ш, ком·­
па~r.ми и . ~одержать статистичес~ обрабо­
та:нньiе материалы. Для создания табЩfЦ ис~ 
польз_уйте с:гандартные ·. средства MS;. Word. 
Набирайте каждую таблицу через 2 :инrервала 
на отдельной стра·нице. Нумеруйте таблицы 
последовательно, в порядке их первого ,упо:м:и­

нания . .- в т~ксте. Дайте краткое назван»е каж­
дОJ:1 из· IЩХ .. Каждь1:й: стол9ец в таблицу . .i(олжен ' 
иметь кор_откий :щr.~:шовок (можно истюльзо­
вать аббревиатур.ь1:)'. ·_. J3се разъяснения ~ледует 
помещать в примечан'i-шх · (сносках), а' це · в на­
звании таблицы. В сноG~ах объяснит~ ; ~се }i:е­
стандартЩ>1е сокращения, . использованные . В 

каждой таблице. Укажите, какие стати~тичес-
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.кие меры использовались для предстамения 

вариабельности данных, например стандартное 
отклонение или ошибка средней. Не :Исполь­
зуйте · внутри таблицы верriЬ<:аJtЬны:х и гори- ·; 

зонтальных тrnий. Убедитесь·, что о каждой ·• 
табЛИЦе упомянуто в тексте. Сmппком боль- , 
шое Щ1сло таблиu: по сравнеюпо с размером · 
текста может создать трудности при разбивке ;· 
статьи на страшщы. Используйте графики в 
качестве альтернативы таблицам _ с боль_ши:м 1 

числом данных. 

13.Математические формулы должны , быть 
созданы стандартными средствами MS W~rd, 
тщательно выверены и размещен~~ в тексте. 

14.Едюшцы измерения следует приводить в ' 
метрической системе СИ, температуру указы­
вать в градусах ' Цельсия, а артериальное давле~ i 

ние - в МИЛЛИ:М:етрах ртутного столба. 
15.Используйте только стандартные сокра­

щения (аббревиатуры). Полньiй термин, вмес­
то которого вводится сокращение, · должен пред­

шествовать первому применению этого сокра­

щения в тексте ( если только это не стандарт­
ная едю-пща измерения). 

16.В обсуждении результато~ вьщелите но-_ 
вые и важные аспекты исследования, а также · 

выводы, которые из них следуют. Обсудите 

возможность при:м:енения полученных ·резуль-· 

татов, в том числе и в дальнейших исследова- · ' 
ниях, а также их ограничеНйЯ. · Сравните · ваши 
набтодения с другими исследованиями в дан- '· 
ной области. Свяжите сделанные заключения · 
с це~:м:и исследования, но избегайте необос- . 
нованных заявлений и выводов, не подтверж­
деIО-Iых потюстью фактами. Избегайте.;прет~н- : • 
довать на приоритет и ссылаться .•ti:a . рабЬ±у, 
которая еще не _ закончена. Форму.тшруйте но- · 
вые гипотезы, когда это оправдано·, но четко'' 
обозначьте, ЧТО это только пmотезы . .. в · . этот 
раздел могут: быть вкточены обосноваimые 
рекомендации. 

17. Crrncoк литературы оформляется в соот- · 
ветствЮI с ГОСТ 7.1-84. Нумеруйте ссьI.ЛКИ 
последовательно, в порядке их первого упо:ми­

НанJ:IЯ в тексте. _Обозначайте ссылки В' тексте, 
таблицах и подписях . к рисункам арабсkими 
цифрами в квадратных скобках .. Ссылки· ДОЛЖ­
НЫ быть сверены · ~вторами с оригинальными :. 
доiументами. В списке к оригинальной статье 
не· следует указывать ·более i5-18 источников 
литературы, а в обз.оре литературы - более 50. · 

18. Редакция ос·тавляеi за собой право ре­
дактирова!I~ пр_i:~сл1а_нных статей. . 

Сппъи следует направлmь по адресу: 4200.45, Ка- 1 

зань, ул. Н. Ершощ _2, редакция журнала <<Цевро.. 
логический веспmю> .E-mail: irifamed@bancorp.ru 
WEB:-si~e: ~-~amed.comjnb. ' 
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