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Реферат. При сопоставлении данных топо- 
селективного картирования электрической активности 
мозга у больных с транзиторной глобальной амнезией 
и у пациентов контрольной группы с дисциркулятор
ной энцефалопатией показано, что у пациентов с 
синдромом ТГА преобладают кривые IV типа (44%), в 
контрольной группе — I (45%) и III (28%) типа. Кроме 
того, у пациентов основной группы среднее значение 
индекса отношения медленной к быстрой активности 
в левой затылочной области достоверно меньше, а 
среднее значение пиковой частоты альфа ритма в 
правой височной области достоверно больше, чем у 
пациентов контрольной группы. Выявленные различия, 
по мнению авторов, могут свидетельствовать о во
влечении в патологический процесс при ТГА глубинных 
структур мозга, а также медиобазальных отделов лоб
ных и височных долей.

Л.В Стаховская, И.В.Тихонова, В.В.Гнездицкий

ТРАНЗИТОВ ГАОБАЛЬ АМНЕЗИЯ 
ЬЭМ ДИСЦИРКУЛЯТОР ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ 

БЕЛЭН АВЫРУААРНЫЦ 
ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАММАЛАРЫН 

ТОПОСЕЛЕКТИВ КАРТАЛАШТЫРУ НЭТИЖ.ЭЛЭРЕ

Транзитор глобаль амнезияле (ТГА) авырулар Вам 
дисциркулятор энцефалопатияле контроль группадагы 
авыруларныц баш мие электр о активлыгын топоселек- 
тив карталаштыру курсэткечлэрен чагыштыру курсэткэнчэ: 
ТГА синдромлы авырулар да естен булды. IV тип 
диаграмма (44%), контроль группада — I тип (45%) Вам 
III тип (28%). Моннан тыш контроль группадагы 
авыруларга Караганда теп группадагы авыруларныц 
сулъяк ярымшар арт елеше активлыгЫ уртача индексы- 
ныц курсэткече кечерэк, уцъяк чига елеше альфа-ритм 
ешлыгы югары ноктасыныц уртача курсэткече зуррак. 
Авторлар уенча, бу аерымлыклар баш миенец мацгай 
Ьэм чига елешлэренец тиргандэк структуралары Вам 
медио-базаль елешлэренец патологик процесска тарты- 
луын курсэта.

L.V.Stakhovskaya, I.V. Tikhonova, V.V.Gnezditsky

RESULTS OF TOPOSELECTIVE EEG MAPPING 
OF PATIENTS WITH TRANSITIONAL GLOBAL 

AMNESIA AND DISCIRCULATORY 
ENCEPHALOPATHY

Correlating tBe data of toposelective mapping of 
electrical brain activity in patients witB transitional glo
bal amnesia (TGA) and in patients of control group witB 
discirculatory encephalopathy revealed that type IV curves 
prevail in patients with TGA (44%), and type I (44%) and 
III (28%) in patients of control group. Besides, in patients 
of the main group the mean value of slow to fast activity 
index in the left occipital region is certainly smaller, and 
the mean alpha-rythm value of peak frequency in the 
right occipital region is certainly greater than in patients 
of the control group. It is the authors' opinion that the 
revealed distinctions can point to the involvement of 
deep-seated brain structures and mediobasal regions of 
frontal and temporal lobes in pathologic process of TGA.

Исследование электрической активности 
является признанным методом в ней

рофизиологии, используемым как для изу
чения деятельности мозга, так и для диа
гностики его заболеваний, особенно не свя
занных с грубыми органическими пораже
ниями. Внедрение компьютерных техноло
гий позволило разработать перспективные 
методы, позволяющие изучить различные 
характеристики и пространственную орга
низацию электроэнцефалограммы для оцен
ки биоэлектрических процессов в мозге и 
определения локализации очага патологи
ческой активности, не всегда выявляемого 
даже при современных нейровизуализиру
ющих исследованиях [4,6]. Наибольшее рас
пространение в клинической практике полу
чило топоселективное картирование электри
ческой активности мозга (ТСК ЭЭГ), позво
ляющее выявлять нейрофизиологические кор
реляты различных синдромов и патологичес
ких состояний, а также прослеживать дина 
мику этих изменений. Появились сообще
ния об особенностях распределения ритмов 
ЭЭГ при острой цереброваскулярной пато
логии [3,5,14], стенозах и гипоплазиях цере
бральных артерий [2,11], различных типах 
церебральных атрофий [15], гипертензион
ном синдроме [12], деменциях [7,8] и других 
формах церебральной патологии. Перспек
тивными представляются исследования ТСК 
ЭЭГ при хронических формах цереброва
скулярной патологии; при них изменения 
биоэлектрической активности головного мозга, 
отражающие его функциональную актив
ность, выявляются уже на этапе легко выра
женных расстройств, опережая развитие 
морфологических изменений [1,9,11,13].

В последние годы появились работы, 
устанавливающие на основе ТСК ЭЭГ 
наличие корреляций того или иного изме
нения активности со структурами мозга, а 
также прослеживающие динамику актив
ности в полушариях и взаимодействие раз
личных их отделов при психических нару
шениях, что позволяет выявлять нейроди
намические расстройства и анализировать 
патофизиологические механизмы высших 
мозговых функций [19,20,22].

В то же время в доступной литературе 
мы не встретили специальных работ, по
священных особенностям распределения био
электрической активности при преходящих 



расстройствах памяти — транзиторной гло
бальной амнезии (ТГА). Имеются лишь от
дельные сообщения о выявлении в ЭЭГ при 
этом синдроме медленных волн в лобно-ви
сочных отведениях [17], межполушарной 
асимметрии с замедлением ритмов в ви
сочных отведениях [16], однако в большин
стве наблюдений какой-либо патологии в 
ЭЭГ не отмечено [18,21].

Целью настоящего исследования явилось 
изучение особенностей биоэлектрической 
активности мозга у больных, перенесших 
эпизоды ТГА на фоне дисциркуляторной 
энцефалопатии.

Для реализации указанной цели исполь
зовались:

1) регистрация ЭЭГ на 8-канальном 
энцефалографе "Neurofax Nihon Kohden" 
по международной схеме "10—20%'' (Джас
пер, 1967); частотная полоса записываемых 
потенциалов мозга от 0,5 до 70 Гц (посто
янная времени 0,3 с), усиление — 50 мкВ 
при отклонении пера на 7 мм. Для анализа 
и последующей обработки выбирались без
артефактные участки записи ЭЭГ, пред
ставляющие интерес;

2) нейрокартирование с использованием 
компьютерной программы обработки ЭЭГ 
"Нейровизор" и изучение карт спектра мощ
ности в диапазонах дельта , тета , альфа-, 
бета-ритмов с определением доминирующей 
частоты, анализом межполушарной асиммет
рии с выявлением фокусов медленноволно
вой активности, вычислением некоторых 
количественных показателей, характеризую
щих электрическую активность мозга.

Под нашим наблюдением находились 16 
больных в возрасте от 51 года до 75 лет 
(мужчин 3, женщин 13), перенесших эпи
зоды ТГА, расцененные как преходящие 
нарушения мозгового кровообращения в 
вертебрально-базилярной системе на фоне 
дисциркуляторной энцефалопатии II стадии. 
Контрольную группу составили 11 пациен
тов с дисциркуляторной энцефалопатией 
II стадии, соответствующих основной по 
возрасту, полу и клиническим проявлениям 
заболевания, не имевших в анамнезе 
преходящих мнестических нарушений.

Ведущими жалобами в обеих группах 
явились жалобы на головные боли, несис
темное головокружение, незначительные 
расстройства памяти, внимания, снижение 
работоспособности, повышенную утомляе
мость, нарушение сна (сонливость в днев
ное время и трудности засыпания и частое 
пробуждение — в ночное). В неврологичес
ком статусе у пациентов выявлялась микро 
очаговая симптоматика в виде асимметрии 
мимической мускулатуры, умеренно выра
женных симптомов орального автоматизма, 
сухожильной анизорефлексии, неустойчи
вости в пробе Ромберга и при ходьбе.

На этом фоне у пациентов основной 
группы развивались однократные (у 8 боль

ных) или повторные (у 8 больных) эпизоды 
преходящих мнестических нарушений. Кли
ническим ядром синдрома ТГА являлись 
внезапно развивающиеся расстройства крат
косрочной и долгосрочной памяти во всех 
ее модальностях при сохранении сознания 
и критики к своему состоянию. Больные не 
могли назвать свой адрес, телефон, возраст, 
профессию, имена близких родственников, 
даты основных событий, не помнили свои 
действия за несколько часов до развития 
заболевания и во время эпизода нарушений 
памяти. Резко нарушались и процессы ус
воения новой информации: пациенты по
стоянно задавали одни и те же вопросы, 
тут же забывая ответы на них; они не 
помнили, принимали ли пищу, не узнавали 
только что беседовавшего с ними врача, не 
находили свою палату, кровать, не знали, 
что с ними произошло. Больные станови
лись беспокойными, понимали, что они 
больны, но не могли рассказать о случив
шемся. Указанные нарушения сочетались с 
микроочаговой неврологической симптома
тикой: нистагм при крайних отведениях 
глазных яблок, разностояние глазных яблок 
по вертикали, неуверенность при выполне
нии координаторных проб и при ходьбе, 
патологические стопные знаки, сохраняв
шиеся в течение 6—28 ч. Затем отмечалось 
восстановление мнестических функций (более 
быстрое — долгосрочной и длительное — 
краткосрочной памяти), регресс микрооча
говой стволовой симптоматики. Особеннос
тью ТГА, отличающей ее от эпилептических 
пароксизмов, была возможность после об 
ратного развития мнестических нарушений 
полного или частичного воспоминания со
бытий и действий, совершенных в период 
амнестического синдрома.

Кратковременность эпизодов ТГА и 
поздняя госпитализация больных не позво
лили нам зарегистрировать ЭЭГ во время 
мнестических расстройств, и запись прово
дилась через несколько часов (реже — су
ток) после их регресса.

В табл. 1 представлены результаты ви
зуального анализа ЭЭГ и распределение их 
по типам (по Е.А.Жирмунской) в основной 
и контрольной группах.

Распределение ЭЭГ по типам

Таблица 1

Группы I II III IV V

Основная 4 (25%) — 4 (25%) 7 (44%) 1 (6%)

Контрольная 5 (45%) 1 (9%) 3 (28%) 2 (18%) —

Как следует из приведенных в табл. 1 
данных, при визуальном анализе ЭЭГ в 
основной группе к I типу (организованный 
в пространстве и времени), отражающему 
нормальные и легко измененные ЭЭГ (не 



достаточная модулированность альфа рит
ма, нечеткие зональные различия, заострен
ная форма волн), было отнесено 4 кривых. 
Из них в 2 наблюдениях ЭЭГ была рас
ценена как нормальная, в 2 других альфа
ритм был недостаточно модулирован, сни
женной амплитуды. В одном из этих наб
людений обращала внимание повышенная 
бета активность низкой частоты, макси
мально выраженная в центральных и 
затылочных отделах.

4 кривые отнесены к III типу (десинхрон 
ный), характеризующемуся невысоким, низким 
или очень низким амплитудным уровнем, 
снижением альфа-активности с увеличени
ем числа бета-колебаний или без такого 
увеличения, а также наличием некоторого 
количества медленных волн. При этом в 2 
наблюдениях имели место "плоские" с боль
шим количеством бета-активности кривые (в 
одном — высокочастотной, преимуществен
но в центральных отделах, в другом — в 
виде вспышек низкочастотной активности в 
затылочных отделах), у 2 других пациентов 
зарегистрированы кривые низкого ампли
тудного уровня (в 1 наблюдении с большим 
количеством высокоамплитудной бета-ак
тивности в височных отведениях с усиле
нием ее синхронизации при гипервентиля
ции, в другом — с острыми волнами, 
множественными полифазными пароксиз
мами фоновой амплитуды с тенденцией к 
генерализации при гипервентиляции), т.е. в 
2 из 4 кривых III типа была выявлена паро
ксизмальная активность.

Большинство кривых (7) были отнесены 
к IV типу (дезорганизованный с преобла
данием альфа-активности), для которого 
характерен нерегулярный по частоте альфа 
ритм достаточно высокой амплитуды, не
редко усиленная бета активность и незна
чительная представленность медленной ак
тивности. Во всех этих наблюдениях альфа 
ритм был выражен, сочетался с медленно 
волновой активностью диффузной (3) или 
височно центральной (2) и затылочной (1) 
локализации. Межполушарная асимметрия 
по альфа ритму (снижение амплитуды спра
ва) была выявлена в I наблюдении, по мед
ленной активности — в 2 (в одном она 
преобладала в правой височной области, во 
втором — в правых затылочных отделах). 
В 3 наблюдениях было выявлено усиление 
бета-активности преимущественно в височн

ых отведениях. Во всех 7 кривых регис
трировались множественные острые волны и 
пики, из них в 4 наблюдались комплексы 
острая—медленная волна в центральных и 
височных отведениях, в 3 — вспышки за
остренных альфа-волн, в I из них — пре
имущественно при гипервентиляции, т.е. 
эти кривые были расценены как кривые 
пароксизмального характера.

Лишь I кривая отнесена к V типу 
(дезорганизованный с преобладанием 

тета-тета и дельта активности). Структуру ЭЭГ этого 
типа характеризует плохая выраженность 
альфа активности, бездоминантный тип кри
вой. В полученной нами кривой регистри
ровались значительные изменения: практи
чески отсутствие альфа-ритма, преоблада
ние медленной активности по всем отве
дениям, больше слева.

Кривых II типа в наших наблюдениях 
в основной группе не получено.

В контрольной группе к I типу было 
отнесено 5 кривых, из них в 2 наблюдениях 
была выявлена асимметрия по альфа 
активности (снижение амплитуды слева), в 
2 других — несколько выраженный, дез
организованный альфа-ритм и в 1 — неко
торое снижение амплитуды электрической 
активности.

Одна кривая была отнесена ко II типу 
(гиперсинхронный). Зональные различия по 
альфа-ритму в этом наблюдении были 
сглажены, регистрировались единичные 
вспышки альфа-, тета-диапазона.

К III типу в данной группе были от
несены 3 кривые, 2 из них характеризо
вались замедлением основного ритма, 1 — 
учащением альфа-ритма, усилением бета- 
активности, наличием множественных пи
ков и острых волн, единичных вспышек 
альфа-, тета-диапазона фоновой амплитуды, 
т.е. носила пароксизмальный характер.

К IV типу были отнесены 2 кривые. Обе 
они характеризовались усилением бета- 
активности, наличием множественных ост
рых волн и пиков, единичных вспышек 
альфа-, тета-диапазона, в 1 наблюдении — 
проявляющихся только при гипервентиля
ции.

Таким образом, в контрольной группе 3 
кривые из 11 носили пароксизмальный ха
рактер, причем в 1 наблюдении пароксиз
мальная активность проявлялась преиму
щественно при гипервентиляции.

При сравнении данных визуального 
анализа ЭЭГ у пациентов основной и конт
рольной групп было выявлено, что у паци
ентов с синдромом ТГА преобладают кри
вые IV типа (44%), в контрольной группе —
I (45%) и III (28%) типа. Пароксизмальная 
активность в группе с ТГА была обнару
жена у 50 % пациентов, в контрольной — 
у 28%. Взаимосвязи между частотой эпи
зодов ТГА и характером ЭЭГ-кривой обна
ружено не было.

Топоселективное картирование ЭЭГ было 
проведено у 8 из 16 больных с ТГА и у
11 пациентов контрольной группы.

В результате компьютерного анализа 
ЭЭГ были выявлены дополнительные очаги 
биоэлектрической активности, асимметрия 
ритмов по всем частотным диапазонам, не 
выявляемая при визуальном анализе ЭЭГ, 
а также получены некоторые параметры, 
количественно характеризующие электри
ческую активность мозга.



В табл. 2 представлены данные анализа 
межполушарной асимметрии биоэлектри
ческой активности в основной и контроль
ной группах.

Как следует из приведенных в табл. 2 
данных, межполушарная асимметрия по 
медленной активности одинаково часто 
выявлялась как в основной, так и конт
рольной группе (у 7 из 8 и у 10 из 11 
больных соответственно), однако в основ 
ной группе она преобладала в левом полу
шарии, а в контрольной — в правом.

В то же время в основной группе боль
ных чаще выявлялась асимметрия по альфа- 
активности (у 4 и 2 больных соответствен
но), в контрольной же группе более выра
женной была асимметрия по бета-активнос
ти (у 5 и 2 больных соответственно).

Сдвиг мощности альфа-ритма в цент
ральные и передние отделы на спектраль
ных картах одинаково часто встречался в 
основной и контрольной группах.

У всех пациентов в обеих группах на 
спектральных картах наблюдалось замедле
ние биоэлектрической активности в лобно
височных отделах, что согласуется с дан
ными литературы о преобладании медлен 
ной активности в этой области у пациен
тов пожилого возраста. В основной группе 

пациентов в 3 из 5 ЭЭГ кривых с паро
ксизмальными проявлениями при ТСК ЭЭГ 
выявлялись локальные очаги бета-актив
ности, причем в одной из них (со сни
жением порога судорожной готовности) 
имел место "зеркальный" очаг бета актив
ности. Подобное возрастание контрлате
ральной бета-активности обнаружено В.Б.Лев
товой [11] у 7 из 12 больных с дисцир
куляторной энцефалопатией начальной стадии 
в сочетании с эпилептическим синдромом. 
Автор объясняет этот феномен механиз
мом разобщения межполушарных связей, 
приводящим к ирритативным изменениям 
в “зеркальной” зоне.

Для объективизации . выявленных при 
ТСК ЭЭГ изменений были вычислены неко
торые количественные характеристики био
электрической активности: индекс отноше
ния медленной к быстрой активности (S/F), 
индекс отношения альфа- к тета-активнос
ти (А/Т), индекс отношения бета 1 к общей 
бета активности (В1/В) в лобных, височных, 
теменных и затылочных отделах, проведена 
статистическая обработка данных с целью 
выявления различий между группами по 
вышеуказанным параметрам и по пиковой 
частоте альфа ритма (Fα). Полученные ре
зультаты представлены в табл. 3.

Анализ межполушарной асимметрии биоэлектрической активности

Таблица 2

Группы

Асимметрия биоэлектрической активности Представлен 
ность 

альфа-волн 
в передних 

отделах 
мозга

по медленным волнам 
(преобладание)

по альфа-волнам 
(преобладание)

по бета-волнам 
(преобладание)

слева справа без асим 
метрик слева справа без асим 

метрии слева справа без асим
метрии

Основная 5 2 1 — 4 4 2 — 6 5

Контрольная 4 6 1 — 7 4 5 — 6 5

Различия между группами по некоторым количественным параметрам 
биоэлектрической активности

Таблица 3

Пара
метры

Область 
мозга

Левое полушарие Правое полушарие

Основная группа Контрольная 
группа

Вероят
ность, 

р <

Основная группа Контрольная 
группа

Вероят 
ность, 

р <сред. ошиб. сред. ошиб. сред. ошиб. сред. ошиб.
S/F Лоб 0,89 0,12 0,99 0,19 — 0,90 0,10 1,0 0,29 —

Висок 1,26 0,20 1,05 0,23 — 0,88 0,11 0,90 0,27 —
Затылок 0,89 0,09 1,12 0,16 0,05 0,87 0,18 0,88 0,20 —
Темя 0,93 0,09 0,95 0,29 0,85 0,13 0,99 0,24 —

A/T Лоб 1,35 0,25 1,21 0,28 — 1,34 0,35 1,19 0,35 —
Висок 1,06 0,20 1.0 0,18 — 1,38 0,18 1,25 0,30 —
Затылок 1,18 0,25 1.0 0,12 — 1,56 0,53 1,36 0,39 —
Темя 1,29 0,26 1,17 0,28 — 1,49 0,29 1.17 0,27 0,1

В1/В Лоб 0,63 0,04 0,59 0,02 0,1 0,59 0,02 0,57 0,04 —
Висок 0,60 0,0 0,6 0,0 — 0,60 0,0 0,57 0,04 0,1
Затылок 0,61 0,02 0,59 0,02 — 0,61 0,04 0,54 0,06 0,1
Темя 0,61 0,02 0,58 0,03 0,1 0,60 0,03 0,57 0,04 —

Pa Лоб 10,2 1.0 9,74 0,96 — 10,0 1,0 9,61 1,0 —
Висок 9,24 0,73 8,84 0,97 — 10,2 0,79 9,22 0,60 0,05
Затылок 10,1 0,81 9,27 0,94 — 10,5 0,92 9,56 0,76 —
Темя 9,67 0,76 9,37 1,25 — 10,2 0,79 9,52 1,07 —



Как видно из табл. 3, получены данные 
о достоверных различиях между основной 
и контрольной группами по индексу 
отношения медленной к быстрой активнос
ти (S/F) в левой затылочной области 
(р<0,05). У пациентов основной группы 
среднее значение индекса (S/F) было 
меньше. По пиковой частоте альфа ритма 
(FJ были выявлены различия в правой 
височной области (р<0,05). В основной 
группе среднее значение пиковой частоты 
альфа-ритма было больше. Тенденция к 
различию по индексу отношения альфа к 
тета-активности (А/Т) была выявлена в 
правой теменной области (р = 0,07). Сред
нее значение индекса А/Т в основной 
группе было больше. Была также выявлена 
тенденция к различию по индексу отно
шения бета 1 к общей бета-активности 
(В1/В) в правой височной (р = 0,08) и пра
вой затылочной (р —0,06) областях. В ос
новной группе значение В1/В было боль
ше.

Таким образом, при сравнении ЭЭГ 
пациентов 2 групп было выявлено, что у 
больных с ТГА чаще встречаются ЭЭГ 
кривые IV типа, у пациентов с дисцир
куляторной энцефалопатией контрольной 
группы — кривые I и III типов. При 
проведении ТСК ЭЭГ была выявлена 
скрытая, не отмеченная при визуальном 
анализе ЭЭГ межполушарная асимметрия 
по всем частотным поддиапазонам. У 
пациентов с ТГА более выраженные 
изменения были отмечены в левом 
полушарии. Были также установлены 
достоверные различия между группами по 
индексу отношения медленной к быстрой 
активности в левой затылочной области (у 
пациентов с ТГА среднее значение 
индекса меньше) и по пиковой частоте 
альфа-ритма в правой височной области 
(в основной группе среднее значение 
пиковой частоты альфа-ритма больше), 
что может свидетельствовать о вовлечении 
в патологический процесс при ТГА 
глубинных структур мозга, а также 
медиобазальных отделов лобных и височ
ных долей.
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неэффективного применения физиотерапии вертеб
рального синдрома с неврологическими проявления
ми поясничного остеохондроза; выяснены основные 
причины этого — характерные ошибки физиотера
певтов, невропатологов, случаи неправильного прове
дения процедур и нарушения больными назначенного 
режима.

М. А. Подольская

БИА ОСТЕОХОНДРОЗЫНЬЩ НЕВРОЛОГИК 
ЧАГЫЛЫШЛЫ ВЕРТЕБРАЛЬ СИНДРОМЫН 

ФИЗИК ЫСУЛЛАР БЕАЭН ДЭВАЛАУ 
ВАКЫТЫНДА КАТЛАУЛАНУ СЭБЭПЛЭРЕН 

КЛИНИК ТИКШЕРУ

Бил остеохондрозыныц неврологик чагылышлы 
вергебраль синдромын физик ысуллар белэн дэвалау
ныц файдасы булмауныц 100 очрагы тикшерелгэн Ьэм 
моныц теп сэбэплэре ачыкланган: физиотерапевтлар
ныц, невропатологларныц уртак хаталары, дэвалауны 
дерес уткэрмэу очраклары Ьэм авыруларн.ыц бил
гелэнгэн режимны утэмэуларе.

Реферат. Проанализировано 100 случаев неэффективного применения физиотерапии вертебрального синдрома с неврологическими проявлениями поясничного остеохондроза; выяснены основные причины этого — характерные ошибки физиотерапевтов, невропатологов, случаи неправильного проведения процедур и нарушения больными назначенного режима.М. A. Podolskaya

CLINICAL ANALYSIS OF THE CAUSES 
OF COMPLICATIONS OF PHYSIOTHERAPY 

OF VERTEBRAL SYNDROME WITH NEUROLOGICAL 
MANIFESTATIONS OF LUMBAR OSTEOCHONDROSIS

100 cases of inefficient use of physiotherapy of 
vertebral syndrome with neurological manifestations of 
lumbar osteochondrosis were analysed: main causes of 
these complications were found: typical faults of phy
siotherapists, neuropathologists and cases of patients' 
misperformance of procedures and infringement of the 
prescribed regimen were revealed.

Физиотерапия вертебрального синдрома 
с неврологическими проявлениями ос

теохондроза позвоночника — тактически и 
стратегически сложная врачебная задача, 
поскольку при большом количестве клини
ческих вариантов течения заболевания су
ществует и поистине огромное число лечеб
ных методов, методик, их модификаций, 
сочетаний. Так, по данным И.А.Балабанова 
и Е.И.Оранского [2], 8 лет назад в нашей 
стране существовало более 800 утвержден
ных методик физиотерапии остеохондроза 
позвоночника. По мере появления новых 
лечебных факторов, аппаратов, лекарствен
ных препаратов, описания новых синдро
мов заболевания, особенностей их диагнос
тики и течения это число растет. При таком 

обилии лишь большая точность выбора мо
жет способствовать улучшению результатов 
лечения, — к сожалению, не всегда поло
жительных. Отсутствие эффекта проводи
мого лечения и тем более возникновение 
осложнений требует тщательного анализа 
причин во избежание повторения подобных 
ошибок. Анализ ошибок в физиотерапии 
затруднен, поскольку в процессе лечения 
больного принимают участие как минимум 
два врача. Один из них, лечащий, ставит 
диагноз, планирует весь терапевтический 
комплекс, включающий физиотерапию, оце
нивает результаты лечения, корректирует 
его. Второй — физиотерапевт в соответст
вии с поставленной лечащим врачом за 
дачей назначает и проводит физиотерапию, 
также оценивает ее результаты, корректи
рует совместно с лечащим врачом. При 
этом оба специалиста компетентны каждый 
в своей области, а результат их деятель
ности полностью зависит от качества их 
взаимодействия. Совершенные ошибки так 
же должны анализироваться совместно.

В связи с этим нами были изучены 100 
больных — 61 мужчина и 39 женщин в 
возрасте от 27 до 69 лет с диагнозом 
поясничного остеохондроза, люмбалгии, 
прошедшие по направлению невропатоло
гов стационарно и амбулаторно курсы 
физиотерапии, но безуспешно. Длитель
ность последнего обострения поясничных 
болей была 1—2,5 мес у 69 больных, 2,5— 
5 мес у 20, 5—7 мес у 6, у 5 больных боли 
в пояснице практически не прекращались 
в течение года и более. Все больные 
длительное время наблюдались врачами, 63 
из них проходили курсы физиотерапии 
дважды в течение последнего обострения, 
21 — трижды, 16 — более 3 курсов, но 
улучшения не было (42%) или имелось 
ухудшение состояния (58%) в виде усиления 
поясничных болей, учащения и удлинения 
их приступов, появления ночных болей, 
расширения зоны их иррадиации и др.

Все больные были повторно клинически 
обследованы по стандартной нейроортопе
дической методике, некоторым были повто
рены или сделаны впервые поясничные 
рентгеноспондилограммы, был изучен ха
рактер течения заболевания. Это позволило 
уточнить или пересмотреть существовавшие 
диагнозы, учесть сопутствующие заболева 
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ния. После этого был проведен сравнитель
ный анализ полученной больными физио 
терапии с учетом соответствия ее диагнозу, 
показаниям и противопоказаниям при ос
новном и сопутствующих заболеваниях, воз
можности проведения сочетанных и ком
плексных методик, повторных курсов. В каж
дом случае рассматривался наиболее веро
ятный механизм обострения или осложне
ния заболевания.

Из обследованных нами больных у 17 
(17%) были диагностированы тяжелые или 
осложненные формы течения обострения 
поясничного остеохондроза — с обширной 
парамедианной грыжей диска, аномалиями 
развития данного отдела позвоночника, 
старыми фиксированными деформациями 
позвоночника и таза, псевдоспондилолисте
зами, что объясняет увеличение периода 
обострения и снижает эффективность ле
чения даже при условии абсолютно пра
вильного его назначения и проведения. В 
таких случаях эффект примененной физио
терапии должен прогнозироваться в соот
ветствии с тяжестью процесса, больной же 
должен быть информирован врачом о дли
тельности лечения.

Из наиболее частых причин неэффек
тивности примененной физиотерапии были 
выделены: неточность направительного диа
гноза, вызвавшая в последующем ошибки в 
физиотерапии (42%), неправильное назначе
ние физиотерапии при точной диагностике 
(47%), неправильное проведение процедур 
(7%), несоблюдение больным предписанного 
врачом режима (4%). Неточность диагноза 
при направлении на физиотерапию чаще 
всего не может быть обнаружена сразу 
врачом-физиотерапевтом, не имеющим 
неврологической подготовки. Чаще заподо
зрить диагностическую ошибку ему помо
гает оценка результатов проводимой им те
рапии, когда они не совпадают с прогно
зируемыми по качеству и времени их дос
тижения.

В 42 случаях направительный диагноз 
расценен как неточный, в 14 случаях он 
был поставлен без рентгенографии позво
ночника, 17 больным диагностирован рас
пространенный остеохондроз позвоночника, 
в 37 случаях не указан этап обострения, 
ни в одном не обозначено состояние ком
пенсаторных и защитных реакций ПДС по
раженного отдела позвоночника, наличие 
осложнений миофиксации, не даны сведе
ния о сопутствующих заболеваниях, уже 
применявшихся в процессе данного обо
стрения методах физиотерапии.

В этой группе больных после дообсле
дования у 1 диагностирована IV стадия рака 
легких с множественными метастазами в 
позвоночник, причем этот больной в 
течение года практически непрерывно 
принимал физиотерапию в поликлинике по 
месту жительства и в профилактории.

Несмотря на постоянное нарастание боли 
в пояснице, назначались и проводились все 
новые и новые курсы высокочастотных 
воздействий, теплолечения. У 2 больных, 
также неоднократно безрезультатно под
вергавшихся физиотерапии, диагностирова
на гемангиома позвонков. В этих случаях, 
когда любая физиотерапия строго противо
показана, врачи должны были правильно 
оценить отрицательные результаты лече
ния, требовавшие не новых физиопроцедур, 
а в первую очередь выяснения причин 
неудачи.

В группе больных с неточными напра
вительными диагнозами были и такие, 
которым можно и нужно назначать физио
терапию, но соответствующую истинному 
заболеванию. Так, среди больных с "рас 
пространенным остеохондрозом" у 3 муж
чин диагностирован анкилозирующий спон
дилоартрит, у 9 женщин постклимактерич

еского возраста — гормональная спонди
лодистрофия, у 3 молодых мужчин — 
болезнь Шейерманна—Мау, у 2 больных — 

 тяжелые формы спондилоартроза. Посту
пившие в физиотерапевтические отделения 
с этими диагнозами больные получали не
адекватную физиотерапию. И если при ле
чении анкилозирующего спондилоартрита, 
спондилоартроза и остеохондроза нередко 

 используют одинаковые противовоспали
тельные, стимулирующие трофику и кро
воток в ПДС, "рассасывающие" методики 
физиотерапии, то при гормональных спон
дилодистрофиях они противопоказаны. В 
этом случае все методы лечения, ускоряю
щие кровоток, стимулирующие обменные 
процессы в ПДС, способствуют вымыванию 
солей кальция из тканей позвоночника. 
Поэтому одномоментно с фармакотерапией 
физиотерапия проводится с целью восста
новления обмена кальция и фосфора. Для 
этого используются стимуляция эндокрин
ных желез и синтеза витамина D физичес
кими факторами, электро- и фонофорез 
солей кальция и фосфора. Назначается 
лечение положением и движением, направ
ленное на уменьшение компремирующих 
нагрузок на позвоночник, изометрические 
упражнения для развития мышц ПДС, при 
 наличии грудного кифоза — противокифо

тические упражнения [5,6]. Недопустимы 
"рассасывающие" и противовоспалительные 
гормональные методы физиотерапии, яв
ляющиеся катаболическими.

Не менее пагубно увлечение обширным 
спектром физиотерапии и при псевдоспон
дилолистезах позвонков; они обнаружены 
среди обследованных нами больных в 5% 
случаев. Это были больные с упорными 
поясничными болями, практически не под
дававшимися физиотерапии. Всем им в ле
чебный комплекс ранее были включены 
повторные курсы ультразвуковой терапии, 
физиотерапевтические анальгезирующие ме



тоды, грязетеплолечение, электро- и фоно
форез препаратов гиалуронидазы, кинезот
ерапия для увеличения подвижности по

ясничного отдела позвоночника. Между тем 
все эти методы снижают тонус мышц, 
приводят к разволокнению и делают более 
эластичной соединительную ткань, что 
лишь усугубляет нестабильность ПДС [11,13]. 
Наиболее эффективны в подобных случаях 
методы магнитоэлектростимуляции мышц и 
соединительнотканных структур в комплек
се с терапией ЭП УВЧ тепловыми дозами 
для активации пролиферации соединитель 
ной ткани и рефлекторного улучшения 
кровообращения в пораженном ПДС и 
связанных с ним структурах, кинезотерапия 
с использованием изометрических и синер
гических упражнений для мышц позвоноч
ника и живота, тонизирующие методики 
массажа и рефлексотерапии.

Одной из характерных ошибок в диа
гнозах направленных на физиотерапию 
больных было отсутствие указаний на этап 
течения обострения поясничного остео
хондроза. В 12 случаях длительного течения 
люмбалгии, обусловленной трещиной и 
грыжей диска, но с. благоприятным вари
антом защитных мышечных реакций ста
ционарный этап обострения был ошибочно 
расценен как ремиссия. Известно, что фи
зиотерапия этого заболевания в период 
ремиссии почти не ограничена в выборе 
средств [4]. Одной из ее целей является 
предупреждение контрактурных изменений 
мышц позвоночника, осложнений миофик
сации путем назначения миорелаксирую
щих физиотерапевтических методов. При 
ошибочно диагностированной ремиссии снятие 
миофиксации обостряет процесс в ПДС, 
лишая его защиты. Характерным последст
вием этой ошибки является усиление или 
появление болей в пояснице сразу после 
физиотерапевтической процедуры. Увлече
ние в период ремиссии тепловыми и 
водными методами лечения пагубно для 
стационарного этапа еще и возможностью 
обострить воспалительный процесс в тка
нях, травмированных выпавшей грыжей, 
усугубить дисгемические нарушения в них. 
В этих случаях боль в пораженном отделе 
позвоночника появляется или усиливается 
не сразу после процедуры, а в период от 
нескольких часов до 2—3 сут. после нее.

Среди неправильно назначенных физио
терапевтических методов наиболее часто 
(44,6%) было констатировано необоснован 
ное применение фонофореза глюкокортико
идов паравертебрально. Как правило, этот 
широко известный и популярный среди 
врачей метод применяется при обострении 
поясничного остеохондроза в течение нес
кольких дней на этапе прогрессирования 
симптоматики для уменьшения последствий 
альтерации тканей и длительными курсами 
при развившихся асептических перидуритах. 

Во всех проанализированных нами случаях 
этот физиотерапевтический метод назначал
ся порою повторными курсами паравертеб
рально больным с длительно существовав
шим дистрофическим поражением ПДС, 
контрактурными изменениями его мышц.

Являясь препаратами катаболического и 
антианаболического ряда, гидрокортизон и 
его аналоги способствуют выведению бел
ков в первую очередь из мышц и костей, 
в нашем случае — из тканей ПДС, 
подавляют активность мезенхимальных тка
ней [3,9], усугубляя дистрофию, затормажи
вая процессы репарации тканей. Не ис
ключена возможность развития и безболез
ненных подострых и хронических миопатий 
в месте воздействия, причем не только как 
следствие депонирования активных форм 
гормона в мышцах, повышения в них 
активности гиалуронидазы [15,10,1], но и в 
результате повреждения тканевых структур 
ультразвуком при частом воздействии им. 
Не исключается и стойкая стимуляция 
глюкокортикоидной функции надпочечни
ков при воздействии на их проекцию 
ультразвуком [7]. У исследованных нами 
больных, в лечении которых неоднократно 
необоснованно использовали фонофорез 
глюкокортикоидов паравертебрально, отме
чены наиболее частые обострения пояснич
ных болей с неполными ремиссиями, что 
позволяет заподозрить возникшую в ре
зультате неправильного лечения несостоя
тельность тканевых и рефлекторных меха
низмов компенсации. Дефект первых обу
словлен нарастающей дистрофией тканей, 
вторых — разрушением рецепторного 
аппарата в зоне воздействия ультразвуком, 
рефлекторной блокадой спинальных меха
низмов. Не исключена и еще одна причина 
возникновения затяжного, тяжелого обос
трения поясничных болей при грыже меж
позвонкового диска: торможение введенны
ми фонофорезом глюкокортикоидными гор
монами аутоиммунных воспалительных 
реакций, направленных на рассасывание 
выпавшей грыжи, потенцированное собст
венным противовоспалительным эффектом 
ультразвука. Характерно, что у многих из 
этих больных в начале курса ультрафоно
фореза отмечалось нестойкое уменьшение 
поясничных болей, скорее всего обуслов
ленное уменьшением отека тканей ПДС, 
улучшением их микроциркуляции.

Рациональная физиотерапия является 
средством стимуляции саногенетических 
реакций. Торможение саногенеза в резуль
тате физиотерапии рассматривается как 
ошибка в ее назначении. Среди исследо
ванных нами больных саногенирующая 
компенсированная миофиксация пояснич
ного отдела позвоночника, по данным 
анамнеза и историй болезней, в момент 
начала курса физиотерапии была у 11 боль
ных. Эти больные, еще не принимавшие 



физиотерапии, на 5—12-й день обострения 
отмечали уменьшение поясничных болей в 
покое и при нагрузке. После начала фи
зиотерапии у 7 из них сразу, у 4 — в те
чение суток боли обострились до уровня 
исходных, любая физическая нагрузка еще 
более усиливала их. Один из больных после 
первой же процедуры из-за усилившихся 
болей с трудом смог дойти до дома. По 
отношению к тем больным, у которых 
люмбалгия усилилась сразу, использовали 
высокочастотное тепловое воздействие, в 
остальных случаях — анестезирующую 
физиотерапию на пораженный ПДС. Обе 
примененные в данном случае группы 
физиопроцедур, являясь миорелаксирующи 
ми, ликвидировали защитную миофикса
цию, что и усилило боли в пораженном 
ПДС. При этом тепло являлось прямым 
миорелаксантом [14], а анестезия ПДС 
блокировала афферентный поток, обеспечи
вающий рефлекторные тонические реакции 
мышц позвоночника.

К сожалению, нарушить существующую 
миофиксацию могут многие физические 
факторы, применяемые для лечения син
дромов поясничного остеохондроза. К ним 
относятся малые дозы тепла, механическая 
вибрация, электро и фонофорез анестети
ков и миорелаксантов [12], сегментарная и 
транскраниальная электроанестезия и аналь
гезия, УФО-эритема и многие другие. 
Применение их в курсе лечения рассмат
риваемого заболевания диктует необходи
мость соблюдения строгого постельного 
режима в анталгической позе в течение 
всего периода последействия физиотерапев
тического воздействия. Разработаны мето
дики восстановления миофиксации сразу 
после миорелаксации путем физиотерапев
тической миостимуляции [8]. Комплекс пос
ледовательных расслабления, электрогим
настики, тонизирования мышц, фиксирую
щих ПДС, усиливает миофиксацию, одно
временно предупреждая контрактурное пере
рождение участвующих в ней мышц, поз
воляет быстро восстановить работоспособ
ность даже лицам, испытывающим большие 
физические нагрузки. Миорелаксирующая 
физиотерапия назначается на область ПДС 
также перед проведением вытяжения поз
воночника.

В последние годы в физиотерапии по
является большое количество новых фар 
макологических противовоспалительных мето
дов [12,16]. Применяется электро- и фоно 
форез салицилатов, нестероидных противо
воспалительных и антигистаминных пре
паратов, пармидина, глюкокортикоидных 
гормонов, цитостатиков. Из исследованных 
нами больных многие получали именно 
противовоспалительную физиотерапию по
раженного ПДС, несмотря на то, что у них 
была диагностирована нейродистрофичес
кая стадия процесса. Неуспех проводимого 

лечения объясняется явной физиотерапев
тической ошибкой: в случае с дистрофи
чески и контрактурно измененными тканя
ми выбор физиотерапевта скорее должен 
был бы пасть на методы, стимулирующие 
пластические и трофические процессы, 
улучшающие микроциркуляцию, нейротро
фический контроль. К ним относится боль
шинство высокочастотных методов лечения, 
магнито , лазеро-, вибротерапии, низкочас
тотной электроимпульсной терапии, физио- 
фармакологического введения стимуляторов 
трофики, теплогрязелечения, бальнеотера
пии и многие другие. Следует учесть, что 
при выраженных нейродистрофических про
цессах в тканях успех проводимой физио
терапии, как правило, достигается при ус
ловии длительного применения различных 
факторов. Оправдана сочетанная и ком
плексная физиотерапия. Но при любых ва
риантах повторных аналогичных курсов 
физиотерапии они могут быть назначены 
при условии хотя бы минимальной эффек
тивности предыдущих курсов.

В нашем исследовании установлено, что 
повторный, аналогичный предшествующему 
неэффективному курс физиотерапии прово
дился в 21 случае, что расценено нами как 
физиотерапевтическая ошибка: отсутствие 
эффекта должно было насторожить врача
 заставить искать его причины, — как 

правило, или в неточности диагностики 
или в неправильно назначенной физиотера
пии. Повторный, аналогичный неэффектив
ному предыдущему курс лечения чаще 
всего — повторение и преумножение 
ошибки.

В 7% случаев техника физиотерапевти
ческой процедуры расценена нами как не
правильная; наиболее характерными ошиб
ками признаны: проведение воздействия в 
алгической позе, несоблюдение очередности 
процедур в течение дня, неточное соблю
дение назначенных дозировок и временных 
экспозиций при теплолечении, проведение 
ультразвукового воздействия паравертеб
рально с интенсивностью выше 0,4 Вт/см2. 
Пребывание больного при вертеброгенных 
люмбалгиях в анталгической позе — это не 
только способ уменьшить боль, но и пато
генетически обоснованный прием уменьше
ния альтерации тканей ПДС компремиру
ющими структурами, профилактики дисге
мических нарушений. Однако анталгичес
кая поза больного не всегда удобна сред
нему медперсоналу для проведения физио
терапевтической процедуры. Так, сложно 
фиксировать электроды, аппликации на по
яснице при положении больного на боку, 
практически невозможно провести ультра
звук, УФО-облучение при анталгической 
позе на спине. Поэтому вместо поиска при
емов проведения физиотерапии в макси
мально удобной для больного позе его 
просят "немного потерпеть, ведь процедура



всего 15 мин". Поиск анталгической позы, 
приемлемой для проведения физиотерапии, 
не всегда прост, он требует специальной 
подготовки персонала. Пренебрежение ан
галгической позой — характерная и грубая 
физиотерапевтическая ошибка.

Нередко медперсонал физиотерапевте
ческих отделений в целях экономии 
времени проводит больному процедуры не 
в установленном врачом порядке, а в той 
кабине, которая в данный момент свободна. 
Это не только снижает эффективность кур
са лечения, но и может вызвать осложне
ния. Например, для профилактики контрак
турных изменений мышц ПДС проводят 
сначала физиотерапевтическую миорелак
сацию, затем электрогимнастику мышц, а 
в конце — тонизирующие скелетные мыш
цы воздействия. Нарушение этой строгой 
последовательности может оставить больно
го без защитной миофиксации ПДС.

Во многом обеспечивает успех активная 
роль больного в процессе лечения. При на
значении физиотерапии больной должен 
быть ознакомлен с режимом проведения ле
чения. При лечении вертебрального синдро
ма точность соблюдения врачебных назна
чений особенно важна. Вмешиваясь в сос
тояние пораженного ПДС, физиотерапевт 
может невольно изменить и характер аффе
рентации из него, и тонус фиксирующих 
его мышц, ослабляя механизмы защиты. 
При этом избежать осложнений помогает 
строгое соблюдение правил использования 
статических и динамических нагрузок.

Из 4 больных, у которых усиление по
ясничных болей произошло вследствие не 
соблюдения ими режима, назначенного вра
чом, 3 активизировали физическую на
грузку после анальгезирующей ПДС физио
терапии, хотя были предупреждены о необ
ходимости соблюдения постельного режима. 
Сочтя уменьшение поясничных болей приз
наком излечения, они в условиях анальге
зии и миорелаксации нагрузили ПДС ста
тически и динамически, усилив травматиза
цию его тканей. Прошедшие после физио
процедуры боли у этих больных через 
несколько часов значительно усилились, 
превысив по интенсивности первоначаль
ные. Еще 1 больной, несмотря на предуп
реждение врача, посетил сауну, после чего 
возникло обострение люмбалгии. Оно могло 
развиться по различным механизмам. Это 
и отек, венозный стаз в ПДС под действием 
общей гипертермии, и усиление ирритатив
ных проявлений синувертебрального нерва, 
и уменьшение защитной миофиксации. 
Возможно, что случаев обострения вертеб
рогенной люмбалгии по вине больного на
много чаще, чем мы предполагаем. Выяв
ление и изучение их становится 

актуальным в связи с введением страховой меди
цины.

Проведенное нами исследование причин 
низкой эффективности физиотерапии вер
теброгенных люмбалгий выявило наиболее 
характерные врачебные ошибки как со сто
роны невропатолога, так и физиотерапевта, 
факты неправильного проведения физиоте
рапевтических процедур средним медперсо
налом и несоблюдения больным назначен
ного на период лечения режима.

Приведенная информация позволяет из
бегать указанных осложнений, точнее и 
оперативнее выявлять и устранять их 
причины, а в спорных случаях, связанных 
со страховой медициной, — определять 
виновника возникшего в состоянии здоро
вья пациента ухудшения.
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В.А.Яворская, В.А.Малахов, А.М .Белоус

ИНТЕНСИВНОСТЬ ПРОЦЕССОВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ
И АКТИВНОСТЬ АНТИОКСИДАНТНЫХ ФЕРМЕНТОВ В ЭРИТРОЦИТАХ 

ПРИ НАЧАЛЬНЫХ ФОРМАХ СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Кафедра неврологии (зав. — проф. П.В.ВОЛОШИН) 
Харьковского института у совершенствования врачей

Реферат. Исследование уровня спонтанного 
перекисного окисления липидов ( ПОЛ) (по накопле
нию малонового диальдегида и диеновых конъюгат) и 
активности антиокислительных ферментов глутатионре
дуктазы и глутатионпероксидазы, а также пассивного 
транспорта Са2 + в эритроцитах позволило обнаружить, 
что у больных с начальными формами сосудистых 
заболеваний головного мозга уровень спонтанного 
ПОЛ повышен наряду со снижением активности глу
татионсодержащих ферментов и накоплением Са2+ в 
эритроцитах. Повышенную активность ПОЛ, снижение 
активности физиологической антиоксидантной систе
мы. накопление Са2+ в эритроцитах авторы рассмат
ривают как нарушение клеточно-мембранного гомео
стаза у данного контингента больных.

В. А. Я ворская, В. А.Малахов, А. М. Белоус

БАШ ЧИГЕ КАН ТАМЫРЛАРЫНЬЩ 
БАШЛАНГЫЧ ФОРМАДАГЫ АВЫРУЛАРЫ 

ВАКЫТЫНДА КЫЗЫЛ КАН Т0НЧЕКЛОРЕ11ДЭ 
ОКСИДАНТЛАРГА КАРШЫ ФЕРМЕНТЛАРНЫЦ 

АКТИВЛЫК ЬЭМ ЛИПИДЛАРНЬЩ ПЕРЕКИСЬЛЫ 
ОКИСЬЛОШУ ПРОЦЕССЛАРЫНЫЦ КОЧЕ

Авторлар уткэрелгэн тикшеренулэр нигезендэ ли 
пидларныц перекисьлы окисьлэшу активлыгыньщ ар- 
туын, оксидантларга карты физиологик система ак 
тивлыгыньщ тубэнлеген Кызыл кан тэнчеклэренда Са2 + 
протошгарыньщ ж,ыелуьш, шушы авыруларныц кузэнак- 
тыш (мембрана) гомеостазы бозылуы дип карыйлар.

V.A.Javorskaya, V.A. Malakhov, A.M.Belous

INTENSITY OF LIPID PEROXYDATION PROCESSES 
AND ACTIVITY OF ANTIOXIDATIONAL FERMENTS 

IN ERYTHROCYTES AT INITIAL FORMS
OF VASCULAR BRAIN DISEASES

Level of spontaneous POL (over the accumulation of 
malonic dialdegid and dienic conjugates) and activity of 
antioxidational ferments of glutationreductase and glu
tationperoxidase, and also passive transport of Ca2+ in 
erythrocytes allowed to discover that the level of spon
taneous POL was high along with lowering of activity 
of glutation-containing ferments and Ca2+ accumulation 
in erythrocytes. High activity of POL, lowering of activity 
of physiological antioxidational system, accumulation of 
Ca2+ in erythrocytes are considered by the authors as 
violation of cytomembranous homeostasis in the present 
group of patients.

У больных с начальными формами сосу
дистых заболеваний головного мозга 

(НФСЗГМ), к которым относятся начальные 
проявления недостаточности кроообраще
ния мозга (НПНКМ и дисциркуляторная эн
цефалопатия I стадии) [1], неврологическая 
симптоматика немногочисленна, в силу чего 
своевременная диагностика затруднена.

Современным направлением научных 
исследований, призванных улучшить диа
гностику и лечение НФСЗГМ, является изу
чение клеточно-мембранного гомеостаза [8]. 
Удачной моделью клеток являются эритро
циты, которым присущи общие принципы 
построения мембраны клеток [2]. В то же 
время общепризнано, что в патогенезе боль
шинства заболеваний важное место зани
мают цепные процессы свободнорадикаль
ного окисления (СРО) компонентов клетки 
с участием радикала кислорода [7]. Как 
правило, эти процессы реализуются по 
механизму перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) [6,12] и традиционно оцениваются по 
скорости и количеству образования одного 
из конечных продуктов окисления малоно
вого диальдегида (МДА). Динамика образо
вания продуктов ПОЛ контролируется 
мембранно-связанной системой биоантиок
сидантов, которая, как известно, представ
лена в основном глутатионсодержащими 
ферментами [9].

В специальной литературе имеются све
дения о характере ПОЛ при цереброваску
лярной патологии (ЦВП) [6,8].

Однако вопросы развития и динамики 
этих процессов у больных с НФСЗГМ в 
зависимости от основного этиологического 
фактора и неврологической симптоматики 
мало изучены [6], что не позволяет сделать 
однозначных выводов о механизме разви
тия этой патологии.

В связи с этим нами были проведены 
исследования уровня МДА, диеновых конъ
югат (ДК), глутатионзависимых ферментов 
и пассивного входа 45Са2⁺ в эритроциты у 
132 больных с НФСЗГМ.

В . качестве контроля использовали свежую 
венозную кровь на гепарине, взятую натощак 
из локтевой вены у 20 практически здоровых 
молодых людей в возрасте 19—25 лет.

Больных с атеросклеротической дисцир
куляторной энцефалопатией (АДЭ) I стадии 
было 42 человека, с гипертонической дис
циркуляторной энцефалопатией (ГДЭ) I ста
дии — 34, с НПНКМ атеросклеротического 
генеза — 26 человек и с НПНКМ, обу
словленной гипертонической болезнью, — 30. 
Возраст больных колебался от 35 до 59 лет, 
мужчин было 77, женщин — 55.

Эритроциты получали из цельной крови 
больных, взятой утром натощак, центрифу
гированием при 1500 g холодным 



Показатели перекисного окисления липидов, активности глутатионсодержащих ферментов 
и пассивного входа 45Са2₊ в эритроцитах у больных с НФСЗГМ

Распределение 
групп 

больных

Диеновые 
конъюгаты 

х10—4М

МДА, 
ммоль/(г НЬ)

ГР.
мкмоль НАДФ Н2/ 

(г Hb мин)

ГП, 
мкмоль G = SH/ 

(г’Hbмин)

Пассивный 
вход 45Са2+,

10-6 моль/(мл мин)

Контроль
НПНКМ

1,41 ±0,10 220± 11 13,9±0,6 157±21 0,91 ±0,06

(атеросклероз) 1,60±0,16 291±22* 11,0±0,7‘ 66±15* 1,27±0,07*
НПНКМ (ГБ) 1,68±0,09* 276±14* 9,7±0,9* 87±12* 1,64±0,09‘
АДЭ I ст. 1,71±0,09* 260±17* 10,4±0,4* 74±1О* 1,04±0,06
ГДЭ I ст. 1,65±0,17 251±12* 11,7±0,9* 75±13* 1,95±0,1*

* — статистически достоверно по сравнению с контролем (р<0,05).

физиологическим раствором (консервант “Глюци
гир" 1:4). Определение уровня МДА и ДК 
велось методом, описанным Я.И.Коробейни
ковой [13).

Измерение экстинкции проб выполняли 
на спектрофотометре “СФ 16" при 532 нм 
в кювете с толщиной слоя 1 см. Опреде
ление активности глутатионпероксидазы (ГП) 
(КФ 1.11.1.9) в эритроцитах проводили по 
методу, описанному В.М.Моиным [14]; ак
тивность глутатионредуктазы (ГР) (КФ 1.6.4.2) 
определяли методом Л.Ф.Панченко и соавт. 
[15]. Регистрацию проводили на 2-лучевом 
регистрирующем спектрофотометре “SPE
CORD VV-VIS" в кювете с перемешиванием 
и толщиной слоя 1 см при 340 нм. Пас
сивный вход 45Са2+ в эритроциты опреде
ляли по методу Ю.В.Постнова и соавт. [16].

Как видно из таблицы, у больных с 
НФСЗГМ наблюдается усиление спонтанно
го уровня ПОЛ в эритроцитах, при этом 
обращает на себя внимание то обстоятель
ство, что у больных с НПНКМ активность 
процессов ПОЛ превышает активность ПОЛ 
у больных ДЭ.

Из полученных данных также следует, 
что достоверность повышения содержания 
МДА в эритроцитах существенно зависела 
от степени тяжести НФСЗГМ. Так, при 
НПНКМ, обусловленной атеросклерозом, рост 
МДА составил 32 % по отношению к кон
тролю, а при НПНКМ, обусловленной гипер
тонической болезнью (ГБ), — 25%, при АДЭ 
I стадии — 18 %, при ГДЭ I стадии — 14% 
(р<0,05), что в целом свидетельствует об 
активации цепных процессов в липидных 
компонентах клеток. Аналогично наблюда
лось повышение ДК.

Согласно существующим сегодня пред
ставлениям [7], в механизме ПОЛ радикал 
кислорода атакует двойные связи ненасы
щенных жирных кислот мембранных ли
пидов, что способствует формированию 
гидроперекисей жирных кислот, которые 
оказывают токсическое воздействие на 
структурные и каталитические белки, на
рушая ионтранспортные процессы и ре
цепторы клетки. Результаты этих исследо

ваний свидетельствуют о том, что при 
развитии НФСЗГМ возникает цепь пато
химических процессов ПОЛ и появляю
щиеся биологически активные липидные 
метаболиты нарушают транспорт ионов, 
особенно Са2+ [4].

Как следует из результатов исследова
ний, у больных с НФСЗГМ наблюдается 
усиление пассивного входа 45Са2₊ в эрит
роциты, особенно оно значимо у больных 
гипертонической болезнью.

Согласно литературным данным [17], 
увеличение концентрации Са2+ в клетке 
может стимулировать фосфорилазу А и ли
поксигеназу (их активность зависит от 
Са2+). Это способствует продукции арахи
доновой кислоты и ее метаболитов, которые 
активируют вход Са2+ путем открытия ион
ных Са2+ каналов [18].

Как известно [19], функции глутатиона 
и антиоксидантных глутатионзависимых 
ферментов заключаются в разрушении и 
инактивации Н2О2 и гидроперекисей мем
бранных липидов. Одним из ключевых фер
ментов антиоксидантной системы является 
глутатионпероксидаза (ГП), которая в ка
честве субстрата (донора Н + ) использует 
восстановленный глутатион.

Согласно полученным нами данным (см. 
таблицу), активность ГП уже на ранних ста
диях заболевания уменьшена почти вдвое 
по сравнению с контролем и имеет тенден
цию к дальнейшему уменьшению по мере 
прогрессирования заболевания. Эти резуль
таты свидетельствуют о том, что пул восста
новленного глутатиона в процессе развития 
ишемии — гипоксии головного мозга — 
уменьшен. При прогрессировании заболева 
ния глутатион истощается, либо может 
нарушаться его синтез. Поддержание пула 
восстановленного глутатиона в значитель
ной степени обеспечивается ферментом 
глутатионредуктазой (ГР), которая катали
зирует реакцию превращения глутатиона 
окисленного в восстановленный; кофермен
том реакции выступают восстановительные 
формы адениннуклеотидов (НАДФ.Н2 и 
НАД Н). Показано, что существует нечеткая 



зависимость возрастания активности ГР в 
процессе заболевания. Поскольку в этой 
реакции расходуются восстановленные формы 
коферментов, можно предположить, что 
ферментные цепочки пентозофосфатного 
цикла и глиголиза не способны компенси
ровать повышенное потребление НАДФ•Н2 
и НАД•Н, т.е, в пределах исследуемой ише
мии—гипоксии восстановительный потен
циал клетки истощен.

Как видим, уже на ранних стадиях 
церебральных ишемических нарушений про
исходит активация процессов перекисного 
окисления липидов в эритроцитах, которая 
сопровождается истощением активности 
ферментов глутатионзависимой антиокси
дантной системы.

В настоящее время повышенную актив
ность физиологической антиоксидантной 
системы и интенсификацию процессов ПОЛ 
рассматривают как естественный адаптаци
нно-компенсаторный процесс, поскольку 

гидроперекиси являются активаторами син
теза простагландинов, в частности проста
циклин тромбоксиновой системы, столь важ
ной в поддержании тромбоцитарно-сосу
дистого гемостаза.

Считают, что усиление процессов ПОЛ 
происходит в основном за счет пероксида 
ции липидов мембран и липопротеидов 
плазмы [9]. При этом защита эндотелия и 
нейроглии от повреждающего действия 
свободных радикалов, в том числе и 
гидроперекисей липидов, во многом обес
печивается активностью глутатионсодержа
щих ферментов, которые снижают количе
ство промежуточных и конечных продуктов 
ПОЛ до оптимального уровня. Однако у 
больных с НФСЗГМ наблюдается истоще
ние активности глутатионсодержащих фер
ментов, что может указывать на достаточно 
грубые нарушения клеточно-мембранного 
гомеостаза с истощением адаптационно- 
приспособительных механизмов.

Очевидно, что полученные данные 
следует учитывать при разработке про 
грамм комплексного лечения больных с 
НФСЗГМ.
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Реферат. Наблюдения над 68 больными пар
циальной и генерализованной эпилепсией в возрасте
от 12 до 43 лет позволили прийти к выводу о том,
что левосторонняя стереотаксическая деструкция мин
далевидного тела и полей Фореля чаще и более выра
женно усиливает в раннем послеоперационном периоде 
дооперационные нарушения памяти и объема внима
ния. В отдаленном периоде более полный регресс нару
шений раннего послеоперационного периода и улуч
шение показателей по сравнению с дооперационным 
состоянием также чаще наблюдается после деструкции 
подкорковых образований левого полушария головного 
мозга.

Л.И.Вассерман, Л.П.Лассан, С.Л.Яцук

ЭПИЛЕПСИЯЛЕ АВЫРУЛАРЫНЬЩ МНЕСТИК 
ФУНКЦИЯЛЭР ДИНАМИКАСЫНА 

МИНДАЛЬСЫМАН ТОНЧЕК НЭМ ФОРЕЛЬ 
КОРЛАРЫ СТЕРЕОТАКСИК ТАРКЛЛУНЬЩ 

ЛАТЕРАЛЬ ЙОГЫНТЫСЫ

12 дэн уз яшьтэге, олешча Ьэм тулысынча эпи 
лепсияле 68 авыруны кузотулэр тубэндэге нэтиж,о 
ясарга мемкинчелек бирделэр: миндальсыман тэнчек 
Ьэм Форель корларьшьщ сулъяк стереотаксик тарка- 
луы операциядон соц ук булган периодта операциягэ 
кадар кузэтелгэн тайпылышын Ьэм игътибарныц ку- 
лэмен еш кына кочэйтэ теша. Баш миенец сулъяк 
ярымшары тышчасы астында барлыкка килгэн узгэ 
решлэрнец таркалуы йогынтысы нэтиж.эсендэ, опера
ция алдындагы хэлгэ Караганда, операциядэн соцы 
период узгэрешлэрнец тулысынча кире кайтуы Ьэм 
курсэткечлэренец уцай булуы белэн аерыла.

L.I.Vasserman, L.P.Lassan, S.L.Yashuk

LATERALIZED INFLUENCE OF STEREOTAXIC 
DESTRUCTION OF AMYGDALOID NUCLEUS 
AND FOREL FIELDS ON THE DYNAMICS 

OF MEMORIZING FUNCTIONS IN EPILEPTICS

Observation of 68 patients of 12—45 years of age 
with partial and generalized epilepsy allowed to make 
a conclusion that left stereotaxic destruction of amyg 
daloid nucleus and Forel fields more often and more, 
distinctly increase preoperative disturbance of memory 
and attention volume at the early postoperative period. 
During the follow-up period more complete regression of 
disturbances of the early postoperative period and 
improvement of quotient in comparison with preoperative 
state were also more often observed after destruction of 
subcortical malformations of the left cerebral hemisphere.

В комплексном лечении больных фокаль
ной и генерализованной эпилепсией 

важное место в последние годы занимают 
стереотаксические операции. Применение 
стереотаксических вмешательств на 

медиобазальных височных, таламических, субта
ламических и стриопаллидарных структурах 
позволило расширить возможности хирур
гического лечения у большой группы больн

ых с эпилепсией, у которых выявляется 
глубинная локализация эпилептического 
очага (очагов) и открытая операция в таких 
случаях не может быть произведена. Только 
стереотаксическая нейрохирургия с ее уни
кальными возможностями позволяет изби
рательно и щадяще произвести деструкцию 
отдельных подкорковых образований (ядер
ные структуры и проводящие нуги) и тем 

 самым расчленить сложную эпилептичес
кую систему на недейственные компоненты 
и вызвать полное прекращение или значи
тельное урежение эпилептических припад
ков [11].

Вмешательства на подкорковых образо
ваниях, кроме лечебного эффекта, имеют 
важное познавательное значение, так как в 
соответствии с данными экспериментальной 
неврологии отдельные подкорковые образо
вания мозга играют важную роль в про
цессах консолидации следов памяти, эмоцио
нального реагирования, активности и плас
тичности психических процессов [2,4,9].

Поражение подкорковых структур мозга 
 при патологических процессах травматичес

кого, опухолевого или сосудистого генеза 
нередко сопровождается нарушениями пси
хической деятельности. Лечебная стерео
таксическая деструкция отдельных подкор
ковых образований при эпилептическом 
поражении мозга с подавлением глубинных 
очагов пароксизмальной активности может 
вызвать не только длительную ремиссию, 
исчезновение эпилептических припадков, 
но и привести к заметному регрессу эмо
циональных и мнестических нарушений, 
весьма часто отмечаемых в дооперационном 
периоде. Поэтому применение адекватных 
психологических тестов для оценки степени 
выраженности нарушений психической дея
тельности до и после стереотаксической 
операции позволяет уточнить механизмы 
формирования этих нарушений и достаточ
но объективно представить участие подкор
ковых образований мозга в возникновении 
психических расстройств у больных эпилеп
сией [5].

Задачей настоящего исследования яви 
лось уточнение влияния стереотаксической 



деструкции миндалевидного тела и полей 
Фореля на мнестические процессы у 
больных парциальной и генерализованной 
эпилепсией с позиции функциональной 
межполушарной асимметрии.

Клиническим материалом для настояще
го исследования послужили наблюдения над 
68 больными парциальной и генерализован 
ной эпилепсией в возрасте от 12 до 43 лет 
с длительностью заболевания от 1 года до 
10 лет.

Всем больным проведено комплексное 
обследование, включавшее неврологичес
кое, психологическое, рентгенологическое и 
электрофизиологическое исследования. Ха
рактер эпилептических припадков уточняли 
согласно Международной классификации 
припадков (1981, 1989). Локализацию эпи
лептического очага определяли на основа
нии данных всего комплексного обследова
ния [10].

Стереотаксические операции выполняли 
под местной анестезией с помощью стерео
таксической системы Лекселла [15]. Стерео
таксические расчеты координат целевых 
структур определяли на пневмоэнцефало
граммах, выполненных непосредственно 
перед операцией, с учетом данных стерео
таксических атласов [18, 19]

Деструкцию подкорковых образований 
мозга производили с помощью радиочастотно
го генератора с устройством для регулиро
вания температуры, приданных к системе Лек 
селла. Необходимую величину (3—5—7 мм) 
наносимого с лечебной целью разрушения 
подкорковых образований мозга уточняли 
на основании анатомо-метрических данных 
структуры мишени [15].

На основании результатов проведенных 
клинико-нейрофизиологических сопостав
лений (вид припадков, ЭЭГ, ЭСКоГ, ЭКоГ) 
больные разделены на группы обследован
ных с височной (43) и генерализованной 
эпилепсией (25 человек).

У 43 больных височной эпилепсией 
пароксизмальный синдром формировался 
из генерализованных судорожных, ком
плексных и простых парциальных припад
ков. В 1/3 наблюдений отмечали многоком
понентный вариант парциальных припад
ков, еще в 1/3 выявляли несколько фо
кальных приступов в структуре пароксиз
мального синдрома. В большинстве случаев 
эпилептические припадки повторялись еже
дневно, серийное течение имело место у 
1/3 наблюдаемых больных. У всех больных 
отмечался прогредиентный тип нарастания 
припадков.

В этой группе преобладали больные, у 
которых в неврологическом статусе были 
поражения отдельных черепных нервов с 
повышением сухожильных и периостальных 
рефлексов на одной стороне. Лишь в еди
ничных случаях имелись грубые невроло
гические выпадения со стороны двигатель 

ной сферы (монопарезы или гемипарезы). 
Психические нарушения отмечались у всех 
больных и варьировали от минимальных до 
выраженных эмоциональных и мнестичес
ких расстройств.

Больным височной эпилепсией произво
дилась частичная стереотаксическая де
струкция миндалевидного тела (разруша
лась ее базолатеральная часть). У 18 паци
ентов произведена правосторонняя амигда
лотомия, у 25 — левосторонняя.

У 25 больных генерализованной эпилеп
сией в структуре пароксизмального синдро
ма отмечались тонические, клонические или 
тонико-клонические припадки. В отдельных 
наблюдениях на различных этапах забо
левания повторялись типичные абсансы. 
Ежедневные припадки возникали в 1/3 
случаев, их серийное течение выявлялось 
у половины обследованных больных.

Наиболее часто в неврологическом ста 
тусе выявлялась анизорефлексия и легкая 
стволовая симптоматика с устойчивой пи
рамидной недостаточностью. Имелись пси
хические нарушения в виде различной 
степени выраженности эмоциональных и 
мнестических расстройств.

Изолированная или комбинированная 
деструкция полей Фореля выполнена в пра
вом полушарии у 11 больных, в левом — 
У 14.

Мнестические функции до и после 
операции оценивали комплексом методик, 
широко применяемых в медицинской пси
хологии. Особенности мнестической дея
тельности в зависимости от модальности 
запоминаемой информации, се содержания 
и способа воспроизведения исследовались 
с помощью методик, определяющих объем 
кратковременной памяти (слуховой и зри 
тельной, а также зрительной образной). Ис
пользовалась методика заучивания 10 слов 
[8], запоминания 9 трудновербализуемых 
фигур [7], "двойной тест" [6]; особенности 
внимания исследовались с помощью мето
дики отыскивания чисел по таблицам 
Шульте [8]. Больные обследовались трижды: 
до операции, в ближайшем (через 2—3 нед.) 
и отдаленном (через 1—4 года) послеопе
рационном периоде. При математической 
обработке результатов с целью изучения не 
только количественных сдвигов изучаемых 
показателей памяти и внимания, но и 
качественных изменений в структуре вза
имосвязей применялся корреляционный 
анализ.

В результате исследования больных в 
разные сроки после стереотаксических опе
раций выявлена общая тенденция к углуб
лению нарушений памяти и внимания в 
ближайшем послеоперационном периоде и 
регрессу этих нарушений в отдаленном пе
риоде, что совпадает с данными исследо
ваний психических функций после височ
ных лобэктомий [3,13,14].



Изменение показателей мнестических процессов и объема внимания в раннем послеоперационном периоле 
у больных эпилепсией после амигдалотомии и кампотомии по сравнению с дооперационным периодом

Таблица 1

Среднее отклонение М Д±т
Показатели, амигдалотомия кампотомия

справа слева справа слева

кпсл -9,31 ±3,27** -1,67±3,71 3,82±2,80 -6,29±4,50
ЗПМ -1,81±3,85 -3,92±3,96 6,41 ±3,63 -8,52±5,97
КП0 -14,77 ±5,08” -21,91 ±3,62*** -10,41±6,32 14,19±3,35”
КП0 -1,39±4,74 0,80±3,32 -2,52±5,02 1,82±6,25
НП 0,14±0,15 0,14±0,11 0,05±0,13 0,18±0,16
ОП 0,17±0,13 -0,01±0,14 -0,06±0,19 -0,45±0,33
ДПв 1,03±5,76 -0,31±6,34 -22,48± 13,28 0,95±9,39
ДП0 11,84±5,07** 13,99±3,18” -14,58±5,97* 13,44±3,57”
ОВ -2,47 ±3,98 8,30±4,1Г 28,00± 12,37* 37,62±14,46”

Примечание.
* — уровень значимости 5%;
** — 1%-ный уровень значимости;
*** — 0,1%-ный уровень значимости;
КП. — кратковременная слуховая вербальная память;
ЗПМ — запоминание вербальных стимулов;
КПо — кратковременная зрительная образная память;
КПзр — кратковременная зрительная вербальная память;
НП — непосредственная память;
ОП — оперативная память;
ДПв — отсроченное воспроизведение вербальных стимулов;
ДПо — отсроченное воспроизведение образных стимулов;
О В — объем внимания.

Анализ результатов показал, что харак
тер послеоперационных изменений памяти 
и объема внимания у больных эпилепсией 
зависит как от локализации, так и от ла
терализации стереотаксической деструк
ции, а также от степени выраженности на
рушений психических функций до опера
ции.

Как видно из табл. 1, в раннем пос
леоперационном периоде статистически зна
чимое снижение показателей образной па
мяти отмечалось после частичной деструк
ции правого и левого миндалевидного тела, 
при этом тенденция к более частым отрица
тельным сдвигам наблюдалась после лево
сторонней амигдалотомии. После правосто
ронней деструкции данной структуры обна
ружено достоверное увеличение нарушений 
кратковременной слуховой вербальной па
мяти. Отсроченное воспроизведение вер 
бального материала, как и большинство 
других показателей, после амигдалотомии в 
раннем послеоперационном периоде ухуд
шалось, улучшалось или оставалось на до
операционном уровне. Однако соотношение 
этих трех вариантов динамики зависело от 
латерализации произведенной амигдалото
мии. Так, после правосторонней амигдало
томии увеличение объема отсроченного 
воспроизведения вербального материала на
блюдалось у 58,8% обследованных больных, 
уменьшение — у 41,2%, а после левосто
ронней деструкции этой структуры динами
ка в сторону улучшения отмечалась у 39,1%, 

а ухудшение — у 52,2%, при этом величина 
сдвигов в этой группе больных была более 
выражена, чем после правосторонних дес
трукций. Правосторонняя амигдалотомия ни 
в одном случае не вызывала полной амне
зии заученных слов, а после левосторонней 
амигдалотомии 9 больных не могли воспро
извести ни одного слова из заученных до 
этого часом раньше. Обнаружены различия 
в динамике объема внимания у больных 
после лево и правосторонней амигдалото
мии: в группе после левосторонних вмеша
тельств статистически значима тенденция к 
ухудшению этого показателя.

Анализ динамики изучаемых показате
лей после кампотомии в раннем послеопе
рационном периоде (табл. 1) показал, что 
статистически значимое ухудшение показа
телей долговременной образной памяти вы
зывала деструкция полей Фореля и слева 
и справа, при этом левосторонняя кампо
томия сопровождалась ухудшением кратко
временной образной памяти. Стереотакси
ческая деструкция полей Фореля у подав
ляющего большинства больных вызывала 
достоверное снижение объема внимания, 
что можно объяснить морфофункциональ
ными особенностями данной структуры, вхо
дящей в неспецифическую активирующую 
систему так называемого вертикального 
энергетического блока мозга [12]. В раннем 
послеоперационном периоде более выражен
ные изменения объема внимания отмечались 
также после левосторонних кампотомий.



Динамика показателей памяти и объема внимания в отдаленном послеоперационном периоде 
у больных эпилепсией после амигдалотомии по сравнению с дооперационным периодом

Таблица 2

Показатели, 
усл. ед.

Среднее отклонение М Д±m
амигдалотомия кампотомии

справа слева справа слева
КПсл -6,15±3,80 0,35±4,59 -2,37±4,44 -4,74±5,13
ЗПМ 3,31 ±3,47 2,02±4,16 2,91 ±5,65 -2,01±4,16
кпо 5,98±3,63 -1,22±6,20 -4,17±8,00 2,88±4,19
КП° 2,90±2,20 0,33±3,69 -6,33±3,42** 4,52±4,52
НП 0,26±0,20 0,11 ±0,19 0,26±0,10 0,10±0,23
ОП 0,43±0,11 0,14±0,20 0,39±0,27 0,20±0,21
ДПВ 19,41±8,5Г 15,15.±5,62** -7,28±7,20 10,61±6,35*
дпо 2,66±3,98 2,23±5,64 -7,17±7,84 -2,60±4,53
ов 15,27±7,9Г* -1,93±3,44 -23,57±21,06 0,00±2,60

Примечание. Обозначения те же, что и в табл. 1.

Суммируя вышесказанное, можно отме
тить, что в раннем послеоперационном 
периоде левосторонняя стереотаксическая 
деструкция миндалевидного тела, полей 
Фореля чаще и более выраженно усиливала 
дооперационные нарушения памяти и 
объема внимания по сравнению с право
сторонней.

Анализ результатов отдаленного после
операционного периода показал [табл. 2] 
регресс нарушений раннего послеопераци
онного периода, а также тенденцию к не
которому улучшению показателей по срав
нению с дооперационным уровнем, за ис
ключением достоверного снижения объема 
кратковременной зрительной памяти после 
правосторонней кампотомии. Выявлено ста
тистически значимое увеличение объема 
долговременной вербальной памяти после 
лево- и правосторонней амигдалотомии и 
после кампотомии только слева. Следует от
метить, что в отдаленном периоде даже при 
тенденции к уменьшению выраженности 
послеоперационных нарушений памяти все 
же у части больных отдельные показатели 
оставались ниже дооперационного уровня. 
Необходимо подчеркнуть, что соотношение 
положительных и отрицательных сдвигов 
зависело от латерализации деструкции: 
большая частота отрицательных отмечалась 
после правосторонних стереотаксических 
вмешательств на миндалевидном теле и 
полях Фореля.

Данные корреляционного анализа по
зволили выявить, что количественные изме
нения показателей памяти и объема вни
мания после такого типа вмешательств со
провождались перестройкой корреляцион
ных отношений между исследованными ви
дами психической деятельности. Анализ 
корреляционных отношений выявил выра
женную функциональную асимметрию как 
со стороны полей Фореля, так и миндале
видного тела. После правосторонних де
струкций наблюдались сочетанные измене

ния нескольких видов мнестической дея
тельности с одновременными колебаниями 
объема внимания. Левосторонние деструк
ции вызывали изолированные изменения 
отдельных видов памяти, часто не связан
ные с динамикой объема внимания. Наи
более ярко такая избирательность проявля
лась в отдаленном периоде после стерео
таксической деструкции левого миндалевид
ного тела, когда сочетанные изменения 
мнестических функций были характерны 
только для зрительных видов памяти и 
памяти на цифры. Полученные данные со
гласуются с результатами исследования 
динамики психических функций у больных 
эпилепсией при электростимуляции глубо
ких мозговых структур, в том числе и мин
далевидного тела [13]. Вместе с тем сущест
вует точка зрения, согласно которой ядра 
миндалевидного тела являются структурами, 
не имеющими отношения к мнестической 
деятельности [16,17]. Такое расхождение 
данных можно объяснить тем, что в при
веденных исследованиях после амигдалото
мии память оценивали только количествен
но и лишь в отдаленном периоде.

Выводы

1. На характер послеоперационных из
менений памяти и объема внимания 
больных эпилепсией оказывает существен
ное влияние фактор латерализации стерео
таксической деструкции миндалевидного 
тела и полей Фореля.

2. В раннем послеоперационном периоде 
левосторонние вмешательства на этих под
корковых структурах чаще и более выра
женно усиливают дооперационные наруше
ния памяти и объема внимания, чем пра
восторонние.

3. В отдаленном периоде более полный 
регресс нарушений раннего послеопераци
онного периода и улучшение показателей 



по сравнению с дооперационным состояни
ем чаще наблюдаются после деструкции 
подкорковых образований левого полуша
рия головного мозга.
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ФЕНОМЕНОЛОГИЯ ИЗМЕНЕННЫХ СОСТОЯНИЙ СОЗНАНИЯ 
ПРИ ПАРАФИЛЬНОМ ПОВЕДЕНИИ*
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Реферат. Представлены результаты клинико- 
психопатологического исследования 200 мужчин, при
влекавшихся к уголовной ответственности за сексуаль
ные правонарушения. Общими для них были наруше
ния восприятия в виде дереализации, состояний deja
vu и jamais vu, уменьшения или полного исчезновения 
восприятия стимулов всех модальностей; нарушения 
ориентировки в пространстве и времени, в собствен
ной личности; расстройства ассоциативной сферы; 
речевые и моторные автоматизмы; расстройства па
мяти в форме гипермнезии, "диссоциативной" амнезии 
и т.д. Выделено 5 типов состояний измененного соз
нания: близкие к "особым" состояниям сознания" по 
М.О.Гуревичу, диссоциативные расстройства сознания 
в виде трансов, с преобладанием диэнцефальной симп
томатики, сумеречные состояния, аффективно сужен
ные расстройства сознания.

А.А.Ткаченко, Г.Е.Введенский, Т.К.Шемякина

ПАРАФИАЬ УЗТОТЫШТА КУЗЭТЕЛЭ ТОРГАН 
АН УЗГЭРЕШЕ ФЕНОМЕНЫН ©ЙРЭНУ

Сексуаль ж,инаять калулары эчен жавапка тартыл 
ган 200 иратньщ клиник-психопатологик тикшерулэр 
нец нэтиж,элэре китерелгэн. Аларньщ барысы ечен дэ 
уртак узгерешлэр булып тормышны реаль кабул итмэу, 
модель стимулларныц зэгыйфьлэнуе яки тулысынча 
юкка чыгуы; тирэ-юньдэ, вакытны Ьэм уз шэхсен тою- 
ныц узгэруе; ассоциатив сфераныц зарарлануы, сейлэу 
Ьэм хэрэкэтлэну автоматизмы, хэтернен гипермнезия 
формасында узгэру h.6. Ац узгэреше 5 тергэ буленгэн: 
М.О.Гуревич буенча ацныц аерым торышы, диссоци- 
атив зарарланган ацньщ диэнцефаль симптоматика 
остенлек тоткан транс торе h.6.

*Работа выполнена при поддержке Российского гуманитарного научного фонда.
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PHENOMENOLOGY OF CHANGED COGNITIVE 
STATES IN PARAPHILIA

The results of clinicopsychopathological examination 
of 200 men against whom legal proceedings were 
instituted for sex offences were presented. Common for 
them were perceptual disturbances in the form of dere 
alization, states of "deja vu" and "jamais vu", decrease 
or complete disappearance of perception stimuli of every 
modality; disorientation in space and time, own persona 
lity; disturbance of associative sphere; speech and motor 
automatism; disturbance of memory in the form of hy 
permnesia, "dissociation" amnesia etc. 5 kinds of state of 
disturbance of consciousness were distinguished those re
sembling "special'' Gurevich states of consciousness, dis
sociative disturbance .of consciousness in the form of 
trance, with diencephalic symptomatology prevalence, twi
light states, affectively narrowed disturbance of consciousness.

Известно, что пароксизмально возникаю
щие расстройства сознания, спровоци

рованные употреблением алкоголя, отрица
тельными переживаниями, астенией, обна
жают скрытые сексуальные желания, моти
вы, ранее выражавшиеся в иных формах. 
С выключением контролирующих и задер
живающих механизмов они могут проявить
ся в соответствующих автоматических, внеш
не бессознательных преступных актах. С 
другой стороны, кажущееся участие мотива, 
как бы сознательной цели, не всегда может 
явиться аргументом против наличия болез
ненного состояния в момент правонаруше
ния [1,7,9,11]. Р.Fenwick [11] отмечал, что 
всегда имеется взаимодействие между паци
ентом и его окружением во время приступа 
и форма автоматизма частично включает 
мысли пациента. F.A.Elliot [10] подчеркивал, 
что агрессивные действия могут быть 
вызваны характером субъекта.

Описываемые при парафилиях рас
стройства сознания характеризуются выра
женным полиморфизмом, и их описание 
часто не соответствует описанию даже 
психомоторных приступов при височной 
эпилепсии, столь часто сосуществующей с 
парафилиями. Для обозначения свойствен 
ных парафильному поведению изменений 
сознания используется, например, термин 
"парафилические фуги"; эти изменения 
характеризуются внешней целенаправлен
ностью поведения при его автоматичности 
и непроизвольности в действительности [4]. 
Эти состояния рассматриваются, с одной 
стороны, как близкие к психомоторным 
припадкам, с другой — в одном ряду с 
диссоциативными расстройствами, также 
образующими синдром "частичного совпа
дения" с парафилиями.

Целью данного исследования явилось 
установление клинико-психопатологических 
особенностей нарушений сознания при па
рафильных актах.

Проведено исследование 200 мужчин 
(средний возраст 32,5 года), находившихся 

на стационарной судебно психиатрической 
экспертизе в ГНЦ социальной и судебной 
психиатрии им. В.П.Сербского в период 
1990—1994 гг. после их привлечения к 
уголовной ответственности за сексуальные 
правонарушения. У 150 больных аномальное 
сексуальное поведение было связано с 
патологией сексуального влечения, диагнос
тика которой проводилась в соответствии 
с критериями DSM-1II-R и МКБ-10 для 
парафилий. При анализе нозологической 
картины обнаружилась наибольшая частота 
диагноза органического поражения голов
ного мозга (68%). Оказалось, что в 35 слу
чаях особенности реализации девиантного 
акта свидетельствовали о состоянии изме
ненного сознания. Полиморфизм клиничес
кой картины таких состояний делает 
затруднительной их квалификацию в суще
ствующих психопатологических терминах, 
поэтому с целью достижения первичной 
упорядоченности феноменов использова
лись критерии помрачения сознания К.Яс
перса, в соответствии с которыми они были 
систематизированы следующим образом.

Нарушения восприятия:
1. Дереализация, которая проявлялась в 

изменении чувства реальности, ощущении 
чуждости окружающего, а также необычай
ности и странности внешнего мира. По 
являлось субъективное впечатление неулови
мого своеобразного изменения в окружаю
щем: "все изменилось, стало неясным, раз
мытым, как в тумане". В то же время ис
пытуемые сознавали, что в действительности 
никаких изменений в окружающем не про
изошло. Так, один из испытуемых рассказы
вал, что в голове появился непонятный шум, 
гул, "восприятие реальности как будто про
валилось". Некоторые говорили о наступле
нии "тьмы". По мере нарастания тяжести 
состояния критическое отношение к изме
нениям восприятия нарушалось, появлялось 
ощущение истинности изменения окружаю
щего. Однозначное отнесение описываемого 
феномена к расстройствам восприятия пред
ставляется сомнительным хотя бы потому, 
что на первом этапе менялось не столько 
само восприятие окружающего, сколько от 
ношение к этому восприятию, выражавшее
ся в попытках интерпретации происходяще
го вокруг; однако характерным именно для 
дереализации представляется описание из
менений в неопределенных фразах при яв
ном затруднении в подборе слов.

2. Состояния deja vu и jamais vu. И в 
этом случае отнесение феноменов к кругу 
обманов восприятия условно, так как речь 
идет не о нарушении восприятия как тако
вого, а о нарушении соотнесенности вос
принимаемого с различными отрезками 
времени — прошлым и будущим с дезак
туализацией текущего настоящего.

3. Аллестезии — расстройства узнавания 
[2,3]. Для описываемых феноменов было 



характерно искажение узнавания, когда ре
альные объекты частично (форма тела, де
тали одежды) принимались за ''объекты" из 
фантазий, перцепторных предвосхищений 
или "вещих снов". Так, один из испытуе
мых утверждал, что он нападал только на 
тех женщин, которых уже встречал ранее 
"в сновидениях" и которых он узнавал по 
фигуре, размерам тела, плащу. Данный фе
номен нельзя однозначно во всех случаях 
квалифицировать как ложное узнавание. 
Можно предположить наличие по меньшей 
мере двух механизмов образования этого 
симптома: во первых, действительное соот
ветствие указываемых параметров, что со
ответствует концепции релизеров, запуска
ющих поведение и определяющих выбор 
жертвы. Если в обычных условиях выбор 
объекта, к примеру, сексуального влечения 
происходит на подсознательном уровне, то 
здесь мы имеем дело с частичным осоз
наванием этого процесса, возможно, вслед
ствие изменения направленности фокуса 
сознания. Во вторых, нельзя исключить ме
ханизм проекции, когда выпадение отдель
ных параметров перцептивного поля ком
пенсируется восприятием мнимых, исходя
щих из памяти испытуемого, как бы запол
няющих возникшие пробелы. В последнем 
случае отнесение феномена к ложным уз
наваниям неоспоримо.

4. Количественное изменение в виде уси
ления, уменьшения или полного исчезно
вения восприятия стимулов разных модаль
ностей: зрения, слуха (гипер- и гипоаку
зия), вкуса, обоняния, тактильной чувстви
тельности, проприорецепции. Испытуемые 
отмечали, что "свет лампы становился чрез
вычайно ярким" или, наоборот, "тусклым", 
"стук каблучков становился чрезвычайно 
громким", "речь жертвы — невнятной, не 
понятной, тихой", т.е. наблюдались сенсор
ные гипо- и гиперестезии. По мере нарас
тания тяжести расстройств отмечались па
рестезии на фоне снижения или утраты 
способности к различению стимулов внутри 
одной модальности: зрения — появление 
"неясных пятен, бликов" при исчезновении 
бокового зрения; слуха — отдаленное зву
чание отдельных непонятных криков, шу
мов при утрате дифференциации звуков; 
обоняния и вкуса — изменение характера 
переживания ощущения неприятных, "от
вратительных запахов", вне данного состо
яния сохранявших негативно-эмоциональ
ное значение (так, в одном из наблюдений 
испытуемый заставлял потерпевших ис
пражняться, размазывал собственными ру
ками каловые массы по телу, в другом — 
ел испражнения, пил кровь, вопреки 
обычно свойственной ему брезгливости). 
Также отмечалось нарушение болевой чув
ствительности вплоть до полной анестезии.

Изменение восприятия по модальностям 
отражалось на поведении испытуемых. Из

бирательная концентрация на стимулах оп
ределенной модальности выражалась в на 
пряженном сосредоточении на виде агонии, 
конвульсиях, издаваемых жертвой хрипах, 
клокотании крови. Ответная реакция появ
лялась только на сильные раздражители 
(крик, собственная боль). Испытуемые на 
длительное время (1—2 ч.) оставались рядом 
с трупом, меняли положение тела, разгля
дывали его, производили с ним различные 
манипуляции. Некоторые из них отмечали, 
что при прикосновении к жертвам (тело, 
колготки и т.д.) впечатление нереальности, 
как правило, ликвидируется. Часто в это 
время испытуемые затруднялись в опреде
лении — "жива жертва или мертва", и в 
ряде случаев только прикосновение к трупу 
давало понимание факта смерти. По-види
мому, это объясняется тем, что тактильные 
ощущения в филогенетическом ряду (зре
ние—слух—осязание) оказываются наибо
лее устойчивыми. Подобные явления per
рессии восприятия по модальностям в по 
рядке, обратном филогенезу, наблюдаются 
при истерии, гипнотическом сне после со
ответствующего внушения [8,9].

Нарушения ориентировки:
1. Дезориентировка в пространстве раз 

личной степени [6] — от полной до частич
ной. Способность ориентироваться в про
странстве зависела от глубины расстройст
ва сознания, иногда она распространялась 
на обстановку полностью, иногда колеба
лась в процессе реализации парафильного 
акта. Так, один из испытуемых, совершив се
рию агрессивных действий по отношению к 
потерпевшей, внезапно спросил у нее: "Где 
я? Кто ты, что здесь делаешь?" При этом 
выглядел он растерянным, недоумевающим, 
непонимающим. Другой испытуемый — 
тоже после серии агрессивных актов — 
вышел из квартиры полностью обнажен
ным, растерянным, оглушенным, не мог 
ответить ни на один вопрос относительно 
его местонахождения. Отмечалось сужение 
субъективного пространства с фиксирован
ностью на дороге, тропе или жертве; а пос
ле совершения действий нарушение ориен
тировки приводило к длительному и 
бесцельному блужданию, иногда в неоправ
данной близости к месту событий.

2. Дезориентировка во времени:
Изменение скорости течения времени для 

испытуемых, субъективное ощущение уско
рения (тахихрония), замедления (брахихро
ния) или остановки времени. Так, некото
рые испытуемые не могли точно сказать, 
какое время они пребывали в описываемом 
состоянии, называли промежутки времени 
либо слишком краткие, либо, наоборот, 
чрезмерно длительные, не совпадавшие с 
объективными данными, показаниями сви
детелей. Один из обследованных во время 
эксгибиционистских актов мог, не замечая, 
находиться на лестнице до 5 часов, не 



чувствуя ни голода, ни усталости. Время для 
него "как бы съедалось в пропасть", а сам 
он находился "в пустоте, во временной 
дыре". Примечательным являлся тот факт, 
что подобные нарушения скорости течения 
времени у испытуемых встречались и вне 
клинически очерченных нарушений созна
ния. Для них были характерны высказы
вания типа: "дни мелькают как листки в 
календаре" или, напротив, "день течет как 
один год". Описаны подобные ощущения в 
период гипнотического сеанса, при интен
сивных эмоциональных переживаниях [5]. 
При более глубоких помрачениях сознания 
дезориентировка во времени носила иной 
характер, в воспоминаниях сохранялось 
ощущение “внезапности", "выключения", 
мгновенности случившегося. Так, многие 
испытуемые, сообщая о своих ощущениях 
времени, употребляли довольно однотипные 
фразы: "я выключился", "провалился", 
“сколько прошло времени — не знаю", 
ждали показаний потерпевших.

Изменение соотнесенности переживаний 
с временными периодами. Распадались вре
менные связи, нарушалась непрерывность 
психического потока и единство пережива
ний, смена впечатлений приобретала скач
кообразный характер. Прошлое, настоящее 
и будущее переставали плавно переходить 
одно в другое. Клинически это выражалось 
в появлении феноменов перцепторного пред
восхищения и перцепторных воспоминаний. 
Термины заимствованы у И.С.Сумбаева [8], 
описавшего подобные состояния не только 
у страдающих различными психическими 
заболеваниями, но и у здоровых. Согласно 
его взглядам, в норме перцепторное воc
поминание или предвосхищение или не 
замечается совсем, или переживается весь 
ма смутно, но в патологии, в результате 
дезинтеграции и изменения временных 
отношений внутри сферы восприятия они 
приобретают большую самостоятельность. 
Перцепторные воспоминания и предвосхи
щения отражают объекты по форме, по 
ведению, цветовой гамме, половой принад
лежности и носят непроизвольный, клиши
рованный, стереотипный характер. В неко
торых случаях их возникновение было од
нозначно связано только с местом преступ
ления, т.е. восприятие территории как бы 
запускало воспроизведение всех связанных 
с ней переживаний.

Перцепторные воспоминания в некото
рых случаях приносили большую разрядку, 
чем сами агрессивные действия. По сути, 
разница между воспоминанием и предвос
хищением только в знаке времени, который 
они на себе несут, т.е. относятся испыту
емым к прошлому или будущему. Так, пер
цепторные предвосхищения выражались в 
уверенности испытуемых в том, что они как 
будто бы "предвидели" настоящие события 
в деталях, путь, местность, внешний вид 

жертвы, одежду, предполагаемые с жертвой 
действия. Причем достоверно было невоз
можно точно сказать, когда возникало 
ощущение предвидения или предвосхище
ния — до или после реальных событий. 
Некоторые испытуемые утверждали, что 
"все события, имевшие место в предвосхи
щениях, как бы повторяются" — копиру
ется жертва, внешний вид, действия, 
конвульсии и т.п., и что все это "было 
предопределено". Аналогом перцепторных 
предвосхищений можно считать и "вещие” 
сны, о которых сообщали испытуемые.

3. Дезориентировка в собственной лич
ности — от состояния отчуждения (сома
тического, психического) до полной утраты 
представлений о себе. В одних случаях они 
являлись ведущим психопатологическим об
разованием, в других — представляли собой 
эпизод между автоматизированными дейст
виями, появлялись в начале приступа или 
после его окончания. В эту группу фено
менов можно отнести и упомянутое выше 
ощущение нереальности или сомнения в 
реальности собственного поведения при ре
ализации парафильного акта.

Соматопсихическая деперсонализация, 
выражавшаяся в ощущениях "неловкости" 
в теле, "мышечного оцепенения", "скован
ности" или "легкости", увеличения или 
уменьшения скорости собственных движе
ний.

Лутопсихическая деперсонализация в виде 
раздвоения "Я", распространявшаяся на 
речевые и двигательные акты. Прежнее "Я" 
лишалось своих чувств, свободных дейст
вий, произвольных воспоминаний. Действия 
приобретали насильственный характер, отме
чалась отстраненность, сосредоточенность 
на процессе акта. Некоторые испытывали 
чувство вторжения посторонней силы, 
которая противодействовала свободным актам. 
По мере нарастания глубины расстроенного 
сознания они начинали как бы "видеть" 
себя и жертву со стороны, "как в кино", 
"наблюдать" собственные непривычно чет
кие, целенаправленные действия, изменен
ный внешний вид, застывший взгляд, мас
кообразное лицо. В других случаях "зри
тельно” воспроизводились только действия 
с жертвой. Состояние отчужденности сох
ранялось у них и в дальнейшем, что было 
видно из их поведения, описания собствен
ных ощущений ("объективная", от 3-го ли
ца, манера изложения; восприятие случив
шегося как абсолютно чуждого его личнос
ти; чувство, что это был “тяжелый сон", 
"фильм ужасов").

Анализ мышления испытуемых прово
дился по показаниям потерпевших, указы
вавших на "странные высказывания", 
"напряженную молчаливость". Чаще всего 
испытуемые действовали безмолвно — не
которые из потерпевших даже не могли по
нять, что с ними хотят сделать — ограбить,



изнасиловать или убить; на вопросы потер 
певших или свидетелей они отвечали нев
попад, бессвязно, без осмысления вопросов. 
Сами испытуемые поясняли, что они "не 
понимают, как все это произошло", голова 
работала "непривычно ясно", или наоборот, 
они ощущали необычный гул, шум, который 
мешал сосредоточиться, "ни о чем не 
думалось", “тело работало отдельно от мыс
лей", сами они при этом "исчезали, пре
вращаясь в одно ощущение, доведенное до 
сумасшествия". В других случаях они по
ясняли, что в голове не было никаких мыс 
лей, например относительно убийства, было 
только желание прикоснуться, после чего 
возникало "непонятное оцепенение".

Таким образом, можно предположить, 
что у испытуемых наблюдались расстрой
ства ассоциативной сферы, причем в одних 
случаях мышление было замедлено, затор
можено, в других — бессвязно.

Основным феноменом, указывающим на 
глубину расстройства сознания, были авто
матизированные действия. При анализе ха
рактера автоматизма были выделены рече
вые и моторные действия.

Вербальное общение с жертвой обедня 
лось, сокращалось до отрывочных приказов, 
команд, употреблялись только глаголы. От
мечалось изменение модуляции голоса в ви
де монотонности фраз. В других случаях 
действия осуществлялись безмолвно, без со
общения испытуемым своих намерений. Наб
людалась стереотипность высказываний, их 
непроизвольное повторение (персеверации).

Моторный автоматизм наблюдался в 
двух формах:

1) стереотипные поведенческие паттер
ны, которые характеризовались деструктив
ными действиями, направленными на себя 
или на жертву, отличались нарастанием 
клишированности с каждым последующим 
актом, приобретением все большей целена
правленности и отточенности, автоматизи
рованное™ движений;

2) фрагментация поведения, при которой 
наблюдалось чередование хаотического пси
хомоторного возбуждения с внешне упоря
доченным поведением. Испытуемые произ
водили впечатление "хмельных", наблюда
лась диспраксия, бросалась в глаза их 
растерянность.

Расстройства памяти, возникающие при 
состояниях измененного сознания, можно 
разделить на 3 типа:

1) гипермнезия в виде восстановления 
в памяти мелких эмоционально значимых 
деталей, особенно воспоминаний облика 
жертвы, деталей ее одежды, поведения. Од
новременно отмечалось выпадение из па
мяти отдельных индифферентных по отно
шению к патосексуальным действиям собы
тий с игнорированием окружающего и 
концентрацией почти исключительно на 
операционной деятельности;

2) "диссоциативная" амнезия, при кото 
рой представление о ранее пережитом с 
живым чувством воспоминания [6] наблю
далось наряду с невозможностью припоми
нания своих действий или переживаний в 
данной ситуации или чередования возмож
ности и невозможности вспомнить их после 
совершения преступления, что подтвержда
лось материалами уголовных дел, в которых 
показания испытуемых носили ундулирующ

ий характер, т.е. наблюдался феномен, 
аналогичный "периодическим" амнезиям по 
П.Л.Юделевичу [9];

3) конградная амнезия, которая выявля
лась обычно после фазы сна, когда испы
туемые лишь по чувству слабости, недомо
гания, разбитости предполагали, что с ними 
что-то произошло (тотальная амнезия). В 
ряде случаев при вербальном контакте с ис
пытуемыми отмечались нарушения памяти 
в виде неравномерности воспоминаний, 
неточности, смещения по времени, "прова
лов" памяти (парциальная амнезия). Для 
последнего расстройства памяти были ха
рактерны более отчетливые показания в 
первых допросах. Невербальное поведение 
при этих видах амнезий характеризовалось 
растерянностью, недоуменностью.

Эмоциональные расстройства, отмечав
шиеся до и в период расстроенного созна
ния, также отличались своеобразием. Они 
с трудом поддаются клиническому описа
нию, что, возможно, обусловлено силой аф
фективного переживания и связано с при
сущей испытуемым неспособностью опи
сать свои чувства, переживания, т.е. алек
ситимией. Основными и наиболее общими, 
наблюдавшимися в большинстве случаев 
особенностями эмоций были:

преобладание смешанных, амфитимичес
ких контрастных (сплав отрицательных с 
положительными) переживаний перед пара
фильным актом и в период его реализации, 
которое сменяется однозначным эмоцио
нальным состоянием (астенодепрессивным 
или эйфорическим) после реализации;

несовпадение субъективных пережива
ний на фоне отрицательных эмоций и ве
гетативной основы (семяизвержение — 
отсутствие разрядки, тревога, страх; эрек
ция — тревога, отсутствие сексуального 
возбуждения), что свидетельствует о нали
чии специфической формы организации 
нервных процессов для каждого из компо
нентов самых различных по характеру и 
сложности эмоций;

высокий удельный вес витальных, про
топатических эмоций (страх, ярость) при 
редукции тонких, дифференцированных 
эмоциональных проявлений (жалость, со
чувствие).

Необходимо отметить также тот факт, 
что в состояниях измененного сознания 
часто нарушается распознавание эмоций 
другого человека . по невербальному 



поведению (выражению лица, движениям, ин
тонации голоса): по утверждению испыту
емых, жертва улыбалась, "сама хотела поло
вого акта".

По клинической картине можно выде
лить следующие формы:

1) приступы раздражительности, доходя 
щей до ярости, с чувством тоски, злобы. 
Подобные состояния возникали аутохтонно, 
предваряя парафильный акт или сопровож
дая его, в некоторых случаях аффект ока
зывался ригидным и сохранялся некоторое 
время;

2) состояния экстаза с ощущением могу
щества, "сверхчеловека", познания "чего-то 
великого" или преодоления себя ("я смог 
это сделать"), которые появлялись обычно 
после завершения парафильного акта.

В зависимости от клинической картины 
вегетативных нарушений, сочетающихся с 
эмоциональными расстройствами (измене
ния телесных и висцеральных ощущений, 
возбуждение, выраженный тремор, явления 
пароксизмальной гипотермии с субъектив
ными ощущениями жара, "тряски" с усиле
нием потоотделения, тахикардия, жажда, 
одышка, чувство страха, голода, последую
щий сон), в одних случаях можно было го
ворить о преобладании симпатоадреналовых 
феноменов, в других — парасимпатических, 
однако чаще всего наблюдалась смешанная 
симптоматика. Из показаний потерпевших, 
оценивавших внешний вид нападавших 
(состояние зрачков, неестественный блеск, 
взгляд, как у наркомана, "застывший, мут
ный"; влажность, сухость, сальность кож 

пых покровов; тяжелое дыхание, обильная 
слюна, дрожь в руках, всего тела и т.д.) 
также видна вовлеченность вегетативной 
сферы.

Патофизиологические основы данных 
состояний сознания, а также их значение 
для судебно-психиатрической оценки будут 
рассмотрены в дальнейших публикациях.
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УДК 6 1 6 .6 2 -0 0 8 .2 2 -0 2  +  6 1 6 .8Э.И .Бог данов ДИСФУНКЦИИ М ОЧЕВОГО ПУЗЫ РЯ ПРИ ОРГАНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ НЕРВНОЙ СИСТЕМ Ы ( ПАТОФИЗИОЛОГИЯ, КЛИНИКА, ЛЕЧЕНИЕ) Ка фе д р а  н е в р о л о г и и , л е ч е б н о й  фи з к у л ь ту р ы, в р а ч е б н о г о  к о н тр о л я  и  р е фл е к с о те р а п и и  (з а в . — п р о ф. Э.И.Б ОГ ДАНОВ) Ка з а н с к о г о  г о с у д а р с тв е н н о г о  ме д и ц и н с к о г о  у н и в е р с и те таНарушения мочеиспускания часто возни
кают при поражениях центральной и 

периферической нервной системы. Иногда 
анализ характера синдрома нейрогенного 
мочевого пузыря (НМП) позволяет поста
вить топический и нозологический невро
логический диагноз. Анализ симптомов ней
рогенной дисфункции мочевого пузыря не
обходим для ее адекватной дифференциро
ванной терапии, предотвращающей разви
тие необратимых вторичных изменений в 
мочевом пузыре и мочевыделительной сис
теме воспалительного или дистрофического 
характера. Неадекватная коррекция дис
функции мочевого пузыря при поражениях 
нервной системы приводит к гибели боль
ного или стойким инвалидизирующим нару
шениям мочевыделительной системы иногда 
при регрессе неврологической симптомати
ки. Поэтому правильная тактика ведения 
больных с синдромом НМЛ при острых, 
прогрессирующих заболеваниях нервной 
системы или их последствиях чрезвычайно 
важна для неврологической практики.

Несмотря на прогресс в этой области, 
возникший благодаря возможностям совре
менных уродинамических исследований и 
достижениям клинической фармакологии, 
диагностика и тактика лечения больных с 
синдромами органического НМП остается 
одной из сложных и противоречивых проб
лем неврологии. Это объясняется тем, что 
динамика патогенетических процессов на 
стадиях развития заболеваний нервной сис
темы (часто многоочаговых или системных) 
приводит к сложному сочетанию механиз
мов, лежащих в основе клинических ва
риантов синдрома НМП. Отсюда сложность 
оценки составляющих нейрогенного син
дрома мочевого пузыря при таких заболе
ваниях, как острые и хронически рециди
вирующие инфекционно-аллергические эн
цефало- и миелополирадикулоневриты, рас
сеянный склероз, инфаркты спинного моз
га, мультиинфарктные поражения головного 
мозга, а также при различных травмах 
нервной системы.

Неоднородность характера, тяжести, уровня 
и стадии поражений нервной системы 
определяет многообразие клинических ва 
риантов синдрома НМП при этих заболе
ваниях и объясняет особенности клиничес
ких трансформаций синдрома в динамике. 
Кроме того, как это нередко бывает при 

поражении систем сочетанного вегетативно- 
алимального регулирования, синдромы НМП 
часто "обрастают" функциональными нев
ротическими составляющими, которые иногда 
становятся определяющими.

Психогенные и другие функциональные 
нарушения регуляции функций мочевого 
пузыря составляют особый раздел невро
логии и психоневрологии и обычно рас
сматриваются отдельно [2,3,5].

Диагностика, оценка динамики и терапия 
синдромов нейрогенной дисфункции моче
вого пузыря является одновременно невро
логической и урологической задачей. В оте
чественной литературе основные труды по 
данной теме принадлежат перу урологов, в 
поле зрения которых обычно не попадает 
весь спектр неврологической патологии, ос
ложненной синдромом НМП. Особенно это 
касается категории больных, не требующих 
при адекватном подходе сложных урологи
ческих манипуляций в обследовании и ле
чении, имеющих при соответствующей так
тике обратимые или негрубо выраженные 
нейрогенные дисфункции мочевого пузыря, 
поддающиеся консервативной терапии. Ос
тавляя вне внимания хорошо освещенные в 
литературе урологические методы диагнос
тики и лечения [7,8], сделаем акцент на нев
рологических аспектах клиники, диагности
ки и особенно лечения синдромов ор
ганического НМП.

Нейроанатомия мочевого пузыря. Моче
вой пузырь — полый орган, стенки которо
го формируются гладкомышечными волок 
нами детрузора ("выталкивателя", мышцы, 
изгоняющей мочу), переходящими в уретру. 
Их сокращение вызывает уменьшение 
объема пузыря, открытие внутреннего 
сфинктера и входа в уретру.

Вегетативная иннервация гладких мышц 
мочевого пузыря. В гладкие мышцы стенки 
пузыря встроены рецепторы растяжения, 
афференты от которых через тазовый нерв 
и задние корешки S1—S4 достигают сак
рального пузырного парасимпатического 
центра в сегментах S1—S4. Афферентные 
импульсы далее направляются краниально, 
достигая понтинного пузырного центра. От 
сакрального парасимпатического центра 
эфферентные волокна проходят через пе
редние корешки S2—S4 в конский хвост и 
вступают в тазовый нерв, выходя из со
ответствующих передних отверстий крест 



ца. Эти преганглионарные волокна образу
ют синапсы в ганглиях везикального спле
тения, из которых к мышечным волокнам 
идут постганглионарные эфференты. Сти
муляция тазового нерва вызывает мощное 
сокращение детрузора. Тела преганглионар
ных симпатических нейронов, иннервиру
ющих тазовые органы, расположены в бо
ковых рогах серого вещества спинного моз
га на уровне Т12—L2 Преганглионарные ак
соны проходят через соответствующие пе
редние корешки, достигают симпатической 
паравертебральной цепочки, не прерываясь 
в ее узлах, идут через висцеральные нервы 
к симпатическим ганглиям в области би
фуркации аорты, к нижнему мезентераль
ному узлу. Далее постганглионарные волок
на формируют располагающиеся билате
рально пресакральные нервы гипогастраль
кого сплетения, которые входят в пузырь 
в области треугольника. Другие постгангли
онарные симпатические волокна проходят 
в тазовый нерв и достигают кавернозных 
тел, что определяет важное значение сим
патической иннервации у мужчин в реа
лизации потенции. Вегетативные ганглии на 
поверхности мочевого пузыря содержат 
адренергические, холинергические и пури
нервические ганглионарные клетки. Стиму
ляция симпатических нервов, с одной сто
роны, подавляет парасимпатическую актив
ность и таким образом ингибирует сокра
щение пузырной стенки, с другой — повы
шает сопротивление мочеиспускательного 
канала.

Соматомоторная иннервация тазового дна, 
наружного пузырного сфинктера и мышц 
брюшной стенки осуществляется мотоней
ронами, расположенными в передних рогах 
сегментов S1—S2 Передние корешки от 
этих сегментов проходят в составе конского 
хвоста и далее, после выхода через со
ответствующие отверстия крестца, форми
руют срамной нерв, конечная ветвь кото
рого — промежностный (перинеальный) 
нерв иннервирует наружный сфинктер и 
тазовое дно. Соматосенсорные афференты 
от кишечника, полового члена и наружной 
уретры в составе промежностного, нижнего 
ректального и дорзального нервов полового 
члена достигают задних корешков S2—S3 
соответствующих сегментов конуса.

От понтинного пузырного центра рети
кулярной формации ствола исходят возбуж
дающие мочеиспускание импульсы. Другой 
центр расположен в периоптической облас
ти среднего мозга. Корковое представитель
ство мочевого пузыря — парацентральная 
долька. Стимуляция этой области вызывает 
опорожнение пузыря, а кортикальный 
центр в области второй лобной извилины 
подавляет этот процесс. Нисходящие волок
на от этих центров проходят рядом с 
кортико спинальным и ретикулоспинальны
ми трактами в вентролатеральных отделах 
спинного мозга.

Нейрофизиология мочеиспускания. Еже
часно в мочевой пузырь поступает пример
но 50 мл мочи, что постепенно по мере 
наполнения пузыря повышает в нем дав
ление. Чувство наполнения пузыря возни
кает при достижении объема около 400 мл. 
Рефлекс мочеиспускания может быть реа
лизован при количестве мочи 400—500 мл. 
Акт мочеиспускания начинается с сокраще
ния мышц брюшной стенки и диафрагмы, 
что ведет к повышению внутрибрюшного 
давления. Это, в свою очередь, ведет к уси
лению импульсации от рецепторов растя
жения пузырной стенки, достигающей 
через афферентные волокна тазового нерва 
спинального пузырного центра в сегментах 
S2—S4. Одновременно восходящие коллате
ральные импульсы достигают понтинного 
центра мочеиспускания, от которого воз
буждающие импульсы поступают в сакраль
ный отдел спинного мозга. Если нет инги
биторных импульсов, возникающих в лоб
ной коре и направленных на блокирование 
процесса, то реализуется акт мочеиспуска
ния. Вместе с активацией спинального па
расимпатического центра подавляющие и 
возбуждающие импульсы влияют на мото
нейроны сегментов S1—S2, что приводит к 
расслаблению наружного сфинктера и 
сокращению мышц тазового дна и брюш
ной стенки. Двигательные нейроны, иннер
вирующие наружный сфинктер мочеиспус
кательного канала и мышцы тазового дна, 
обладающие тонической активностью, инги
бируются при наполнении мочевого пузыря 
и прохождении мочи через уретру.

Несогласованные сокращения или недо
статочная релаксация внутреннего или на 
ружного сфинктера при одновременном сок
ращении детрузора приводит к дисфунк
ции, получившей название детрузорно
сфинктерной диссинергии.

Клинические варианты нейрогенных дис
функций мочевого пузыря. В известных 
классификациях нейрогенных дисфункций 
мочевого пузыря обычно используются нев
рологические топические и клинико-пато
физиологические принципы, основанные на 
уродинамических данных [4,7,8]. Исключи
тельно из практических соображений, мак
симально обобщив многочисленные класси
фикационные схемы синдромов НМП, по 
лагая во главу угла общность терапевтичес
ких принципов, выделим две основные 
формы синдрома:

1) обусловленную надсегментарными по
ражениями (рефлекторный, гиперрефлек
торный, незаторможенный, центральный 
нестабильный, супрасакральный мочевой 
пузырь);

2) обусловленную поражениями, локали
зующимися в пределах сегментарно-пери
ферического аппарата регуляции моче
испускания (автономный, денервированный, 
периферический, гипорефлекторный, сег
ментарный мочевой пузырь).



Синдром нейрогенного мочевого пузыря, 
обусловленный надсегментарным 

поражением нервной системы

При поражениях нервной системы ниже 
уровня варолиева моста, но выше крестцо
вых сегментов в результате расторможенн

ости парасимпатического сакрального центра 
развивается синдром гиперрефлекторного 
мочевого пузыря. В зависимости от уровня, 
степени, характера, распространенности и 
стадии патологического процесса формиру
ются клинические особенности синдрома 
гиперрефлексии пузыря. Клинические ва
рианты синдрома складываются в зависи
мости от относительной равномерности па
реза и гипертонии детрузора и сфинктеров 
или их преобладания в одном из них, а 
также синергии или диссинергии их функ
ции. Существенное влияние па особенности 
нарушения мочеиспускания оказывает так 
же степень сопутствующего пареза и спас
тики мышц передней брюшной стенки и 
тазового дна.

Преобладание тонуса детрузора при ги
перрефлекторном пузыре характеризуется 
значительным повышением внутрипузырно
го давления при заполнении пузыря не 
большим количеством мочи, что при от
носительно меньшом повышении тонуса 
сфинктеров является причиной императив
ных позывов и учащенного мочеиспуска
ния. В покое (лежа и сидя) больные удер
живают несколько большее количество мо
чи, чем при движениях, когда усиление 
внутрипузырного давления происходит за 
счет сокращения мышц передней брюшной 
стенки и тазового дна. В редких случаях 
этот вариант неудержания, называемого 
императивным, возникает при рассеянном 
склерозе, для которого патогномоничпо 
стремительное выделение мочи: пациент 
чувствует сильный продолжительный позыв 
к мочеиспусканию, который может быть 
неконтролируемым.

Относительное преобладание гиперто
нии сфинктеров при гиперрефлекторном 
пузыре и феномен детрузорно-сфинктер
ной диссинергии приводят к повышению 
коэффициента сопротивления мочеиспуска
нию. Это вызывает полную задержку мочи 
или мочеиспускание с потуживанием, с 
большим или меньшим количеством оста
точной мочи. Внешняя детрузорно-сфинк
терная диссинергия заключается в усиле
нии сокращения наружного сфинктера в 
момент неадекватного сокращения детрузо
ра в фазу накопления мочи, и ей обычно 
сопутствует общая спастичность мышц та
зового дна. Внутренняя детрузорно-сфинк
терная диссинергия возникает за счет 
диссинергии внутреннего сфинктера, явля
ется следствием гиперактивности торако
люмбальных симпатических центров и чаще 
возникает при поражениях верхних отделов 
спинного мозга или является фармакологи

чески инициированной (например, при 
назначении АХЭ средств). Для диагностики 
этой формы диссинергии M.Jahnke [9] 
рекомендует регитин-тест. Внутривенно осто
рожно, медленно, под контролем АД, вводят 
5 мг регитина (1/2 ампулы). Являясь α-ад
реноблокатором, регитин (фентоламин) вызы
вает расслабление внутреннего сфинктера 
мочевого пузыря, и таким образом (при 
наличии сохранного детрузорного рефлек
са) вызывается мочеиспускание. Клиничес
ки, без специальных исследований не все
гда можно диагностировать вид детрузорно- 
сфинктерной диссинергии при гиперреф
лекторном мочевом пузыре.

Наиболее яркие проявления синдрома 
спинального гиперрефлекторного мочевого 
пузыря: 1) спастическое его состояние и опо
рожнепие при объемах мочи менее 250 мл,
2) малое количество или отсутствие остаточ
ной мочи; 3) затруднение произвольного на 
чала (или неспособность к нему) и затрудн

ение акта мочеиспускания, 4) нередко воз
можность провоцирования мочеиспускания 
поколачиванием в надлобковой области или 
штриховым раздражением и пощипыванием 
бедра и другими приемами; 5) иногда веге
тативные признаки наполнения пузыря — 
подъем АД и потливость, нарастание спасти
ки, которые появляются при отсутствии по
зывов к мочеиспусканию и ощущения наполн

енности пузыря (они могут быть исполь
зованы больными как эквивалент позыва).

В зависимости от уровня поражения над 
сегментарные формы нейрогенного мочевого 
пузыря имеют особенности как собственно 
дисфункций пузыря, так и их сочетаний с 
другими неврологическими симптомами.

Церебральные нарушения, чаще всего 
при парасагиттальной менингеоме, аневриз
ме передней соединительной артерии, нор
мотензивной гидроцефалии, пресенильной 
деменции с фокальными лобными атрофия 
ми, болезни Паркинсона (иногда вследствие 
терапии левадопом и центральными холи
политиками) часто являются причиной де
зингибиции пузыря. В результате возникает 
неконтролируемое стремительное выделе
ние, иногда в неподходящей обстановке, 
большого количества мочи (при отсутствии 
остаточной мочи) — "церебральный неза
торможенный мочевой пузырь". Вероятно, 
поражение понтинной ретикулярной фор
мации ствола также может вызвать этот 
вариант синдрома. Нами наблюдался боль
ной, у которого мелкое диапедозное кро
воизлияние в варолиев мост, приведшее к 
развитию альтернирующего орально-ство
лового понтинного синдрома Раймона—Сес
тана, дебютировало сильным императивным 
позывом и мочеиспусканием.

Клинические особенности дисфункций 
мочевого пузыря при поражении спинного 
мозга определяются распространением пора
жений по поперечнику (боковые, задние стол
бы) и по длиннику. Все уровни поражения



спинного мозга, кроме конусного (сегментар
кого), характеризуются автоматической рабо
той парасимпатического сакрального центра, 
играющего основную роль в регуляции со
кращения мышц мочевого пузыря.

При полном поперечном поражении в ка
ком-либо из сегментов от С1 до Th12 и от 
L2 до S2 гиперрефлекторный (автоматичес
кий) мочевой пузырь характеризуется внут
ренней сфинктерно-детрузорной диссинер
гией, так как симпатический сегментарный 
аппарат, лишенный супраспинального конт
роля, повышает свою активность. Это не
сколько ослабляет повышенный тонус детру
зора и усиливает спазм внутреннего сфинк
тера. Локализация поперечного поражения 
на уровне спинального симпатического 
центра мочевого пузыря Th12—L2 формирует 
гиперрефлекторный пузырь без внутренней 
сфинктерно-детрузорной диссинергии.

Поражение конуса спинного мозга, ино
гда возникающее изолированно, например 
при ишемии, следует рассматривать как 
арефлекторный (сегментарный) вариант НМП.

Лечение. Используются антихо
линергические препараты: они блокируют 
холинергическую передачу в области пост
ганглионарных парасимпатических нервов, 
приводя к понижению тонуса мышц мо
чевого пузыря. Как показали исследования 
[2,9], классический представитель этой 
группы — атропин оказывает незначитель
ное влияние на тонус и сократительную 
деятельность мышц мочевого пузыря и по
этому обычно не применяется. Хороший 
эффект оказывает блокатор М-холиноре
цептора бускопан по 10—20 мг 3—5 раз в 
день [9]. М. Jahnke рекомендует также сле
дующие препараты этого ряда:

пропантелин (корригаст), 30—90 мг, по 
1—3 раза в день;

метаптелин (вагантин), 50 мг, по 3—5 раз 
в день;

эмепрониум (цетиприн, урорипирин новум) 
по 1 таблетке 3 раза в день;

флавоксат (спазурет 200), имеет хоро
шую переносимость, дозировка 200 мг, по 
3—4 раза в день.

Применяют также оксибутин или на
стойку беладонны, последняя дается взрос
лым по 5—10 капель на прием 1—3 раза 
в день.

Все холинолитики обладают более или 
менее выраженным побочным действием — 
вызывают сухость слизистых, тахикардию, 
запоры и пр. Эффективен (особенно при 
никтурии) мелипрамин (имипрамин). Отно
симый к трициклическим антидепрессан
там, он имеет и периферическое холиноли
тическое, а также α-адренергическое вли
яние, т.е. снижает тонус детрузора и одно
временно повышает тонус внутреннего сфинк
тера. Поэтому имипрамин не рекомендуется 
при внутренней детрузорно-сфинктерной 
диссинергии. Дозировка: 25 мг, 2 раза в 
сутки (утром и днем).

Для снятия гипертонии и гиперрефлек
сии детрузора также используется антаго
нист кальция нифедипин (коринфар, ада
лат), который назначают по 15—60 мг в 
день, постепенно повышая начальную дозу 
при условии контроля АД.

При комбинации признаков гиперрефлек
торного пузыря и внутренней детрузорно-
сфинктерной диссинергии наряду с выше
названными средствами холинолитического 
действия рекомендуются α-рецепторные 
блокаторы: регитин, празазин, дибензиран. 
Феноксибензамин (дибензиран) назначают 
по 5 мг 2 раза в день, постепенно, каждые 
4—7 дней увеличивая дозу до терапевтичес
кой: 20—60 мг, по 2 раза в день.

В случае комбинации детрузорной ги
перрефлексии и внешней сфинктерной дис
синергии дополнительно назначают бакло
фен (леоризал), диазепам, дандролен. До
зировка этих препаратов подбирается 
строго индивидуально.

Медикаментозная терапия клинических 
вариантов гиперрефлекторного пузыря анти
холинергическими (холинолитическими) и 
миотонолитическими препаратами может 
привести к увеличению количества остаточ
ной мочи при этом синдроме и, следова
тельно, повысить вероятность уроинфек
ций. Клиническим признаком этого может 
быть снижение напора в конце акта моче 
испускания, появившееся в процессе лече
ния. Поэтому количество остаточной мочи 
должно периодически измеряться, а при 
появлении признаков этого феномена реко
мендуется добавление к вышеуказанным 
препаратам празазина (минипресс), кото
рый дозируется осторожно, индивидуально, 
начиная с дозы 0,5 мг в день, или других 
α-рецепторных блокаторов, например ди
бензирана.

Мануальный тренинг мочевого пузыря 
по М. Jahnke [9] при гиперрефлекторном 
пузыре заключается в ритмических надав
ливаниях (или постукиваниях) в надлобко
вой области с частотой 7—8 в 5 с. Это 
способствует выработке рефлекса сокраще
ния мышц мочевого пузыря, хотя одновре
менно вызывает нарастание спастики мышц 
тазового дна, что может препятствовать 
опорожнению мочевого пузыря. Поэтому 
после того как появятся первые капли 
мочи, следует прекратить триггерное воз
действие с тем, чтобы одновременно с реа
лизуемым рефлексом мочеиспускания мус
кулатура тазового дна могла снова рассла
биться. После остановки тока мочи мани
пуляцию повторяют до полного опорожне
ния пузыря (обычно несколькими порция 
ми). При выполнении манипуляции больно
му следует всячески избегать участия мышц 
брюшного пресса в мочеиспускании, так как 
это усиливает спастику мышц тазового дна.

(5 периодической катетеризации мочево
го пузыря и наложении эпицистостомы, ко
торые также иногда проводятся при 
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5 мг регитина (1/2 ампулы). Являясь α-ад
реноблокатором, регитин (фентоламин) вызы
вает расслабление внутреннего сфинктера 
мочевого пузыря, и таким образом (при 
наличии сохранного детрузорного рефлек
са) вызывается мочеиспускание. Клиничес
ки, без специальных исследований не все
гда можно диагностировать вид детрузорно-
сфинктерной диссинергии при гиперреф
лекторном мочевом пузыре.

Наиболее яркие проявления синдрома 
спинального гиперрефлекторного мочевого 
пузыря: 1) спастическое его состояние и опо
рожнение при объемах мочи менее 250 мл; 
2) малое количество или отсутствие остаточ
ной мочи, 3) затруднение произвольного на 
чала (или неспособность к нему) и затрудн

ение акта мочеиспускания; 4) нередко воз
можность провоцирования мочеиспускания 
поколачиванием в надлобковой области или 
штриховым раздражением и пощипыванием 
бедра и другими приемами; 5) иногда веге
тативные признаки наполнения пузыря — 
подъем АД и потливость, нарастание спасти
ки, которые появляются при отсутствии по
зывов к мочеиспусканию и ощущения напол
ценности пузыря (они могут быть исполь
зованы больными как эквивалент позыва).

В зависимости от уровня поражения над 
сегментарные формы нейрогенного мочевого 
пузыря имеют особенности как собственно 
дисфункций пузыря, так и их сочетаний с 
другими неврологическими симптомами.

Церебральные нарушения, чаще всего 
при парасагиттальной менингеоме, аневриз
ме передней соединительной артерии, нор
мотензивной гидроцефалии, пресенильной 
деменции с фокальными лобными атрофия 
ми, болезни Паркинсона (иногда вследствие 
терапии левадопом и центральными холи
нолитиками) часто являются причиной де
зингибиции пузыря. В результате возникает 
неконтролируемое стремительное выделе
ние, иногда в неподходящей обстановке, 
большого количества мочи (при отсутствии 
остаточной Мочи) — "церебральный неза
торможенный мочевой пузырь". Вероятно, 
поражение понтинной ретикулярной фор
мации ствола также может вызвать этот 
вариант синдрома. Нами наблюдался боль 
ной, у которого мелкое диапедозное кро
воизлияние в варолиев мост, приведшее к 
развитию альтернирующего орально ство
лового понтинного синдрома Раймона—Сес 
тана, дебютировало сильным императивным 
позывом и мочеиспусканием.

Клинические особенности дисфункций 
мочевого пузыря при поражении спинного 
мозга определяются распространением пора
жений по поперечнику (боковые, задние стол
бы) и по длиннику. Все уровни поражения 



спинного мозга, кроме конусного (сегментарн
ого), характеризуются автоматической рабо

той парасимпатического сакрального центра, 
играющего основную роль в регуляции со
кращения мышц мочевого пузыря.

При полном поперечном поражении в ка
ком-либо из сегментов от С1 до Th12 и от 
L2 до S2 гиперрефлекторный (автоматичес
кий) мочевой пузырь характеризуется внутр
енней сфинктерно-детрузорной диссинер

гией, так как симпатический сегментарный 
аппарат, лишенный супраспинального копт
роля, повышает свою активность. Это не 
сколько ослабляет повышенный тонус детру
зора и усиливает спазм внутреннего сфинк
тера. Локализация поперечного поражения 
на уровне спинального симпатического 
центра мочевого пузыря Th12—L2 формирует 
гиперрефлекторный пузырь без внутренней 
сфинктерно-детрузорной диссинергии.

Поражение конуса спинного мозга, ино
гда возникающее изолированно, например 
при ишемии, следует рассматривать как 
арефлекторный (сегментарный) вариант НМП.

Лечение. Используются антихо
линергические препараты: они блокируют 
холинергическую передачу в области пост
ганглионарных парасимпатических нервов, 
приводя к понижению тонуса мышц мо
чевого пузыря. Как показали исследования 
[2,9], классический представитель этой 
группы — атропин оказывает незначитель
ное влияние на тонус и сократительную 
деятельность мышц мочевого пузыря и по
этому обычно не применяется. Хороший 
эффект оказывает блокатор М-холиноре
цептора бускопан по 10—20 мг 3—5 раз в 
день [9]. M. Jahnke рекомендует также сле
дующие препараты этого ряда:

пропантелин (корригаст), 30—90 мг, по 
1—3 раза в день;

метаптелин (вагантин), 50 мг, по 3—5 раз 
в день;

эмепрониум (цетиприн, урорипирин новум) 
по 1 таблетке 3 раза в день;

флавоксат (спазурет 200), имеет хоро
шую переносимость, дозировка 200 мг, по 
3—4 раза в день.

Применяют также оксибутин или на
стойку беладонны, последняя дается взрос
лым по 5—10 капель на прием 1—3 раза 
в день.

Все холинолитики обладают более или 
менее выраженным побочным действием — 
вызывают сухость слизистых, тахикардию, 
запоры и пр. Эффективен (особенно при 
никтурии) мелипрамин (имипрамин). Отно
симый к трициклическим антидепрессан
там, он имеет и периферическое холиноли
тическое, а также α-адренергическое вли
яние, т.е. снижает тонус детрузора и одно
временно повышает тонус внутреннего сфинк
тера. Поэтому имипрамин не рекомендуется 
при внутренней детрузорно-сфинктерной 
диссинергии. Дозировка: 25 мг, 2 раза в 
сутки (утром и днем).

Для снятия гипертонии и гиперрефлек
сии детрузора также используется антагон

ист кальция нифедипин (коринфар, ада
лат), который назначают по 15—60 мг в 
день, постепенно повышая начальную дозу 
при условии контроля АД.

При комбинации признаков гиперрефлек
торного пузыря и внутренней детрузорно
сфинктерной диссинергии наряду с выше
названными средствами холинолитического 
действия рекомендуются α-рецепторные 
блокаторы: регитин, празазин, дибензиран. 
Феноксибензамин (дибензиран) назначают 
по 5 мг 2 раза в день, постепенно, каждые 
4—7 дней увеличивая дозу до терапевтичес
кой: 20—60 мг, по 2 раза в день.

В случае комбинации детрузорной ги
перрефлексии и внешней сфинктерной дис
синергии дополнительно назначают бакло
фен (леоризал), диазепам, дандролен. До
зировка этих препаратов подбирается 
строго индивидуально.

Медикаментозная терапия клинических 
вариантов гиперрефлекторного пузыря анти 
холинергическими (холинолитическими) и 
миотонолитическими препаратами может 
привести к увеличению количества остаточн

ой мочи при этом синдроме и, следова
тельно, повысить вероятность уроинфек
ций. Клиническим признаком этого может 
быть снижение напора в конце акта моче
испускания, появившееся в процессе лече
ния. Поэтому количество остаточной мочи 
должно периодически измеряться, а при 
появлении признаков этого феномена реко
мендуется добавление к вышеуказанным 
препаратам празазииа (минипресс), кото
рый дозируется осторожно, индивидуально, 
начиная с дозы 0,5 мг в день, или других 
α-рецепторных блокаторов, например ди
бензирана.

Мануальный тренинг мочевого пузыря 
по M. Jahnke [9] при гиперрефлекторном 
пузыре заключается в ритмических надав
ливаниях (или постукиваниях) в надлобко
вой области с частотой 7—8 в 5 с. Это 
способствует выработке рефлекса сокраще
ния мышц мочевого пузыря, хотя одновре
менно вызывает нарастание спастики мышц 
тазового дна, что может препятствовать 
опорожнению мочевого пузыря. Поэтому 
после того как появятся первые капли 
мочи, следует прекратить триггерное воз
действие с тем, чтобы одновременно с реа
лизуемым рефлексом мочеиспускания мус
кулатура тазового дна могла снова рассла
биться. После остановки тока мочи мани
пуляцию повторяют до полного опорожне
ния пузыря (обычно несколькими порция 
ми). При выполнении манипуляции больно
му следует всячески избегать участия мышц 
брюшного пресса в мочеиспускании, так как 
это усиливает спастику мышц тазового дна.

О периодической катетеризации мочево
го пузыря и наложении эпицистостомы, ко
торые также иногда проводятся при синд



роме гиперрефлекторного мочевого пузыря 
в случае задержки, обусловленной резким 
относительным преобладанием спазма сфинк
теров, будет сказано ниже.

Некоторые авторы рекомендуют различ
ные виды электростимуляции анального 
сфинктера [7] и пузыря при абдоминаль
ном, абдоминально-сакральном или абдоми
нально ректальном расположении электро
дов [4] в режимах, обеспечивающих 
активацию механизмов детрузорного тормо
жения при гиперрефлекторном пузыре. Эти 
же авторы рекомендуют при данном синд 
роме различные методы создания регионар
ной гипертермии мочевого пузыря посред
ством парафиновых, грязевых, нафталано
вых аппликаций. Разработана также мето 
дика лечения гиперрефлекторного мочевого 
пузыря низкочастотным ультразвуковым 
воздействием в течение 4 дней [7].

Оперативное лечение гиперрефлекторно 
го пузыря — надрез наружного сфинктера, 
согласно M. Jahnke [9], проводится при спас
тике тазового дна и детрузорно-сфинктерной 
диссинергии. Это снижает напор мочеиспус
кания, в последующем постепенно снижа
ется гиперреактивность детрузора, повышает
ся вместимость пузыря (при этом сущест
венно не увеличивается степень недержания).

Синдром нейрогенного мочевого пузыря, 
обусловленный поражением сакрального 
сегментарно-периферического аппарата

Этот синдром возникает при поражении 
крестцового сегментарного аппарата, распо
ложенного в нем парасимпатического пу
зырного центра или периферических веге
тативных и соматических нервов, обеспе
чивающих афферентные и эфферентные 
связи пузыря. Особенности клинических 
вариантов этого синдрома определяются ха
рактером, уровнем, распространенностью, 
стадией течения патологического и саноге
нетического процессов при поражении наз
ванных структур. Вместе с тем синдром пе
риферического НМП характеризуется сле
дующими основными, обычно выявляемыми 
симптомами: 1) атоничным или гипото-
яичным растянутым мочевым пузырем, что 
со временем ведет ко вторичному пов
реждению интрамуральных нервных обра
зований, 2) переполнением мочевого пузы
ря, увеличением его объема и неудержа
нием мочи, которая постоянно выделяется 
каплями (парадоксальная ишурия) или сла
бо выделяется прерывистыми небольшими 
порциями; 3) сохранением ощущения на
полненности пузыря; 4) значительным коли
чеством остаточной мочи и высоким риском 
уроинфекций.

Неудержание при переполнении прояв
ляется неконтролируемым выделением не
больших количеств мочи каплями и часто 
является начальным проявлением нейроген

ных пузырных нарушений. Можно предпо
лагать органическую причину его, когда 
этому нарушению сопутствует увеличение 
переполненного пузыря и большое количе
ство остаточной мочи после мочеиспуска
ния. Такое сочетание симптомов нарушения 
мочеиспускания очень редко имеет функ
циональную природу. Оно возникает в ран 
ней стадии острого поражения спинного моз 
га при травмах, поперечных миелитах, 
объемных процессах, и лишь на последу
ющих стадиях развивается синдром спас
тического гиперрефлекторного автомати
ческого пузыря.

Гипорефлекторный, денервационный мо
чевой пузырь является типичным вариан
том нарушения мочеиспускания при такой 
патологии, как:

1) поражение крестцового спинального 
пузырного центра, обусловленное травмой, 
опухолью, медиальным выпячиванием дисков, 
ишемией, иногда люмбосакральной сиринго
миелией. Важными локальными симптомами 
этого уровня поражений являются уменьше
ние тонуса наружного анального сфинктера, 
отсутствие бульбокавернозного рефлекса (уро 
вень замыкания S3—S4), иногда отсутствие 
анального рефлекса (S5),ощущение онемения 
и чувствительные нарушения в перигенитальн

ых и перианальных областях, неудержание 
кала, у мужчин — импотенция;

2) поражения конского хвоста с соответ
ствующими объективными признаками, вы 
званные, например, опухолью (липома, нев
ринома, эпиндимома, дермоидная киста), 
медиальным выпячиванием люмбального 
диска. Последнее характеризуется острым 
началом болей, предшествующими эпизода
ми поясничной боли, а внезапное наруше
ние мочеиспускания редко является един
ственным симптомом компрессии конского 
хвоста. Для большинства каудопатий харак
терно сохранение симпатической иннерва
ции мочевого пузыря, и поэтому при них 
возникает внутренняя детрузорно-сфинк
терная диссинергия;

3) полирадикулоневриты (относительно 
редко при синдроме Гийена—Барре);

4) множественные, или диффузные по
ражения нервов таза, иннервирующих пу
зырь, например при ретроперитонеально рас
пространяющихся опухолях (ректальная кар
цинома, карцинома простаты, у женщин ге
нитальная карцинома), а также после обшир
ных хирургических операций в полости таза;

5) полинейропатии, особенно те, что со
провождаются выраженными вегетативны 
ми поражениями, такие как диабетическая 
полинейропатия и парапротеинемия. Эти по
линейропатии могут также вызвать выра
женный паралич желудочно-кишечного тракта 
с паралитической непроходимостью [10].

Клинические особенности вариантов ги
порефлекторного мочевого пузыря опреде
ляются атонией, гипотонией детрузора и 
сфинктеров или превалированием относительной



 гипотонии детрузора или сфинк
теров. Из-за преобладающей гипотонии де
трузора и ослабления его сокращения нет 
повышения внутри пузырного давления, дос
таточного для преодоления сопротивления, 
оказываемого сфинктером с несколько сни
женным или нормальным тонусом, что ве
дет к полной задержке мочеиспускания при 
натуживании и большему (до 400 мл) ко
личеству остаточной мочи. Преодоление со
противления сфинктера и выделение мочи 
возможно при этом синдроме в основном 
за счет повышения внутрибрюшного давле
ния при натуживании.

К варианту этой разновидности синдро
ма периферического нейрогенного пузыря 
относится так называемая диабетическая 
цистопатия, при которой имеет место пре- 
и постганглионарная денервация мочевого 
пузыря [1]. Патологические изменения инт
рамуральных нервных образований пузыря 
у больных диабегом напоминают изменения 
в симпатических ганглиях при данном 
заболевании и встречаются примерно у 80% 
больных, имеющих диабет в сочетании с 
диабетической полинейропатией. Симптомы 
НМП при диабете включают отсутствие по
зыва на мочеиспускание, когда в пузыре со
держится более 500 мл мочи, наличие оста
точной мочи от 100 до 1000 мл и более. Боль
ные жалуются на увеличение интервалов 
между позывами на мочеиспускание, кото
рое может происходить 1—2 раза в день. 
Они часто вынуждены напрягаться, чтобы 
начать и поддерживать мочеиспускание, при 
этом отмечается слабое истечение мочи.

Реже встречающийся вариант синдрома 
гипорефлекторного НМП с преобладающей 
гипотонией сфинктера возникает обычно 
при обширных диффузных поражениях 
нервной системы. Для него характерно бес
прерывное мочеиспускание небольшими 
порциями по мере накопления мочи в пу
зыре через каждые 5—30 мин. В положении 
лежа моча обычно удерживается при этом 
синдроме более длительное время. Больные, 
как правило, постоянно вынуждены поль
зоваться мочеприемником.

В большинстве случаев синдрома гипо
рефлекторного НМП снижение тонуса де
трузора всегда более значительное и стой
кое, чем снижение тонуса сфинктеров, что 
объясняет развитие задержки мочи и 
парадоксальной ишурии — обычных при 
знаков этого синдрома. Возможно также, 
что в некоторых случаях в основе их про
исхождения лежит преобладание деаффе
рентации мочевого пузыря.

Необходимо помнить, что острая задерж
ка мочи с болезненным ощущением напол
ценности мочевого пузыря и необходимость 
катетеризации возникает также в резуль
тате механической обструкции протока 
(гипертрофия простаты или внутрипузыр
ный процесс). Она также может иметь 
функциональную, невротическую природу.

Периодическое выделение нескольких 
капель мочи возникает также вследствие 
слабости сфинктера у пожилых людей, при 
аномалиях, ятрогенных и других поврежде
ниях, а также вследствие опущения уретры 
у пожилых или много рожавших женщин. 
Такое выделение мочи каплями сопровож
дается иногда неудержанием ее, что чаще 
имеет место при повышении внутрибрюш
ного давления, например при подъеме тя
жести, смехе или кашле. Его называют не
удержанием при напряжении или стрессо
вым недержанием. Оно весьма распростра
нено у лиц старше 65 лет и не является 
нейрогенным в данном контексте. Диагности
ку этих форм рассматривает Л.К. Ллойд [6].

Лечение. Для стимуляции парасим
патической иннервации применяют М-хо 
линомиметики бетанехол хлорид (бетанком) 
по 40—50 мг каждые 6—8 ч или карбахол 
(дорил). Последний дается по 1—4 мг внутрь 
или 0,125—0,250 мг внутримышечно 3 раза 
в день. Рекомендуют назначение ацеклидина 
в сочетании с комплексом стимуляторов тка
невого дыхания цитохромом С и рибофлави
ном мононуклеотидом [7]. Эффективны так 
же непрямые холиномиметики — антихолин-
эстеразные средства, особенно пролонгиро
ванного действия, например дистигминбро
мид (убретид), он дозируется индивидуаль
но, начиная с 5 мг один раз в день утром 
натощак. Часто достаточны 2—3-дневные 
интервалы в приеме этого препарата из за 
выраженного продленного действия [9].

Антихолинэстеразные препараты с мус
кариноподобным эффектом оказывают так 
же никотиноподобное действие в симпати
ческих ганглиях. Это приводит к возбуж
дению также α-адренорецепторов, что мо
жет привести к повышению сопротивления 
оттоку мочи. Поэтому в таких случаях сле
дует одновременно назначать, как и в слу
чаях внутренней детрузорно-сфинктерной 
диссинергии, α-адреноблокатор, например 
дибензиран. Последний назначается инди
видуально начиная с 5 мг 2 раза в день 
с постепенным увеличением дозы каждые 
7 дней до 20—60 мг в день. При внешней 
детрузорно-сфинктерной диссинергии (она 
возникает, если синдром периферического 
и гипорефлекторного мочевого пузыря при 
сочетанных сегментарных и надсегментарн

ых поражениях сочетается с центральным 
спастическим парезом мышц тазового дна) 
индивидуально подбирается доза диазепама, 
баклофена (сирдалуда).

При атонии сфинктеров и истинном 
неудержании мочи иногда применяют 
эфедрин по 25 мг 2—4 раза в сутки.

В случаях неудержания мочи при на
пряжении рекомендуются α-симпатомиме
тики, например гутрон по 2,5 мг 2 раза 
в день (противопоказан при гипертонии) 
или имипрамин по 25 мг 2 раза в день 
(утром и в обед). В последнем случае поло
жительное влияние оказывает его 



симпатомиметически действующий компонент. На 
женский организм в таких случаях оказы
вают положительное действие дополнитель
ные назначения эстрадурина (триодурина), 
его назначают по 80 мг каждые 6—8 нед. 
внутримышечно [9].

Периодическая катетеризация представ
ляет собой метод долгосрочного лечения 
больных с задержкой мочеиспускания. Она 
проводится 3—4 раза ежедневно с соблюде
нием стерильности, при этом необходимо до
стигать полного опорожнения пузыря, помо
гая надавливанием рукой на надлобковую 
область (прием Креде). Максимальное напол
нение мочевого пузыря не должно превы
шать 500 мл. Нередко катетеризация про 
водится самим больным или его близкими.

Профилактика инфекции мочевыводя
щих путей у больных, использующих перио
дическую катетеризацию, предполагает наз
начение нитрофуроновых препаратов, суль
фаниламидов или бактрима.

Применяется также постоянный катетер 
в течение не более 10—20 дней в сочетании 
с соответствующей антибактериальной те
рапией. Больной должен при этом опорожн

ять пузырь каждые 3 ч, помогая себе спо
собом Креде, а также получать холиноми
метические препараты. При употреблении 
любого катетера долговременного пользова
ния невозможно надолго предотвратить ин
фицирование мочевыводящих путей.

Надлобковая цистостома в целом не имеет 
преимуществ перед периодической катетери
зацией, однако в случаях, когда требуется 
постоянное отведение мочи, опасность ин
фекции после ее наложения (особенно у 
женщин) меньше, чем при продолжительном 
применении катетера. О.Г.Коган и А.Г.Шве
лев [4] рекомендуют наложение цистостомы 
у больных с травмой спинного мозга в 
случаях сопутствующей травмы уретры и 
мочевого пузыря, при пузырно-мочеточнико
вом рефлюксе, уросепсисе, при развитии 
парауретральных абсцессов и свищей уретры.

Мануальное пособие — надлобковое на
жатие кулаком по Креде обычно способ
ствует мочеиспусканию без катетеризации 
при гипорефлекторном мочевом пузыре. В 
случае успешности этой манипуляции 
пациент должен опорожнять свой пузырь 
по возможности каждые 2 ч. Количество 
остаточной мочи при этом в 80—150 мл (но 
не более) считается допустимым [9]. По
добные манипуляции не рекомендуются при 
нормальном или повышенном тонусе моче
вого пузыря. Кроме того, любые виды ма
нуального везикулярного тренинга противо
показаны пациентам с рефлюсом, гидро
нефрозом, тяжелыми функциональными на
рушениями почек или механической за
держкой вследствие структурных измене
ний в нижних отделах мочевых путей.

Методы диадинамотерапии (возбуждаю
щий метод) и электростимуляции синусои
дальными модулированными токами при 

рефлекторном нейрогенном пузыре приво
дятся О.Г.Коган, А.Г.Шмелевым [4]. Вместе 
с тем тонизирующие режимы стимуляции, 
включая и методы с имплантируемыми 
электродами, нередко осложняют ситуацию 
вследствие ухудшения оттока мочи, так как 
электростимуляция вызывает сокращение 
не только детрузора, но и сфинктеров. В 
Германии от этих методов в настоящее 
время часто отказываются, отдавая предпо
чтение периодической катетеризации [9].

Хирургическое лечение при атоничном 
арефлекторном пузыре заключается в транс
уретральной воронкообразной резекции 
шейки мочевого пузыря, что приводит в по 
следующем к возможности опорожнения 
пузыря слабым надавливанием. В случае, 
если у больного имеется также вялый гру
бый парез или паралич мышц тазового дна, 
то такие операции неизбежно приводят к 
недержанию мочи, необходимости ношения 
мочесборника. Поэтому в первую очередь 
рекомендуется периодическая катетериза
ция [9].

Стратегия и долговременная тактика 
лечения больных с различными вариантами 
синдрома нейрогенного мочевого пузыря 
определяются на основании прогноза тече
ния неврологического и урологического 
процессов, перспектив их динамики, обра
тимости и возможных трансформаций. Оп
тимальный выбор стратегии и тактики ле
чения, нейроурологической реабилитации 
больных с заболеваниями нервной системы, 
осложненными дисфункцией мочевого пу
зыря, может быть сделан при совместных 
усилиях неврологов и урологов.
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СЕМЕЙНЫЙ СЛУЧАЙ АНОМАЛИИ КИММЕРЛЕ

Отделение нервных болезней городской клинической больницы № 6 г. Казани 
(гл. врач — канд. мед. наук В.И.ЗАЙЦЕВ)

.Под аномалией Киммерле понимают нарушение формы борозды задней дуги атланта, в которой располагаются позвоночная артерия и первый спинальный коре шок. Крайним выражением этой аномалии является трансформирование борозды в замкнутое кольцо.В литературе обсуждаются два варианта 
патогенетической аномалии: первый — коль 
цо образуется за счет оссификации косой 
атлантоокципитальной связки, второй — 
кольцо представляет собой крайнюю сте
пень дисплазии бороздки, сочетающейся с 
другими диспластическими нарушениями 
краниовертебрального перехода. Нами на
блюдался семейный случай аномалии Ким
мерле, который по патогенезу его возник
новения мы относим ко второму варианту. 
У матери и у дочери костная аномалия 
была выражена одинаково, между тем как 
при оссификационном варианте она должна 
была бы усиливаться с возрастом.

Наблюдение 1.
Больная Р., 54 лет (мать). Жалобы на головокру

жение, тошноту, периодическую рвоту, боли в заты
лочной области, шейном отделе позвоночника, которые 
усиливаются при поворотах головы, чаще вправо; при 
этом нередко появляются вестибулярные нарушения. 
Больна с 1973 г., ухудшение состояния связывает с па
дением на локоть (вариант хлыстовой травмы). После 
падения больная испытывала головную боль, головокру
жения, боли в шейном отделе позвоночника. В 1975 г. 
лечилась амбулаторно по поводу цервикалгии.  

Рентгенологически не обследовалась. В марте 1982 г. посту 
пила на стационарное лечение в связи с ухудшением 
состояния: усилились головные боли, боли в шейном 
отделе позвоночника, появилось несистемное голово
кружение, тошнота.

Объективно: выраженный вертебральный синдром 
с ограничением подвижности шейного отдела позво
ночника, болезненность точки левой позвоночной арте
рии, а также остистых отростков IV и V шейных поз
вонков. Определялись отдельные нистагмоидные подер
гивания при взгляде влево, незначительная девиация 
языка вправо, выраженный рефлекс Маринеску— 
Родовича с обеих сторон, назолабильный рефлекс, 
адиодохокинез слева, асимметричное снижение мышеч
ного тонуса слева.

На рентгенограмме шейного отдела позвоночника 
в боковой проекции выявляется аномалия Киммерле 
в форме полного костного кольца (рис. А).

На рентгенограмме черепа видно усиление сосу
дистого рисунка и рельефа "пальцевых вдавлений".

Реоэнцефалография бассейнов позвоночных арте
рий выявила признаки неполного стеноза левой поз
воночной артерии.

Клинический диагноз: аномалия Киммерле; стеноз 
левой позвоночной артерии; недостаточность вертеб
робазилярного кровообращения с органическим кау
дально-стволовым синдромом.

Проведение блокад точки левой позвоночной 
артерии, иглорефлексотерапии, применение сосудорас
ширяющих средств, массажа привело к улучшению 
состояния: исчезли головные боли, прекратились го
ловокружение, тошнота.

Наблюдение 2.
Больная X., 27 лет (дочь). Поступила в клинику в 

марте 1982 г. по поводу астенодепрессивного состоя
ния, возникшего в связи с психотравмой. Аномалия 

Аномалия Киммерле в форме замкнутого кольца у матери (А) и дочери (Б). 
Стрелкой указано костное кольцо
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Киммерле выявлена при краниографии случайно. В этот 
период она предъявляла жалобы на шум в голове, боли 
в затылочной области, поташнивание, периодическое 
ухудшение зрения, плохой сон, вялость, отсутствие ин
тереса к окружающему, чувство тревожного ожидания.

В неврологическом статусе: болезненность точек 
позвоночных артерий с обеих сторон, нистагм при 
взгляде вправо, небольшая девиация языка влево, адио
дохокинез справа. Коленные рефлексы тормозного 
типа. Непостоянные, угасающие клоноиды обеих стоп. 
Ослабление брюшных рефлексов слева.

На рентгенограмме шейного отдела определяется 
аномалия Киммерле в форме полного костного кольца 
(рис. Б).

Реоэнцефалография вертебробазилярного бассейна: 
выявлены дистонические признаки с пресистолически
ми венозными волнами.

Клинический диагноз: аномалия Киммерле; дисто
ния вертебральных артерий; микроорганический кау
дально-стволовой синдром; реактивное астенодепрес
сивное состояние.

У матери и дочери наряду с. выраженной 
аномалией Киммерле были диагностирова
ны органические каудальностволовые син
дромы сосудистого происхождения. Хрони
ческая недостаточность вертебробазилярно
го кровообращения была подтверждена рео
энцефалографически. Приведенные наблю
дения подтверждают данные литературы о 
том, что крайняя степень аномалии Ким
мерле (в форме полного костного кольца) 
может лежать в основе органического пора

жения головного мозга, возникшего вслед 
ствие недостаточности кровообращения в 
системе позвоночных артерий [1].

По данным Я.Ю.Попелянского [2], из 55 об 
следованных скелетов у 5 были выявлены ано
малин Киммерле в форме замкнутого кольца.

Следовательно, при частоте 1:11 вероят
ность случайного сочетания ее у матери и 
дочери равна 1:121, т.е. малодостоверна.

Таким образом, приведенное наблюде
ние подтверждает факт доминантного 
наследования аномалии типа Киммерле.

Представляется целесообразным провес
ти дальнейшее изучение распространенноc
ти и клинической картины данной анома
лии с целью ее раннего выявления и про
филактики неврологических расстройств.
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Вегетативные расстройства являются од 
ной из актуальных проблем современ

ной медицины. Это обусловлено рядом фак
торов, прежде всего — огромной распро
страненностью вегетативных нарушений. 
Вегетативная нервная система (ВНС) —
аппарат управления всеми органами и 
системами, определяющий гомеостаз. Как 
показали многочисленные эпидемиологи
ческие исследования, в общей популяции 
вегетативные нарушения встречаются в 
50—80% наблюдений. Практически нет та
ких патологических состояний, в развитии 
и течении которых не имела бы значение 
ВНС. Известно, например, что до 70% всех 
больных, наблюдающихся у терапевтов, 
лечатся по поводу вегетативно-сосудистой 
дистонии. Так называемые функциональные 
нарушения деятельности сердечно-сосуди
стой и дыхательных систем, желудочно- 
кишечного тракта прочно занимают первое 
место в практике педиатров, врачей под
ростковых кабинетов, терапевтов и невро
логов.

Клиника вегетативных синдромов — это 
живая модель расстройств всех систем ор
ганизма, сумма всех субъективных наруше
ний, существующих в природе. Естественно, 
что в ряде наблюдений вегетативные симп
томы доминируют и связаны с конкретным 
органом, в других они скромно представ
лены в клинической картине болезни. Са
мые трудные и сложные в диагностическом 
и терапевтическом отношении — больные 
с вегетативной патологией. Другая важная 
особенность вегетативной патологии заклю
чается в том, что в качестве самостоятель
ного заболевания она выступает довольно 
редко. Врач, плохо ориентирующийся в 
ВНС, не понимает сущности многих болез
ней. К нашему стыду, даже значительное 
число невропатологов не имеет четкого 
представления о методах исследования, 
клинических особенностях вегетативных 
синдромов и, следовательно, об их терапии.

Сложность и нерешенность многих ас
пектов проблемы вегетативной патологии 
явились поводом для открытия Казанского 
вегетативно-сосудистого центра (ВСЦ) при 
ГКБ № 6. В задачи центра входит консуль
тативно-диагностическая и лечебная по
мощь больным с вегетативными расстрой
ствами и оказание организационно методи 

ческой помощи врачам ЛПУ по вопросам 
диагностики, лечения и профилактики 
заболеваний ВНС. Казанский ВСЦ функци
онирует с середины 1992 г., уже решены 
многие организационные проблемы, подо
браны врачебные кадры, решаются вопросы 
оснащения диагностической аппаратурой, 
накапливается опыт работы.

В ВСЦ ведется консультативный прием 
больных по направлению невропатологов, 
врачей подростковых кабинетов, поликлиник 
Казани, других ЛПУ, в частности кардио-
диспансера. Наряду с анализом вегетативно 
 неврологического статуса при необходимоc

ти оценивается личность больного, выпол
няется психологический анализ. Для диа
гностики широко используются современ
ные электрофизиологические методы иссле
дования — кардиоиптервалография, электро
энцефалография, реоэнцефалография, эхо
энцефалоскопия, нейрономиография, тепло
визионные и др. При необходимости боль
ные госпитализируются для дообследования 
и лечения в неврологический стационар 
ГКБ № 6, где специально выделены койки 
для пациентов с заболеваниями ВНС. Дру
гая форма деятельности центра — выход 
в поликлиники и другие ЛПУ города с це
лью изучения работы, в первую очередь 
невропатологов поликлинического звена по 
вегетативной патологии, анализа их опыта, 
оказания им консультативной и методичес
кой помощи.

Опыт работы Казанского ВСЦ позволяет 
сделать вывод, что синдромы вегетативной 
дисфункции (ВД) — одно из наиболее 
часто встречающихся состояний в практи
ке невропатологов и терапевтов нашего 
города. Правда, дать точные количествен
ные показатели без проведения специаль
ных эпидемиологических исследований пока 
не представляется возможным, но уже 
можно констатировать, что их диагностика 
и лечение не могут считаться удовлетво
рительными.

У невропатологов поликлинической сети, 
а зачастую и у врачей клиник нет ясного 
представления о критериях диагноза веге
тативных синдромов, вследствие чего в 
данный разряд попадают самые разнооб
разные состояния, протекающие под мае 
кой функциональных расстройств. В то же 
время достаточно часто вегетативные нару 



шения рассматриваются как проявления 
тяжелых органических заболеваний.

За три с половиной года работы центра 
врачами принято около трех тысяч боль
ных. Любопытно то, что практически во 
всех направлениях диагноз был стандарт
ным: вегетативно-сосудистая дистония. Более 
внимательный анализ жалоб и объективной 
симптоматики пациентов позволял уже с 
первых минут их обследования усомниться 
в этом диагнозе в значительном числе 
наблюдений. В итоге примерно 23% боль 
ных поставлен диагноз, принципиально от
личающийся от указанного в направлении. 
На поверку у них оказывались: опухоли 
головного мозга, эндокринная патология, 
демиелинизирующие заболевания, наруше
ния мозгового кровообращения, болезнь 
Меньера, миастения, органическая патоло
гия сердца, синдром опорно-двигательной 
системы, наследственные заболевания цент
ральной нервной системы и другие забо
левания. Даже в основной группе пациен
тов (77% наблюдений) первоначальный диа
гноз подвергался трансформации: диагноз 
вегетативно-сосудистой дистонии, понимае
мой как дисфункция надсегментарных 
структур ВИС, т.е. лимбико-ретикулярного 
комплекса, не подтверждался, а определя
лись другие состояния, относящиеся чаще 
всего к патологии сегментарно-периферич
еского отдела ВНС (вегетативная полинев

ропатия, синдром позвоночной артерии, ли
цевые симпаталгии, вегетативно-ирритатив
ный синдром и т.д.).

При таком формальном отношении к 
больным с вегетативными расстройствами 
со стороны практических врачей невозмо
жен дифференцированный подход к оценке 
вегетативного синдрома. С позиции наших 
поликлинических докторов, почти все эти 
больные на одно лицо — по аналогии со 
взглядами европейцев на представителей 
других рас, "по лицам их трудно отличить".

Среди множества причин данного явле
ния в вегетологии есть и объективные. С 
одной стороны, не являясь нозологической 
формой, клинические проявления ВД как 
синдромы не входят при отчетах в какую- 
либо рубрику, являясь будто бы “спутни
ками" других нозологических форм. Вслед
ствие этого на современном этапе весьма 
затруднительно следить за динамикой забо
леваемости ВД и оценить качество профи
лактических и лечебных мероприятий в ее 
отношении. С другой стороны, откройте 
настольную книгу практического врача 
"Классификация болезней, травм и причин 
смерти" с шифрами нозологических форм! 
Клинические формы вегетативных наруше
ний разбросаны по многим разделам: они 
представлены в разделе V "Психические 
расстройства", в разделе VI "Болезни нерв
ной системы и органов чувств", в разделе 
XIV "Врожденные аномалии" и т.д. Обра

тите внимание на шифр 306 раздела V, куда 
отнесены практически все многоликие про 
явления патологии надсегментарных (цент
ральных) структур ВНС под названиями 
"вегетативно-сосудистая дистония", "нейро-
циркуляторная дистония" и "вегетативная 
дисфункция". Практический врач, конечно 
же, ориентируется на такие официальные 
руководства. Это оправдывает его действия, 
но в итоге от отсутствия четкого диагноза 
страдает пациент.

Вегетология — это висцерология, наука 
о внутренних органах, об аппарате управ
ления ими. Ведь 95% патологии человече
ства — вегетозависимые болезни: либо 
симпатозависимые, либо вагозависимые. 
Несмотря на чрезвычайную важность дан
ного раздела внутренней медицины, к нему 
относятся без должного внимания: в прог
рамме медицинских вузов ВНС отведены 
3—4 ч, институты (академии) постдиплом
ного образования врачей, как правило, не 
проводят циклы специализации и усовер
шенствования по вегетативной патологии. В 
бывшем СССР существовала единственная 
лаборатория по вегетативной патологии в 
I Московском мединституте (ныне акаде
мии). В настоящее время там ежегодно мо 
гут пройти стажировку лишь 120—150 вра
чей. Это капля в море.

Диагностика и лечение синдрома ВД 
требует участия специалистов — терапев
тов, невропатологов, психологов и психи
атров. В идеале необходим специалист, ко
торый обладал бы суммой знаний, имею
щих отношение к вегетативным синдромам. 
Такого специалиста можно было бы назвать 
вегетоневрологом.. Остро стоит задача под
готовки подобных специалистов.

Широкая распространенность вегетатив
ных нарушений, их клиническая значи
мость не могут позволить нам оставаться 
безынициативными, безучастными к столь 
актуальной проблеме. Важным шагом в 
этом направлении является создание в 
Казани уже названного консультативно 
методического вегетативно-сосудистого центра. 
Мы должны быть благодарны руководите 
лям здравоохранения республиканского и 
городского уровней, которые в трудное для 
всех время нашли мужество и средства для 
принятия такого решения.

Наша активная позиция в решении 
указанных задач и энергичные действия по
могут сдвинуть тяжелый груз проблем, что, 
несомненно, отразится на качестве диагнос
тики многих заболеваний внутренних ор
ганов и ВНС, а также повысит эффектив
ность лечебных и профилактических меро
приятий.



МЕЖДУНАРОДНАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ, 
КРАНИАЛЬНЫХ НЕВРАЛГИЙ И ЛИЦЕВЫХ БОЛЕЙ*

1. МИГРЕНЬ

1.1. Мигрень без ауры
1.2. Мигрень с аурой

1.2.1. Мигрень с типичной аурой
1.2.2. Мигрень с затяжной аурой
1.2.3. Семейная гемиплегическая 

мигрень
1.2.4. Базилярная мигрень
1.2.5. Мигренозная аура без голов 

ной боли
1.2.6. Мигрень с остро начинаю

щейся аурой
1.3. Офтальмоплегическая мигрень
1.4. Ретинальная (глазная) мигрень
1.5. Периодические синдромы детского 

возраста, которые могут быть пред 
вестниками мигрени или связаны 
с ней
1.5.1. Легкое пароксизмальное голово

кружение у детей
1.5.2. Альтернирующая гемиплегия 

у детей
1.6. Осложнения мигрени

1.6.1. Мигренозный статус
1.6.2. Мигренозный инфаркт

1.7. Мигренозные расстройства, не соот
ветствующие вышеназванным кри 
териям

2. ГОЛОВНЫЕ ВОЛИ НАПРЯЖЕНИЯ

2.1. Эпизодическая головная боль нап
ряжения
2.1.1. Эпизодическая головная боль 

напряжения, связанная с дис. 
функцией перикраниальной 
мускулатуры

2.1.2. Эпизодическая головная боль 
напряжения, не связанная с 
дисфункцией перикраниальной 
мускулатуры

2.2. Хроническая головная боль напря
жения
2.2.1. Хроническая головная боль 

напряжения, связанная с дис
функцией перикраниальной 
мускулатуры

2.2.2. Хроническая головная боль 
напряжения, не связанная с 
дисфункцией перикраниаль
ной мускулатуры

2.3. Головные боли напряжения, не со
ответствующие вышеназванным кри
териям

3. КЛАСТЕРНАЯ ГОЛОВНАЯ БОЛЬ И ХРОНИЧЕСКАЯ 
ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ ГЕМИКРАНИЯ

3.1. Кластерная головная боль
3.1.1. Кластерная головная боль с не

определенной периодичностью
3.1.2. Эпизодическая кластерная го

ловная боль
3.1.3. Хроническая кластерная 

головная боль
3.1.3.1. Непрерывная с первой 

атаки
3.1.3.2. Развивающаяся из эпи

зодических атак
3.2. Хроническая пароксизмальная геми

крания
3.3. Кластероподобные головные боли, не 

соответствующие данным критериям

4. ДРУГИЕ ВИДЫ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ, НЕ СВЯЗАННЫХ 
СО СТРУКТУРНЫМИ ПОВРЕЖДЕНИЯМИ

4.1. Идиопатическая "стреляющая" го
ловная боль

4.2. Наружная сжимающая (сдавливающая
) головная боль

4.3. Головная боль, вызванная холодом
4.3.1. Влияние внешнего холода
4.3.2. Прием холодной пищи

4.4. Головная боль, вызванная легким 
кашлем

4.5. Головная боль, вызванная легким 
напряжением

4.6. Головная боль, связанная с сексу
альной активностью
4.6.1. Вялый тип
4.6.2. Взрывной тип
4.6.3. Постуральный тип (в опреде

ленном положении тела и го 
ловы)

5. ГОЛОВНАЯ БОЛЬ, СВЯЗАННАЯ С ТРАВМОЙ ГОЛОВЫ

5.1. Острая посттравматическая голов
ная боль
5.1.1. Со значительной травмой го 

ловы и наличием (или отсут
ствием) очаговой неврологи 
ческой симптоматики

5.1.2. С незначительной травмой 
головы и отсутствием очаговой 
неврологической симптоматики

5.2. Хроническая посттравматическая 
головная боль
5.2.1. Со значительной травмой го

ловы и наличием (или отсут-

УДК 616.857

*От редколлегии. Вниманию читателей нашего журнала предлагается сокращенный вариант Международной 
классификации головных болей, разработанной классификационным Комитетом (председатель — г-н Jes Olesen, 
Дания) Международной ассоциации по головным болям. Диагностические критерии приведены только для 
основных головных болей. (Данная классификация в полном объеме напечатана в журн.: Cephalalgia. — 1988; 
8 (suppl. 7). — Р.96.



ствием очаговой неврологи
ческой симптоматики

5.2.2. С незначительной травмой го
ловы и отсутствием очаговой 
неврологической симптоматики

6. ГОЛОВНЫЕ БОЛИ, СВЯЗАННЫЕ
с СОСУДИСТЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ

6.1. Острая ишемическая цереброваску
лярная болезнь
6.1.1. Транзиторные ишемические 

атаки
6.1.2. Тромбоэмболический инсульт

6.2. Интракраниальная гематома
6.2.1. Внутримозговая гематома
6.2.2. Субдуральная гематома
6.2.3. Эпидуральная гематома

6.3. Субарахноидальное кровоизлияние
6.4. Неразорвавшаяся сосудистая маль

формация
6.4.1. Артериовенозная мальформа

ция
6.4.2. Мешотчатая аневризма

6.5. Артериит
6.5.1. Гигантоклеточный артериит
6.5.2. Другие системные артерииты
6.5.3. Первичный интракраниальный 

артериит
6.6. Головная боль, связанная с сонной 

или позвоночной артерией
6.6.1. При расслоении сонной или 

позвоночной артерии
6.6.2. При идиопатической кароти

динии
6.6.3. Головная боль после эндартер

эктомии
6.7. Венозный тромбоз
6.8. Артериальная гипертензия

6.8.1. При остром вазопрессорном 
ответе на экзогенный фактор

6.8.2. При феохромоцитоме
6.8.3. При злокачественной про

грессирующей гипертензии
6.8.4. При преэклампсии и экламп

сии
6.9. Головная боль, вызванная другими 

сосудистыми расстройствами

7. ГОЛОВНЫЕ БОЛИ, НЕ СВЯЗАННЫЕ
С СОСУДИСТЫМИ ИНТРАКРАНИАЛЬНЫМИ 
РАССТРОЙСТВАМИ

7.1. Высокое давление цереброспиналь
ной жидкости
7.1.1. Доброкачественная интракра

ниальная гипертензия
7.1.2. Высокое давление церебро

спинальной жидкости, выз
ванное гидроцефалией

7.2. Низкое давление церебральной жид
кости
7.2.1. Головная боль после люм

бальной пункции
7.2.2. Головная боль, связанная с 

ликворным свищом (подпау
тинного пространства)

7.3. Интракраниальная инфекция

7.4. Интракраниальный саркоидоз и дру
гие неинфекционные воспалитель
ные заболевания

7.5. Головная боль, связанная с подобо
лочечными инфекциями
7.5.1. Прямой эффект
7.5.2. Эффект, обусловленный ме

нингитом, вызванным хими
ческими препаратами

7.6. Головная боль, связанная с интра
краниальным новообразованием

7.7. Головная боль, связанная с другими 
интракраниальными нарушениями

8. ГОЛОВНЫЕ БОЛИ, СВЯЗАННЫЕ С ПРИЕМОМ 
ХИМИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ ИЛИ СИНДРОМОМ 
ОТМЕНЫ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА

8.1. Головная боль, вызванная случай
ным приемом химических веществ 
или их присутствием в атмосфере
8.1.1. Головная боль, вызванная ни 

тратами (нитритами)
8.1.2. Головная боль, вызванная мо

носодиумом глутаматом
8.1.3. Головная боль, вызванная 

угарным газом
8.1.4. Головная боль, вызванная ал

коголем
8.1.5. Головная боль, вызванная воз 

действием других веществ
8.2. Головная боль, вызванная длитель

ным воздействием веществ или их 
присутствием в атмосфере
8.2.1. Головная боль, вызванная эр

готамином
8.2.2. Головная боль, вызванная не

правильным приемом анальге
тиков

8.2.3. Головная боль, связанная с 
воздействием других веществ

8.3. Головная боль, связанная с синдро
мом отмены лекарственного препа
рата
8.3.1. Головная боль при синдроме 

похмелья
8.3.2. Головная боль, связанная с от 

меной других веществ
8.4. Головная боль при синдроме отме

ны лекарственного препарата после 
длительного применения
8.4.1. Головная боль при отмене эр

готамина
8.4.2. Головная боль при отмене ко

феина
8.4.3. Головная боль при наркоти

ческой абстиненции
8.4.4. Головная боль, вызванная от 

меной других веществ
8.5. Головная боль, связанная с приемом 

веществ, механизм действия кото
рых неизвестен
8.5.1. Головная боль, связанная с 

приемом противозачаточных 
средств или эстрогенов

8.5.2. Головная боль, вызванная дру
гими веществами



9. ГОЛОВНЫЕ БОЛИ, ОБУСЛОВЛЕННЫЕ 
ВНЕМОЗГОВЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ

9.1. Вирусная инфекция
9.1.1. Внечерепная очаговая вирус

ная инфекция
9.1.2. Системная вирусная инфек

ция
9.2. Бактериальная инфекция

9.2.1. Внечерепная очаговая инфек
ция

9.2.2. Общая септицемия
9.3. Головная боль, вызванная другими 

инфекциями

10. ГОЛОВНЫЕ БОЛИ, ВЫЗВАННЫЕ 
МЕТАБОЛИЧЕСКИМИ НАРУШЕНИЯМИ

10.1. Гипоксия
10.1.1. Высотная головная боль
10.1.2. Головная боль, вызванная 

гипоксией
10.1.3. Головная боль, вызванная 

приступами апноэ во сне
10.2. Гиперкапния
10.3. Сочетанные гипоксия и гиперкап 

ния
10.4. Гипогликемия
10.5. Диализ
10.6. Головная боль, связанная с други

ми метаболическими нарушениями

11. ГОЛОВНЫЕ ИЛИ ЛИЦЕВЫЕ БОЛИ, ВЫЗВАННЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЧЕРЕПА, ШЕИ, ГЛАЗ, УШЕЙ, 
НОСА, СИНУСОВ, ЗУБОВ, РТА ИЛИ ДРУГИХ 
ЧАСТЕЙ ЛИЦА ИЛИ ЧЕРЕПА

11.1. Головная боль при патологии кос 
тей черепа

11.2. Головная боль при патологических 
процессах в области шеи:
11.2.1. При патологии шейного от

дела позвоночника
11.2.2. При заглоточном тендините

11.3. Головная боль при патологии глаз:
11.3.1. При острой глаукоме
11.3.2. При нарушении рефракции
11.3.3. При гетерофории или гете

рогропии (скрытом косо
глазии)

11.4. Головная боль при патологии ушей
11.5. Головная боль при заболеваниях 

носа и пазух
11.5.1. Острые синусовые голов

ные боли
11.5.2. Головная боль при других 

заболеваниях носа и пазух
11.6. Головная боль при заболеваниях 

зубов, челюстей и связанных 
с ними структур

Ц.7. Головная боль при патологии ви
сочно-нижнечелюстного сустава

12. КРАНИАЛЬНАЯ НЕВРАЛГИЯ, БОЛИ НЕРВНОГО 
СТВОЛА И НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЕ 
ДЕАФФЕРЕНТНЫЕ БОЛИ В ОБЛАСТИ ГОЛОВЫ

12.1 Устойчивая невралгия черепных 
нервов

12.1.1. Сдавливание (деформация) 
черепных нервов или их 
ветвей

12.1.2. Демиелинизация (разруше
ние миелинового слоя нерв
ных волокон) краниальных 
нервов
12.1.2.1. Ретробульбарный 

(оптический) неврит
12.1.3. Инфаркт краниальных нер

вов
12.1.3.1. Диабетическая нев

ропатия
12.1.4. Воспаление краниальных нер

вов
12.1.4.1. Опоясывающий ли

шай
12.1.4.2. Хроническая пост

герпетическая нев
ралгия

12.1.5. Синдром Толозы—Ханта
12.1.6. Шейно-язычный синдром
12.1.7. Другие причины устойчи

вых болей черепных нервов
12.2. Невралгия тройничного нерва (трой

ничная невралгия)
12.2.1. Идиопатическая тройничная 

невралгия
12.2.2. Симптоматическая тройнич

ная невралгия
12.2.2.1. Компрессия трой

ничного корешка 
или ганглия

12.2.2.2. Центральные нару
шения в системе 
тройничного нерва

12.3. Языкоглоточная невралгия
12.3.1. Идиопатическая языкогло

точная невралгия
12.3.2. Симптоматическая языко

глоточная невралгия
12.4. Невралгия n.intermedins
12.5. Невралгия верхнего гортанного 

нерва
12.6. Затылочная невралгия
12.7. Другие варианты лицевых и голов

ных болей
12.7.1. Болевая анестезия в облас

ти лица
12.7.2. Таламическая боль

12.8. Лицевые боли, не отвечающие 
критериям, перечисленным в раз
делах 11 и 12

13. НЕКЛАССИФИЦИРУЕМЫЕ Г0Л0ВНЫЕ БОЛИ

Общие правила диагностики
1. Если у пациента более одного вида 

головной боли (ГБ), все они должны быть 
диагностированы в порядке важности, оп
ределенной пациентом.

2. Чтобы поставить диагноз, нужно, что 
бы симптомы соответствовали всему ряду 
(набору, группе) диагностических критериев.



3. Каждый диагноз сопровождается при
мерным определением дней в году, когда 
пациент испытывает головные боли (указы
вается в скобках).

4. Диагностические критерии, данные на 
одном или двух цифровых уровнях, должны 
соотноситься с группами исключения и 
(или) специфические критерии перечис
ляться в подгруппах.

5. Пациенты, впервые испытывающие 
боли определенного характера, соотнося
щиеся с началом одного из расстройств, 
перечисленных в группах 5—11, классифи
цируются по этим группам с использова
нием 4-й цифры для спецификации типа 
боли. Случайная связь, однако, не исклю
чается.

Ранее имеющаяся мигрень, головная 
боль напряжения или кластерная головная 
усиливающаяся боль в тесном временном 
соотношении с одним из нарушений, пере
численных в группах 5—11, также относят
ся (классифицируются) как мигрень, голов
ная боль напряжения или кластерная голов
ная боль (группы 1—3). Если количество 
дней с головной болью увеличивается на 
100% или больше, в скобках может быть 
отмечен фактор, усугубляющий заболева
ние, но он не кодифицируется.

6. Кодифицируйте до необходимого ко
личества цифр.

7. Если тип одной боли соответствует 
диагностическим критериям различных 
категорий головных болей, следует отнести 
ее к 1-й категории в классификации, кри 
териям которой она соответствует (1.7; 2.3; 
3.3 не используются для формулировки 
диагноза, если головная боль соответствует 
другим диагнозам).

8. Если у пациента наблюдается форма 
головной боли, соответствующая одному на
бору (одной группе) диагностических кри
териев, то обычно у него также наблюда
ются случаи, которые не совсем отвечают 
данным критериям. Это может быть обуслов
лено лечением, отсутствием способности точ
но помнить симптомы и другие факторы. 
Попросите больного описать типичный неле
ченый приступ или неуспешно леченный 
приступ и убедитесь, что было достаточно 
этих приступов, чтобы поставить диагноз. 
Потом подсчитайте число дней в году, когда 
были приступы такого типа головных болей,
и учтите также приступы после лечения и 
менее типичные приступы.

9. Главным препятствием к точному 
диагнозу является необходимость пола
гаться на рассказ пациента. Поэтому па
циенту рекомендуется вести дневниковые 
записи характеристик головной боли с 
тем, чтобы использовать их для установ
ления диагноза.

10. Если нужно использовать 4-ю цифру 
в связи с диагнозами двухцифрового уров
ня, поставьте 0 в качестве 3-й цифры.

Диагностический критерий 
основных головных болей

Последним критерием для всех перво 
степенных головных болей (не вошедшим 
в перечень под каждой формой) является 
по меньшей мере один из следующих:

1 Анамнез, физикальное и неврологи
ческое обследование не позволяют предпо
лагать ни одного из нарушений, перечис
ленных в группах 5—11.

2. И анамнез, и (или) физикальное, и 
(или) неврологическое обследование дейст
вительно позволяют предполагать наличие 
такого нарушения, но оно исключается при 
соответствующих исследованиях.

3. Такое нарушение имеет место, но ми
грень, головная боль напряжения и клас
терные головные боли возникают не в на
чале болезни, они постоянно сопутствуют ей.

1. Мигрень

1.1. Мигрень без ауры

A. По крайней мере 5 атак (приступов), 
отвечающих пунктам В—I).

B. Приступы головной боли, длящиеся 
4—72 ч. (нелеченые или безуспешно ле
ченные).

C. Наличие по меньшей мере 2 из следу
ющих характеристик боли:

1) односторонняя локализация;
2) пульсирующий характер;
3) умеренная или сильная;
4) усиливается при подъеме по лестнице 

или аналогичной бытовой физической дея
тельности.

D. Во время головной боли отмечен по 
меньшей мере один из следующих призна
ков:

1) тошнота и (или) рвота;
2) фото и фонофобия.

1.2. Мигрень с аурой

A. По крайней мере 2 приступа, отвеча
ющих пункту В.

B. По крайней мере 3 из следующих 4 
критериев:

1) 1 или более полностью обратимых 
симптомов ауры, указывающих на очаговую 
цереброкортикальную дисфункцию или дис
функцию ствола мозга;

2) по крайней мере 1 симптом ауры пос
тепенно развивается в течение более 4 мин.; 
или 2 или более симптомов, появляющихся 
один за другим;

3) ни один симптом ауры не длится 
более 60 мин. Если присутствует больше, 
чем 1 симптом ауры, то пропорционально 
возрастает и длительность;

4) головная боль следует за аурой в 
интервале 60 мин или меньше. (Она может 
также начаться до нее или одновременно).



1.2.1. Мигрень с типичной аурой

А. Отвечает критериям 1.2, включая все 
4 симптома из пункта В.

В. 1 или более симптомов ауры следую
щего типа:

1) ганонимное визуальное расстройство;
2) односторонняя парестезия и (или) 

анестезия;
3) односторонняя слабость;
4) афазия или неклассифируемые зат

руднения речи.

1.2.2. Мигрень с затянувшейся аурой

А. Соответствует критерию 1.2, но по 
крайней мере 1 симптом длится более 
50 мин или 7 дней, или меньше 7 дней.

Если неврологический симптом не соот
ветствует ишемическим нарушениям, коди
фицируйте 1.6.2. как мигренозный инфаркт, 
несмотря на продолжительность симптома.

1.2.3. Семейная гемиплегическая мигрень

A. Отвечает критериям 1.2.
B. Аура включает некоторую степень 

нареза и может быть более длительной.
C. По крайней мере еще у одного 

ближайшего родственника бывают идентич
ные приступы.

1.2.4. Базальная мигрень

A. Отвечает критериям 1.2.
B. 2 или более симптомов ауры сле

дующих типов:
1) зрительные нарушения в височной и 

назальной области обоих глаз;
2) дизартрия;
3) головокружение;
4) шум в ушах;
5) пониженный уровень слуха;
6) двоение;
7) атаксия;
8) двусторонняя парестезия;
9) двусторонний парез;
10) легкое нарушение сознания.

1.2.5. Мигренозная аура без головной боли

A. Соответствует критериям 1.2.
B. Головная боль отсутствует.

1.2.6. Мигрень с остро начинающейся аурой

A. Соответствует критериям 1.2.
B. Неврологические симптомы проявля

ются в течение 4 мин.
C. Головная боль 4—72 ч (нелеченая или 

безуспешно леченная).
D. Наличие по меньшей мере 2 из сле

дующих характеристик боли:
1) односторонняя локализация;
2) пульсирующий характер;
3) умеренная или сильная;
4) увеличивается при подъеме по лест

нице или аналогичной бытовой физической 
деятельности.

Е. Во время головной боли по меньшей 
мере отмечен один из следующих призна
ков:

1) тошнота и (или) рвота;
2) фото- и фонофобия.
Г. Тромбоэмболическое преходящее ише

мическое нарушение мозгового кровообра
щения (TIA) и другие интракраниальные 
нарушения, исключаемые соответствующи
ми исследованиями.

1.3. Офтальмоплегическая мигрень

A. По крайней мере 2 приступа соответ
ствуют пункту В.

B. Головная боль, сочетающаяся с паре
зом одного или нескольких черепных нервов
 — III, IV и VI.
C. Параселлярные (около турецкого сед

ла) нарушения, исключаемые соответству
ющими исследованиями.

1.4. Ретинальная (глазная) мигрень

A. По меньшей мере 2 приступа соот
ветствуют пунктам В—С.

B. Полностью обратимая монокулярная 
скотома (сужение поля зрения) или сле
пота, длящиеся менее 60 мин и подтверж
даемые обследованием пациента во время 
приступа.

C. Головная боль следует за зрительны
ми симптомами в интервале менее 60 мин, 
но может предшествовать им.

D. Обычное офтальмологическое обсле
дование (осмотр) вне приступа. Эмболия, 
исключаемая соответствующими исследова
ниями.

1.5. Детские периодические синдромы, 
которые могут предшествовать мигрени 
или быть связанными с ней

1.5.1. Легкое пароксизмальное 
головокружение детского возраста

A. Многократные короткие спорадичес
кие эпизоды нарушения равновесия, сопро
вождаемые нистагмом или рвотой.

B. Нормальный неврологический статус.
C. Нормальная ЭЭГ.

1.5.2. Альтернирующая гемиплегия у детей

A. Начало — в возрасте до 1,5 года.
B. Повторяющиеся приступы гемипле

гии, вовлекающие обе стороны тела.
C. Другие пароксизмальные явления, 

такие как тонические приступы, дистоничес
кие позы, хореоатетоидные движения, нис
тагм или другие нарушения моторики глаза, 
автономные нарушения с приступами геми
плегии или происходящие независимо.

D. Свидетельства ментальной или нев
рологической недостаточности.



1.6. Осложнения мигрени 
(кодифицируются по предыдущим типам 
мигрени + осложнение)

1.6.1. Мигренозный статус

A. Соответствует критериям 1.1. или 1.2.
B. Этот приступ соответствует критери

ям одной из форм мигрени за исключением 
того, что головная боль длится более 72 ч. 
независимо от лечения.

C. Головная боль продолжается в тече
ние всего приступа или имеются перерывы 
менее чем по 4 ч.

Прекращение боли во время сна не 
учитывается.

1.6.2. Мигренозный инфаркт
A. Соответствует критериям 1.2.
B. Этот приступ похож на предыдущий, 

но неврологическая недостаточность не 
полностью обратима в течение 7 дней, и 
(или) неврологическое обследование демон
стрирует ишемический инфаркт в соответ
ствующей области.

C. Другие причины инфаркта, исключае
мые соответствующими исследованиями.

1.7. Мигренозные нарушения,
не отвечающие вышеназванным критериям

Л. Соответствует всем критериям, кроме 
одного, для одной или более форм мигрени 
(определите тин).

В. Не соответствует критериям головной 
боли напряжения.

2. Головные боли напряжения

2.1. Эпизодические головные боли 
напряжения

A. По меньшей мере 10 предыдущих 
случаев головной боли соответствуют кри
териям пунктов В—D, перечисленным ни
же. Количество дней с такими болями 
меньше 180 в год.

B. Головная боль, длящаяся от 30 мин 
до 7 дней.

C. Наличие по меньшей мере 2 из 
следующих характеристик боли:

1) давяще-сжимающая, непульсирующая;
2) слабая или умеренная;
3) двусторонняя локализация;
4) не усиливается при подъеме по лестни

це или другой подобной физической нагрузке.
D. Учитываются 2 следующих обстоя

тельства:
1) нет тошноты или рвоты (может быть 

анорексия — отсутствие аппетита).
2) нет фото и фонофобии или только 

одна из них.

2.1.1. Эпизодические головные боли 
напряжения, связанные с расстройством 
перикраниальной мускулатуры

A. Отвечает критериям 2.1.
B. Присутствует по меньшей мере 1 из 

следующих характеристик:
1) увеличивающаяся болезненность пе

рикрапиальной мускулатуры, определяемая 
пальпацией или алгезиметром (прибор для 
определения порога болевой чувствитель
ности);

2) при ЭМГ-исследовании — повышен
ная активность перикраниальной мускулат
уры в покое или во время физиологичес

кой нагрузки (тест).

2.1.2. Эпизодические головные боли 
напряжения, не связанные с расстройством 
перикраниальной мускулатуры

A. Соответствует критериям 2.1.
B. Повышения напряжения перикрани

альной мускулатуры не наблюдается. При 
ЭМГ исследовании перикраниальной муску
латуры — нормальный уровень активной 
деятельности.

2.2. Хронические головные боли напряжения
A. Средняя частота головной боли в 

месяц 15 дней или больше (180 дней в год), 
в течение 6 мес или больше отвечает кри 
териям пунктов В—Д, перечисленным ниже.

B. Наличие по меньшей мере 2 из следу
ющих характеристик боли:

1) давяще сжимающая;
2) слабая или умеренная;
3) двусторонняя локализация;
4) не усиливается при подъеме на лест

ницу или другой подобной физической на 
грузке.

C. Учитываются 2 следующих обстоя
тельства:

1) отсутствие рвоты;
2) не более чем одна из следующих: 

тошнота, фото или фонофобия.

2.2.1. Хронические головные боли 
напряжения, связанные с расстройством 
перикраниальной мускулатуры

A. Соответствует критериям 2.2.
B. Присутствует по меньшей мере 1 из 

следующих характеристик:
1) увеличивающаяся болезненность пе

рикрапиальной мускулатуры, определяемая 
пальпацией или алгезиметром;

2) нарастающий уровень электромиограм
мы перикраниальной мускулатуры в покое 
или во время физиологической нагрузки.

2.2.2. Хронические головные боли 
напряжения, не связанные с расстройством 
перикраниальной мускулатуры

A. Соответствует критериям 2.2.
B. Болезненность перикраниальной мус

кулатуры не увеличивается. При исследо
вании ЭМГ — нормальный уровень 
активности.



2.3. Головные боли напряжения, 
не соответствующие вышеперечисленным 
критериям

A. Соответствует всем критериям, кроме 
одного, для одной или более форм головной 
боли напряжения (определите тип).

B. Не соответствует критериям мигрени 
без ауры.

3. Кластерные боли и хроническая парок
сизмальная гемикрания

i
3.1. Кластерная головная боль

A. По меньшей мере 5 приступов 
соответствуют пунктам В—D.

B. Сильная односторонняя, глазная, над
глазничная и (или) височная боль, длящаяся 
15—180 мин (без лечения).

C. Головная боль соответствует по мень
шей мере 1 из следующих признаков, прояв
ляющихся на больной стороне:

1) конъюнктивальная инъекция сосудов;
2) слезотечение;
3) назальная гиперемия;
4) ринорея;
5) потливость лица и лба;
6) миоз;
7) птоз;
8) отек век.
D. Частота приступов: от 1 в 2 дня до

8 в день.

3.1.1. Кластерные головные боли
с неопределенной периодичностью

A. Критерии 3.1.
B. Слишком рано классифицировать как

3.1.2. или 3.1.3.

3.1.2. Эпизодические кластерные 
головные боли

A. Все буквенные обозначения 3.1.
B. По крайней мере 2 периода болей 

(кластерный период), длящихся (для неле
ченых пациентов) от 7 дней до 1 года, с 
ремиссией по меньшей мере в 14 дней.

3.1.3. Хронические кластерные боли
A. Все буквенные обозначения 3.1.
B. Отсутствие фазы ремиссии в течение 

года и более, или с ремиссией меньшей, 
чем 14 дней.

3.2. Хроническая пароксизмальная 
гемикрания

A. По меньшей мере 50 приступов, 
соответствующих пунктам В—Е.

B. Приступы резкой односторонней 
глазной, надглазничной и (или) височной 
боли всегда с одной и той же стороны, 
длящиеся от 2 до 45 мин.

C. Частота приступов более 5 в день для 
более половины приступов.

D. Боль сопровождается но крайней 
мере 1 из следующих признаков (симпто
мов) па больной стороне:

1) конъюнктивальная инъекция сосудов;
2) слезотечение;
3) назальный застой;
4) ринорея;
5) птоз;
6) отек век.
E. Абсолютная эффективность индоме

тацина (150 мг/день или меньше).

3.3. Кластероподобные головные боли,
не отвечающие вышеназванным критериям

Переводчики с англ. Р.Э.Насибуллин, 
В.Н.Горожанина.

УДК 616.833-008.6

В.П.Веселовский, А .П.Ладыгин, О.С.Кочергина

КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ
ВЕРТЕБРОНЕВРОЛОГИЧЕСКИХ СИНДРОМОВ

Кафедра неврологии (зав. — проф. В.П.ВЕСЕЛОВСКИЙ) Казанской государственной медицинской академии

В настоящее время при классификации 
вертеброгенных заболеваний нервной 

системы (ВЗНС) в качестве основы исполь
зуются методические рекомендации 

"Клиническая классификация заболеваний пери
ферической нервной системы", утвержден
ные М3 СССР (1987). Применяемая клас
сификация не отражает полностью  

• От редколлегии. Предлагаемая авторами "Клиническая классификация вертеброневрологических синдромов" 
печатается в порядке дискуссии. Редколлегия приглашает читателей журнала принять участие в обсуждении 
данной классификации в рамках соотношения ее с Международной классификацией болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-Ю) и современными классификациями заболеваний периферической нервной системы. Материалы 
дискуссий и все отзывы будут опубликованы на страницах журнала.



современные представления о пато- и саногенезе 
и затрудняет использование многих методов 
(мануальная терапия и рефлексотерапия), 
необходимых для лечения и реабилитации 
больных с ВЗНС. Учитывая специфику ле
чебно реабилитационных мероприятий, про 
водимых для больных с вертеброгенной па
тологией нервной системы, в классифика
ции, используемой при определении диа
гнозов, целесообразно использовать функ
ционально морфологический принцип, ко
торый лежит в основе клинической клас
сификации вертеброневрологических син
дромов, утвержденной МЗМП РФ (1995).

Известно, что заболевания позвоночника, 
вызывающие поражения нервной системы, 
условно делятся на 5 больших групп. К 1-й 
группе относятся аномалии позвоночника 
(синостоз, переходный позвонок, нарушения 
тропизма, сужение позвоночного канала, 
краниовертебральные аномалии, шейное ребро). 
2-я группа состоит из дистрофических и 
метаболических поражений позвоночника 
(остеохондроз, спондилоартроз, спондилоди
строфия и т.д.). К 3-й группе относят трав
матические поражения. 4-я группа включает 
онкологические заболевания позвоночника 
(первичные и вторичные). 5-я группа состо
ит из воспалительных и паразитарных пора
жений позвоночника (болезнь Бехтерева, ту
беркулезный спондилит, микоз, сифилити
ческий спондилит, бруцеллезный спондилит, 
шистосоматоз, эхиноккоз позвоночника и 
т.д.). Клинические же проявления ВЗНС под
разделяют с учетом топики проявлений на 
2 большие группы: вертебральные, т.е. огра
ниченные поражениями в различных струк
турах позвоночника; экстравертебральные, 
т.е. поражения, проявляющиеся во внепоз
воночных тканях. К экстравертебральным 
нарушениям относятся изменения в нерв
ной, мышечной, сосудистой системах и 
опорном аппарате.

Следовательно, при вертеброгенных за
болеваниях нервной системы выделяют сле
дующие синдромы: вертебральный, нейро
нальный, нейрососудистый, мышечный. Так 
как любой из указанных синдромов сопро
вождается болью, то нецелесообразно выде
лять этот симптом поражения в снециаль
ный синдром.

Различают следующие вертебральные 
синдромы: цервикалгия, цервикаго, дорсал
гия, люмбалгия, люмбаго, сакралгия и 
кокцигалгия. В основе клинических прояв
лений вертебрального синдрома лежит 
ирритация окончаний синувертебрального 
нерва. Механизм его различен (компресси
онный, дисфиксационный, дисциркулятор
ный и воспалительный).

В организме больных с вертеброгенны 
ми заболеваниями нервной системы разви
ваются неоднотипные изменения, поэтому 
схемы лечения должны быть индивидуаль
ными и учитывать патогенетические 

особенности. Следовательно, при формулиров
ке диагноза необходимо указывать и меха
низмы поражения позвоночно-двигательно
го сегмента (ПДС).

Нейрональные синдромы обусловлены 
патологией как центральной нервной сис
темы, так и периферической. Среди вер
теброгенных поражений центральной нерв
ной системы встречается патология голов
ного мозга (энцефалопатия) и спинного 
(миелопатия).

Из поражений периферической нервной 
системы выделяют патологию корешковую 
(радикулопатии) и вегетативно-ганглионар
ную. В патогенезе миелопатий, энцефалопа
гий выделяют 2 основных фактора пора
жения: механический и дисциркуляторный. 
При радикулопатиях кроме вышеуказанных 
факторов встречаются другие (воспалитель
ный, дисфиксационный, странгуляционный, 
дислокационный).

Из нейрососудистых поражений с пре
имущественной локализацией в конечнос
тях выделяют 2 варианта: вазодилататорный 
и вазоконстрикторный. Эти поражения мо
гут проявляться преимущественно артери
альными и венозными расстройствами. Me
ханизм сосудистых поражений может быть 
рефлекторным или компрессионным.

Среди мышечных синдромов различают 
мышечно-дистонический и мышечно-дис
трофический. Выделяют 2 механизма мы
шечных нарушений: рефлекторный и мио
адаптивный. При рефлекторном механизме 
изменения в мышце обусловлены возник
новением возбуждения в соответствующей 
рефлекторной дуге благодаря рефлексам — 
висцеромоторным, дермато- и остеомотор
ным. Миоадаптивный механизм обусловлен 
постуральными или викарными перегрузка 
ми определенных мышц. Речь идет об 
адаптации тканей, в первую очередь мы
шечных, к изменившейся позе тела (посту
ральная адаптация) или к дефициту функ
ции за счет викарной гипертрофии сохран
ных нервномышечных структур.

Отразив в диагнозе патогенетические 
компоненты, следует затем описать состо
яние саногенетических реакций. Это впол
не доступно в условиях поликлиники и ста
ционара зачастую и до применения специ
альных исследований, по крайней мере в 
отношении биомеханических и иногда 
репаративных реакций.

Биомеханическая саногенетическая реак
ция заключается в изменении двигательно
го стереотипа. Без указанного компонента 
диагноза нельзя правильно лечить больного, 
особенно на этапах обострения — стаци
онарном и регрессирования, а также в 
стадии ремиссии, так как обычно длитель
ное обострение обусловлено осложнениями 
саногенетических реакций.

Осложнения изменений двигательного 
стереотипа характеризуются  



возникновением поражений в мышцах (грушевидная, 
лестничные и др.), связочно-суставном 
аппарате (плечелопаточный периартроз, пле
чевой эпикондилез и др ), костях (пяточная 
шпора, траншейный периостоз) и вторич
ной компрессией невральных (плексопатии, 
нейропатии) и сосудистых образований. 
Если складывающийся новый двигательный 
стереотип неадаптированный, то ремиссии 
обычно нестойки, несмотря на все прово
димые мероприятия.

В последнее время для лечения вертеб
роневрологических больных стали довольно 
широко использовать мануальную терапию. 
Данный метод лечения можно эффективно 
применять только с учетом формирующе
гося двигательного стереотипа. Так, напри
мер, при адекватном двигательном стерео 
типе с наличием рассыпчатого типа эволю
ционирования миофиксации нецелесообраз
но проводить мобилизации и манипуляции 
на непораженных ПДС, в которых выяв
лена миофиксация, так как такие меро
приятия приведут к поломке складывающе
гося нового двигательного стереотипа. К со
жалению, наличие таких локальных мио 
фиксаций в непораженных ПДС в условиях 
полного отсутствия ирритации в диске яв
ляется сейчас для некоторых мануальных 
терапевтов показанием для проведения ма
нипуляций и мобилизаций.

Помимо осложнений двигательного сте
реотипа в диагнозе следует отразить ослож
нения репаративных саногенетических ре
акций.

В настоящее время в лечебных учреж
дениях при оценке эффективности терапии 
учитывают только исход заболевания (вы
здоровление, улучшение, без изменения, 
ухудшение) и продолжительность периода 
временной нетрудоспособности. С учетом 
интенсивности, продолжительности обо
стрений и ремиссий различают 4 типа 
течения вертеброгенных заболеваний: про
гредиентный, регредиентный, стабильный, 
прогредиентно-регредиентный. Об эффек
тивности лечения можно судить и по учету 
следующих 3 типов: хронический, когда 
обострение длится свыше 4 мес; рециди
вирующий и хронически рецидивирующий 
(когда на фоне обострений наступает вре
менное ухудшение или появляются новые 
синдромы).

При вертеброгенной патологии следует 
выделять 2 стадии: обострения и ремиссии. 
При назначении лечения надо учитывать 
клинические особенности данных стадий. 
Как обострение, так и ремиссия на всем 
протяжении не могут быть одинаковыми, 
это обусловлено степенью выраженности 
саногенирующих механизмов. Так, напри
мер, при обострении в начальном периоде 
(этап прогрессирования) эти механизмы 
выражены незначительно, а патологический 
процесс — значительно, поэтому симптомы

дезадаптации нарастают. Затем на средин 
ном (стационарном) этапе наблюдается 
равнодействие указанных механизмов. Оно 
проявляется стабилизацией процессов на 
достигнутом уровне. На конечном этапе 
(регрессирования) преобладают саногени
рующие механизмы, происходит адаптация 
и наступает стадия ремиссии. Ремиссии ха
рактеризуются на начальном этапе усилени
ем саногенирующих механизмов, а на конечн

ом — ослаблением. Поэтому в обеих ста
диях следует различать 3 этапа: прогресси
рования, стационарный и регрессирования.

Обычно заболевания позвоночника яв
ляются пусковым фактором, и в последу
ющем развившиеся поражения нервной 
системы становятся автономными и преоб
ладают в клинической картине, особенно в 
период ремиссии. Согласно существующей 

 договоренности и с учетом задач мануаль
ной терапии и рефлексотерапии при 
формулировке диагноза на первое место
 можно поставить синдром, и лишь на вто

рое — этиологический фактор, затем — 
механизм поражения, саногенеза, вид те
чения, стадию, этан процесса и выраженн

ость клинических проявлений.
В целях облегчения формулировки 

диагноза ниже приводится рабочая схема.

1. Вертеброневрологические синдромы.
(МКБ-10)

1.1. Вертебральные синдромы
1.1.1. Цервикалгия М50
1.1.2. Цервикаго 

(шейный прострел) М50
1.1.3. Дорсалгия (верхняя,

средняя, нижняя) М54
1.1.4. Дорсаго (грудной

прострел, верхнее, 
среднее, нижнее) М54

1.1.5. Люмбалгия М54.1
1.1.6. Люмбаго (поясничный 

прострел) М54.1
1.1.7. Сакралгия М54.1
1.1.8. Кокцигалгия М54.1

1.2. Нейрональные синдромы
1.2.1. Поражения центральной 

нервной системы 00-99
1.2.1.1. Энцефалопатия 

(поражения 
головного мозга) 94

1.2.1.2. Миелопатия
(компрессионные 
и рефлекторные 
поражения 
спинного мозга) 95

1.2.1.2.1. Шейная 95
1.2.1.2.2. Грудная 95
1.2.1.2.3. Поясничная 95

1.2.2. Поражения периферической
нервной системы 50-59



1.2.2.1. Патология
спинномозговых 
корешков 54

1.2.2.2. Патология 
вегетативной 
нервной системы 90

1.2.2.2.1. Псевдоабдоминалгия
1.2.2.2.2. Псевдопекталгия
1.2.2.2.3. Другие висцеральные 

синдромы 
(гастралгический, 
кардиоспазм, 
эзофагопатия и т.д.)

1.2.3. Сочетанные синдромы
1.2.3.1. Радикуломиелопатия 54-95

1.2.4. Квадрантный вегетативно 
ирритативный синдром

1.3. Мышечные синдромы
1.3.1. Вид поражений

1.3.1.1. Дистонический
1.3.1.2. Дистрофический

1.3.2. Вариант клинических 
проявлений
1.3.2.1. Постоянный
1.3.2.2. Периодический 

(пароксизмальный)
1.3.3. Характеристика мышечного 

тонуса
1.3.3.1. Гипотония
1.3.3.2. Гипертония

1.3.4. Локализация (мышца, 
пораженные мышцы 
или группы мышц)

1.4. Нейрососудистые синдромы
1.4.1. Преимущественное поражение 

сосудов:
1.4.1.1. Артериальных
1.4.1.2. Венозных
1.4.1.3. Лимфатических
1.4.1.4. Смешанное

1.4.2. Характеристика сосудистого 
тонуса
1.4.2.1. Гипотония
1.4.2.2. Гипертония

1.4.3. Вариант клинических 
проявлений
1.4.3.1. Постоянный
1.4.3.2. Периодический

1.4.4. Локализация (квадрант, 
регион, часть конечности)

2. Этиология и локализация поражений 
ПДС

2.1. Аномалии развития позвоночника:

2.1.1. Тела позвонка
2.1.2. Диска
2.1.3. Поперечных отростков
2.1.4. Суставных отростков
2.1.5. Остистых отростков и дут
2.1.6. Сочетанные

2.2. Метаболические и дистрофические 
поражения позвоночника

2.2.1. Остеохондроз М42
2.2.2. Спондилоартроз М40-М54
2.2.3. Спондилодистрофия М80
2.2.4. Спопдилолигаментоз

2.3. Травматические поражения
позвоночника: I2-T08
2.3.1. Тела позвонка
2.3.2. Диска
2.3.3. Отростков и дуг
2.3.4. Мягких тканей
2.3.5. Сочетанные

2.4. Онкологические заболевания
позвоночника С40-С41
2.4.1. Первичные
2.4.2. Вторичные (метастазы)

2.5. Воспалительные и паразитарные 
поражения позвоночника А00-В99
2.5.1. Воспалительные (болезнь 

Бехтерева, сифилитический, 
бруцеллезный, туберкулезный 
спондилиты, остеомиелит 
позвоночника и др.)

2.5.2. Паразитарные (эхинококкоз, 
шистосоматоз и др.)

3. Основные механизмы поражения

3.1. Компрессионный (грыжа диска и др.), 
постоянный или непостоянный вариант

3.2. Дисфиксационный
3.3. Дисциркуляторный
3.4. Воспалительный
3.5. Сочетанные

4. Саногенетические реакции
4.1. Изменения двигательного стереотипа

4.1.1. Этапы изменений 
двигательного стереотипа
4.1.1.1. Генерализованный
4.1.1.2. Полирегионарный
4.1.1.3. Регионарный
4.1.1.4. Интрарегионарный
4.1.1.5. Локальный

4.1.2. Форма
4.1.2.1. Адаптированная
4.1.2.2. Дезадаптированная

4.1.3. Вид закрепления и степень 
выраженности (компенсиро
ванный, субкомпенсированный, 
декомпенсированный)
4.1.3.1. Функциональный 

(мышечный)
4.1.3.2. Органический

4.1.4. Осложнения двигательного 
стереотипа
4.1.4.1. Характер



4.1.4.1.1. Первичный 
(дистрофический)

4.1.4.1.1.1. Мышечный
4.1.4.1.1.2. Связочно-

сухожильный 
(плечелопаточный 
периартроз, 
плечевой эпикондилез,
тазобедренный 
периартроз и др.)

4.1.4.1.1.3. Костный (траншейный 
периостоз, синдром 
Зудека и т.д.)

4.1.4.1.1.4. Смешанный
4.1.4.1.2. Вторичный 

(компрессионный)
4.1.4.1.2.1. Нейрональный 

(плексопатии, 
нейропатии)

4.1.4.1.2.2. Сосудистый
4.1.4.1.2.3. Смешанный
4.1.4.2. Локализация

и функциональное 
состояние участка 
опорно-двигательного 
аппарата, вызвавшего 
осложнения

4.1.4.2.1 Гипермобильность
4.1.4.2.2. Гипомобильность 

(фиксация)
4.1.5. Изменение конфигурации 

позвоночника

4.2. Репаративные реакции
4.2.1. Вид

4.2.1.1. Полный
4.2.1.2. Неполный

4.2.2. Осложнения

4.3. Психологические реакции
4.3.1. Характер

4.3.1.1. Адекватный
4.3.1.2. Неадекватный
4.3.1.2.1. Эргопатическая
4.3.1.2.2. Тревожно-астеническая
4.3.1.2.3. Анозогнозическая

4.3.2. Осложнения (депрессивный, 
астенический, невротический 
и др. синдромы)

5. Течение заболевания
5.1. Характер

5.1.1. Рецидивирующий
5.1.2. Хронический
5.1.3. Хронически рецидивирующий

5.2. Тип

5.2.1. Прогредиентный
5.2.2. Стабильный
5.2.3. Регредиентный
5.2.4. Прогредиентно-регредиентный

5.3. Стадия заболевания
5.3.1. Дебют
5.3.2. Обострение
5.3.3. Ремиссия

5.4. Этап
5.4.1. Прогрессирование
5.4.2. Стационарный
5.4.3. Регрессирование

5.5. Вариант течения обострения

5.5.1. Молниеносный
5.5.2. Стремительный
5.5.3. Плавный

6. Степень выраженности клинических 
проявлений

6.1. Слабо выраженные
6.2. Выраженные
6.3. Резко выраженные

Примерная формулировка диагноза 
вертеброневрологического больного

Дорсалгия. Остеохондроз Thx_х1 с дисфикса
цией. Адаптированный двигательный стереотип 
на этапе полирегионарных изменений с откло
нением туловища вправо и субкомпенсирован
ной ограниченной иофиксацией, осложнившей
ся наружнобедренной нейропатией вследствие 
дистрофических изменений в подвздошно-пояс
ничной мышце справа. Постоянный вариант. Де
бют. Этап стационарный. Выраженные клиниче
ские проявления.

Из представленного диагноза следует, что 
у больного — первое обострение вер
тебрального синдрома вследствие развития 
дисфиксации в пораженном ПДС ThX-X1. 
Организм в ответ на патологию включил 
саногенетические реакции в виде адапти
рованного двигательного стереотипа, что 
привело к изменению статики — туловище 
отклонено вправо. Следовательно, можно 
ожидать миоадаптивных осложнений со 
стороны мышц конечности (справа — абдук
торы бедра и супинаторы стопы, а слева — 
аддукторы бедра и пронаторы стопы). Врач 
стоит перед дилеммой: с одной стороны, не
обходимо усилить миофиксацию — из суб
компенсированной перевести в компенси
рованную, чтобы создать стабилизацию в 
пораженном диске, а с другой стороны, это 
может усугубить нейрональное осложнение 
в виде парестетической мералгии. Поэтому 
возможны два пути: первый путь — перевод 
ограниченной миофиксации в локальную; 
второй путь, если не удается первый, — 
снять активную мышечную фиксацию для 
купирования нейродистрофии в подвздош
но-поясничной мышце и поддержать ее 
пассивными методами (корсет, фиксирую
щие повязки и т.д.).



Стационарный этап обострения говорит 
о целесообразности осуществления первого 
пути. Выраженные клинические проявления 
позволяют сделать заключение о том, что 
больной нетрудоспособен в настоящий 
период времени. Прогноз у пациента, по 
всей вероятности, будет благополучным, так 
как сразу же с дебюта развился адаптиро
ванный к очагу поражения в диске двига
тельный стереотип. Правда, исход в виде 
стойкой ремиссии у данного пациента воз
можен только при условии купирования ос
ложнений саногенирующей миофиксации и 
проведения мероприятий по снятию 

дистрофических поражений в паравертебраль
ных мышцах.

Таким образом, предлагаемая классифи
кация вертеброневрологических синдромов 
позволяет дать объективную оценку вертеб
роневрологического статуса больного, вы
брать оптимальные схемы лечения и 
реабилитации и соответственно долгосроч
но прогнозировать течение заболевания.
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КРАНИОГРАФИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПРИ ОПУХОЛЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Кафедра лучевой диагностики и лучевой терапии (зав. — проф. И.И.КАМ АЛОВ) 
Казанского государственного медицинского университета

Рентгенодиагностика опухолей головного 
 мозга достаточно подробно описана в 

литературе [1,2,3,4]. Преимущество в выяв
лении косвенных изменений костей черепа 
при опухолях головного мозга до сих пор 
остается за обычным рентгенологическим 
исследованием. Даже стандартное кранио-
графическое исследование дает много ин
формации. После правильного, квалифици
рованного его проведения определяются 
показания для назначения контрастных 
(инвазивных) или компыотерно-томографи
ческих (неинвазивных) исследований.

Начинать исследование рекомендуется с 
производства обзорных краниограмм, допол
няя их по показаниям специальными сним
ками (прицельные, передний и задний полу
аксиальные снимки, аксиальный снимок че
репа, снимок глазницы по Резе, рентгено
граммы черепа с прямым увеличением изо
бражения, снимки по Шюллеру, Стенверсу, 
Майеру, томография). Анализ краниограмм 
при опухолях головного мозга производят 
начиная с турецкого седла, потому что оно 
занимает центральное положение в черепе 
и первым из всех его костных составных 
частей подвергается воздействию при ин
тракраниальных объемных образованиях. К 
тому же турецкое седло представляет собой 
неплотное костное образование, что и 
определяет изменения его до 82% при 
объемных процессах головного мозга.

Исследования выявляют определенные 
закономерности в изменениях турецкого 
седла в зависимости от характера процес
сов в черепе. Рентгенологически выявлен
ные изменения в турецком седле разделяют 
на 5 групп:

1) изменения в седле, связанные с ин
траселлярными объемными процессами;

2) изменения, связанные с околоселлярно 
расположенными опухолями головного мозга;

3) гидроцефально-гипертензионные из
менения как результат опосредованного 
воздействия объемных процессов, развива
ющихся на определенном расстоянии от ту
рецкого седла;

4) изменения турецкого седла, связан
ные с опухолевыми процессами, исходящи
ми из основной кости;

5) инволютивные изменения, связанные 
с общим старением организма.

Рентгенологическая характеристика опи
санных изменений турецкого седла представ
ляется следующим образом. Интраселлярные 
изменения определяются в виде изменений 
размеров и формы турецкого седла при ин
тактной верхушке его спинки, так как вер
хушка часто оказывается за пределами ин
траселлярного объемного воздействия (рис. 1).

Рис. 1. Правая боковая краниограмма больной Б., 
37 лет, с эозинофильной аденомой гипофиза. Опре
деляется усиление костного рисунка свода черепа. 
Умеренное увеличение сагиттального размера турецко
го седла. Спинка турецкого седла выпрямлена, верхняя 

часть ее уплощена



Околоселлярные новообразования на кра
ниограммах вызывают менее заметные из
менения, чем опухоли селлярной локализа
ции. В зависимости от локализации опухоли 
наблюдается своеобразная рентгенологичес
кая картина деформации седла. Если же 
опухоль располагается сбоку и спереди от 
седла, то ранние его изменения начинаются 
с передних клиновидных отростков на сто
роне опухоли. Остеопороз, а в последую
щем и рарефикация определяются па лоб
ном снимке турецкого седла, а еще лучше — 
на продольной томограмме в лобной про
екции, произведенной на глубине залегания 
передних клиновидных отростков. На этих 
же снимках иногда удается установить 
"скошенность" отростка снаружи.

В том случае, если опухоль оказывает 
давление на седло сбоку и сзади, то онре
деляют порозность заднего клиновидного 
отростка на стороне поражения, распростра
няющуюся в последующем на всю спинку 
седла, и деформацию его с наклоном спинки 
кпереди. Порозность одного из задних 
клиновидных отростков довольно четко 
определяется на заднем полуаксиальном 
снимке турецкого седла. При заднебоковом 
расположении новообразования возникает 
раздвоение спинки седла — симптом "рас
щепления", который обусловлен тем, что 
опухоль, оказывая давление преимуществен
но на одну сторону спинки, прогибает ее, 
вызывая своеобразную деформацию.

Ретроселлярно локализующиеся опухоли 
в первую очередь деформируют спинку сед
ла и скат, хотя при подобных новообра
зованиях изменениям нередко подвергают
ся гребни пирамид височных костей, края 
затылочного отверстия, чешуя затылочной 
кости. Изменения спинки и ската чаще 
возникают при субтенториальном располо
жении опухоли и реже при надтенториаль
ном ее происхождении. Остеопороз спинки 
седла устанавливается обычно на боковом 
и заднеполуаксиальном снимках, а иногда 
его удается констатировать на подбородоч
но-носовой томограмме, произведенной на 
глубине залегания спинки седла.

Изменения ската не только в стадии его 
порозности, но и деструкции удается опре
делить только на боковой томограмме чере
па, произведенной через серединную плос
кость. Спинка седла деформируется до раре
фикации, и связано это с давлением, ока
зываемым на нее сзади наперед, в связи с 
чем спинка отдавливается и наклоняется.

При гипертензионно-гидроцефальном синд
роме (рис. 2) отмечены остеопоротические 
изменения верхушки спинки седла — 
уменьшается плотность спонгиозного веще
ства, убыль которого на 20% определяется 
рентгенологическим методом исследования. 
Позднее порозным становится кортикаль
ный слой, что проявляется уменьшением 
его плотности и четкости. Вслед за 

Рис. 2. Рентгенограмма черепа в правой боковой про
екции больного С., 25 лет, страдающего гипертензионно- 
гидроцефальным синдромом, обусловленным краниофа
рингиомой. Отмечается усиление рисунка пальцевидных 
вдавлений. Истончение диплоэ. Вторичные изменения 
турецкого седла в виде порозности верхних его деталей 

с расширением переднезаднего размера 

изменениями спинки турецкого седла остеопо
розу подвергается его дно, причем перед
ний скат в этом случае изменяется редко. 
Деструктивные изменения турецкого седла 
связаны с опухолевыми процессами, исхо
дящими из основной кости; инволютивные 
изменения турецкого седла выражаются 
остеопорозом его деталей.

Таким образом, при оценке рентгенограмм 
черепа у больных с опухолями головного моз
га важно выяснить, имеются ли изменения 
со стороны турецкого седла и какой характер 
они носят. При этом необходимо обращать 
внимание на форму, размеры седла, его 
отдельные анатомические элементы (спинка, 
бугорок, ретроселлярная область, дно).

Опухоли головного мозга вызывают 
изменения не только в турецком седле, они 
оказывают местное воздействие на кости

Рис. 3. Краниограмма в левой боковой проекции боль
ного И., 43 лет, с арахноидэндотелиомой теменной лока
лизации. Усиление рисунка диплоических вен левой те

менной кости, обусловленное давлением опухоли



черепа, прорастая через кость, или оказы
вают давление на нее, В тех случаях, когда 
они обильно питаются сосудами, на костях 
свода черепа остается глубокий отпечаток 
этих сосудов (рис. 3).

Сама опухолевая ткань может еще и 
обызвествляться. Все эти изменения, вы
званные опухолями головного мозга, назы
вают местными проявлениями объемного 
процесса, их выявляют без контрастных ис
следований. К ним относят:

1) уменьшение объема кости (локальный 
остеопороз, истончение кости; прогиб ис
тонченной кости, увеличение диаметра ес
тественных отверстий);

2) увеличение объема кости (гиперосто
зы — однородные и неоднородные);

3) усиление сосудистого рисунка костей 
свода черепа (усиление артериального и ве
нозного сосудистого рисунка);

4) обызвествление опухолей;
5) понижение пневматизации придаточ

ных пазух черепа.

Рис. 4. Рентгенограмма черепа в левой боковой про
екции больной 3., 33 лет. Очаговый разлитой остео
пороз костей свода черепа на почве синдрома Иценко—

Кушинга

Локальный остеопороз вызывается дав
лением опухоли на кости черепа, причем 
совершенно не обязательно, чтобы опухоль 
непосредственно прилегала к костям черепа 
(рис. 4). Локальный остеопороз при опухо
ли головного мозга и его оболочек отлича
ется от пальцевидных вдавлений тем, что 
остеопороз имеет большие размеры и не
правильную форму. Необходимо подчерк
нуть, что в черепной патологии встречается 
преимущественно локальная форма остео
пороза. Остеопороз обычно наблюдается на 
выступающих участках костей основания 
черепа, костных деталях турецкого седла. 
При остеопорозе уменьшается количество 
костных балок, и вследствие этого увели
чивается пространство между ними. Истон
чение кости является проявлением следую
щей фазы изменений костей черепа от 
давления. При этом диаметр истонченного 
участка кости всегда меньше размера опу

холи. Истончение кости может быть обшир
ным или ограниченным. Чаще отмечают ог
раниченное истончение кости на краеобра
зующих участках черепа, гранях малых 
крыльев, пирамидах височных костей, пе
редних или задних клиновидных отростках. 
Прогиб истонченной кости — изменение 
формы костей — возникает как на месте 
истончения кости, так и в неизмененном 
участке кости. Особенно это выражается в 
детском возрасте, в случае, когда опухоль 
начинает развиваться в раннем детстве. 
Прогибу подвергается височная кость, за
тем теменная и затылочная, нередко под
вергается прогибу и сфеноидальный гре
бень. У детей прогиб костей имеет место не 
только при опухолях головного мозга, но и 
при гигромах или паразитарных его забо
леваниях. Прогибы, изменения формы кос 
тей имеют место и в турецком седле. При 
супраселлярных опухолях прогибаются, опус
каются все элементы седла вниз, и при 
этом укорачивается спинка турецкого седла. 
При длительной гидроцефалии III желу
дочка определяют прогиб только централь
ной части дна турецкого седла, проявляю
щийся двухконтурностью его. При парасел
лярных процессах наблюдается асимметрия 
бокового хода седла на стороне объемного 
процесса. Увеличению диаметра подвергают
ся все естественные отверстия черепа. Рас
ширение внутреннего слухового прохода — 
при невриномах слухового нерва, канала 
зрительного нерва — при глиомах зритель
ного нерва, арахноидэндотелиоме бугорка и 
медиального отдела малого крыла основной 
кости. Яремное отверстие расширяется при 
гломусных опухолях. Опухоль гассерова узла 
вызывает атрофию и верхушки пирамиды 
височной кости при сохранности внутрен
ней стенки внутреннего слухового прохода.

Рис. 5. Краниограмма в правой боковой проекции 
больного К., 33 лет, с арахноидэндотелиомой лобной 
области. Определяется гиперостоз лобной кости, сфор
мировавшийся от раздражения твердой мозговой обо

лочки оболочечной опухолью



Рентгенологически выявляют гиперосто
зы двоякого происхождения: либо от раз
дражения твердой мозговой оболочки, либо 
от прорастания опухоли сквозь твердую 
мозговую оболочку (рис. 5). Гиперостозы 
определяют только при оболочечных опухо
лях и никогда при внутримозговых. Гиперо
стозы, сформировавшиеся от раздражения 
твердой мозговой оболочки, рентгенологи
чески представляются однородными, равно
мерными и дают рентгенологическую кар
тину уплотнения костей без деструктивных 
изменений. При прорастании опухоли через 
кость, арахноидэндотелиоме большого и ма
лого крыльев основной кости и при пара
сагиттальных и конвекситальных опухолях 
рентгенологически определяют поперечную 
исчерченность кости за счет множествен
ных, направленных перпендикулярно по
верхности кости участков деструкции, выз
ванных прорастанием опухоли. В центре 
этого гиперостоза определяют участок дес
трукции, хотя последний по протяженности 
намного меньше участка поперечной исчер
ченности. При прорастании опухоли сквозь 
кость выявляют деструкцию наружной пла
стинки и мягкотканный компонент опухоли, 
т.е. опухоль прорастает в мягкие ткани. Но 
это еще не является рентгенологическим 
признаком злокачественности опухоли. Для 
выявления мягкотканного компонента цент
ральный участок поперечной исчерченности 
необходимо вывести в краеобразующую 
зону.

Усиление артериального рисунка, прояв
ляющееся увеличением диаметра основного 
ствола средней оболочечной артерии на 
одной из сторон, заставляет предположить 
оболочечную опухоль. На это же указывает 
отсутствие конечных ветвей артериальной 
борозды, или отхождение дополнительной, 
третьей ветви средней оболочечной артерии, 
или конвергенция сосудов к центру опухоли.

Усиление рисунка вен характеризуется 
большой протяженностью хода и направле
нием к их ближайшему функционирующе
му венозному синусу. У вены просвет ста
новится равномерным.

Обызвествления наблюдаются как при 
внутримозговых, так и при оболочечных 
опухолях (рис. 6), но всегда в доброкаче
ственных опухолях сосудистого ряда, добро
качественных глиомах (дендроглиомах, аст
роцитомах). Обызвествляется сама ткань 
опухоли или стенки кист опухоли; в редких 
случаях по характеру обызвествления мож
но судить и о характере опухоли (пинеа
лома, краниофарингиома и др.). Эти опу
холи необходимо дифференцировать от 
других внутримозговых образований (пара-

Рис. 6. Рентгенограмма черепа в левой боковой про
екции больного К., 43 лет, с олигодендроглиомой те
менной доли. В проекции левой теменной доли оп
ределяется обширная зона обызвествления, захватыва

ющая ее верхнезадний сегмент

зитарные образования, поствоспалительные 
обызвествления, старые посттравматичес
кие гематомы, крайне редко стенки абс
цессов, пороки сосудов). Выявление обыз
вествленной опухоли рентгенологически 
позволяет установить топический диагноз, 
но никак не гистологический.

Понижение пневматизации придаточных 
пазух черепа указывает на сторону пора
жения [4].

Итак, тщательное краниографическое 
исследование больных с подозрением на 
опухоли головного мозга и его оболочек 
дает определенную информацию об общих 
и локальных изменениях костей черепа и 
способствует целенаправленному рентгено
контрастному или компьютерно-томографи
ческому исследованию их, что важно при 
оперативном вмешательстве и выработке 
правильной тактики лечения.
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Актуальной проблемой современной медицины является разработка мер профилактики и лечения неврологических расстройств до и в период беременности. Они наиболее часто прослеживаются у пациенток с соматической и другой патологией. Так, беременность у женщин с гипертонической болезнью (ГБ) осложняется поздним токсикозом, преждевременной отслойкой нормально расположенной плаценты, высокой частотой невынашивания беременности (НБ) (поздними спонтанными абортами, преждевременными родами), плацентарной недостаточностью, гипотрофией и гипоксией плода, его внутриутробной смертью, гибелью новорожденных. Для профилактики этих, а также неврологических осложнений у пациенток с ГБ необходимо создание оптимального режима труда и отдыха, комплексное патогенетическое лечение с использованием большого круга врачебно- профилактических мероприятий. В их числе следует упомянуть медикаментозное лечение, физио-, дието- и психотерапию.В период повышения артериального дав 
ления следует ограничить потребление по 
варенной соли до 5 г в сутки. При выборе 
гипотензивных средств и их доз необходи
мо помнить, что резкое снижение артери
ального давления (АД) ухудшает маточно-
плацентарное кровообращение и может ока
заться вредным для внутриматочного плода. 
В связи с этим целесообразно использо
вать препараты, обладающие несколькими 
эффектами или пользоваться несколькими 
препаратами в сочетании с разной точкой 
приложения, но в меньших дозах. Можно 
рекомендовать эуфилин, дибазол, сернокис
лый магний, папаверин. При лечении ГБ у 
беременных используют и диуретики (ги
потиазид, циклометиазид, оксомедин, фуро
семид, дикарб, верошпирон). Однако от них 
следует воздержаться в первые 3 мес бе
ременности. Применение салуретиков необ
ходимо сочетать с калийсберегающими пре
паратами и диетой, богатой калием (кар
тофель, морковь, свекла, абрикосы, фасоль, 
горох, овсяная крупа, пшено, говядина).

ГБ в сочетании с поздним токсикозом 
беременных возникает на фоне нарушений 
сосудистого тонуса, которые имелись до бе
ременности: вегетативно-сосудистой дистонии, 
ангиоретинопатии различной этиологии. В 
таких случаях используются клофелин и 
антагонисты кальция (финоптин, изоптин). 
Клофелин назначают по 1 табл. 2—3 раза в 
день в течение 7 дней, затем поддерживающая 
доза — 1 табл. на ночь до родоразре
шения; финоптин — по 40 мг (1 табл.) 

3 раза в день до родоразрешения или изо
птин — по 120 мг (1/2 табл.) 1 раз в день 
утром. Внутривенное введение сернокислой 
магнезии (СМ) предупреждает судороги. До 
за ее подбирается в зависимости от массы 
тела беременной — 56 мг/кг массы тела. 
Препарат вводят в течение 15—20 мин. В 
дальнейшем СМ можно вводить путем дли 
тельных инфузий со скоростью 100 мл/ч 
(2 г/ч). Раствор для внутривенных вливаний 
готовится следующим образом: 20 г СМ (8 ам
пул по 10 мл 25% раствора) добавляется к 
1000 мл физиологического раствора. Коп 
троль за возможным токсическим действи
ем СМ: каждый час проверяются коленные 
рефлексы (должны определяться); частота ды
хания не должна быть менее 15—16 в мину
ту; почасовой диурез — не менее 30 мл/ч. 
Желательно добавить седативные препараты.

Физиотерапевтическое лечение включа
ет электрофорез на воротниковую зону. 
Анод в виде "воротникового" электрода 
площадью 1200 см2 располагают в шейно
грудной зоне (через него вводят 5% маг
ний). Катод в виде раздвоенного электрода 
площадью 120 см2 фиксируют на область 
проекции почек. Синусоидальные моду 
лированные токи используют в выпрям
ленном режиме. Общая продолжитель
ность процедуры 10 мин, сила тока до 
водится до ощущения умеренной безбо
лезненной вибрации (8—15 мА). Курс ле
чения состоит из 10—12 процедур, про
водимых через день. Используют аппара
ты АГН-1, "Поток-1".

В комплексном лечении ГБ, особенно на 
начальных ее стадиях, широкое применение 
находит лечебная гимнастика. Наиболее 
эффективному снижению АД и его норма
лизации способствуют специальные физи
ческие упражнения: дыхательные, произ
вольное расслабление мышц и упражнения 
на выносливость, со статическим напряже
нием мышц малой интенсивности. Занятия 
проводят в I—II триместре беременности. 
Количество занятий зависит от стадии и 
продолжительности заболевания. При ГБ 
I стадии проводится от 7 до 10 занятий, 
при ГБ ПА стадии — 9—12.

Применяется психологическая коррек
ция с использованием индивидуальной и 
групповой психотерапии, основанная на 
осознанной и неосознанной установке жен
щин на сохранение беременности. В ка
честве вспомогательного метода психотера
пии назначается аутогенная тренировка, в 
процессе которой больная обучается при
емам мышечной и психической релаксации, 
снимая таким образом волнение и 
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напряжение. Курс аутотренировки — 12—15 се
ансов. Преимущество данного метода за
ключается в том, что аутогенная трениров
ка — это прежде всего волевой процесс,
в котором ведущее место занимают само
убеждение, самовоспитание, саморегуляция. 
При проведении любого вида психотерапии 
необходимо воспитание адекватной психо 
логической установки на беременность, 
роды, будущее материнство. Важным в 
психотерапии беременных является также 
усиление положительной мотивации бере
менности, фиксация внимания на приятных 
переживаниях, связанных с нею.

Наш опыт показал, что после проведе
ния рекомендуемого комплексного курса 
значительно уменьшается риск угрозы вы
кидыша и преждевременных родов у жен
щин, страдающих ГБ.

Последствия черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ) с неврологическими нарушениями 
могут способствовать возникновению неко
торых видов патологии беременности и 
родов (недонашивание, токсикозы). Клини
чески они проявляют себя церебрастени
ческим и цереброваскулярным синдромами. 
Церебрастенический синдром характеризу
ется нарушением сна, физической и пси
хической утомляемостью, психоэмоциональ
ным напряжением, тревогой, головными 
болями, усиливающимися к вечеру. Чаще 
этот синдром проявляется в I—II триместре 
беременности с постепенным и медленным 
углублением неврологических расстройств в 
процессе беременности. Клиника церебро-
васкулярного синдрома ЧМТ имеет следую
щие особенности: больную беспокоит голо
вокружение, мелькание "мушек" перед гла
зами, умеренные головные боли, тошнота, 
общая слабость. Проявляется этот синдром 
во второй половине беременности. Бере
менность, как и при первом варианте синд
рома, быстро и значительно усугубляет имею
щуюся симптоматику. Для профилактики 
последствий ЧМТ необходимо проводить 
превентивные курсы терапии. В период 
беременности больная должна находиться 
под наблюдением невропатолога и получать 
адекватную терапию. Кроме того, необхо
димо использовать все виды психотерапии.

У беременных часто обостряются ранее 
существующие симптомы заболеваний пе
риферической нервной системы (ПНС). У 
них нередко регистрируется синдром гру
шевидной мышцы. Последний возникает 
вследствие того, что с увеличением срока 
беременности идет перераспределение на
грузки на мышечные группы ног и осо
бенно на ротаторы бедер. Это приводит к 
напряжению грушевидных мышц, компре
мирующих седалищный нерв. У этих жен
щин при бимануальном влагалищном иссле
довании определялось напряжение внутри 
тазовой части грушевидной мышцы.

В этиологии компрессионно-ишемичес
ких невропатий (невропатия лицевого нер
ва, синдром запястного канала, невропатия 
локтевого нерва, невропатия тарзального 

канала или невропатия берцового нерва в 
тарзальном канале, парестетическая мерал
гия Рота) у женщин во время беременности 
огромную роль играют эндокринные сдвиги, 
например ослабление тормозящего влияния 
половых гормонов на секрецию соматотроп
ного гормона гипофиза — гормон гипофи
за, выделяясь в избытке, стимулирует набу
хание и гиперплазию соединительной тка
ни, в том числе и внутри туннеля, где рас
положены нервы и сосуды. Нередко акро
парестезии рук и развитие синдрома запяст
ного канала, синдрома тарзального канала 
у беременных связаны с высоким содержа
нием в крови полипептида релаксина, при 
водящего к разрыхлению и отекам тканей.

При заболеваниях ПНС у женщин в 
репродуктивном периоде используется сис
тема реабилитационных мероприятий. В 
подостром, а иногда и в остром периоде 
заболевания наиболее эффективны ультра 
звук, фонофорез, электрофорез, импульс
ные токи (диадинамические, синусоидаль
ные модулированные — СМТ, короткоим
нульсные). В случае длительно протекающе
го, хронического процесса, а также после 
снятия острого болевого синдрома и пере
хода в другую стадию процесса возможно 
применение УВЧ.

При выборе наиболее адекватных мето
дов терапии следует учитывать триместр 
беременности. В I—II триместрах при 
поражении ПНС на шейно-грудном уровне 
целесообразно проводить щадящее физио-
терапевтическое лечение, на пояснично-
крестцовом — точечный массаж, применять 
некоторые элементы мануальной терапии.

Для профилактики заболеваний ПНС в 
первые 16 нед беременности назначается 
специальный комплекс гимнастических уп
ражнений с обучением навыкам правиль
ного, полного дыхания, произвольного нап
ряжения и расслабления мышц. В комплекс 
включаются специальные упражнения для 
тренировки мышц рук, ног и туловища.

Во II триместре беременности (17—32 нед) 
максимально увеличивается нагрузка на 
сердечно-сосудистую систему и опорно
двигательный аппарат (преимущественно 
пояснично-крестцовый отдел). В этот пери
од особое внимание уделяется упражнени
ям, укрепляющим мышцы брюшного пресса 
и спины. Последние несут повышенную 
нагрузку из-за смещения центра тяжести. 
Происходит уплощение стоп с возможным 
развитием туннельных синдромов. В связи 
с этим рекомендуется уменьшить общую 
нагрузку, сократив количество упражнений 
ЛФК, и ввести в комплекс упражнения по 
развитию и углублению дыхания.

В III триместре беременности (32—40 нед.) 
особое значение придается развитию и 
закреплению навыков, имеющих примене
ние в родовом акте: волевому напряжению 
и расслаблению мышц брюшной стенки, 
тазового дна, тренировке дыхания с задерж
кой вдоха и выдоха с последующей  полной 
релаксацией тела.



Результатом комплексного лечения пора
жений периферической нервной системы 
должно стать достижение анальгезирующе
го, спазмолитического эффекта в зонах 
проекции и ирритации болей.

У беременных нередко встречается 
миастения как заболевание и как синдром 
при экстрагенитальных процессах (болезни 
крови, почек, сердца). Диагноз подтверж
дается ЭМГ. Необходимо заметить, что при 
миастеническом синдроме прозериновая 
проба и исследование ЭМГ малоинформа
тивны. ЭМГ используется также для оценки 
эффективности лечения антихолинэстераз
ними препаратами. Больные с миастенией 
должны быть госпитализированы в началь
ные сроки беременности. Показанием для 
прерывания беременности является безре
зультатность терапии, наличие миастени
ческих кризов, тяжелое течение заболева
ния, локальные миастенические кризы с 
нарушением дыхания и сердечной деятель
ности. Вопрос о продолжении беременности 
строго индивидуален и решается с учетом 
форм миастении, а при миастеническом 
синдроме — с учетом эффективности лече
ния основного заболевания. При глоточно-
лицевой, скелетно-мышечной формах миас
тении, протекающих без нарушения дыха
ния, имеются относительные показания для 
сохранения беременности.

У этой категории больных обезболива
ние в родах целесообразно проводить с 
использованием "ненаркотических" аналь
гетиков, физических методов воздействия, 
исключая седативные, транквилизирующие 
препараты, способные вызвать снижение 
тонуса поперечно полосатой мускулатуры. 
При нарастании миастенических проявле
ний во время родов рекомендуется родо
разрешение кесаревым сечением под эндо-
трахеальным наркозом с применением ис
кусственного дыхания.

Вопрос сохранения беременности у 
больных рассеянным склерозом (PC) должен 
решаться индивидуально. Имеется мнение, 
что беременность осложняет течение забо
левания. Прослеживаются синдромы клини
ческих диссоциаций: при незначительно вы
раженном нижнем спастическом парапарезе 
может иметь место слабость родовой дея
тельности и гипотоническое кровотечение и 
наоборот — при выраженном нижнем спас
тическом парапарезе — нормальная сокра
тительная деятельность матки.

В перечень препаратов, используемых 
для лечения беременных, больных PC. сле
дует включать следующие препараты: ку
рантил, фитин, глутаминовую кислоту, ви
тамин Е, оротат калия, витамины группы 
В и другие в зависимости от состояния 
обострения или ремиссии, клинических 
проявлений. Целесообразно также этим 
больным расширить показания для лечеб
ной гимнастики с использованием биоло
гической обратной связи.

При наличии у беременных эпилепти
ческих припадков (ЭП) необходимо помнить, 

что они могут быть вызваны любой при 
чиной, которая требует уточнения. ЭП мо
гут встречаться в любом варианте — в виде 
больших судорожных припадков, малых, 
эпилептического статуса и пр. Они значи
тельно осложняют течение беременности и 
родов. У женщин, страдающих эпилепсией, 
регистрировались кровотечения, выкидыши, 
преждевременные роды, ускоренные роды, 
слабость родовой деятельности.

Лечение больных с ЭП должно быть на 
правлено на сохранение беременности и пре
дупреждение ЭП. Эта цель достигается прие
мом противосудорожных препаратов. Примен

ение во время беременности нескольких 
препаратов не рекомендуется. При назначе
нии комбинации противосудорожных средств 
важно учитывать их фармакокинетические 
особенности взаимодействия с возможностью 
потенцирования или ослабления противосу
дорожного эффекта этих препаратов.

Терапия эпилепсии у женщин во время 
беременности включает в себя: противосу
дорожное медикаментозное лечение (фено
барбитал, бензонал, гексамедин), дегидрата
ционное (диуретики) вазоактивное и рас
сасывающее (эуфилин, лидаза) лечение нев
ротических расстройств (транквилизаторы). 
Критериями в подборе необходимой дозы 
лекарств (с учетом переносимости препара
тов) являются: характер, форма и частота 
припадков, периодичность пароксизмов. В 
терапии должен сохраняться принцип взаи
мозаменяемости методов противоэпилепти
ческого лечения. Психотерапия и биологи
ческая обратная связь являются дополни
тельным методом лечения ЭП у беремен
ных, что приводит к торможению парок
сизмальных разрядов головного мозга и мо
жет понижать зависимость больных от про
тивосудорожных препаратов.

Следует отметить, что диагностика 
неврологических расстройств у женщин 
часто затруднена из-за особенностей те
чения беременности. Для правильного про
ведения профилактики заболеваний нерв
ной системы необходимо своевременно 
выявлять начальные формы этих патологий 
у женщин до беременности. Каждая бере
менная женщина с неврологическими жа
лобами должна проконсультироваться у 
невропатолога. За больными нужно уста
навливать постоянное наблюдение в жен
ской консультации или поликлинике. Для 
уточнения характера неврологического 
синдрома или заболевания нервной систе
мы желательно прибегать к стационарному 
обследованию с применением современных 
диагностических методик. С целью совер
шенствования качества родовспоможения 
женщинам с неврологическими заболева
ниями в стационарах необходимо органи
зовывать специализированную неврологи
ческую и психотерапевтическую помощь.
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Каждый человек со всем сложным комп
лексом личностных характеристик на

ходится в тесном контакте с окружающей 
средой, названной Е.Н.Haeckel [10] эколо
гией. Поэтому невозможно осуществление 
всего комплекса медико-социальной реаби
литации пациентов изолированно от окру
жающей среды. Что же касается пациентов 
с нервно-психическими заболеваниями, то 
оптимизация их социального функциониро
вания невозможна без включения положи
тельных факторов экологии в терапевтичес
кую программу.

Рассмотрим некоторые аспекты социаль
ной реабилитации пациентов, страдающих 
эпилепсией.

Внимание клиницистов к проблеме эпи
лепсии объясняется прежде всего тем, что 
распространенность этого заболевания в 
популяции составляет 0,8—13,8% и в целом 
на планете насчитывается более 30 млн 
пациентов [6,9].

С другой стороны, формы эпилепсии с 
прогредиентным типом течения вызывают 
деструктивный тип социально-профессиональ
ной адаптации у более чем 10% больных [3].

В этой связи наиболее значимым фак 
тором при разработке индивидуальной про
граммы социальной реинтеграции больных 
эпилепсией является наличие эпилептичес
ких пароксизмов. Поэтому патогенетичес
кая биологическая терапия, направленная 
на редукцию пароксизмальных расстройств, 
по мнению большинства исследователей [2, 
3, 4, 5], является необходимым условием для 
успешной ресоциализации. Па фоне проти
воэпилептической фармакотерапии возмож
но рациональное трудовое устройство зна
чительной части пациентов как на рынке 
общего труда, так и на специализирован
ных предприятиях с адаптированными ус
ловиями производства. Наблюдения показы
вают исчезновение пароксизмов в рабочие 
часы у 86,7% трудоустроенных пациентов 
[1] и развитие ремиссии в 2 раза чаще по 
сравнению с пациентами, получавшими 
равноценную фармакотерапию, но не тру
доустроенными [8].

Рациональное трудовое устройство в 
известной степени служит целям профес
сиональной реабилитации, однако полно
ценная социальная реинтеграция пациентов 
может быть обеспечена только тогда, когда 
будут удовлетворены не только трудовые, 
но и все права человека.

К сожалению, практика показывает, что 
в социальной жизни душевнобольных, вклю
чая и больных эпилепсией, сохраняется ряд 
деприваций, связанных не только с клини
ческими характеристиками заболевания.

В сложившейся недостаточно высокой 
толерантности общества к больным эпилеп
сией определенную роль сыграли врачи и 
органы здравоохранения. До сих пор дирек
тивные документы традиционно запрещали, 
в частности, использование климатобальнео -
терапии в лечебно-реабилитационной помо
щи пациентам с эпилепсией. Шаблонный 
подход к отбору на санаторно-курортное 
лечение (СКЛ), основанный на традицион
ном табу без дифференцированного учета 
формы заболевания и типа течения, клини
ческих особенностей у конкретного паци
ента, не отвечает принципам "нестеснения"
и соблюдения прав пациента.

Между тем современная концепция реа
билитации основана на учении о биопси
хосоциальном единстве организма, учиты
вающем взаимовлияние соматической сис
темы, психической деятельности и окру
жающей среды [12].

В данной работе анализируется опыт 
успешного СКЛ инвалидов вследствие эпи
лепсии, трудоустроенных в спеццехе (СЦ) 
Московского ПО "Электроламповый завод" 
(МЭЛЗ). В СЦ МЭЛЗ трудоустроено сог
ласно КЗоТ более 250 душевнобольных ин
валидов, которые трудятся с 1976 г. и про
ходят долговременную медико-социальную 
реабилитацию. Доля инвалидов вследствие 
эпилепсии составляла 21%.

Показаниями для направления на СКЛ 
служили данные, полученные нами при уг
лубленном соматическом обследовании спе
циалистами-интернами всех трудоустроен
ных инвалидов. У всех изученных нами 
инвалидов были выявлены хронические со
матические заболевания, а у 27% имелись 
сопутствующие неврологические расстрой
ства [7].

По поводу хронического соматического 
заболевания пациенты получали амбулатор
ную курсовую и противорецидивную фар
макотерапию. Направление в профильные 
санатории осуществлялось по рекомендаци
ям врачей-интернов в строгом соответствии 
с учетом показаний и противопоказаний.

При разработке показаний нами учиты
вались данные исследований и других 
авторов, свидетельствующие о влиянии



соматической патологии на качество ремис
сии психического заболевания. Так, было 
установлено, что активно протекающие со
матические заболевания встречаются у 45% 
душевнобольных и в 37,2% случаях обуслов
ливают экзацербацию психического заболе
вания [11].

Всего проведено СКА 451 инвалида, из 
них больных эпилепсией было 39 человек, 
или 8,9% (мужчин — 25, женщин — 14). 
Возраст пациентов составлял 18—55 лет. У 
32 из них установлена инвалидность II 
группы, у 7 — III группы. Длительность 
инвалидности составляла в среднем 10 лет.

Большинство инвалидов (79%) в анамне
зе имели пароксизмальные расстройства в 
виде судорожных развернутых припадков, 
у 21% — малые эпилептические приступы. 
Все пациенты до трудоустройства в СЦ 
неоднократно лечились в стационаре. В 
амбулаторных условиях в период промыш
ленной реабилитации фармакотерапия осу
ществлялась антиконвульсантами, пантога
мом, диуретиками, витаминами, а также 
проводилась психотерапия, психологическая 
протекция и коррекция.

Отбор на СКЛ проводился нами с 
учетом совокупности клинических данных 
о психическом заболевании, определяющих 
не только характер, частоту пароксизмов и 
постпароксизмальных расстройств, вариан
ты аффективных нарушений, характероло
гические особенности и девиантное пове
дение, но и тип социальной адаптации 
(деструктивный или интегративный), а 
также наличие "микстов".

Следует отметить, что все 39 пациентов 
пользовались СКА и отдыхали в пансиона
тах и домах отдыха впервые в жизни. На 
момент проведения СКА у 30 (77%) была 
фармакогенная ремиссия более 2—3 лет, у
9 пациентов (23%) сохранялись малые и бес- 
судорожные пароксизмы с частотой 1—3 
приступа в 3 мес.

Было использовано 20 путевок в сана 
тории и 19 — в пансионаты, турбазы. Все 
путевки были предоставлены профкомом 
завода бесплатно. Средняя продолжитель
ность одного курса лечения составляла 17 
дней. 29 инвалидов прошли однократное, а
10 — повторное лечение. В санатории 
направлялись пациенты только при наличии 
устойчивой ремиссии не менее 2—3 лет.

География путевок включала Подмоско
вье, Прибалтику, Крым, Кавказ, Поволжье, 
Закарпатье. Большая часть путевок (88%) 
была использована в летнее время.

Во всех 39 случаях СКА больных 
эпилепсией мы не наблюдали ни ухудшения 
состояния, ни повторения пароксизмальных 

расстройств. Все прошедшие СКЛ отмечали 
улучшение самочувствия, настроения, по
вышение социальной активности и трудо
способности.

В период СКЛ пациенты продолжали 
получать превентивные дозы антиконвуль-
сайтов.

Направляя больных эпилепсией в сана
тории, безусловно, врач обязан учитывать 
не только фактор активного действия СКЛ, 
но и принять меры превентивного харак
тера. Для этого мы отмечали в санаторно-
курортной карте нецелесообразность назна
чения лечебных ванн и электропроцедур, 
особенно на область головы. Учитывались 
также личностные данные пациента для 
исключения интерперсонального диском 
форта в период проживания в санатории.

Таким образом, с учетом подобных 
данных о клинико-социальном статусе 
больных эпилепсией, полученных при все 
стороннем соматопсихическом обследова
нии, возможно использование климатобаль
неотерапии в комплексной медико-социаль
ной реабилитации, что, несомненно, спо
собствовало бы повышению как качества 
терапии, так и рейтингу психиатрической 
помощи.
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КАЗАНЬ В СТАНОВЛЕНИИ ОТЕЧЕСТВЕННОЙ НЕЙРОХИРУРГИИ

Девяностые годы прошлого столетия ха
рактеризовались счастливым стечением 

обстоятельств для Казанского университета. 
В этот период возникли условия и мате
риальные предпосылки для плодотворного 
изучения проблем физиологии, морфологии 
и патологии нервной системы. Это — время 
становления всемирно известных казанских 
школ анатомов, физиологов, морфологов и 
клиницистов. Кафедрой анатомии заведовал 
прекрасный лектор и знаток предмета про
фессор А.М.Фортунатов (1891—1904)*,  кото
рого в последующем сменил В.Н.Тонков 
(1905—1915), анатом с мировым именем. Ка
федрой гистологии руководил один из ос
новоположников и создателей нейрогенной 
теории К.А.Арнштейн (1871 —1903). Его уче
ник профессор Д.А.Тимофеев (1903—1921) 
достойно продолжил исследования учителя 
в области гистоморфологии нервной систе
мы Научную и учебную работу кафедры 
физиологии возглавлял ученик физиолога 
Н.О. Ковалевского и гистолога К.А.Арнштей
на профессор Н.А.Миславский (1891—1909), 
ученый с мировым именем. В 1887 г. от
крылась клиника нервных болезней под 
руководством профессора Д.П.Сколозубова 
(1887—1892), где студенты медицинского 
факультета слушали систематический курс 
лекций, сопровождаемый демонстрацией 
больных.

*В тексте статьи в скобках обозначены годы заве
дования кафедрами и клиниками представителями ка
занской медицинской школы.

Этот период совпал с началом совмест
ных исследований Н.А.Миславского и В.М.Бех
терева (1885—1893), посвященных выясне
нию влияния коры головного мозга на 
функции внутренних органов. Совместными 
усилиями теоретиков и клиницистов 29 мая 
1892 г. в Казани открылось четвертое в Рос
сии научное общество неврологов и психи
атров, первым председателем которого был 
избран его основатель В.М.Бехтерев. Осе
нью этого же года заведующим кафедрой 
нервных болезней Казанского университета 
был избран молодой, широко образованный 
ученый Л.О.Даркшевич (1892—1917), кото
рому за короткий срок удалось создать пер
воклассную для того времени неврологичес
кую клинику с первой в России оснащен
ной операционной для выполнения нейро
хирургических вмешательств [7].

Интенсивная исследовательская работа в 
университете, возглавляемая признанными 
учеными, привлекала талантливую 

 молодежь. Уже на одном из первых заседаний 
общества неврологов в феврале 1893 г. хи
рургом Л.А.Малиновским было сделано со
общение "К вопросу о хирургическом лече
нии центральной нервной системы". Доклад 
очень высоко оценивал В.М.Бехтерев, оп
ределив большое будущее хирургии нерв
ной системы.

В.И. Разумовский

В 1885 г. в Казань возвратился 27-лет
ний доктор медицины Василий Иванович Ра
зумовский после блестящей защиты диссер
тации в патолого-анатомической лаборатории 
Медико-хирургической академии (С. Петер
бург) у профессора Н.П.Ивановского по те
ме "К вопросу об атрофических процессах 
в костях после перерезки нервов". Автор 
первым в отечестве высказал предположение 
о трофическом влиянии нервной системы, 
получившее свое развитие в работах 
Л.А.Орбели, А.Г.Молоткова и многих других.

В.И. Разумовский (1896—1909), пройдя 
путь от прозектора до заведующего хирур
гической кафедрой, одним из первых в 
России систематически занимался разра
боткой проблем практической нейрохирур
гии. Чрезвычайно плодотворно развивалась 
его хирургическая деятельность в клинике 
нервных болезней профессора Л.О.Даркше
вича, блестящего диагноста и пропагандис



та внедрения хирургических методов лече 
ния в неврологическую практику. В 1893 г. 
В.И. Разумовский первым в России выпол
нил операцию Горслея (экстирпацию участ
ков коры мозга) по поводу джексоновской 
и кожевниковской эпилепсии. В 1902 г. он 
сообщил отдаленные результаты лечения 9 
больных [1]. В работе "К вопросу о хирур
гическом лечении корковой эпилепсии 
(травматической и нетравматической)" про
фессор В.И. Разумовский писал: "Когда мы 
с проф. Л.О. Даркшевичем еще в первой 
половине 90-х годов прошлого столетия 
начали производить эту операцию, желая 
составить материал по этому новому воп
росу, не была еще выработана ни техника, 
ни показания к операции. Сам вопрос о 
существовании эпилептогенных центров 
подвергался сомнению" [8].

В.И. Разумовский по праву может быть 
назван пионером нейрохирургии в нашей 
стране. Уже в 1895 г., систематически oпe
рируя на головном мозге, он усовершен
ствовал методику костно-пластической тре
панации и для выполнения ее предложил 
специальные желобоватые долота, сущест
венно облегчившие технику доступа [6]. 
Впервые в России им выполнена экстир
пация гассерова узла (1903) при невралгии 
тройничного нерва. Им же в 1908 г. на VIII 
съезде российских хирургов было сделано 
сообщение об успешном пересечении чув
ствительной порции корешка тройничного 
нерва (операция Фрежера, 1904), названно
го "физиологической экстирпацией". В.И. Ра
зумовский первым из российских хирургов 
внедрил в клинику этот метод и в своей 
нейрохирургической практике не раз к не
му возвращался [5]. Впервые в России 
(1909) им выполнена алкоголизация гассе
рова узла (с целью профилактики трофи
ческих нарушений роговичной оболочки) у 
больного с невралгией тройничного нерва 
на стороне одного видящего глаза [3].

Периферическая нервная система в этот 
период также являлась объектом присталь
ного внимания казанских клиницистов и 
физиологов. В 1900 г. Н.А. Миславский, а 
затем в 1903 г. и И.Л. Левин в эксперименте 
впервые показали возможность функцио
нальной замещаемости при сшивании раз
нородных нервов. Несколько позже (1909) 
И.П. Цыпкин установил экспериментально 
факт восстановления проводимости и реф
лексов после сшивания предварительно пе
ресеченных задних корешков. В 1904 г. на 
IV съезде российских хирургов В.И. Разу
мовский выступил с программным докладом 
"Об отдаленных результатах операций на 
нервах при невралгиях". В этом сообщении 
автор впервые поделился своим опытом ис
пользования алкоголя в виде его перинев
рального введения или аппликаций при хи
рургическом лечении невралгий и каузал
гий. Это сообщение им сделано на три года 

раньше, чем известным французским нев
рологом Сикаром (1907), которому припи
сывается приоритет предложения [1,6,10]. 
Казанский период деятельности В.И. Разу
мовского закончился в 1909 г., когда он был 
назначен ректором вновь открывающегося 
Саратовского университета и явился орга
низатором медицинского факультета в нем. 
Казанский опыт работы в области нейро
хирургии был освещен В.И. Разумовским в 
монографии "Новейшие данные по череп
но-мозговой хирургии", которая составила 
специальный, X выпуск многотомного руко
водства "Русской хирургии" (С. Петербург, 
1913). По существу, это — одна из первых 
русских монографий, посвященных систем 
ному изложению проблем нейрохирургии 
головного мозга.

А. В. Вишневскии

Преемником В.И. Разумовского в нейро
хирургии в Казани с 1910 г. стал круп
нейший в последующем хирург Александр 
Васильевич Вишневский, окончивший Казан
ский университет в 1899 г. Спустя четыре 
года в лаборатории профессора Н.А.Ми
славского им была защищена докторская 
диссертация "О периферической иннерва
ции прямой кишки" [4]. Интерес А.В.Виш
невского к нейрохирургии определился ра
но. В числе первых его научных публика
ций значатся "Топография мозжечка" и “К 
технике костно-пластического производства 
радикальной операции лобной пазухи" 
(1908). В 1911 г. появилась работа "Несколь
ко слов по поводу видоизмененной обыч
ной техники краниотомии", в которой ав
тор предложил закрывать дефекты костей 
черепа декальцинированной костной плас
тинкой, заготовленной до операции. Это 



было первое в литературе предложение об 
организации банков тканей для их исполь
зования в трансплантологии [9].

С осени 1910 г. А.В. Вишневский стано
вится консультантом хирургом неврологи
ческой клиники, руководимой профессором 
Л.О.Даркшевичем, систематически занима
ется хирургическим лечением патологии 
центральной и периферической нервной 
системы. Выдвинутые им положения сохра
нили актуальность и до настоящего време
ни. По его убеждению, оперативному вме
шательству на головном или спинном мозге 
должно предшествовать скрупулезное изу
чение патофизиологических сдвигов, обу
словленных заболеванием, тщательная то
пическая диагностика, индивидуальный хи
рургический подход, основанный на зара 
нее полученных данных, а если возможно — 
эксперимент. Хирургические вмешательства 
выполнялись А.В. Вишневским только после 
глубокого изучения клиники заболевания, 
возможно тончайшего обследования боль
ного, обсуждения клинической картины 
заболевания и плана хирургического вме
шательства с блестящим неврологом — про
фессором Л.О.Даркшевичем. Содружество 
хирурга и невролога явилось основопола
гающим принципом, который А.В. Вишнев
ский пропагандировал на протяжении всего 
казанского периода его деятельности.

В первые три года работы в клинике 
Л.О.Даркшевича (1910—1912) А.В. Вишнев
ским выполнено беспрецедентное для того 
времени число нейрохирургических вмеша
тельств: 14 остеопластических краниотомий, 
более 20 пункций желудочков мозга, две 
операции невролиза плечевого сплетения с 
пересечением ключицы, удаление опухоли 
спинного мозга у двух больных и др. 
Некоторые из операций имели казуистичес
кий характер (удаление ветвистой ангиомы 
мозга, туберкулемы, закрытие дефекта че
репа корковой пластинкой из большебер
цовой кости, экстирпация коркового очага 
у двух больных с кожевниковской эпилеп
сией и др.). По словам Л.О.Даркшевича, 
“...все операции были проведены с большим 
техническим совершенством, послеопераци
онные периоды протекали чрезвычайно 
благоприятно..." [9].

Интерес к нейрохирургии А.В. Вишнев
ский сохранил надолго. Возглавляя в пос
ледующем хирургическую кафедру, он про
должал оказывать помощь нейрохирурги
ческим больным. Так, в отчете факультет
ской хирургической клиники за 1928/29 
учебный год указано, что А.В. Вишневским 
выполнено семь вмешательств в полости 
черепа, две операции на спинном мозге и 
т.п. В последующие годы работы его осо
бенно интересовали больные с гнойно-вос
палительными и травматическими пораже
ниями центральной нервной системы. 
Предложенная им шейная 

вагосимпатическая блокада получила мировое признание 
и широкое распространение в период Be
ликой Отечественной войны.

П.И.Эмдин

В большой когорте учеников школы 
Л.О.Даркшевича был известный невролог и 
нейрохирург Павел Иосифович Эмдин, вы
росший в стенах Казанского университета 
и выполнивший здесь докторскую диссер
тацию на тему "Изменения в поперечно
полосатой мышце скелета после перерезки 
нерва". В 1924 г. П.И.Эмдин возглавил в 
Ростове-на-Дону клинику нервных болез
ней, которая вскоре стала невролого-
нейрохирургическим центром Северного 
Кавказа. Им разработана методика субок
ципитальной пункции применительно к 
дифференциальной диагностике опухолей 
заднечерепной ямки. П.И.Эмдину принадле
жит заслуга в подготовке известных совет
ских ученых-нейрохирургов, руководителей 
нейрохирургических центров: Д.Г.Шефера 
(Свердловск), Х.И.Гаркави (Горький), В.А.Ни
кольского (Ростов-на-Дону) [7]. Таким обра
зом, нейрохирургическое влияние школы 
Л.О.Даркшевича распространилось по стране.

После отъезда из Казани А.В.Вишнев
ского (1934) нейрохирургия была представ
лена профессором Василием Афанасьевичем 
Гусыниным. Выпускник Варшавского универ
ситета (1913), он на протяжении 10 лет пре
подавал оперативную хирургию и топогра
фическую анатомию в Самарском универ
ситете, затем заведовал хирургическим от
делением и с 1931 г. возглавил кафедру и 
клинику военно-полевой хирургии Казан
ского ГИДУВа. Преподавание военно-полевой 
хирургии определило специализацию руко
водителя клиники в области 
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нейротравматологии, что совпало с его устремлениями и 
стало в последующем увлечением жизни. 
Особенно плодотворной оказалась его науч
ная и практическая деятельность в годы Be
ликой Отечественной войны. В этот период 
Казань оказалась тыловой базой фронта, в 
городе одновременно функционировало три 
нейрохирургических госпиталя. В здании 
бывшего Казанского сельскохозяйственного 
института (ул. К. Маркса, д. 65) был развер
нут тысячекоечный нейрохирургический 
госпиталь № 1667, где профессор В.А. Гусы
нин был главным консультантом и выполнял 
наиболее сложные хирургические вмеша
тельства.

С конца 1941 г. и по 1944 г. казанские 
нейрохирурги получили огромную помощь и 
прошли прекрасную школу, работая вместе 
с сотрудниками Московского нейрохирурги
ческого института (профессорами А.А. Аренд
том, М.Ю. Рапопортом, Н.Д. Лейбзоном и др.) 
и Московского института мозга (академи
ком С.А.Саркисовым, профессорами С.М. Блин
ковым и А.Р. Лурия). В 1944 г. в Казани в 
помещении бывшей школы № 5 (ул. Волко
ва, д. 3) был организован еще один — че
тырехсоткоечный нейрохирургический гос
питаль № 4497, ставший впоследствии (1945) 
Казанским институтом ортопедии и восста
новительной хирургии, переименованным 
позже в НИИ травматологии и ортопедии 
[2]. Непосредственным организатором ин
ститута и его директором до 1960 г. был 
один из крупнейших ортопедотравматоло
гов страны профессор Л.И. Шулутко. При 
его участии в институте было открыто 
отделение нейрохирургии для лечения по
страдавших с повреждением центральной и 
периферической нервной системы.

Главным нейрохирургом госпиталя, а за 
тем и заведующим нейрохирургическим отде
лением института была ученица профессора 
В.А.Гусынина старший научный сотрудник 
Галина Семеновна Книрик (1945—1976). Су
ровое военное и послевоенное время, а так 
же задачи, стоявшие перед институтом, оп
ределили научно-практическую тематику 
работ В.А.Гусынина и его учеников. Иссле
дования касались в основном проблем диа
гностики и лечения травмы центральной и 
периферической нервной системы. Призна
нием вклада казанских нейрохирургов в де
ло лечения пострадавших в Великой Оте
чественной войне было проведение в Каза
ни 1 Всероссийской конференции нейрохи
рургов (1950). В 1954 г. на базе отделения 
нейрохирургии Казанского НИИТО был ор
ганизован Казанский межобластной нейро-
хирургический центр, руководила которым 
до 1974 г. главный специалист М3 ТАССР 
Г.С.Книрик.

Научным консультантом нейрохирурги
ческого отделения Казанского НИИТО с 
1955 по 1965 г. был профессор Николай Ива
нович Комаров, одновременно заведовавший 
кафедрой топографической анатомии и 
оперативной хирургии Казанского ГИДУВа. 
Его докторская диссертация (1952) выполн

ена на госпитальном материале и посвя
щена вторичным хирургическим обработ
кам огнестрельных черепно-мозговых ране
ний. В дальнейшем проблема вторичных 
обработок ран черепа и головного мозга 
становится приоритетной на многие годы 
для сотрудников отделения и кафедры, 
которые одними из первых в стране раз
работали компрессионный метод закрытия 
травматических дефектов в костях черепа
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(Л.М.Никошин). И в настоящее время нейро
травматологическая тематика продолжает 
оставаться главенствующей для сотрудников 
нейрохирургического отделения (руководи 
тель — профессор Е.К.Валеев) Научно-ис
следовательского центра Татарстана "Вос
становительная травматология и ортопе
дия". Докторская диссертация (1988) Елги
зара Касимовича Валеева посвящена диагно
стике тяжелой черепно-мозговой травмы и 
оптимизации ее лечения воздействием на 
кининовую систему [2]. Коллектив отделе
ния плодотворно работает над проблемами 
терапии черепно-мозговой и спинальной 
травмы, внедряя свои оригинальные разра
ботки декомпрессирующих методик.

В 1966 г. на базе вновь построенной 
15-й городской клинической больницы (ны
не — больница скорой медицинской помо
щи) было открыто 60-коечное нейрохирурги
ческое отделение, которое наряду с оказа
нием ургентной помощи населению города 
и республики взяло на себя функции рес
публиканской клиники плановой нейрохи
рургии. На базе этого отделения начиная 
с 1966 г. впервые начато преподавание ней
рохирургии студентам Казанского медицин
ского института при кафедре нервных бо
лезней, руководимой известным неврологом 
профессором Л.И.Омороковым. Спустя три 
года был создан курс нейрохирургии при 
кафедре травматологии и военно-полевой 
хирургии (зав. — профессор Г.М.Николаев). 
В 1981 г. приказом М3 РСФСР в Казанском 
медицинском институте была создана кафед
ра нейрохирургии, которой руководил про
фессор Хайм Моисеевич Шульман (1981—1987).

С вводом в строй нового здания Рес
публиканской клинической больницы (1982) 

представилась возможность открыть само
стоятельное отделение плановой нейрохи
рургии, коллектив которого совместно с 
сотрудниками кафедры взял на себя функ
ции Казанского межобластного нейрохи
рургического центра. В 1987 г. произошло 
слияние кафедр нервных болезней и нейро-
хирургии КГМИ в единую — кафедру нев
ропатологии, нейрохирургии и медицинской 
генетики (зав. — профессор М.Ф.Исмаги
лов). Сотрудниками отделения и нейрохи
рургами кафедры выполняются практически 
все виды нейрохирургических вмеша
тельств, за исключением стереотаксических 
операций. Приоритетными научными на
правлениями нейрохирургического коллек
тива являются разработка проблем диа
гностики и хирургического лечения остео
хондроза позвоночника (Х.М.Шульман, В.И.Да
нилов и др.), изучение системы регуляции 
церебрального кровообращения у больных 
с опухолями головного мозга и способ фар
макологической коррекции ее нарушений 
(В.И.Данилов, А.В. Горожанин и др.).

Таким образом, в настоящее время в 
столице Татарстана плодотворно воплощают 
в жизнь заветы своих учителей — пионеров 
отечественной нейрохирургии — большие 
коллективы нейрохирургов, обеспечиваю
щих в полном объеме неотложную и пла
новую нейрохирургическую помощь населе
нию Республики Татарстан.
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УДК 616.8(092)

М.Ф.Исмагилов, Г.Р.Ямалеева, Л.М.Кадырова
( Казань)

ЖИЗНЕННЫЙ И ТВОРЧЕСКИЙ ПУТЬ ПРОФЕССОРА 
АЛЕКСЕЯ ВАСИЛЬЕВИЧА ФАВОРСКОГО

История жизни и творчества Алексея Ва
сильевича Фаворского — это путь ста

новления яркой личности, ученого-невроло
га — от студента-ординатора до профессора и 
заведующего кафедрой нервных болезней Ка
занского университета и ГИДУВа, декана ме
дицинского факультета Казанского университета.

Алексей Васильевич Фаворский родился 
10 февраля 1873 г. в селе Седлистом, Хар
байской области, Астраханского уезда, в 
семье мелкого служащего на рыбных про
мыслах. Семья его отца была велика (17
детей) и безденежна. Только страстная 
жажда знания и случайная материальная 
поддержка хозяина промыслов дали воз
можность Алексею Васильевичу поступить 
в гимназию и окончить ее. По окончании 
гимназии в 1891 г. он поступает в Казан
ский университет, и уже со второго курса 
у него появляется интерес к физиологии 
нервной системы. Студент А.В.Фаворский 
посещает лекции профессора Н.А.Мислав
ского, который читал курс физиологии цент
ральной нервной системы, и лекции про
фессора Л.О.Даркшевича, тогда заведовав
шего кафедрой нервных болезней Казанс
кого университета. На четвертом курсе про
фессор Л.О.Даркшевич избирает А.В.Фавор
ского издателем литографированных лек
ций, с чем он успешно справляется к концу 
пятого курса. 15 октября 1896 г. Алексей 
Васильевич Фаворский заканчивает меди
цинский факультет университета с присвое
нием ему степени лекаря с отличием.

По окончании университетского курса 
Алексей Васильевич Фаворский поступает 
сверхштатным ординатором в клинику про
фессора Л.О.Даркшевича. На четвертом го
ду после окончания университета он сдает 
докторские экзамены и завершает работу 
над диссертацией на тему "Материалы к 
вопросу о патолого-анатомическом измене
нии спинного мозга при его сдавлении". Ра
бота основана на 17 опытах и 4 патолого- 
анатомических случаях. 1 июля 1903 г. 
Алексей Васильевич получает первую штат
ную должность лаборанта клиники нервных 
болезней Казанского университета. В но
ябре 1903 г. он командируется за границу, 
где в течение двух лет занимается по па
тологической физиологии и гистологии 
нервной системы у Фогта, Бильшовского, 
Бродмана, слушает клинические лекции Оп
пенгейма, Менделя, Раймонда и др. Кроме 
того, он занимается по бактериологии в ин
ституте Луи Пастера в Париже и пишет 
работу о ботулизме. При такой подготовке 
и упорном труде, свойственном Алексею 
Васильевичу с детства, из него формиру
ется клиницист, владеющий логикой клини
ческого мышления, диагностической эруди
цией и способностью патолого-анатомичес
кого контроля в клинической работе.

В 1910 г. он снова совершенствуется в Гер
мании, в лаборатории Альцгеймера, где завер
шает начатые в Казанском университете иссле
дования по патоморфологии спинной сухотки.

В декабре 1911 г. Алексей Васильевич тре
тий раз направляется в научную командиров
ку, теперь уже в лабораторию профессора 
И.П.Павлова (Санкт-Петербург), где знако
мится с постановкой изучения условных ре
флексов. После возвращения в Казань в его 
руки целиком переходит заведование клини
ческой лабораторией в Старой клинике. 
Здесь под его руководством доктор И.П.Эм
дин завершает свою диссертацию, а доктора 
В.К. Ворошилов и М.В. Кочергин начинают 
свои диссертационные исследования.

В 1915—1917 гг. Алексей Васильевич слу
жит по совместительству в Земском Союзе, 
заведует двумя госпиталями, организует за
ново три больницы, принимает участие в по
стройке новых бараков для беженцев. В это 
же время он избирается председателем меди
цинского комитета беженцев. С 1909 по 1917 г. 
Алексей Васильевич является преподавателем 
физической педагогики на Казанских Выс
ших женских курсах и принимает активное 
участие как член комиссии в постройке 
здания этих курсов на Арском поле.

Алексей Васильевич принимает деятель 
ное участие в разработке и подготовке к



печатанию некоторых разделов курса нерв 
ных болезней, который читал профессор 
Л.О.Даркшевич. Он опубликовал около 30 
научных трудов, сделал несколько научных 
докладов в Обществе врачей и Обществе 
невропатологов и психиатров при Казанском 
университете. Алексей Васильевич описал 
патолого- анатомическую картину компрес
сии спинного мозга, исследовал нервные 
окончания обонятельной луковицы, устано
вил феномен невосприимчивости низших 
животных к ботулиническому токсину, раз
работал метод применения сальворсана в ле
чении спинной сухотки и методику приви
вок против малярии и возвратного тифа 
вместо ртутной терапии при нейросифилисе.

После отъезда профессора Л.О.Даркше
вича в Москву 18 июня 1918 г. постанов
лением совета Казанского университета 
А.В.Фаворский избирается на должность 
заведующего кафедрой нервных болезней и 
директором клиники. Получив в заведование 
эту кафедру, он вносит некоторые измене
ния в систему преподавания. Алексей 
Васильевич делает обязательным посещение 
амбулатории студентами не в качестве 
простых зрителей, а в качестве участников 
приема под руководством ассистентов. В то 
время через амбулаторию ежегодно прохо
дило около 5000 больных (4973 человека в 
1918 г.). Число госпитализированных превы
шало 100 человек (166 человек в 1918 г.).

Профессор А.В.Фаворский читает курс 
по клинике нервных болезней для студен
тов четвертого курса два раза в неделю и 
для студентов пятого курса один раз в не
делю. Чтение лекций сопровождается де
монстрацией больных, рисунков, макро- и 
микропрепаратов. Лекции Алексея Василье
вича, подкупая простотой и ясностью 
изложения предмета, носят еще и особый 
характер в том отношении, что он поль
зуется каждым подходящим случаем, чтобы 
втянуть студентов в активную работу. Эта 
же особенность бросается в глаза и при 
обходах Алексеем Васильевичем стационар 
ных больных вместе со студентами. Один 
раз в неделю по субботам проводятся кли
нические конференции, на которых разби
раются больные стационара с наиболее 
интересными клиническими данными. По 
каждому такому больному выступают врач- 
ординатор и курирующий студент; они 
рассказывают о клинике заболевания, диа
гностике, лечении, делают рефераты по те
кущей литературе. Такая подготовительная 
работа в значительной мере облегчала сту
дентам понимание основ клинической нев
ропатологии в последующем обучении. 
Большое внимание Алексей Васильевич уде
ляет делу образования ординаторов, требуя 
от них систематического изучения нормаль 
ной анатомии нервной системы, проводя
щих путей, нормальной и патологической 
гистологии нервной системы. Такое препо
давание нервных болезней являлось велико
лепной школой, развивающей клиническое 
мышление. За время пребывания в клинике 

студенты, а затем ординаторы получали 
систематическое законченное образование.

Нельзя обойти молчанием и тот факт, 
что, несмотря на крайне неблагоприятные 
условия, исследовательская работа в лабо
ратории клиники не прекращается. Полу
чив серьезную подготовку по патогистоло
гии в лаборатории Альцгеймера, Алексей 
Васильевич с особенной любовью занима
ется патологической гистологией нервной 
системы и побуждает к тому же своих 
учеников. Он требует от работающих у не
го строгого и точного обоснования выво
дов и точного описания данных, получен
ных с помощью микроскопа. Препараты 
должны были быть ясны и доказательны. 
Это воспитывало привычку быть очень 
внимательным и требовательным к резуль
татам своих исследований. Точность лабо
раторных исследований профессор стре
мится перенести и на клинику.

Вот темы некоторых научно-исследова
тельских работ, выполненных в стенах Ста
рой клиники при непосредственном учас
тии или руководстве профессора А.В.Фа
ворского: патолого- анатомические исследо
вания центральной нервной системы жи
вотных, подвергшихся отравлению бензи
ном; патолого-анатомические исследования 
реакции мозговой ткани при опухолях го
ловного мозга; патолого-анатомические иссле
дования фуникулярного миелита; патолого-
анатомические исследования при мышечной 
прогрессирующей атрофии; влияние баль
неологических факторов на срастание трав
матизированного нерва; патолого-анатоми
ческие исследования изменений в коре 
головного мозга при действии на нее раз
личных раздражителей.

В 1923 г. Алексея Васильевича постигло 
большое несчастье — с ним произошел моз
говой инсульт, результатом которого явился 
стойкий паралич левой руки. Но это не остан

овило кипучей и неутомимой деятельности 
профессора. С прежней энергией он отдается 
научной и преподавательской деятельности в 
Казанской нервной клинике. Кроме того, 
Алексей Васильевич Фаворский состоит ди
ректором Нервной клиники института усо
вершенствования врачей, где ведет впервые 
читаемый в России систематический курс для 
врачей по патогистологии нервной системы. 
В 1926 г. он был избран деканом медицин
ского факультета Казанского университета.

Коллектив кафедры нервных болезней 
под руководством профессора А.В.Фавор
ского принимает активное участие в работе 
Казанского общества невропатологов и пси
хиатров. Много лет Алексей Васильевич со
стоит председателем этого общества, здесь 
сотрудники кафедры выступают с доклада
ми о современном состоянии учения об 
архитектонике коры головного мозга и 
сравнительной архитектонике зрительной 
коры, о случае хронического менингококко
вого миелита нижнего отдела спинного моз
га и состоянии нервной системы при кре
тинизме и эпидемическом зобе.



В 1930 г. профессора Алексея Василье
вича Фаворского не стало. Его имя навсегда 
остается связанным с деятельностью род
ной ему клиники и кафедры нервных бо
лезней Казанского университета. Память о 
нем, ярком представителе отечественной 
школы неврологов, будет долго жить в умах 

и сердцах врачей, особенно воспитанников 
Казанского университета. Его жизненный и 
творческий путь является примером для 
молодежи, посвятившей себя медицине.

УДК 615(092)

А.Н.Кудрин, Т.А.Зацепилова, В.В.Ряженов
( Москва )

ВЫДАЮЩИЙСЯ РУССКИЙ УЧЕНЫЙ ВЛАДИМИР ВАСИЛЬЕВИЧ НИКОЛАЕВ* 
(к 100-летию открытия двухнейронного строения 

парасимпатической нервной системы)
Основополагающие открытия в области физиологии, гистологии, фармакологии были сделаны 

выдающимися талантливыми учеными России начиная с середины XIX в. Им принадлежал приоритет 
в работах по изучению роли ЦНС в иннервации сердца, морфологического строения периферического 
отдела вегетативной нервной системы сердца и других органон, а также в исследованиях влияния 
фармакологических веществ — атропина, мускарина, никотина, хлороформа на функцию сердца.

Профессор Киевского университета Александр Петрович Вальтер (1817—1889) в 1843 г. впервые 
доказал, что раздражение симпатического нерва вызывает сужение кровеносных сосудов (в опытах 
на кролике) [1].

Петербургский ученый Илья Фаддеевич Цион (1842—1912) в 1866 г. в лаборатории К.Людвига 
открыл ускоряющее влияние симпатического нерва на сердце и обнаружил центростремительный 
(афферентный) нерв, начинающийся от дуги аорты, который рефлекторно понижал артериальное 
давление, если аорта растягивалась вследствие повышения артериального давления в ней [7].

Основоположник казанской школы физиологов Филипп Васильевич Овсянников (1827—1906), уже 
работая в Петербургском университете, в 1871 г. открыл сосудодвигательный центр в продолговатом 
мозге и установил, что симпатический и парасимпатический нервы оказывают противоположное 
влияние на сердце и другие органы [5].

Основатель казанской школы фармакологов Иван Михайлович Догель (1830—1916) в 1866 г. 
впервые вызвал рефлекторную остановку сердца при раздражении окончаний чувствительных нервов 
верхних дыхательных путей хлороформом [10].

Владимир Васильевич Николаев, талантливый представитель казанской школы физиологов и 
фармакологов, сделал в 1893—1894 гг. открытие о двухнейронном строении сердечных ветвей 
блуждающего (парасимпатического) нерва [3, 11].

В.В. Николаев родился 17 февраля 1871 г. 
в г. Задонске Воронежской губернии в семье 
служащего. После окончания в 1890 г. Во
ронежской гимназии поступил на медицин
ский факультет Казанского университета, 
который окончил в 1895 г. и получил дип
лом лекаря с отличием (medicus cum eximia 
laude). Студентом он начал работать в науч
ном студенческом кружке при физиологи
ческой лаборатории, которой руководил 
выдающийся русский физиолог профессор 
Николай Александрович Миславский (1854—
1929). Под его руководством проводились 
работы по изучению нервных окончаний в 
сердце, ответственных за реализацию тор
мозных и возбуждающих импульсов, исхо
дящих из ЦНС. К тому времени было 
известно, что в иннервации сердца участ
вуют симпатический и блуждающий нервы. 
Симпатический нерв на своем пути из ЦНС 
к сердцу прерывался на нервных узлах (на 
современном языке эти узлы называются 
симпатическими ганглиями). Сердечные же 

ветви блуждающего нерва при выходе из 
продолговатого мозга никаких нервных уз
лов по ходу к сердцу не имели. Перед ис
следователями встал вопрос: есть ли подоб
ные узлы или нервные клетки у блужда
ющего нерва и где они располагаются в 
сердце? Русский физиолог и гистолог про
фессор Юрьевского университета Фридрих 
Генрих Биддер (1810—1894) еще в 50-х гг. 
XIX в. наблюдал в сердце лягушки целую 
сеть сплетающихся нервных волокон, часть 
из которых оканчивалась не на мышечных 
элементах, а на неких нервных ("ганглиоз
ных") клетках, залегающих в толще миокар
да. Установить принадлежность этих клеток 
к симпатическому или блуждающему нерву 
в то время было невозможно, и Ф.Г. Биддер 
выдвинул лишь гипотезу, что эти нервные 
клетки могли принадлежать к блуждающему 
нерву (8,9]. Н.А. Миславский предложил вы
яснить этот вопрос В.В. Николаеву.

В 1893—1894 гг. 22-летний студент меди
цинского факультета В.В. Николаев поставил

*0т редколлегии. 102 года назад в нашем журнале было опубликовано сообщение казанского ученого В.В.Нико
лаева об открытии им двухнейронного пути парасимпатических нервов сердца. Юбилею этого открытия в "Невро
логическом вестнике", в первом же его номере после 75-летнего перерыва (T.XXV, вып. 1—2 С. 120), была посвяще
на краткая статья И.Н. Волковой и А.Л. Зефирова. В публикуемой статье наших московских коллег представлен 
широкий обзор проблемы, данные о личности нашего выдающегося земляка Владимира Васильевича Николаева.



на сердце лягушки длительный и многопла
новый эксперимент, требовавший ювелир
ной техники исполнения. Он применил 
метод окраски нервных образований в серд
це лягушки метиленовой синью и осмиевой 
кислотой. Наблюдая под микроскопом нерв
ные клетки и их окончания, молодой 
ученый подтвердил результаты, полученные 
Ф.Г. Биддером, и исследовал взаимоотноше
ния нервных клеток округлой формы и их 
двух отростков, один из которых был 
длинный и прямой, а другой — короткий 
в виде спирали. Эти отростки заканчива
лись нервными окончаниями. Чтобы дока
зать принадлежность этих клеток к блуж
дающему нерву, В.В. Николаев перерезал 
сердечные ветви вагуса и оставил жить ля
гушек на срок от 14 до 73 дней. На про
тяжении этого времени он наблюдал пере
рождение окончаний нерва на клетках ок
руглой формы. Спиральные отростки, кон
тактирующие с округлой нервной клеткой, 
перерождались, и на их месте образовы
вались капельки жира, окрашенные в 
черный цвет осмиевой кислотой. К концу 
73-го дня после ваготомии спиральные 
окончания нерва разрушились, перероди
лись, перестали существовать, а нервные 
клетки округлой формы сохранились. Это 
морфологическое наблюдение позволило 
В.В. Николаеву сделать вывод, что нервные 
округлые ("ганглиозные") клетки, обнару
женные Ф.Г. Биддером в сердце лягушки, 
принадлежали к блуждающему нерву. Так 
студент медицинского факультета Казан
ского университета В.В. Николаев сделал 
открытие о том, что блуждающий (парасим
патический) нерв сердца имеет двухнейрон
ное строение. Тело первого парасимпати 
ческого нейрона (блуждающего нерва) на 
ходится в продолговатом мозге, а тело вто
рого парасимпатического нейрона — в тол

ще миокарда, на поверхности кардиомио
цита.

Результаты этой работы В.В. Николаев 
доложил на заседании Казанского общества 
невропатологов. Статья "Об иннервации 
сердца лягушки" в 1893 г. была напечатана 
в немецком журнале [11], а в 1894 г. — 
в "Неврологическом вестнике" [3].

Весной 1895 г. после окончания универ
ситета В.В. Николаев был приглашен ассис
тентом на кафедру фармакологии Казан
ского университета, которую возглавлял 
тогда профессор И.М. Догель. Под его ру
ководством В.В. Николаев выполнил ориги
нальную диссертацию на тему "Фотографи
рование глазного дна животных", которую 
успешно защитил в 1902 г. В том же году 
он был избран на должность приват до
цента по кафедре фармакологии и присту
пил к чтению лекций студентам. К тому 
времени В.В. Николаев проявил выдающиеся 
способности ученого и педагога. Поэтому 
ученый совет Казанского университета ре
комендовал направить его за границу для 
дальнейшего усовершенствования в области 
научных исследований и изучения педаго
гических систем в различных университе
тах. В.В. Николаев с 1903 по 1906 г. слушает 
лекции в университетах Германии и Фран
ции: по фармакологии у проф. О.Шмиде
берга, по биологической химии у проф. Гоф
мейстера, по фармакогнозии у проф. Шера, 
по органической химии у проф. Фауста, по 
качественному анализу лекарственных средств 
у доктора Габейна. Изучение этих взаимо
связанных сложных предметов позволило 
ему приобрести широкие знания и освоить 
комплексную методологию научных иссле
дований и построения преподавания, стать 
энциклопедически образованным ученым и 
поставило его в ряд выдающихся специа
листов по фармакологии и фармации в 
России и Европе.

В.В. Николаев во время своего пребыва
ния в Страсбурге у проф. О. Шмидеберга 
в 1903—1906 гг. возвратился к фармаколо
гическим опытам на сердце лягушки. Он 
изучал влияние мускарина и атропина на 
сердце лягушки с перерожденными окон
чаниями блуждающего нерва. Эти опыты 
были одними из первых в мировой науке 
по изучению действия веществ на органы 
животных с экспериментальной патологией. 
В этих опытах казанский ученый показал, 
что мускарин и атропин в условиях пере
рождения окончаний блуждающего нерва 
полностью сохранили свое действие на 
сердце. Ранее считалось, что атропин и мус
карин изменяли работу сердца благодаря 
влиянию на окончания блуждающего нерва. 
Но в опытах окончания блуждающего нерва 
подверглись жировому перерождению и не 
могли реагировать на мускарин и атропин. 
В.В. Николаев делает вывод, что в сердце ля
гушки есть "самостоятельный аппарат", при



сутствия которого достаточно, чтобы полу
чить замедление или остановку сердца от 
мускарина и увеличение числа сердечных 
сокращений от атропина. Истоки представ
ления об этом “самостоятельном аппарате" 
стали формироваться лишь в 20-х гг. XX в. 
в связи с развитием теории о рецепторах. 
В первой половине XX в. возникло учение 
об М-холинорецепторах миокарда, возбуж
дение которых мускарином и ацетилхоли
ном вызывает торможение сердца, а блока
да их атропином — учащение работы серд
ца. Результаты этого исследования были 
опубликованы в 1910 г. [4] и в дальнейшем 
положили начало новому направлению по 
исследованию парасимпатической иннерва
ции сердца у теплокровных. Так, в начале 
20-х гг. XX в. Иван Петрович Разенков 
(1888—1954) провел эксперименты на кош
ках и собаках и подтвердил двухнейронное 
строение парасимпатического нерва [6]. Де
тальное гистологическое изучение парасим
патических ганглиев сердца было проведено 
Борисом Иннокентьевичем Лаврентьевым 
(1892—1944) [2].

В.В. Николаев по возвращении из за гра
ницы, с 1909 г. читал доцентский курс, а 
с 1915 по 1921 г. заведовал кафедрой фар
мации и фармакогнозии Казанского универ
ситета. 19 сентября 1921 г. его избирают за
ведующим кафедрой фармакологии в I Мос
ковский университет и одновременно ди
ректором Фармакологического института 
при кафедре. С 1930 г. (после образования 
I Московского медицинского института им. 
И.М. Сеченова) он являлся заведующим ка
федрой фармакологии с рецептурой. В 1934 г. 
Высшая квалификационная комиссия Нар
комздрава присудила ему ученую степень 
доктора медицинских наук, а в 1940 г. за 
выдающиеся заслуги в области медицины 
ему было присвоено звание "Заслуженный 
деятель науки РСФСР". Вся дальнейшая 
жизнь В.В. Николаева была связана с I ММИ 
им. И.М.Сеченова, где он проработал до 
1950 г.

Обладая энциклопедическими знаниями 
по фармакологии, фармакогнозии, химии, 
фармации, В.В. Николаев создает научный 
фундамент учения о лекарственных травах. 
Он берет на себя руководство фармаколо
гическим отделом Всесоюзного института 
лекарственных и ароматических растений и 
организует фармакологические исследова
ния многих растений. Например, в этот 
период им были открыты седативные свой
ства синюхи, кардиотоническое действие 
желтушника. Он предложил для клиничес
кого применения препарат из желтушника 
"Эризид". До сих пор отечественная про
мышленность выпускает препарат "Кардио
вален", в состав которого входят гликозиды 
желтушника, впервые изученные В.В. Нико
лаевым. Одновременно он изучает фармако
логические свойства многих препаратов — 

хлороформа, атропина, мускарина, никоти
на бромида и других веществ. Им опубли
ковано свыше 130 статей в научных журна
лах и сборниках.

B.B.Николаев написал 350 статей в раз
личные справочные издания по фармако
логии, фармации и медицине. По своему 
содержанию это были научные официозные 
статьи, среди них "Список ядовитых и 
сильнодействующих веществ" для Государ
ственной Фармакопеи, свыше 200 статей 
для Малого медицинского энциклопедичес
кого словаря (1924), 59 статей для Большой 
медицинской энциклопедии (1928—1935), 17 
статей для Большой советской энциклопе
дии (1926—1947).

В.В. Николаев руководил научными рабо
тами многих аспирантов, 20 из которых за
щитили диссертации. 14 его учеников стали 
профессорами и заведующими кафедрами в 
Казани, Перми, Москве, Архангельске, Ере 
ване, Львове. Это профессора В.М.Соколов, 
Н.П.Кампанцев, Л.И.Медведев, А.Б.Вольтер, 
К.В.Бенинг, М.А.Левченко, А.Д.Турова,
Н.С.Правдин, В.М.Наумов, А.Н.Кудрин.

С 1895 по 1950 г., т.е. 55 лет В.В. Ни
колаев занимался преподаванием фармако
логии, фармакогнозии, фармации на меди
цинских и фармацевтических факультетах. 
Он ввел в систему обучения целый ряд 
усовершенствований. На лекциях и прак
тических занятиях он показывал опыты на 
экспериментальных животных, демонстри
ровавшие действие лекарственных веществ 
в зависимости от лекарственной формы, 
способа введения, состояния организма, 
фармацевтических факторов. Это направле
ние явилось истоком для формирования 
современной биофармации.

В.В.Николаев был одним из организато
ров высшего медицинского и фармацевти
ческого образования в России и СССР. Он 
участвовал в организации Казанского жен
ского медицинского института, кафедр фар
макологии в Смоленском (1923), III Москов
ском медицинском (1934), Московском фар
мацевтическом (1935) институтах, в послед
нем был заведующим до 1937 г. Во всех 
институтах он читал лекции по фармако
логии, организовывал педагогический про
цесс и готовил педагогические кадры. Он 
был председателем 12 государственных эк
заменационных комиссий по выпуску вра
чей и провизоров. За свою 55-летнюю дея
тельность он подготовил огромную армию 
провизоров (фармацевтов) и врачей.

Большая работоспособность, постоянная 
инициатива, стремление отдать все силы и 
знания народу были основными чертами 
личности В.В.Николаева. Это позволяло ему 
вести большую общественную деятельность. 
В 1895 г. он был ученым секретарем 
Казанского общества невропатологов, с 
1896 г. — членом Казанского общества вра
чей, в 1905 г. участвовал в организации 



Казанского народного университета, в 1919 г. 
организовал и возглавил Казанское научное 
общество фармацевтов, в 1929 г. организо
вал Московское научное общество фарма
цевтов и был его председателем до 1925 г.

В.В.Николаев был соавтором и редакто
ром Государственной Фармакопеи 7 го из
дания, ответственным редактором журнала 
"Фармация и фармакология", членом редак
ционного совета "Физиологического журна
ла", членом физиологического общества 
им. И.М.Сеченова. Он выступал с научными 
проблемными докладами на съездах физио
логов, фармакологов, биохимиков.

В 1946 г. за 50 летнюю научную и педа
готическую работу Президиум Верховного 
Совета СССР наградил В.В. Николаева ор
деном Трудового Красного Знамени.

В.В. Николаев выполнил громадную рабо
ту по созданию советской медицинской и 
фармацевтической науки, высшего образо
вания, медицинской промышленности, на
учных обществ.

Когда знакомишься с разносторонними 
и глубокими по своему содержанию труда
ми В.В. Николаева, невольно поражаешься 
глубиной научной мысли, логической аргу
ментацией выводов, способностью опреде
лять пути дальнейших научных исследова
ний и внедрения их результатов в 
практическую медицину и фармацию. Его 
открытия в физиологии, фармакологии и 
фармации не были плодом счастливых 
случайностей, а представляли собой резуль
тат теоретических, научных осмыслений, 
оригинально спланированного и талантливо 
проведенного эксперимента. Залогом столь 
значительных успехов, несомненно, была 
природная одаренность В.В. Николаева, его 
громадный труд и удивительно благодатная 
атмосфера в Казанском университете, где 
в ту пору работали выдающиеся ученые, 
обеспечившие российский ренессанс в 
биологической и медицинской науках. В 

московский период работы у В.В. Николаева 
раскрылись новые таланты по организаци
онному становлению фармакологии, фарма
ции и медицины. Его труды были основой 
для формирования фармацевтической про
мышленности, оценки качества лекарств. 
Труды В.В. Николаева в области лекарствен
ных растений явились фундаментом для 
научной фитотерапии. Залогом успеха
B.В.  Николаева, помимо одаренности и эн
циклопедической образованности, были лю
бовь к Родине, ответственность, организо
ванность, скромность и трудолюбие.

В.В. Николаев прожил долгую жизнь. Он 
скончался в Москве в 1950 г. в возрасте 
79 лет.
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Монография доктора медицинских наук В.Д.Менде
левича адресована начинающим врачам и студен

там-медикам, стажирующимся в области психиатрии. 
Она написана в виде клинического руководства, что 
потребовало от автора соответствующего подхода к 
подбору материала и выработке стиля изложения, в 
котором результаты исследований (как известных, так 
и собственных) максимально унифицированы и схема
тизированы. В то же время автор подошел к напи
санию руководства с позиции открытого представления 
читателю спектра мнений ученых по наиболее острым 
проблемам психиатрии без навязывания ему собствен
ной точки зрения, с предложением самому разобраться 
в сложных психиатрических принципах и процедурах.

"Психиатрическую пропедевтику" можно с полным 
основанием назвать руководством "новой психиатри
ческой волны". Автор включил в монографию те раз
делы, которые по тем или иным причинам не вклю
чались отечественными учеными в учебники для сту
дентов и руководства для психиатров. На новом пути, 
естественно, трудно избежать погрешностей, неточнос
тей и упущений, однако сам принципиально новый  
подход к написанию руководства заслуживает всемер
ного поощрения.

Руководство состоит из восьми глав и четырех 
приложений, в которых отражены основные разделы 
пропедевтики психиатрических заболеваний. Во введе
нии автор справедливо указывает на тот факт, что в 
руководствах и учебниках по психиатрии отечествен
ных авторов обучение психиатрии строится исключи
тельно на основе двух разделов: общей психопатологии 
и частной психиатрии. При этом роль вводной дис
циплины (пропедевтики в собственном смысле слова) 
отводится общей психопатологии, тогда как основы 
истинной психиатрической пропедевтики, как правило, 
упускаются из вида. Под целями психиатрической про
педевтики, по мнению В.Д.Менделевича, следует пони
мать не столько предоставление знаний об особеннос
тях и закономерностях проявления, течения и исходов 
психических расстройств, о составных частях отдель
ных психопатологических симптомокомплексов или за
кономерностях течения основных душевных заболева
ний, сколько обучение способам, техникам и методам 
клинического выявления психических феноменов, спо
собах их отличения от проявлений нормальной пси
хической деятельности, принципам психиатрической 
диагностики.

В первой главе "Психиатрическое интервьюирова
ние" и приведенном в приложении к руководству "Рус
ско-английско-татарском диагностическом разговорни
ке" приведены разработанные автором на основании 
собственного клинического опыта, а также на основа
нии анализа наблюдений за клиническими разборами 
наиболее квалифицированных психиатров-диагностов 
модель и принципы психиатрического интервью, кото
рые позволят начинающему психиатру методически 
правильно выстраивать беседу с пациентом. Автором 
описано четыре закономерно сменяющих друг друга 
этапа интервью и восемь принципов.

Кроме того, в первой главе приводится известная 
схема Ж. Лакана, позволяющая учитывать этнокульту
ральные и некоторые иные особенности во взаимо
отношении психиатра и душевнобольного в процессе 
интервью. Следует признать справедливым замечание 
автора о том, что начинающему психиатру, имеющему 
в своем распоряжении сегодняшние учебники и ру
ководства, в которых приводится тонко описанная се
миотика психопатологических расстройств, трудным 
представляется формулирование вопросов в процессе 
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расспроса. Для упрощения этого процесса в руковод
стве приведен примерный набор формулировок для 
оценки психического состояния пациента, разбитый 
для простоты усвоения материала на подразделы по 
основным сферам психической деятельности и симп
томатологии. Учитывая тот факт, что сегодня нередки 
случаи встреч разноязычных врача и пациента, в 
приложении к руководству имеется диагностический 
разговорник. В нем представлены основополагающие 
диагностические вопросы на трех языках: русском, 
английском и татарском (раздел написан в соавторстве 
с Н.В. Шишкиной и Ш.З. Галиевым). Диагност, встреча
ясь с пациентом, говорящим на другом языке, способен 
на основании приведенных вопросов составить первое 
впечатление о психическом состоянии пациента, опи
сать психический статус (приведен примерный вариант 
на трех языках).

Вторая глава "Психиатрическая диагностика" по 
строена по принципу учебного пособия, направленного 
на освоение основ конструирования психиатрического 
диагноза. В этой главе приводятся этапы диагности
ческого поиска, имеется терминологический словарь. 
Вся информация приведена в виде схем, таблиц, ри
сунков. Глава 2 включает в себя следующие разделы: 
методы обследования психически больного, этапы диа
гностического поиска, клинические критерии при диа
гностической оценке пароксизмальных, приступообраз
ных и фазных состояний в психиатрии, психопатоло
гические признаки поражения отдельных областей 
полушарий мозга. Автор тактично сочетает приведение 
в тексте собственных представлений и теоретических 
разработок с результатами исследований других авто
ров (имеются ссылки на ученых, разработавших те или 
иные приведенные в руководстве диагностические 
критерии).

Делая замечание, следует сказать о недостаточной 
обоснованности выделения автором таких параметров 
для психопатологических расстройств, как "определяю
щие и относительно определяющие тип психического 
реагирования" симптомы. Кроме того, некоторые таб
лицы (например, 3 и 4) не имеют ясных пояснений 
в тексте.

Интерес представляет третья глава руководства, 
названная "Клинические аспекты психической нормы 
и патологии", в которой автор всесторонне описывает 
современное положение учения о границах нормальной 
психической деятельности. При этом В.Д. Менделевич 
исходит из феноменологических принципов, на кото
рых подробнее останавливается в четвертой главе. В 
третьей главе приводятся диагностические критерии 
для отграничения психологических феноменов от 
психопатологических симптомов: резонерства от дема
гогии, амбивалентности от нерешительности, аутизма 
от интраверсии, навязчивостей от сходных состояний 
в норме и др. Автор отстаивает точку зрения о том, 
что в целях объективизации процесса психиатрической 
диагностики следует для обозначения каждого психо
патологического симптома иметь его психологический 
антоним. Некоторые теоретические выкладки автора 
являются дискуссионными, в частности выделение 
психологического термина — так называемых "назой
ливостей" (термин явно оказался неудачным), некото
рые положения недостаточно обоснованы (например, 
попытка столкнуть традиционные профессиональные 
представления о правильном произношении некоторых 
симптомов с литературными).

Четвертую главу по праву можно назвать ориги
нальной и высокоактуальной для отечественных психи
атров. Она называется "Принципы и законы психи



атрии (от ортодоксальной до феноменологической пси
хиатрии)". Автор проводит глубокий анализ развития 
психиатрии, подробно описывает принципы, по кото
рым действует ортодоксальная психиатрия и противо
стоящая ей антипсихиатрия. И ту и другую автор 
справедливо выносит за рамки, ограничивающие науч
ную психиатрию. В противовес им В.Д. Менделевич 
приводит принципы и законы психиатрии, скрупулезно 
подобранные и убедительно клинически проиллюстри
рованные. В четвертой главе автор на основании 
литературных источников описывает принципы фено
менологической психиатрии. В подглавке "Диагности
ческие принципы-альтернативы" дается подробное 
описание основополагающих психиатрических понятий, 
необходимых начинающему психиатру для понимания 
сути психиатрии. Автор описывает такие принципы 
альтернативы, как болезнь —личность, нозос—патос, 
реакция-—состояние—развитие, эндогенное—экзогешое— 
психогенное—личностное, психотическое—непсихоти
ческое, дефект—выздоровление—хронификация, адап
тация—дезадаптация, негативное—позитивное, и др. К 
недостаткам этой главы следует отнести некоторую 
перегруженность текста цитированием основоположни
ков различных течений в психиатрии.

В пятой главе "Психология больного и психоло
гические основы взаимоотношений врач—пациент" 
приводятся общеизвестные факты об уровнях этого 
взаимоотношения, описаны разработанные санкт-пе
тербургскими психиатрами типы психологического 
реагирования на заболевание, а также варианты пси
хологической защиты. Следует признать, что автор в 
данной главе пошел по пути описания психологии 
соматически больного, уделив значительно меньше вни
мания психологии душевнобольного.

Шестая и седьмая главы, имеющие общее название 
"Общество и психиатрия", но отражающие различные 
стороны данного взаимодействия, можно с полным 
основанием назвать новыми для отечественного учеб
ного процесса. Впервые на основании собственных 
исследований В.Д. Менделевич приводит данные соци
ологических исследований по выявлению и оценке 
общественного мнения о психиатрии в России (соавтор 
к. и. н. А.М.Овруцкий), соотнося их с этическими требо
нациями и принятыми законодательными актами. Гла
вы, посвященные взаимоотношениям общества и пси
хиатрии, содержат подразделы: социологические аспек
ты психиатрии, этические аспекты психиатрии, право
вые аспекты психиатрии. В последнем подразделе ци
тируются наиболее острые и социально значимые ста

тьи Закона Российской Федерации "О психиатрической 
помощи и гарантиях прав граждан при ее оказании" 
с комментариями ведущих психиатров и правоведов, 
даются необходимые начинающему врачу понятия о 
невменяемости, дееспособности, приведено расписание 
болезней и физических недостатков, ограничивающих 
возможность военной службы, а также законодатель
ные акты, регламентирующие некоторые ограничения 
и льготы, распространяющиеся на психически больных, 
например, противопоказания для осуществления от
дельных видов профессиональной деятельности (в 
частности, вождение автотранспорта).

В восьмой главе "Диагностические ошибки в пси
хиатрической практике" приводятся данные о причи
нах ошибочного диагноза, в частности связанных с 
лекарственным патоморфозом. Кроме того, описаны 
ошибки при формулировании психиатрического диа
гноза. Данная глава в силу незначительности объема 
могла быть объединена с одной из основных глав.

Приложение содержит раздел, написанный со
вместно профессорами В.С.Чудновским и Д.М.Менде
левичем и построенный по системе Краудера. Чита
телю дается возможность самостоятельно проверить ка
чество усвоенных им знаний в области общей психо
патологии. Для этого в приложении приводятся кли
нические случаи и возможные ответы, на других стра
ницах даны обоснованные ответы (в четвертом при
ложении приводятся также этапы диагностического 
поиска). Третье приложение содержит наиболее важ
ные для начинающего психиатра выдержки из МКБ-9.

Рецензируемое руководство для врачей и студентов 
"Психиатрическая пропедевтика", написанное хорошим 
литературным языком, ясно излагающее сложные и 
запутанные вопросы психиатрии, несомненно, вызовет 
интерес у студентов и психиатров. К тому же оно 
может оказаться полезным для врачей смежных вра
чебных специальностей, а также небезынтересным для 
практикующих психологов. Перечисленные погрешнос
ти и недостатки не являются принципиальными и 
могут быть исправлены при переиздании руководства.

Проф. Т.Б.ДМИТРИЕВА, 
Москва
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ПОСТАНОВЛЕНИЕ
VII ВСЕРОССИЙСКОГО СЪЕЗДА НЕВРОЛОГОВ 

(10—12 октября 1995 г., Нижний Новгород)

За годы, прошедшие после VI Всерос
сийского съезда неврологов (1990 г., 

Иваново) деятельность Общества стала бо
лее активной и разнообразной. Был принят 
новый устав Общества, который значитель
но расширил права региональных отделе
ний Общества в пределах каждого региона 
(самостоятельная финансово хозяйственная 
деятельность, новые формы деятельности, 
обусловленные особенностями региона, соб
ственная печать и другие атрибуты). По 
данным 1995 г., Всероссийское общество 
неврологов включает 76 территориальных 
отделений, объединяющих около 7 тыс. чле
нов. В настоящее время практически все 
региональные общества — а следовательно, 
и Всероссийское общество неврологов в 
целом, — превращаются из научно-про
светительных в подлинно профессиональ
ные организации неврологов. В их сферу 
деятельности входит не только пропаганда 
медицинских, в частности неврологических, 
знаний, но и все формы деятельности нев
рологов, забота об их профессиональном 
мастерстве, защита трудовых интересов. 
Основными задачами Общества остаются 
развитие научной базы отечественной нев
рологии, формирование высококвалифици
рованных кадров ученых и практиков 
неврологов, систематическое совершенство
вание качества неврологической помощи 
населению.

За отчетный период окрепли междуна
родные связи Всероссийского общества 
неврологов. Общество стало членом Все 
мирной федерации неврологов, Европей
ской федерации неврологов, Международ
ной противоэпилептической лиги, Между
народных ассоциаций вертеброневрологов и 
по головной боли. Тесное научное сотруд
ничество установилось с неврологическим 
обществом Федеративной Республики Гер
мании (за отчетный период проведено 5 
совместных российско-германских научно-
практических конференций, посвященных 
актуальным неврологическим проблемам).

Особое внимание президиум правления 
уделял издательско-редакционной работе. 
Центральным органом печати Всероссий
ского общества неврологов остается "Жур
нал неврологии и психиатрии им. С.С.Кор
сакова", основанный в 1901 г. и олицетво
ряющий традиции российской неврологи 
ческой школы. Важной задачей президиума 
в отчетный период являлось возобновление 
бесперебойного выпуска журнала: перио
дичность выпуска была несколько нарушена 
в начале 90-х годов в связи с 

затруднениями в финансировании работы редакции и 
издательских услуг. С января 1995 г. на
лажен регулярный выпуск журнала, улуч
шены его оформление и иллюстративно
издательский уровень. Наряду с организа
ционными и техническими проблемами 
президиумом правления Всероссийского 
общества неврологов и редакционной кол
легией журнала большое внимание уделя
лось повышению научного уровня статей, 
их соответствию международным требова
ниям, предъявляемым к биомедицинским 
публикациям.

Анализ количественных и качественных 
показателей работы неврологов выявил оп
ределенные положительные сдвиги за про
шедшее пятилетие. Число неврологов в РФ 
увеличилось на 11,7% и достигло к началу 
1995 г. 17 638 человек. На 8,7% возросло 
число неврологических кабинетов в поли
клиниках (в настоящее время — 5 359). На 
6,6% увеличилось число неврологических 
коек (в настоящее время — 81 660). Воз
росло число реабилитационных подразделе
ний. Укрепилась инструментальная осна
щенность (практически во всех субъектах 
РФ работают КТ и MP-томографы; все 
крупные стационары оснащены ЭЭГ, ЭМГ, 
ЭхоЭГ; в региональных центрах проводятся 
иммунологические исследования). Увеличи
лось число городов, в которых функциони
руют неврологические бригады скорой по 
мощи и отделения для лечения больных с 
острыми нарушениями мозгового кровооб
ращения.

Однако наряду с этим имеет место ряд 
нерешенных проблем, обусловленных в 
первую очередь недостаточным вниманием 
органов здравоохранения к совершенство
ванию неврологической помощи. Вследст
вие современной сложной социально-эко
номической и психологической ситуации в 
РФ за последние 5 лет первичная обра
щаемость к неврологам возросла на 12,5%. 
С учетом увеличения числа больных кад
ровое обеспечение остается еще неудовле
творительным. К началу 1995 г. обеспечен
ность неврологами в РФ составила 1,2 на 
10 тыс. населения, т.е. 70% необходимой 
(норматив 1,7 на 10 тыс. населения). В по
ликлинической сети всех субъектов РФ нев
рологи работают с постоянной перегрузкой, 
принимая за 1 ч 8—10 больных. Большое 
число больных, остающихся дома, не полу
чают неврологической помощи. Неудовлет
ворительным остается инструментальное 
оснащение амбулаторно-поликлинической се
ти, вследствие чего значительное число па 



циентов госпитализируется только с целью 
обследования, что уменьшает возможность 
госпитализации больных в первую очередь 
по экстренным показаниям. Сложившаяся 
ситуация может быть преодолена путем 
организации городских (краевых, област
ных, республиканских) диагностических 
центров.

Недостаточной остается обеспеченность 
неврологическими койками. К началу 1995 г. 
она составила по РФ 5,4 на 10 тыс. насе
ления при нормативе 7,6. Негативная си
туация с кадровым и коечным обеспечени
ем отрицательно влияет прежде всего на ле
чение двух основных категорий больных — 
с заболеваниями периферической нервной 
системы и острой цереброваскулярной па
тологией.

Заболевания периферической нервной 
системы по-прежнему занимают 3-е место 
среди причин временной нетрудоспособнос
ти, достигая в некоторых субъектах РФ 
5,1—6,6 на 100 работающих. Число госпи
тализируемых от общего числа лиц с забо
леваниями периферической нервной систе
мы достигает во многих субъектах РФ 20%. 
Специализированные отделения для лече
ния больных данной категории функциони
руют всего в 23 городах.

До сих пор не находит оптимального ре
шения серьезнейшая проблема помощи при 
инсультах. Ежегодная заболеваемость ин
сультом достигает 30—38 на 10 тыс. насе
ления. В РФ ежегодно заболевают инсуль
том около 400 тыс. человек, 30% общего 
числа заболевших — лица трудоспособного 
возраста. Инсульты занимают 2-е место 
среди причин смерти.

Система поэтапной помощи больным 
инсультом (неврологические бригады ско
рой помощи, нейрососудистые отделения, 
реабилитационные стационары) с четкой 
преемственностью ее звеньев функциони
рует неудовлетворительно. В ряде городов 
есть неврологические бригады скорой 
помощи, но нет специализированных отде
лений. Практически нигде не скоординиро
вана мощность нейрососудистых отделений 
и реабилитационных подразделений с чис
лом ежегодно заболевающих инсультом. 
Нейрососудистые отделения функциониру
ют в 37 городах. Не соблюдаются показания 
для госпитализации больных инсультом в 
отделения реанимации и интенсивной 
терапии.

Серьезные трудности имеют место отно
сительно больных рассеянным склерозом и 
нервно мышечными заболеваниями, число 
которых в РФ превышает 500 тыс. Их пери 
одическая госпитализация с целью предуп
реждения дальнейшей инвалидизации резко 
ограничена из-за недостатка мест в боль
ницах.

Реабилитации неврологических больных 
в последние годы уделяется заметно боль 

шее внимание, чем в предыдущие. Число 
реабилитационных подразделений на базе 
самых различных лечебных учреждений 
увеличилось, однако эти позитивные сдвиги 
не решают в целом проблемы оказания 
эффективной реабилитационной помощи. 
Процент получающих реабилитационную 
помощь варьирует в отдельных субъектах 
РФ и составляет от 22 до 0,4% нуждаю
щихся в ней.

Помощь сельскому населению не пре 
терпела существенных положительных сдвигов. 
По-прежнему из за отсутствия или малой 
мощности неврологических отделений в 
ЦРБ до 35—40% сельских жителей с забо
леваниями нервной системы госпитализиру
ются в городские (областные) больницы.

Аттестация неврологов ввиду отсутствия 
единых квалификационных критериев име
ет несистематизированную, а порой необос
нованную форму. По РФ в отдельных 
субъектах процент неврологов, имеющих 
квалификационные категории, варьирует от 
17% в Москве до 100% в Курганской об 
ласти. На фоне дезорганизации централизо
ванного обеспечения лекарствами в ряде 
субъектов РФ имеет место большой дефи
цит жизненно важных препаратов.

На съезде обсуждены следующие пробле
мы: сосудистые нарушения нервной сис
темы, демиелинизирующие заболевания, эпи
лепсия, вертеброневрология, наследственные 
заболевания нервной системы, поражения 
нервной системы у детей, экология и забо
левания нервной системы, вегетативные на
рушения, организационные вопросы.

Съезд отмечает, что за период, прошед
ший после VI Всероссийского съезда нев
рологов, произошли значительные социаль
ные и экономические изменения, что не 
могло не сказаться на состоянии и здоровье 
населения, медицинской помощи невроло
гическим больным и обеспечении научных 
исследований.

Освоение неврологами новейших мето
дов нейровизуализации и нейромониторин
га (КТ- и MP-томография, ультразвуковая 
допплерография, компьютеризированные ра
диоизотопные методы определения мозго
вого кровотока, компьютеризированное карти
рование ЭЭГ и ВП и др.) расширило воз
можности диагностики большинства невро
логических заболеваний и повысило эффек
тивность их лечения.

Дальнейшие успехи фундаментальных и 
прикладных исследований, ранняя диагнос
тика и лечение связаны с оснащением 
научных и лечебных учреждений современ
ной иммунологической, нейрохимической, 
рентгенологической и другой аппаратурой. 
Вместе с тем низкий уровень и нестабиль
ность финансирования науки и здравоохра
нения препятствуют их развитию.

Острые и хронические нарушения моз
гового кровообращения остаются важней



шей медицинской и социально-экономичес
кой проблемой. Доказано значение борьбы 
с артериальной гипертонией на ранних 
этапах ее развития с целью предотвраще
ния не только инсульта, но и развития 
мультиинфарктной деменции. В центре 
внимания находится поиск лекарственных 
средств, ограничивающих размеры ишеми
ческого повреждения мозга. Созданы и 
разрабатываются важные научные концеп
ции — гетерогенности инсульта, сосудистой 
деменции. Впервые в мире раскрыт пато
генез одной из форм антифосфолипидных 
нарушений, установлена их роль в развитии 
ишемического инсульта у лиц молодого 
возраста.

Вместе с тем смертность от цереброва
скулярных заболеваний заметно не снизи
лась. Отсутствуют точные статистические 
данные о распространенности заболевае
мости и причинах смерти по данной группе 
неврологических нарушений.

Среди наследственных и дегенеративных 
заболеваний нервной системы объектом 
интенсивных исследований продолжают 
оставаться такие заболевания, как паркин
сонизм, мышечная дистония, хорея Ген
тингтона, болезнь Вильсона—Коновалова, и 
др. Изучение этих заболеваний осуществля
ется с применением электрофизиологичес
ких (ЭЭГ картирование, ЭМГ и др ), нейро-
психологических, биохимических, молеку
лярно-генетических и современных рентге
но-радиологических методов исследования. 
Осуществлен молекулярный анализ принци
пиально нового механизма мутации (экспан
сия триплетов) при тяжелых нейрогенети
ческих заболеваниях и внедрена в практи
ку прямая ДНК-диагностика. Это револю
ционизировало идею медико-генетического 
консультирования и превентивного лечения.

Обсуждена проблема демиелинизирую
щих заболеваний. Выделено наиболее ак
туальное направление исследований — рас
сеянный склероз. Изучение полиневропа
тий, включая дифтерийные, целесообразно 
сосредоточить на выделении групп риска и 
совершенствовании методов лечения.

В области вертеброневрологии продол
жается изучение клинических особенностей 
как компрессионных, так и рефлекторных 
неврологических осложнений остеохондро
за позвоночника. Исследуются миофасци
альные и другие костно-мышечные болевые 
синдромы.

Высокую медико-социальную значимость 
имеет решение проблем педиатрической, в 
том числе перинатальной, неврологии, рас
смотренных на съезде. Большую озабочен
ность вызывает увеличение удельного веса 
перинатальной патологии в структуре нев
рологической заболеваемости. Требует осо
бого внимания разработка комплексных 
мер лечения и профилактики этих пораже
ний нервной системы.

Обсуждена проблема эпилепсии. Отме
чено, что в РФ положение больных эпи
лепсией хуже, чем в экономически разви
тых странах. Недостаточен арсенал совре
менных антиэпилептических препаратов, 
часты перебои в снабжении ими. Лишь 
незначительная часть больных, состоящая 
на учете в диспансерах, получает лекарства 
бесплатно.

Получила развитие проблема головной 
боли и вегетативных нарушений.

VII Всероссийский съезд неврологов 
постановляет:

1. Совершенствовать деятельность, нап
равленную на повышение роли и значимос
ти Всероссийского общества неврологов как 
профессионального объединения, в определе
нии приоритетных направлений развития 
науки и неврологической помощи населению.

2. Сделать членство во Всероссийском 
обществе неврологов престижным и значи
мым для каждого специалиста, работающего 
в области неврологии. Член Всероссийского 
общества неврологов должен быть действи
тельно носителем высоких этических прин
ципов в осуществлении своей профессио
нальной деятельности.

3. Объединять на демократических нача
лах региональные отделения и возникаю
щие в рамках Всероссийского общества от 
дельные объединения, ассоциации, общест
ва и другие структуры, связанные со спе
циализированными областями неврологии.

4. Усилить работу по международным 
связям, содействовать установлению между 
народных связей непосредственно регио
нальными отделениями, в том числе путем 
организации конференций с участием ино
странных специалистов. Повысить актив
ность региональных обществ неврологов, ак
тивизировать их взаимодействие — друг с  
другом и другими общественными объе
динениями врачей смежных специальностей.

5. Президиуму правления Общества ор
ганизовать регулярную информацию реги
ональных обществ о проводимых мероприя
тиях, конгрессах, симпозиумах, конферен
циях не только в стране, но и за рубежом, 
способствовать более широкому участию в 
них членов Общества.

6. Учитывая роль "Журнала неврологии 
и психиатрии им. С.С. Корсакова" в повы
шении квалификации неврологов, расшире
нии их научного кругозора, а также в коор
динации научных исследований, осущест
вляемых в различных медицинских учреж
дениях РФ, рекомендовать руководителям 
региональных обществ содействовать орга
низации индивидуальной и групповой под 
писки на журнал через местное общество.

7. Совместно с органами здравоохране
ния участвовать в аттестации, сертифика
ции и лицензировании учреждений здраво



охранения, негосударственных предприятий 
и организаций, специалистов государственн

ых и негосударственных предприятий и 
организаций, а также частно практикующих 
врачей, занятых оказанием неврологичес
кой помощи населению.

8. Рекомендовать правлению Всероссий
ского общества неврологов и его региональ
ным отделениям поддерживать ассоциации 
потребителей неврологической помощи, спо
собствовать их созданию, а также сотруд
ничать с ними, особенно в вопросах орга
низации социальной поддержки больных и 
повышения культуры работы неврологичес
ких учреждений.

9. Председателям обществ (ассоциаций) 
неврологов совместно с главными специа
листами административных территорий 
рекомендовать сосредоточить внимание на 
дальнейшей разработке ведущих проблем 
клинической неврологии, имеющих наи
большую медико-социальную значимость, в 
их числе — сосудистые поражения мозга, 
заболевания периферической нервной сис
темы и болевые синдромы, черепно-моз
говая травма, эпилепсии, детская невроло
гия и нейрогериатрия. Необходимо даль
нейшее развитие исследований в области 
медленных нейроинфекций, в первую оче
редь рассеянного склероза (изучение его 
целесообразно проводить в рамках комп
лексной научной программы России), поли
невропатий, клинической нейрогенетики, 
нейрореаниматологии и др. При проведе 
нии научных исследований необходимо 
шире привлекать представителей других 
медицинских специальностей.

10. Продолжить разработку научных ос
нов первичной и вторичной профилактики 
заболеваний нервной системы с акцентом 
на изучении начальных проявлений забо
левания, возможностей их ранней диагнос
тики и лечения, преимущественно в амбу
латорных условиях. Врачам-неврологам вместе 
со специалистами первичного медицинского 
звена больше внимания уделять профилак
тике цереброваскулярных расстройств на 
основе интегративной популяционной стра
тегии и концепции факторов риска. Совер
шенствовать и развивать организацию ан
гионеврологических отделений с блоками 
(палатами) интенсивной терапии, систему 
максимально быстрой госпитализации боль
ных инсультом, сеть амбулаторных и стаци
онарных учреждений для реабилитации 
больных, перенесших инсульт. Продолжить 
научную разработку методов лечения и 
реабилитации больных инсультом, дисцир
куляторной энцефалопатией и деменцией. 
Организовать в структуре Всероссийского 
общества неврологов ассоциацию по изу
чению цереброваскулярных расстройств. 
Разработать государственную программу 
борьбы с цереброваскулярными заболева
ниями.

И. В целях повышения качества невро 
логической помощи населению съезд счи
тает необходимым просить Минздравмед
пром РФ об оснащении лечебно-диагности
ческих учреждений и клиник современной 
диагностической аппаратурой и высокоэф
фективными средствами лечения, о доуком
плектовании лечебно-профилактических уч
реждений РФ неврологами и неврологичес
кими койками. Необходимо решить вопро
сы бесперебойного снабжения аптечной се
ти основными препаратами для неврологи
ческих больных, льготного обеспечения 
больных с хронически протекающими забо
леваниями независимо от профиля учреж
дения, в котором лечатся больные. Дети и 
инвалиды любой группы должны получать 
противоэпилептические препараты бесплат
но. Всемерно содействовать созданию рес
публиканских и региональных специализи
рованных центров для улучшения специа
лизированной неврологической помощи 
населению, включая нейрохирургическую. 
Совместно с Министерством социального 
обеспечения составить программу социаль
ной защиты и трудоустройства инвалидов 
с заболеваниями нервной системы. Поддер
живать разработку и производство простых 
и доступных аппаратов для диагностики 
заболеваний нервной системы.

12. Председателям обществ (ассоциаций) 
неврологов субъектов РФ совместно с 
главными специалистами и заведующими 
кафедр неврологии медицинских институ
тов (академий, университетов) рекомендо
вать:

систематически осуществлять разработ
ку и внедрение мер по улучшению невро
логической помощи с учетом уровня забо
леваемости, социально-демографических и 
экономических особенностей регионов;

активизировать работу по рационально 
му использованию современных диагности
ческих и терапевтических методик;

уделять особое внимание организации и 
совершенствованию системы поэтапной по
мощи больным с острыми нарушениями 
мозгового кровообращения, а также функ
ционированию отделений для лиц с забо
леваниями периферической нервной систе
мы и реабилитационных отделений стаци
онарного и амбулаторно-поликлинического  
уровней;

способствовать рациональному исполь
зованию отделений интенсивной терапии 
для лечения соответствующих категорий 
неврологических больных;

совершенствовать подготовку неврологов 
и систему повышения их квалификации;

планировать обеспечение неврологичес
ких учреждений современной диагности
ческой аппаратурой и лекарственными 
средствами;

доработать и внедрить современные 
унифицированные программы обследова



ния, лечения и реабилитации больных нев
рологического профиля;

разработать программы и критерии оп
ределения квалификационных категорий 
неврологам амбулаторно-поликлинической 
сети и стационаров.

13. Для успешного перехода на МКБ 
10-го пересмотра разработать адаптирован
ный вариант “Классификации болезней 
нервной системы" (МКБ 10), учитывающий 
особенности отечественной неврологии; 
предусмотреть издание методических 

рекомендаций по внедрению адаптированного 
варианта МКБ-10.

Председатель правления 
Всероссийского общества неврологов 

акад. РАМН проф. Е.И.ГУСЕВ, 
Главный ученый секретарь 

Всероссийского общества неврологов 
проф. Г.С.БУРД



К сведению авторов статей и читателей журнала
“Неврологический вестник”

Уважаемые коллеги! Основанный в 1893 г. в Казани 
 выдающимся неврологом В.М.Бехтеревым журнал 

“Неврологический вестник” возродился после 75-летнего 
перерыва. Он предназначен для отечественных и зару
бежных ученых — невропатологов, психиатров, врачей 
широкого профиля, будет распространяться в крупных ме
дицинских центрах, университетах, библиотеках России, 
странах СНГ и за рубежом. Аннотации к оригинальным 
статьям печатаются на 3 языках: русском, татарском и 
английском. Периодичность выпуска журнала — 4 номе
ра в год.

Публикуемые в журнале статьи помещаются под сле
дующими рубриками: передовые статьи (раскрывают ка
кую-либо проблему), оригинальные статьи (содержат ре
зультаты конкретных научных разработок), лекции (мо
гут быть представлены по общепринятому плану, включа
ющему разделы об истории вопроса, этиологии, клинике 
и пр., или построены по типу клинического разбора с рас
крытием темы), в помощь практическому врачу (рекомен
дации в вопросах лечения, реабилитации, диагностики и 
т.п.), наблюдения из практики (обобщение собственного 
опыта, оригинальные наблюдения и др.); кроме того, в 
журнале представлены обзоры, вопросы организации 
здравоохранения, сведения о новых лекарственных пре
паратах, освещаются история медицины, вопросы препо
давания, организуются дискуссии за круглым столом, 
печатаются рецензии, сообщения, материалы к юбилей
ным датам и др.

В журнале также помещаются (на коммерческой 
основе) рекламные материалы отечественных и зарубеж
ных фирм.

При направлении статей в редакцию автору необхо
димо строго соблюдать следующие правила:

1. Статья посылается с направлением учреждения, в 
котором она выполнена, с визой руководителя.

2. Статья представляется напечатанной на одной 
стороне листа, через 2 интервала между строками, с 
шириной полей не менее 4 см. В редакцию необходимо 
прислать 1-й и 2-й экземпляры.

3. В выходных данных статьи указываются: а) назва
ние статьи; б) инициалы и фамилия авторов; в) учреждение, 
в котором работают авторы, инициалы и фамилия руково
дителя (института, кафедры, клиники или лаборатории); 
г) город.

4. Размер оригинальных клинических статей не 
должен превышать 10 машинописных страниц, размер 
статей клинико-лабораторного, лабораторного и экспе
риментального характера — 8 страниц.

Статья обязательно подписывается всеми авторами. 
В конце статьи полностью приводятся имя, отчество, 
фамилия и точный почтовый адрес с указанием шести
значного почтового индекса, номер телефона одного из 
авторов, с которым редакция будет вести переписку.

5. Следует точно сформулировать название статьи, 
отразить в нем основное содержание работы.

6. Изложение должно быть максимально простым и 
четким, без длинных исторических введений, повторе
ний, неологизмов и научного жаргона. Статья должна 
быть тщательно выверена.

Необходима максимальная последовательность изло
жения с четким разграничением материала, полученного 
автором, от соответствующих данных литературы и их ин
терпретации. При изложении результатов клинико-лабо
раторных, экспериментальных и лабораторных исследова
ний рекомендуется придерживаться следующей схемы:
а) введение; б) материал и методы исследования; в) ре
зультаты и их обсуждение; г) выводы или заключение.

Методика исследования должна быть описана очень 
четко, чтобы ее можно было легко воспроизвести.

Работы, содержащие отчет об определенном этапе 
исследования, с интересными результатами, но недоста
точными для определенного заключения, целесообразно 
публиковать в виде краткого сообщения, объемом не 
более 4 машинописных страниц.

7. Количество графического материала (фотографии, 
рисунки) ограничивается необходимым минимумом. Фо
тографии должны быть контрастными, а рисунки — 
четкими (чертежи и диаграммы делаются тушью). Гра
фики и схемы нельзя перегружать текстовыми надпися
ми. Каждый рисунок (на обороте) нумеруют, приводят 
фамилию автора, обозначают верх и низ рисунка.

Подписи к рисункам прилагаются к статье на от
дельном листе с указанием номеров рисунков. В подпи
сях следует давать название рисунка и обозначение всех 
кривых, букв, цифр и других условных обозначений. В 
подписях к микрофотографиям необходимо указывать 
увеличение, метод окраски (или импрегнации) срезов. 
Размеры микрофотографий — 6x9 (5x8).

Рисунки необходимо представлять в двух экземпля
рах, вкладывая в конверт, на котором следует написать 
фамилию автора и название статьи.

8. Место, где в тексте следует поместить рисунок 
или таблицу, отмечается квадратом на левом поле, в 
котором указывается номер рисунка.

9. Все математические формулы должны быть тща
тельно выверены и четко вписаны черными чернилами. 
В формулах необходимо разметить: а) строчные и 
прописные буквы: прописные (С) обозначаются двумя 
черточками снизу, а строчные (с) — двумя черточками 
сверху; б) латинские и греческие буквы (латинские 
обводятся синим карандашом, греческие — красным); 
в) буквы и цифры, расположенные выше (’) и ниже (,) 
строки (надстрочные и подстрочные индексы).

Химические формулы, таблицы, дозировки, цитаты 
визируются на полях подписью автора.

10. Таблицы должны быть компактными, наглядны
ми и содержать статистически обработанные материалы. 
Нужно тщательно проверить соответствие названия 
таблицы и заголовков отдельных ее граф их содержанию, 
а также соответствие итоговых цифр и процентов цифрам 



в графах таблицы. Таблицы необходимо представлять 
напечатанными на машинке (а не в виде фототаблиц).

И. Сокращение слов, имен, названий (кроме общеп
ринятых) не допускается. В статьях должна быть 
использована система единиц СИ.

12. В соответствии с ГОСТ 7.1-84 пристатейная 
литература должна оформляться следующим образом.

1) В списке литературы источники упоминаются 
строго в алфавитном порядке: сначала работы отечест
венных авторов (а также иностранных, опубликованные 
на русском языке), затем — иностранных авторов. Все 
источники должны быть пронумерованы. Обязательным 
является соответствие цифровых ссылок в тексте и 
номеров в списке литературы.

2) Если цитируется несколько работ одного автора, 
их располагают в хронологическом порядке.

3) При наличии индивидуальных авторов (одного, 
двух или трех) в качестве первого элемента библиогра
фической записи используются фамилии, инициалы.

Если авторов четыре, сначала приводят название 
документа (статьи, монографии), а фамилии всех авторов 
указывают в сведениях об ответственности за косой 
чертой (/):

Фармакологическая коррекция утомления /Ю.Г.Бобков, В.М.Ви
ноградов, В.Ф.Катков, С.С.Лосев. — М.: Медицина, 1984. — 140 с.

Если авторов более четырех, в сведениях об ответ
ственности приводят фамилии первых трех авторов с 
добавлением “и др."; здесь допускается привести фами
лии всех авторов.

4) Называя периодические и продолжающиеся изда
ния, следует указывать полное название источника, год, 
том, номер (выпуск), страницы, на которых напечатана 
статья.

5) В монографиях иностранных авторов, изданных 
на русском языке, после названия книги через двоеточие 
указывается, с какого языка сделан перевод.

6) В ссылке на монографию или сборник указывают 
номер издания (если он есть), место и год издания. Если 
сериальное издание имеет номер тома, выпуска, то их 
указывают следующим образом:

Т. 17, вып. 2.
Vol. 65, № 3.

7) Ссылка на статью из журнала или сборника 
оформляется так: фамилии и инициалы автора, затем 
через 2 косые черты (//) — название журнала или 
сборника. Далее после точки и тире указывают место и 
год издания, а также страницы, на которых напечатана 
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