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Глубокоуважаемые коллеги!

Президиум правления Всероссийского общества неврологов принял решение о про
ведении 22—24 мая 2001 г. в г. Казани VIII Всероссийского съезда неврологов с междуна
родным участием, которое поддержано Министерством здравоохранения Российской Фе
дерации. Создан организационный комитет по проведению съезда, в который вошли 
руководители президиума правления, ответственные представители Министерства здра
воохранения Российской Федерации, представители правительства Республики Татар
стан, руководители высших учебных медицинских учреждений и кафедр неврологии и 
нейрохирургии. Планируются публикация материалов съезда и освещение работы съезда 
в центральной печати.

В работе съезда примут участие более 300 делегатов и 200 гостей из всех регионов 
Российской Федерации, стран СНГ, Европы и Америки. Планируется участие специали
стов смежных дисциплин — психиатров, нейрохирургов, сосудистых хирургов и кардио
логов, а также представителей фундаментальных медицинских наук — нейроморфоло
гов, физиологов, генетиков, биохимиков, фармакологов и иммунологов.

Основные научные направления, которые будут обсуждены на пленарных и секцион
ных заседаниях съезда, — это острая и хроническая цереброваскулярная недостаточность, 
эпилепсия, рассеянный склероз и другие демиелинизирующие заболевания, наследствен
ные и дегенеративные заболевания нервной системы, деменции, вертеброневрология и 
заболевания периферической нервной системы, заболевания периферического мотоней
рона, головная боль, неотложные состояния в неврологии и роль фундаментальных меди
цинских исследований в неврологии.

От имени президиума и правления Всероссийского общества неврологов и организаци
онного комитета съезда имеем честь пригласить Вас принять участие в работе VIII Все
российского съезда неврологов.

Председатель правления 
Всероссийского общества неврологов 
академик Российской АМН, профессор

Председатель правления 
научно-медицинского общества 
неврологов Республики Татарстан, 
член президиума правления 
Всероссийского общества неврологов, 
профессор

Е.И.ГУСЕВ

М. Ф, ИСМАГИЛОВ

© Издательство “Медицина”, 2000
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А.А. Скоромец, Л.Г. Заславский

ТРЕВОЖНОСТЬ КАК ОДИН ИЗ ФАКТОРОВ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИХ 
СКОРОСТЬ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА

Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова, 
Ленинградская областная клиническая больница

Реферат. Представлены результаты психологи
ческого обследования 61 больного с установленным по 
критериям Poser рассеянным склерозом. У большин
ства определен достоверно повышенный уровень как 
личностной, так и реактивной тревожности по срав
нению с контрольной группой здоровых и группой 
больных с другой неврологической патологией. Уста
новлено, что у больных рассеянным склерозом с вы
сокой личностной (врожденной) тревожностью забо
левание протекает более злокачественно. Сделан вы
вод о целесообразности проведения психологическо
го тестирования больных рассеянным склерозом при 
дебюте для вероятной оценки дальнейшего течения 
заболевания и выработки более индивидуальной ле
чебной тактики.

А.А. Скоромец, Л.Г. Заславский

ТЫНЫЧСЫЗААНУ ТАРКАУ СКАЕРОЗНЫН. К0ЧЭЮ 
ТИЗЛЕГЕН БИЛГЕЛЭУЧЕ ФАКТОРЛАРНЬЩ БЕРСЕ

Таркау склероз Posen критериялэре нигезендэ рас- 
ланган 61 авыруныц психологик тикшеренулэре нати- 
жэлэре китерелэ. Аларныц купчелегендэ контроль 
группага кертелгэн саламат Ьам башка терле невро
логик тайпылышлар кузетелгэн авырулар белен ча- 
гыштырганда тынычсызлану дэрэж.эсенец югары бу- 
луы ышанычлы мэгълуматларга нигезлэнеп билгелэ- 
нде. Тумыштан килгэн шахеска бойле тынычсызлану- 
лары кечле булган таркау склерозлы авыруларда 
аныц аеруча авыр узуы кузатела. Чирнец алга таба 
агышын билгелэу Нам индивидуаль давалау юлларын 
озерлеу ечен таркау склерозлы авыруларга, чир баш- 
лангач та психологик тестлар уткэрунец муафыйклы- 
гы турындагы нэтижэлер ясала.

A.A. Skorometz, L.G. Zaslavsky

ANXIETY AS ONE OF THE FACTORS DETERMINING 
THE RATE OF MULTIPLE SCLEROSIS PROGRESSING

Results of psychologic examination of 61 patient with 
multiple sclerosis diagnosed by Poser criteria are descri
bed. In most part of patients an increased level of both 
egocentric and reactive anxiety in comparison with fin
dings of control group of healthy subjects and group of 
patients with some other neurologic pathology is with 
certainty determined. It is found that multiple sclerosis 
in patients with intense egocentric (congenital) anxiety is 
taking more malignant course. It is concluded that conduc
ting psychologic testing of multiple sclerosis patients on 
the early stage for probable assessment of the further 
course of the disease and working out of more individual 
tactics of treatment is expedient.

П
роблема диагностики и лечения рас
сеянного склероза (PC) является весь
ма актуальной. По данным ВОЗ, все
го в мире насчитывается 2,5 млн. больных 

PC (0,043% населения); число новых случа
ев — 105 тыс.; число случаев длительной ин
валидизации — 750 тыс. [14]. Заболеваемость 
PC продолжает расти.

Наиболее обоснованной считается гипо
теза мультифакторной этиологии PC. Она 
предполагает одновременное участие не
скольких внешних и наследственных фак
торов, индивидуальное сочетание которых 
может обусловливать своеобразие патогенеза 
и клинического течения заболевания [4, 5, 
6, 9, 24]. Давно замечено, что болезнь про
является у каждого пациента индивидуально 
и степень злокачественности может сущест
венно различаться от неуклонно прогрес
сирующего течения до развития десятилет
них ремиссий [13, 16].

К числу основных факторов, провоциру
ющих дебют и обострения PC (как, впро
чем, и других психосоматических и аутоим
мунных заболеваний), относится эмоцио
нальный стресс [29]. Имеется значительное 
число исследований, показывающих непос
редственное регулирующее влияние нервной 
системы на иммунную [10, 11]. Психологи
ческий стресс может усиливать клеточные 
иммунные ответы, которые потенциально 
вредны для больных PC [19].

К настоящему времени кроме отдельных 
публикаций, связанных в основном с про
блемой развития при PC депрессии [7, 26, 
28] и тревоги [21, 22], нет работ, предме
том которых является тревожность при этом 
заболевании — фактор, манифестируемый 
конституциональной и социально обуслов
ленной предрасположенностью пациента 
воспринимать широкий круг ситуаций как 
угрожающие и реагировать на них состоя
нием тревоги. В литературе вообще отсутству
ют указания на зависимость течения забо
левания от личностных характерологичес
ких особенностей пациента.
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Задачами данного исследования были 
определение распространенности и выра
женности тревожности у больных PC, уста
новление возможной зависимости возраста 
дебюта от наличия аффективных нарушений 
и их изменения в процессе заболевания, а 
также сравнение вариантов течения болезни 
при различной степени тревожности.

В настоящее время существуют многочис
ленные компьютерные психодиагностичес
кие программы, позволяющие довольно 
быстро оценить различные аспекты психи
ческого статуса обследуемого [3]. Мы ис
пользовали три — шкалу состояния тревоги 
и личностной тревожности Спилбергера— 
Ханина, шкалу уровня невротической ас
тении УНА и самооценочную шкалу депрес
сии Зунга.

Методика для дифференцированной оцен
ки тревожности как состояния и как свойст
ва личности (State Trait Anxiety Invento
ry — STAI) разработана C.D. Spielberger в 
1972 г. В нашей стране шкала адаптирована 
Ю.Л. Ханиным в 1978 г. В основе методики 
лежит предложенное автором разграничение 
двух параметров этого состояния — реак
тивной (РТ) и личностной (ЛТ) тревожности. 
РТ — тревожность как преходящее эмоцио
нальное состояние характеризуется наличи
ем субъективно неприятных переживаний, 
напряженности, беспокойства, озабоченно
сти, нервозности, сопровождающееся акти
вацией вегетативной нервной системы. Эта 
эмоциональная реакция на стресс может 
быть различной интенсивности, динамич
ной и изменчивой во времени. ЛТ, по пред
ставлению автора методики, является отно
сительно устойчивой, во многом конститу
ционально обусловленной индивидуальной 
характеристикой, облегчающей возникнове
ние реакций тревоги. При этом предраспо
ложенность человека к тревожности рас
сматривается как склонность воспринимать 
достаточно широкий круг ситуаций как 
угрожающие и реагировать на них состоя
нием тревоги различной интенсивности, не 
всегда соответствующей объективной опас
ности [17, 27].

Самооценочная шкала депрессии, пред
назначенная для оценки выраженности де
прессивных состояний различного генеза, 
была разработана W. Zung [31]. Эта шкала 
широко используется в психиатрической 
клинике и при пограничных нервно-психи
ческих расстройствах, в том числе депрес
сивных нарушениях при различных сомати
ческих заболеваниях.

Шкала уровня невротической астении 
разработана в лаборатории клинической 
психологии Санкт-Петербургского психо
неврологического института им. В.М. Бех
терева в 1997 г. и предназначена для коли
чественной оценки выраженности невроти
ческой астении.

С использованием указанных методик 
был обследован 61 больной PC в возрасте 
от 18 до 56 лет (32,7±1,0). Мужчин было 13, 
женщин — 48. У всех диагноз PC был кли
нически достоверным по критериям С.М. Po
ser [25] и верифицирован МРТ головного 
и/или спинного мозга. У больных был нев
рологический дефицит в минимальной и 
умеренной степени проявлений деменции — 
показатель нарушения функций по шкале 
EDSS (Expanded Disability Status Scale) [23] 
составил в среднем 3,3±0,2 балла. В качест
ве контроля взяты 15 здоровых лиц от 23 до 
64 лет (мужчин — 3, женщин — 12) и 20 
больных с различной неврологической пато
логией (спондилогенные заболевания не
рвной системы, спиноцеребеллярные деге
нерации, аномалии краниовертебрального 
стыка) от 19 до 60 лет (36,1±2,7).

Скорость прогрессирования (СП) забо
левания использовали для оценки быстро
ты нарастания инвалидизации. Ее рассчи
тывали путем деления показателя степени 
инвалидизации в баллах (EDSS) на длитель
ность болезни в годах. Дополнительно рас
считывали индекс обострений (ИО), состав
ляющий частное от деления числа обостре
ний на годы болезни.

У всех больных PC была выявлена повы
шенная ЛТ, причем в большинстве случаев 
(65,6%) она носила выраженный характер. 
В процентном отношении лица обоего пола 
были подвержены врожденной тревожности 
в равной степени. В то же время высокая РТ 
определялась у женщин почти в 2 раза чаще, 
что свидетельствует о большей обеспокоен
ности женщин с PC по поводу своего со
стояния (табл. 1).

Проведенные расчеты (табл. 2) убедитель
но показывают, что у больных с PC ЛТ 
достоверно выше (как устойчивая врожден
ная характеристика личности), чем у здо
ровых лиц и у больных контрольной груп
пы с другой неврологической патологией. В 
то же время при исследовании РТ (то есть 
реакции на неблагоприятную ситуацию) 
выяснилось, что уровень этого фактора был 
повышен как у больных PC, так и у паци
ентов с другой неврологической патологи
ей (достоверного различия между группами
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Таблица 1

Показатели тревожности у больных PC

Тревога 
(баллы)

Характеристика 
состояния

Всего больных Мужчины Женщины
абс. % абс. % абс. %

Личностная
20-30 низкая тревожность 2 3,3 0 0 2 4,2
31-45 умеренная тревожность 19 31,1 5 38,5 14 29,2
> 46 высокая тревожность 40 65,6 8 61,5 32 66,6

Реактивная
20-30 низкая тревожность 4 6,6 1 7,7 3 6,3
31-45 умеренная тревожность 27 44,3 8 61.5 19 39,5
> 46 высокая тревожность 30 49,1 4 30,8 26 54,2

Сравнение показателей (в баллах) психологического тестирования у больных PC и в контрольных группах

Таблица 2

Группы 
обследованных РТ ЛТ Невротическая 

астения
Депрессия

Больные PC 45,6±1,2 50,4±1,6 58,0± 11,3 49,0±3,0
Р <0,001 Р <0,01 Р <0,001 Р=0,002
Р2>0,3 Р2<0,01 Р2<0,05 Р2<0,05

Контроль 1 (здоровые) 37,9±1,2 42,3±2,3 10,2±4,7 41,2±1,7
Р3>0,1 Р3>0,6 Р3<0,02 Р3>0,04

Контроль 2 (больные) 42,9±2,7 43,7±1,8 33,3±9,1 43,9±1,9

Р1 — сравнение с контролем 1, Р2 — с контролем 2, Р3 — контроля I с контролем 2.

не получено), что вполне закономерно, так 
как люди обычно беспокоятся по поводу 
своего заболевания. При сравнении двух 
групп больных с группой здоровых было по
лучено достоверное повышение средних зна
чений по этой шкале.

По шкале невротической астении пока
затели у больных с PC были значительно и 
достоверно выше, чем в обеих контрольных 
группах, а также этот показатель у больных 
контрольной группы достоверно превышал 
таковой у здоровых.

По шкале депрессии показатели у боль
ных PC были значительно и достоверно 
выше, чем в обеих контрольных группах. При 
сравнении же обеих контрольных групп 
(больных с различной неврологической па
тологией и здоровых) разница оказалась не
достоверной.

Для определения влияния выраженности 
ЛТ на динамику заболевания больные PC 
были разделены на 2 группы: 1-я — с уме
ренной тревожностью (19 чел.), 2-я — с вы
сокой тревожностью (40 чел.). Обе группы 

не различались по длительности болезни 
(7,1 ±0,2 и 7,3±0,9 года; Р>0,05).

При анализе данных было установлено, 
что у больных с высокой ЛТ заболевание 
протекало более злокачественно. Так, сред
няя длительность первой ремиссии у них 
была в 2 раза меньше, среднее число обо
стрений — в 2 раза больше (всего и в первые 
3 и 5 лет заболевания), значительно превос
ходили СП, ИО и среднюю величину бал
лов по EDSS (см. рис.). Следует подчеркнуть, 
что речь идет о врожденном характероло
гическом состоянии, а не о реактивной тре
воге, которая, естественно, может быть выше 
у тяжело болеющих. Возраст же дебюта забо
левания существенно не зависел от выражен
ности ЛТ. Чтобы подтвердить это, мы про
вели расчеты отдельно в группе больных с 
дебютом (10 чел.). В итоге у 5 больных с уме
ренной ЛТ средний возраст заболевания со
ставил 26,3±2,2 года, а при выраженной 
ЛТ — несколько ниже (23,2±2,7), но разни
ца оказалась статистически недостоверной 
(Р>0,05).
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 Умеренная 
тревожность

 Высокая 
тревожность

1 — число обострений; 2 — длительность первой ремиссии; 3 — число обострений за первые 3 года болезни: 
4 — EDSS; 5 — скорость прогрессирования; 6 — индекс прогрессирования

Сравнительная динамика заболевания у больных PC с высокой и умеренной личностной тревожностью

Чтобы оценить, как меняются психологи
ческие характеристики в процессе болезни, 
больные были разделены на 2 группы: боле
ющие до 10 лет и болеющие более 10 лет. 
У длительно болеющих средние величины 
РТ и ЛТ, а также депрессии были несколь
ко выше, но разница оказалась недостовер
ной. Выраженность же невротической асте
нии у длительно болеющих была существен
но (в 1,5 раза) и статистически достоверно 
выше, чем у болеющих меньше 10 лет.

Таким образом, полученные данные под
тверждают наличие аффективных (тревожных 
и депрессивных) расстройств в клинике PC. 
Возраст дебюта заболевания не зависит от 
выраженности личностной тревожности, но 
злокачественность течения, то есть частота 
обострений и степень нарастания невроло
гического дефицита, находятся в прямой 
зависимости, как продемонстрировали наши 
исследования, от этого характерологического 
показателя. В то же время полученные дан
ные показывают, что у больных PC в боль
шей степени, чем у здоровых и больных с 
другой неврологической патологией, выра
жен невротический способ реагирования на 
стресс, что отразилось в повышении баллов 
по шкале невротической астении. При этом 
по мере длительности заболевания астени
ческие проявления существенно нарастали, 
и это вполне закономерно, поскольку дли
тельно существующая неудовлетворенность 
актуальной жизненной ситуацией приводит 
к формированию невротических, неврозопо
добных расстройств.

Как известно, возникающие при различ
ных соматических заболеваниях тревожные 
состояния, как правило, включающие ком
понент депрессии, могут осложнять и затя
гивать физическое расстройство и вызывать 
вторичные соматовегетативные реакции, 
утяжеляющие течение основного соматичес
кого заболевания [15]. В этой связи зависи
мость более злокачественного течения PC 
от выраженности тревожных расстройств 
нам представляется вполне закономерной. 
Ведь роль психологического стресса, ини
циирующего дебют и обострения PC, хоро
шо известна [29]. У тревожных личностей то
лерантность к психологическому стрессу 
снижена, что, по нашему мнению, наряду 
с другими факторами способствует поддер
жанию патогенетических механизмов PC в 
числе прочего и за счет существующей [12] 
перманентной активации вегетативной нерв
ной системы, влияние которой на иммун
ную систему доказано [2].

Вероятно, далеко не случайным совпаде
нием следует считать двукратное повышение 
заболеваемости PC среди женщин по срав
нению с мужчинами, если учесть, что такое 
же соотношение наблюдается в популяции 
при анализе тревожных расстройств вообще 
[20]. Закономерно и то, что средний возраст 
развития PC примерно совпадает со средним 
возрастом появления агорафобии, который, 
по данным Андреева А.М. и Иванова С.В. 
[1], составляет 29,3±1,1 года.

Естественно, что не только личностны
ми характерологическими чертами опреде
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ляется индивидуальное течение PC. Доро
ниным Б.М. [7] было показано, что раннее 
начало заболевания, тяжесть течения, быст
рая декомпенсация при позднем начале бо
лезни находятся в прямо пропорциональ
ной зависимости от морфофункциональных 
показателей организма и соматотипа. Опре
деленное значение имеют генетические, 
климатические факторы, сопутствующая со
матическая патология, характер питания, 
поражение преимущественно определенных 
нервных структур и т.д. [6].

Таким образом, на течение PC наряду с 
биологическими факторами влияют премор
бидные психологические особенности боль
ных. Исходя из полученных данных, нам 
представляется целесообразным при дебю
те заболевания, а также в процессе лечения 
проводить психологическое тестирование 
больных как для прогнозирования течения 
процесса, так и для определения динамики 
психопатологических нарушений.

Отсюда актуально проведение психоте
рапевтической коррекции больным PC с 
использованием всех возможных методов — 
фармакотерапии, рациональной психотера
пии, медитации и аутогенной тренировки, 
психорелаксационных методов, в том чис
ле биологической обратной связи и др.
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ЭМОЦИОНАЛЬНЫЕ НАРУШЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С РАЗЛИЧНЫМИ 
КЛИНИЧЕСКИМИ ВАРИАНТАМИ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА 
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Реферат. У больных рассеянным склерозом 
изучены структурно-динамические клинические ха
рактеристики с оценкой по шкале инвалидизации 
EDSS и их соотношения с результатами эксперимен
тально-психологических исследований, направлен
ных на оценку интеллекта, уровней тревожности, 
стресса, и данными МРТ исследования головного моз
га. Установлена корреляция интеллектуальных и эмо
циональных нарушений с клиническими характери
стиками и особенностями МРТ картины. Предложено 
применение у больных рассеянным склерозом различ
ных методов психокоррекции и психотерапии.

Т.В.Матвеева, В Д.Менделевич, Д.П.Речаник

ТАРКАУ СКЛЕРОЗНЫЙ Т0РЛЕ КЛИНИК 
ВАРИАНТЛАРЫ ЧАГЫЛЫШ ТАПКАН АВЫРУЛАРДА 

ЭМОЦИОНАЛЬ ТАЙПЫЛЫШЛАР НОМ МРТ 
ТИКШЕРЕНУЛЭР МОГЪЛУМАТЛАРЫ БЕЛОН 

АЛАР АРАСЫНДАГЫ БЭЙЛЭНЕШЛЭР

Таркау склерозлы авыруларныц EDSS инвалидлык 
билгелэу шкаласы нигезендэ бэялэнгэн структур-ди- 
намик клиник характеристикалары ейрэтелгэн Ьэм 
аларныц баш миен МРТ тикшеренулэре биргэн магълу- 
матлар, интеллектны, тынычсызлык Ьэм стресслар- 
ныц дэрээкэсен баялау ечен уткарелген эксперимен- 
таль-психологик нэтиж;элэр белен узара байлэнеше 
билгелана. Интеллектуаль Ьэм эмоциональ тайпылыш- 
ларныц МРТ курсаткечларе узенчалеклэре Ьэм клиник 
характеристикалар белен бэйлэнеше билгелене. Тар
кау склерозлы авыруларда психокоррекция Ьем пси- 
хотерапиянец терле ысулларыннан файдаланырга 
такъдим итела.

T.V. Matveyeva, V.D. Mendelevich, D.P. Rechanik

EMOTIONAL DISTURBANCES IN PATIENTS 
WITH DIFFERENT CLINICAL VARIATIONS 

OF MULTIPLE SCLEROSIS AND THEIR CORRELATION 
WITH MRT FINDINGS

In patients with multiple sclerosis structural and dyna
mic clinical characteristics with evaluation on the scale 
of disability EDSS and their correlation with the results 
of experimental and psychologic investigations, directed 
to the estimation are studied. Correlation of intellectual 
and emotional disorders with clinical characteristics and 
peculiarities of MRT picture are determined. Use of diffe
rent methods of psychocorrection and psychotherapy in 
multiple sclerosis patients is suggested.

Р
ассеянный склероз (PC) является хро
ническим прогрессирующим заболева
нием нервной системы, для которого 
характерно развитие множественных очагов 

демиелинизации в центральной и перифе
рической нервной системах. В Республике 
Татарстан в 1999 г. было зарегистрировано 
968 больных PC; заболеваемость и его рас
пространенность составили соответственно 
0,33 и 0,71 случаев на 1000 населения, ле
тальность — 1,1% от общего числа выявлен
ных больных PC. Гипотеза мультифактори
альной этиологии PC предполагает одновре
менное участие внешних и наследственных 
факторов. Их индивидуальное сочетание 
может определять патогенез и своеобразие 
клинического течения заболевания [2, 3, 4, 
5, 10, 12].

PC чаще наблюдается у лиц молодого воз
раста, быстро приводит к ограничению тру
доспособности и глубокой инвалидизации, 
клинически проявляется чередованием обо
стрений и ремиссий, но иногда с самого на
чала он носит неуклонно прогрессирующий 
характер. Нарушения в психической сфере у 
больных PC описаны с момента выделения 
его в самостоятельную нозологическую еди
ницу [9]. К сожалению, этим нарушениям 
уделялось недостаточно внимания, хотя они 
являются одним из основных факторов тя
жести заболевания и состояния личностно
средовой адаптации больного [7]. МРТ ис
следование — наиболее информативный ме
тод диагностики PC. С начала 80-х годов опуб
ликовано большое количество статей, посвя
щенных применению МРТ при PC. Однако 
до сегодняшнего дня одной из наиболее зна
чительных проблем остается определение 
взаимосвязи клинических и МРТ изменений. 
В настоящее время разработаны многочис
ленные психодиагностические программы, 
позволяющие оценить различные аспекты 
психического статуса обследуемых [1]. Наше 
внимание привлекли тест личностной и ре
активной тревожности Спилбергера—Хани
на, тест цветовых выборов Люшера и тест 
прогрессивных матриц Равена.
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Шкала тревожности Спилбергера—Хани
на широко используется в медико-психоло
гической, психоневрологической и психо
соматической практике, позволяет быстро 
и надежно получить количественную оцен
ку выраженности аффективных расстройств 
и оценить динамику состояния под действи
ем терапии. Шкала тревожности хорошо за
рекомендовала себя как метод экспресс-ди
агностики при проведении скрининговых 
исследований, направленных на определе
ние групп повышенного риска нервно-пси
хической дезадаптации, при профотборе, 
выявлении различий в реагировании на 
стресс с целью психопрофилактики и пси
хокоррекции (8, 14].

Методика основана на разграничении двух 
параметров тревожности — преходящего со
стояния, возникающего как эмоциональная 
реакция на стрессовую ситуацию (реактив
ная тревожность — РТ), и устойчивой лич
ностной особенности, определяющей пред
расположенность человека реагировать на 
стресс состоянием тревоги (личностная тре
вожность — ЛТ). Применялся также один из 
наиболее значимых в оценке эмоциональных 
нарушений проективный тест цветовых вы
боров Люшера, с помощью которого также 
удается установить уровень стресса (тревож
ности). С целью уточнения характера и тяже
сти снижения интеллекта использовался тест 
прогрессивных матриц Равена.

МРТ исследование выполняли на аппа
рате фирмы “Bruker” (Германия) (напряжен
ность магнитного поля — 0,28 Т). Томограм
мы регистрировали в трех плоскостях с по
лучением вентрикулограмм, Т1- и Т2-взве- 
шенных изображений головного мозга.

В ходе эксперимента были обследованы 
110 больных с достоверным диагнозом PC 
(основная группа) в возрасте от 18 до 56 
лет (женщин — 86, мужчин — 24), с дли
тельностью заболевания от 6 месяцев до 
25 лет и оценкой тяжести по шкале EDSS 
(Expanded Disability Status Scale) от 1 до 7 
баллов. Церебральная форма заболевания 
диагностирована у 25 больных, цереброспи
нальная — у 85. Благоприятный тип тече
ния (БТ) был у 66 пациентов, неблагопри
ятный (НТ) — у 44. Преобладал ремитти- 
рующий тип течения PC (у 79), прогреди
ентное течение заболевания имело место у 
31 пациента.

Первая стадия PC была выявлена у 32 
больных, вторая — у 72, третья — у 6. Дли
тельность заболевания до 2 лет была у 26 че
ловек, от 2,1 до 5 лет — у 38, более 5 лет — 

у 46. В возрасте до 20 лет было 6 человек, от 
21 до 30 лет — 42, свыше 30 лет — 62. В 
контрольную группу вошли 38 здоровых лиц 
в возрасте от 20 до 58 лет.

У всех обследованных был установлен 
достоверный диагноз на основании обще
принятых критериев Позера [13] в соответ
ствии с методологией, предложенной проф. 
Т.В. Матвеевой (разработка кафедры), а так
же по МРТ признакам PC. Нами выявлены 
у них структурно-динамические клиничес
кие особенности с помощью характеристик 
шкалы инвалидизации EDSS [11] и их со
отношения с результатами эксперименталь
но-психологических исследований.

Интеллектуальные нарушения легкой и 
средней выраженности были обнаружены у 
7% больных PC (их результаты соответство
вали значениям менее 30 баллов — услов
ной границы между оценкой интеллекта в 
рамках нормы и умственной отсталости). Это 
было достоверно чаще (Р<0,01), чем у здо
ровых: во всех случаях тестирования резуль
таты в контроле были не ниже 45 баллов 
(средний интеллект и выше).

Клиническими характеристиками больных 
PC с интеллектуальными нарушениями в 
большинстве случаев являлись длительность 
заболевания свыше 5 лет, преимущественно 
неблагоприятный тип течения, цереброспи
нальная форма, возраст свыше 30 лет, II—
III стадия заболевания, оценки по EDSS от 
4 до 7 баллов. МРТ картина их отличалась 
множественными очагами демиелинизации 
(до 15 мм в диаметре), часто неподдающи
мися подсчету, явлениями выраженной це
ребральной атрофии и вентрикуломегалии.

При оценке эмоциональных нарушений 
были получены результаты, убедительно по
казывавшие, что у больных PC уровни ЛТ и 
РТ значимо выше, чем у здоровых конт
рольных лиц. Достоверность различий дан
ных признаков в двух выборках соответство
вала значению Р<0,01. Уровень РТ у боль
ных на ранних стадиях заболевания, осо
бенно у молодых пациентов (до 30 лет), 
достоверно превышал (Р<0,01) таковой у 
больных с большей продолжительностью за
болевания (свыше 10 лет) и старших по воз
расту. При неблагоприятном типе течения 
уровень РТ был выше (Р<0,01), чем при бла
гоприятном. При тяжелой степени обостре
ния (EDSS от 4 до 7 баллов) уровень РТ 
также достоверно возрастал по сравнению 
с более легкой экзацебрацией (EDSS от 1 
до 3 баллов). У больных с БТ при длитель
ности заболевания до 2 лет (EDSS от 1,5 до
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2,5 балла) МРТ картина характеризовалась 
наличием единичных (№ 2—5) очагов де
миелинизации размерами до 6—7 мм в пе
ривентрикулярной зоне. При длительности 
заболевания от 2,1 до 5 лет (EDSS от 3,0 до 
3,5 балла) число очагов возрастало до 7—
10 и более. Достоверно чаще (Р<0,05) по
являлись очаги в мозжечке, ножках мозга, 
варолиевом мосту. При длительности забо
левания более 5 лет (EDSS от 4,0 до 5,0 бал
лов) количество очагов демиелинизации до
стигало 12—15 и более; размеры их колеба
лись от 8 до 15 мм. У больных с НТ незави
симо от продолжительности заболевания 
очаги достоверно чаще (Р<0,05) были мно
жественными, в ряде случаев не подлежали 
подсчету, располагались не только перивен
трикулярно, но и в других структурах мозга 
(мозжечке, ножках мозга, варолиевом мос
ту и др.). В зависимости от увеличения ста
жа болезни (длительность процесса более 
5 лет) при НТ прослеживалась тенденция 
(Р<0,05) к увеличению размеров очагов де
миелинизации (некоторые из них достига
ли 15 мм в диаметре), появлению очагов 
сливного характера, явлений выраженной 
церебральной атрофии: вентрикуломегалии, 
расширения наружных субарахноидальных 
пространств, атрофии corpus callosum и т.д.

Согласно результатам, полученным при 
использовании теста цветовых выборов Лю
шера, вегетативный коэффициент (ВК) в 
группе больных PC был меньше 1,0 досто
верно чаще (Р<0,01), чем у здоровых лиц. У 
больных также значительно чаще “рабочая 
группа” цветов имела “рыхлое” расположе
ние, отмечался “распад” или смещение к 
концу ряда от первого выбора ко второму, 
а при оценке конфликтов внутриличност
ного плана выраженная тревога также встре
чалась чаще (Р<0,01), чем в контроле.

Таким образом, нарушения выявляются 
не только в соматической, но и в психи
ческой сфере.

Интеллектуальные расстройства можно 
объяснить, по-видимому, значительным 
органическим поражением головного мозга 
у больных PC (демиелинизацией, приводя
щей к нарушению межнейрональных связей). 
Как следствие демиелинизации также часто 
обнаруживаются суб- и атрофические про
цессы в ЦНС, косвенно подтверждающиеся 
увеличением наружных субарахноидальных 
пространств и увеличением объемов желу
дочков мозга, атрофией мозолистого тела.

Эмоциональные расстройства (повышен
ные уровни тревожности и стресса) у боль

ных PC развиваются, вероятно, как свое
образная реакция на наличие тяжелого про
грессирующего заболевания, снижение ка
чества жизни и выпадение из привычной 
социальной “ниши”. Изменение же коли
чественной оценки выраженности аффек
тивных расстройств и динамики состояния 
можно объяснить изменением психологи
ческих установок. На ранних стадиях забо
левания, особенно в периоде экзацерба
ции, сильный стресс у молодых пациен
тов связан с осознанием собственной не
полноценности и попытками любыми сред
ствами избавиться от него. При длительном 
характере заболевания более низкий уро
вень стресса может объясняться адаптаци
ей к “тупиковой” ситуации, в которой ока
зались больные.

На основании выявленных клинико- и 
МРТ психологических соотношений можно 
сделать заключение, что для формирования 
нейропсихологических дефицитов (в частно
сти снижения интеллекта) при PC наиболее 
важен общий макро- и микроскопический 
ущерб нервной ткани головного мозга, не 
зависящий от стратегической анатомической 
локализации участков демиелинизации.

Множественные очаги демиелинизации 
в белом веществе головного мозга могут при
водить к изменениям высших мозговых фун
кций, которые в сочетании с эмоциональ
ными и возможными психопатологически
ми реакциями ведут к образованию комп
лекса нейропсихологических изменений, ха
рактерных для больных PC. При разработке 
социальных и медико-реабилитационных 
программ с применением психотерапевти
ческих методик и специфических медикамен
тозных схем для больных PC необходимо учи
тывать их психологические особенности, так 
как во всех случаях неправильная психоло
гическая установка обусловит увеличение 
длительности текущего обострения и усугубит 
тяжесть клинической картины заболевания.
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Л.Г. Заславский, H.В. Жуковская, А.А. Скоромец

БИОЛОГИЧЕСКАЯ ОБРАТНАЯ СВЯЗЬ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА

Ленинградская областная клиническая больница, 
Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова

Реферат. Приведены результаты лечения био
логической обратной связью 13 больных с достоверно 
установленным рассеянным склерозом. Применялся 
комплекс психоэмоциональной коррекции, разрабо
танный фирмой “Биосвязь” (ЭЭГ-БОС). Контрольную 
группу составили 15 больных рассеянным склерозом, 
получающих такую же базисную терапию, как в ос
новной группе, но без применения биологической об
ратной связи. В конце курса из 13 процедур отмечено 
значительное и достоверное повышение альфа-актив
ности при снижении бета-активности у большинства 
больных основной группы. В контрольной группе эти 
изменения были не столь существенны и недостовер
ны. При этом у получавших ЭЭГ-БОС средний уровень 
реактивной тревожности уменьшился на 30%, в 
контрольной группе — только на 15%. Предлагается 
использовать методику для коррекции имеющихся 
психоэмоциональных расстройству больных рассеян
ным склерозом.

А.Г. Заславский, Н.В. Жуковская, А.А. Скоромец

ТАРКАУ СКЛЕРОЗНЫ ДЭВАЛАУДА 
КАЙТМА БИОЛОГИК БОЙЛОНЕШ

Таркау склероз белэн авыруы тогаен булганда кай- 
тма биологик бэйлэнеш белэн дэваланучы 13 авыру- 
ны дэвалау нэтиж,элэре китерелгэн. “Биосвязь” (ЭЭГ- 
БОС) фирмасы эшлэп чыгарган психоэмоциональ 

тезэту комплексы кулланылган. Тикшеренулэр уткэру 
ечен теп группадагы БОСны кулланмыйча базислы 
дэвалау алучы таркау склерозлы 15 авыру алына. 13 
процедурадан торган курс азагында теп группадагы 
купчелек авыруларда кутэренке бета-активлык тубэ- 
нэйгэндэ тубэнэйгэн альфа-активлыкныц сизелерлек 
кутэрелуе билгелэнэ. Тикшеренулэр алып барылган 
теркемдэ бу узгэрешлор алай ук эЬэмиятле Ьэм ышан- 
дырырлык булмый. Шул ук вакытта ЭЭГ-БОС алучы - 
ларда реактив тынычсызлыкньщ уртача дэрэжэсе 
30%, э тикшерулэр алып барылган группада фэкать 
15% ка кимегэн. Таркау склероз белэн авыручылар- 
дагы психоэмоциональ тайпылышларны тезэтудэ эле- 
ге методикадан файдаланырга тэкъдим ителэ.

L.G. Zaslavsky, N.V. Zhukovskaya, A.A. Skorometz

BIOLOGICAL BACKLINK
IN MULTIPLE SCLEROSIS TREATMENT

The results of treatment of 13 patients with reliably 
determined multiple sclerosis considering biological 
backlink are described. A combined method of psycho
emotional correction developed by “Biosvyaz” company 
(EEG-BOS) was used. Control group included 15 multiple 
sclerosis patients getting just the same basic therapy as 
in the main group, but without BOS. On completion of the 
course of 13 sessions there was determined a significant 
and reliable increase of lowered alpha-activity, the incre
ased beta-activity in the majority of patients of the main 
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group being lowered. In control group these changes were 
not so significant and unreliable. Along with these findings 
in patients getting EEG-BOS the average level of reactive 
anxiety lowered by 30%, and in patients of control group — 
only by 15%. It is suggested to use this method for 
correction of psychoemotional disturbances in multiple 
sclerosis patients.

Р
ассеянный склероз (PC) является хро
ническим заболеванием центральной 
нервной системы (ЦНС) и характе
ризуется последовательным развитием мно

жественных очагов демиелинизации. Клини
чески течение болезни в большинстве слу
чаев проявляется чередованием обострений 
и ремиссий, но иногда с самого начала оно 
носит неуклонно прогрессирующий харак
тер. Этиология этого заболевания неизвест
на. Предположительно PC относят к медлен
ным вирусным инфекциям с активным учас
тием в патогенезе иммунопатологических 
процессов [4]. Гипотеза мультифакторной 
этиологии PC предполагает одновременное 
участие нескольких внешних и наследствен
ных факторов, индивидуальное сочетание 
которых может обусловливать своеобразие 
патогенеза и клинического течения заболе
вания [3, 5, 10, 12].

Клинические наблюдения и данные эпи
демиологических исследований указывают 
на то, что острые и хронические стрессо
вые ситуации, психоэмоциональное пере
напряжение могут выступать в качестве фак
тора риска или пускового механизма об
острения PC [4]. В настоящее время доказа
но непосредственное регулирующее влияние 
нервной системы на иммунную [7, 8], ак
тивизация которой имеет особое значение 
в патогенезе PC.

Многочисленные исследования показали 
повышенный уровень тревожности и депрес
сии у больных PC [6, 14, 15, 16], что дела
ет их малоустойчивыми к психологическо
му стрессу и вообще расширяет круг ситуа
ций, на которые больные PC неадекватно 
эмоционально реагируют.

Изложенное объясняет необходимость ис
пользования при PC наряду с патогенетичес
кой ее терапией также различных психо
терапевтических методов. Среди функцио
нальных методов целенаправленной коррек
ции нарушений регуляции нервной систем 
особое место занимает биологическая обрат
ная связь (БОС). Методы БОС интересны 
тем, что направлены на мобилизацию внут
ренних резервов организма, и тем, что ак

тивнейшее участие в процессе лечения при
нимает сам пациент. Сущность методов БОС 
для лечения неврозов заключается в выра
ботке у пациента навыков целенаправлен
ного управления своим функциональным 
состоянием с помощью предоставленной 
ему по цепи биологической обратной связи 
текущей информации (показатели ритмов 
электроэнцефалограммы — ЭЭГ, сердечного 
ритма, мышечные потенциалы, электрокож- 
ное сопротивление и др.) [И].

Одним из объективных параметров актив
ности тормозных процессов в ЦНС, кото
рый может быть использован как показатель 
их текущего состояния, является уровень 
альфа-ритма (ЭЭГ). Управляя своим состо
янием, человек может повышать активность 
тормозных процессов ЦНС, что отражается 
в увеличении альфа-активности ЭЭГ. Тем 
самым пациент может самостоятельно по
вышать резистентность к психоэмоциональ
ным стрессам, уменьшать вегетативные дис
функции и т.д.

Лечение проведено у 13 больных PC (у 2 
мужчин и 11 женщин) в возрасте от 18 до 
42 лет (в среднем 28,0±2,4). Длительность 
заболевания варьировала от 2 недель до 15 
лет. У всех больных диагноз PC был клини
чески достоверным по критериям С.М. Poser 
[12] и верифицирован при магнитно-резо
нансной томографии головного мозга. Обо
стрение рецидивирующего течения заболе
вания было у 12 человек, первично-прогре
диентное — у одного. Были выбраны такие 
больные, у которых неврологический дефи
цит был минимальным и умеренным — по
казатель нарушения функций по шкале EDSS 
(Expanded Disability Status Scale) составил 
у них в среднем 3,46±0,46 балла. По показа
ниям больные получали кортикостероидную 
терапию и плазмаферез. Контрольную груп
пу составили 15 человек с достоверно уста
новленным PC со схожими демографичес
кими и клиническими параметрами заболе
вания, получающих такую же терапию, но 
без БОС. В обеих группах психотропных 
препаратов не назначали.

В своей работе мы использовали компью
терный комплекс психоэмоциональной кор
рекции (ЭЭГ-БОС), разработанный фир
мой “Биосвязь”. Лечение осуществляли по 
существующим методическим рекомендаци
ям [9].

При проведении процедур БОС у паци
ента регистрировалась ЭЭГ биполярно в от
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ведении лоб-затылок с левого полушария 
(доминантного). Курс лечения включал 10 
основных сеансов и 3 подготовительных, на 
которых пациент знакомился с процедурой, 
изучал свои способности к биоуправлению, 
подбирал варианты управления своим со
стоянием. Определяли альфа-, бета-, дель
та- и тета-ритмы при каждом исследовании. 
В первую очередь обращали внимание на 
альфа-ритм.

Результаты лечения оценивали по дина
мике ритмов ЭЭГ и по показателям психо
логического тестирования. Для дифференци
рованной оценки тревожности как состоя
ния и как свойства личности использовали 
шкалу Спилбергера—Ханина; количествен
ную оценку невротической астении опреде
ляли с помощью шкалы уровня невротичес
кой астении. Использовали компьютерные 
версии тестов, разработанные в лаборатории 
клинической психологии Санкт-Петербург
ского психоневрологического института им. 
В.М. Бехтерева. Психологическое тестиро
вание проводили до и после лечения.

Для обработки полученных данных ис
пользовали параметрические методы стати
стики с определением критериев Стьюден
та [2]. На основе критерия достоверности (t) 
определяли уровень значимости полученно
го результата. Разность считали достоверной 
при Р<0,05.

В основной группе в конце лечения аль
фа-ритм увеличился у 1 1 больных и не из

менился у 2. В контрольной группе альфа- 
ритм увеличился также практически у всех, 
кроме одного, но разница показателей в 
процессе лечения была не столь существен
ной и недостоверной. Так, в результате ле
чения в основной группе средний уровень 
альфа-активности с высокой достоверностью 
увеличился на 56,9%, а уровень бета-актив
ности уменьшился более чем в 2,5 раза. В 
контрольной группе альфа-активность дос
товерно возросла в значительно меньшей 
степени (только на 28,5%), а бета-активность 
практически не изменилась (табл. 1, рис. 1).

Лечение всех больных было достаточно 
эффективным. Имела место отчетливая по
ложительная динамика: наряду с регрессом 
неврологического дефицита уменьшалась 
частота и невротических жалоб. Больные от
мечали, что могут лучше контролировать свое 
психоэмоциональное состояние, чувствуют 
себя более оптимистично и собирались исполь
зовать полученные навыки в будущем. Соот
ветственно улучшились показатели психоло
гического тестирования (табл. 2, рис. 2).

Средний уровень реактивной тревожно
сти при лечении с использованием ЭЭГ- 
БОС достоверно уменьшился на 30%, а в 
контрольной группе — только на 13%. В ос
новной группе существенно снизился и уро
вень невротической астении, но разница 
оказалась статистически недостоверной.

Таким образом, психоэмоциональная кор
рекция с использованием ЭЭГ-БОС проде

Динамика ритмов ЭЭГ при лечении PC (M±m, %)

Таблица 1

Больные
Ритмы ЭЭГ

альфа бета дельта тета

БОС контроль БОС контроль БОС контроль БОС контроль

До лечения 40,4±4,4 36,9±3,9 30,7±4,9 34,1±7,3 9,7±1,1 18,3±2,5 19,1±2,3 10,6±5,3

После лечения 63,4±±4,0 47,4±4,9 11,0±1,7 30,4+5,3 6,6+1,9 16,4+2,2 18,2±2,0 6,0±1,8

Р <0,001 >0,05 <0,002 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

Таблица 2

Динамика психологических показателей при лечении PC с использованием БОС (М±m, %)

Психологические 
показатели

ЭЭГ-БОС Контроль
ДО 

лечения
после 

лечения Р до 
лечения

после
лечения

Р

Реактивная тревожность (баллы) 49,0±3,3 34,3±3,0 0,001 48,8±3,3 42,3±3,4 0,015

Личностная тревожность (баллы) 48,3±3,2 37,7±3,6 >0,05 50,8±2,4 49,1±3,1 >0,05

Невротическая астения (%) 46,0±17,4 29,3+14,8 >0,05 58,2±11,3 60,1±9,5 >0,05



• 16 ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ •

—♦—Альфа

—П~— Бета

—£—Дельта

—X—Тета

Рис. 2. Изменения ритмов ЭЭГ после лечения 
больных PC без использования БОС

Рис. I. Изменения ритмов ЭЭГ после лечения 
больных PC с использованием БОС

—♦—ЭЭГ-БОС

—□— Контроль

Рис. 3. Уменьшение реактивной тревожности 
в процессе лечения PC с использованием БОС 

и в контрольной группе

монстрировала свою эффективность при 
лечении больных PC. Этот метод особенно 
показан больным с выраженными тревож
ными расстройствами, у которых приме
нение психотропных препаратов нежела
тельно в плане возможного усиления мы
шечной слабости и утомляемости. Данное 
исследование является предварительным. 
Планируются дальнейшие наблюдения в 
плане оценки долгосрочного влияния раз
работанного метода на течение заболевания.
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М.Ю. Татаринова, Н.Ф. Смирнова, А.Н. Бойко

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ПОКАЗАТЕЛЯМИ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ, 
ОСОБЕННОСТЯМИ ПИТАНИЯ И КЛИНИЧЕСКИМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯ У БОЛЬНЫХ РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ

Российский государственный медицинский университет (г. Москва)

Реферат. Проблема рассеянного склероза явля
ется одной из актуальных проблем неврологии, так 
как заболевание чаще начинается в молодом трудо
способном возрасте и приводит к инвалидизации боль
ного. Этиологического фактора, а соответственно и 
способов этиотропного лечения заболевания не най
дено. Поэтому вопросы этиологии и качества жизни 
больных данной категории являются наиболее акту
альными в последнее время. Настоящая работа по
священа определению взаимосвязей между показате
лями качества жизни больных рассеянным склерозом, 
а также внешними факторами риска развития дан
ного заболевания и клиническими его особенностя
ми. В ходе работы получены данные о том, что у муж
чин при этом заболевании наиболее значимыми для 
качества жизни являются показатели физических 
функций и общее состояние здоровья, тогда как для 
женщин — эмоциональное состояние, снижение со
циальных функций и жизнеспособности.

М .Ю. Татаринова, Н .Ф.Смирнова, А.Н.Бойко

ТАРКАУ СКЛЕРОЗЛЫ АВЫРУЛАРДА АВЫРУНЫН 
КЛИНИК ЧАГЫЛЫШЫ БЕЛОН ЯШЭЕШ СЫЙФАТЫ, 

ТУКЛАНУ УЗЕНЧЭЛЕКЛЭРЕ АРАСЫНДА
Y3APA БОЙЛЭНЕШ

Таркау склероз проблемасы, авыру эшкэ яраклы 
яшьтэ башлану Ьэм авыруны инвалидлыкка китеру 
сэбэпле неврологиянец актуаль проблемаларыннан 
берсе булып санала. Авыруныц килеп чыгу сэбэплэрен 
билгелэуче факторлар да Ьэм авыруны этиотроп дэва- 
лау ысуллары да табылмады. Шуца кура да таркау 
склерозныц килеп чыгуы масьалалэре Ьэм яшэеш сый- 
фатлары мэсьэлаларе соцгы елларда аеруча актуаль. 
Безнец хезмэтебез таркау склерозлы авыруларнын 
яшэеш сыйфаты курсаткечларе Ьэм таркау склероз
лы авыруларны тышкы факторларныц куркыныч ас- 
тына куюы Ьэм клиник узенчэлеклэре арасындагы 
бэйлэнешларне билгелаугэ багышлана. Эш барышын- 
да, таркау склероз белен авыручы ирлоргэ яшэеш 
сыйфаты ечен физик функциялар курсаткечлэренец 
Ьэм сэламэтлек халате аеруча эЬамиятле саналуы, 
хатын-кызлар ечен иса, эмоциональ халат, социаль 
функциялэрнец Ьэм яшэу салэтенец тубанаюе турын- 
да мэгълуматлар алына.

М.Yu. Tatarinova, N.F. Smirnova, A.N. Boyko

CORRELATION BETWEEN QUALITY OF LIFE INDICATORS, 
PECULIARITIES OF DIET AND CLINICAL

MANIFESTATIONS OF MULTIPLE SCLEROSIS

Multiple sclerosis is one of the most important prob
lems of neurology. Onset age of disease is young, and young 
people, which are able to work often become invalids. That 

is why multiple sclerosis is medical and social problem. 
Questions of epidemiology and quality of life of our 
patients with multiple sclerosis are modern questions of 
multiple sclerosis problem. Our scientific work is devoted 
to relation between indicators of quality of life and dietary 
factors, clinical peculiarities of disease. We received in
teresting results. We found, that among males most 
important for quality of life are physical functions and 
common condition of health. And emotial problems, 
reduction of social functions, reduction of vitality are most 
important for quality of life among females.

Р
ассеянный склероз (PC) является хро
ническим прогрессирующим заболева
нием, при котором наблюдаются мно
жественные очаги поражения в белом ве

ществе центральной нервной системы. 
PC болеют преимущественно лица молодо
го трудоспособного возраста, заболевание 
дебютирует чаще в возрасте от 20 до 50 лет. 
Клинически PC проявляется рассеянной 
неврологической симптоматикой с вовлече
нием нескольких функциональных систем, 
что приводит к инвалидизации больных в 
трудоспособном возрасте. Таким образом, 
проблема PC актуальна не только в меди
цинском, но и в социальном аспекте [1].

Вопросы этиологии, а соответственно и 
этиотропного лечения этого заболевания 
остаются открытыми уже в течение двух сто
летий. В последнее время данная проблема 
привлекает все большее внимание ученых, 
так как во второй половине XX века про
слеживается отчетливый подъем заболевае
мости PC как в странах Западной Европы и 
Северной Америки, так и на территории 
стран бывшего СССР [2].

В последние годы все большее распрост
ранение получает теория мультифактори- 
альной этиологии PC, исходя из которой 
основная роль отводится внешним воздейст
виям на генетически предрасположенные 
лица. Международной Рабочей группой по 
изучению этиологии рассеянного склероза 
(г. Осло, Норвегия, 1994—1995) было выдви
нуто предположение, что противоречивые 
данные исследований роли внешних фак
торов в этиологии PC связаны не только со 
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сложностью данного вопроса, но и с недо
статками в методологии аналитических 
эпидемиологических исследований [7].

Предполагается, что именно сочетание 
внешних и генетических факторов может 
приводить к развитию воспалительных и 
иммунопатологических реакций в ЦНС, 
сопровождающихся изменением биохими
ческих и иммунологических показателей как 
в мозге, так и в организме в целом. Какие 
внешние воздействия играют основную роль 
в этиологии PC, пока неизвестно. В послед
нее время для изучения внешних факторов 
стали активно использовать высокоинфор
мативные методы аналитической эпидеми
ологии, которые широко применяются ис
следователями в разных странах [7].

Проблема PC приобретает все большую 
социальную значимость, поэтому в совре
менную медицину внедряются методы 
оценки качества жизни (КЖ) больных с 
данной патологией. Связанное со здоровь
ем КЖ — это все более широко используе
мый в клинической научно-исследователь
ской работе результативный метод за ру
бежом. Понятие КЖ появилось в Index 
medicus в 1997 г. [4, 8, 11] — это интег
ральная характеристика физического, пси
хологического, эмоционального и социаль
ного функционирования больного, осно
ванная на его субъективном восприятии. 
В США под КЖ понимают физическое, пси
хологическое, социальное, духовное и фи
нансовое благополучие больного. В совре
менной зарубежной медицине широкое рас
пространение получил термин “качество 
жизни, связанное со здоровьем” (КЖЗ) 
[5, 8, 9]. Согласно определению ВОЗ, “здо
ровье — это состояние полного физичес
кого, психического и социального благо
получия, а не только отсутствие болезней 
или физических дефектов” (WHO, Basic 
Documents, Geneva, 1976). В этой связи КЖЗ 
является одним из ключевых понятий в со
временной медицине, позволяющих прове
сти глубокий многоплановый анализ фи
зиологических, психологических, эмоцио
нальных и социальных проблем больного 
человека.

Целью настоящей работы был анализ 
возможных взаимосвязей между показателя
ми КЖ, особенностями питания, полом, 
временем дебюта, длительностью заболева
ния и ремиссии, а также клинической кар
тиной PC, оцениваемой с помощью шкал 
FS и EDSS J.F. Kurtzke в модификации 
H.L. Weiner и G.W. Ellison [2].

В нашей работе использован новый дета
лизированный унифицированный вопрос
ник для аналитических эпидемиологических 
исследований с более детальным уточнени
ем возраста, силы и длительности различ
ных внешних воздействий, который приме
няется в аналитических исследованиях в раз
ных странах [7]. Вопросник состоял из 64 
вопросов, объединенных в три раздела. Пер
вый раздел охватывал круг вопросов, свя
занных с демографическими показателями 
(возраст анкетируемого, место рождения, 
место жительства, национальность его отца 
и матери, пол, семейное положение, нали
чие и число детей, образование, профес
сия опрашиваемого и т.д.).

Вопросы второго раздела касались типов, 
возрастного интервала, продолжительности 
воздействия экзогенных факторов (по груп
пам: работа с вредными факторами, про
живание в промышленных районах, инфек
ционные заболевания, семейный анамнез, 
операции, травмы, вакцинации, контакты 
с животными, особенности повседневной 
жизни, включая вредные привычки, нали
чие острых и хронических стрессовых ситу
аций, особенности питания). На заполне
ние одной анкеты требовалось около 40 
минут. По большинству вопросов была вве
дена возрастная градация времени воздей
ствия того или иного фактора, то есть пе
риоды жизни делились на возраст от рож
дения до школы (от 0 до 7 лет), школьный 
период от 7 до 15 лет, от 15 лет до начала 
заболевания; для больных PC учитывался пе
риод заболевания. Частоту внешнего факто
ра анализировали отдельно в каждом из этих 
временных промежутков. Для вопросов раз
дела “питание” также была введена града
ция по частоте употребления той или иной 
группы продуктов в каждом возрастном пе
риоде и во время заболевания.

Третий раздел — клиническая база дан
ных — был включен только как дополнение 
и заполнялся врачом вместе с больными PC. 
Он содержал вопросы по особенностям на
чала и течения PC, описание неврологичес
кого статуса и данные дополнительных 
методов обследования. Все вопросы были 
сформулированы как “закрытые”, то есть 
респондент должен был выбрать наиболее 
подходящий ответ из нескольких возможных 
вариантов. Это позволяло стандартизировать 
сбор информации. Вопросы в анкетах были 
абсолютно одинаково сформулированы для 
больных PC и контролей, структура вопро
сов была унифицирована по времени воз
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действия. Для обеспечения рандомизации в 
вопросах не упоминался диагноз PC (за иск
лючением семейного медицинского анамне
за), а использовался термин “заболевание”.

Для оценки показателей КЖ мы исполь
зовали шкалу SF-36 [12]. Обследование здо
ровья по 36 пунктам (SF-36) — это один из 
наиболее широко используемых в настоя
щее время способов измерения КЖ по ре
зультативности медицинских исследований. 
В SF-36 включены более чем 500 клиничес
ких исследований. SF-36 используется как 
специальная шкала для измерений КЖ, так 
как она позволяет рассчитывать многие па
раметры КЖ (состояние физических функ
ций, ограничение деятельности, вызванное 
нарушением физического здоровья, боли, 
общее ощущение здоровья, эмоциональное 
состояние, ограничение функционирования 
и энергетических задач). MOS SF-36 явля
ется вопросником из 12 пунктов, включаю
щих от 1 до 10 вариантов ответов (общее 
количество ответов — 36). Результаты отве
тов были сгруппированы по функциям, от
ражающим разные аспекты КЖ. Таких групп 
было восемь. Каждая функция этой шкалы 
была подвергнута статистическому обсчету 
с помощью специальных формул для ана
лиза изменений. Для выявления возможных 
взаимосвязей между показателями КЖ и 
особенностями эпидемиологии нами были 
проведены стратификационный анализ в за
висимости от пола пациента и корреляци
онный анализ. При выполнении статисти
ческого анализа использовали возможнос
ти стандартной 7-й версии программы SPSS.

Нами были опрошены 22 человека (9 жен
щин и 13 мужчин) с достоверным диагно
зом PC по критериям G. Schumacher et al. 
(1966) и С.М. Poser et al. (1983), несомнен
ным диагнозом PC по критериям Хондка
риана А.О. и др. (1983) [1], с диагнозом, 
подтвержденным результатами МРТ. Были 
подобраны только такие больные, которые 
могли отвечать на поставленные в анкете 
вопросы, не имели дефекты памяти и дру
гих высших корковых функций. Больные 
были в возрасте от 20 лет до 51 года (в сред
нем 36,0±2,5 года). Заболевание было впер
вые манифестировано в сроки от 18 до 43 
лет (в среднем 27,6±2,1). Длительность за
болевания варьировала от одного года до 23 
лет (табл. 1).

Тяжесть клинического состояние больных 
оценивали с помощью двух шкал, составлен
ных на основе соответствующих шкал 
J.F. Kurtzke в модификации H.L. Weiner и

Таблица 1

Характеристики 22 больных, 
включенных в исследование

Показатели

Пол
Женщины
Мужчины

Средний возраст
Время дебюта заболевания
Продолжительность заболевания
FS
EDSS
Индекс прогрессирования

Характеристики 
больных PC

9 (40,9%) 
13(50,1%) 
36,05±2,49 
27,64±2,09 
8,40±1,40
11,05±1,18 
2,98+0,34

1,32

G.W. Ellison. Первая шкала позволяет оценить 
в баллах выраженность объективных невро
логических симптомов по 7 системам, сум
му баллов неврологического дефицита (Func
tional System scales — FS). Вторая шкала дает 
возможность определить трудоспособность 
больного, степень его адаптации к патоло
гическим изменениям. Шкала инвалидизации 
(Disability Status scale — DSS) включает 
9 градаций — от 1 до 9 баллов.

У больных FS составляла в среднем 
11,0±1,2 балла, EDSS — 2,98±0,34, что ука
зывало на преобладание числа больных со 
средней тяжестью заболевания. В качестве 
дополнительной характеристики введен ин
декс прогрессирования заболевания как от
ношение FS к длительности заболевания. 
Этот показатель отражает скорость нарас
тания неврологического дефицита.

В результате обработки данных КЖ были 
получены следующие результаты. При раз
делении больных в зависимости от индекса 
по шкале EDSS (у 15 больных показатели 
EDSS были меньше или равнялись 3 бал
лам, у 7 — больше 4 баллов) выяснилось, 
что у больных первой группы на уровень КЖ 
оказывают одинаковое влияние ограниче
ние физических и социальных функций, 
а также боль. Больные же с EDSS больше 
3 баллов страдают от физической недоста
точности (слабость и координаторные рас
стройства) и негативных эмоций связан
ных с заболеванием.

Разделение по полу (женщин — 9, муж
чин — 13) показало, что у женщин имеется 
отчетливое увеличение параметров, ха
рактеризующих роль эмоциональной деятель
ности, ограничение социальных функций и 
снижение жизнеспособности. У мужчин на 
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уровень КЖ в первую очередь влияет ухуд
шение по обеим шкалам физических функ
ций, по шкале, отражающей общее состоя
ние здоровья и в меньшей степени боль.

При проведении корреляционного ана
лиза в общей группе нами обнаружены пря
мая связь между показателями шкалы фи
зических функций и употреблением яиц в 
рационе питания в возрасте до 15 лет и об
ратная связь с употреблением копченостей 
в возрасте до 15 лет. Оценка больными сво
их физических функций обратно связана с 
длительностью заболевания и показателями 
FS и EDSS (табл. 2). Показатели жизнеспо
собности были прямо связаны с дефици
том по функциональной шкале. Анализ со
циальных функций выявил их обратную 
связь с длительностью заболевания. Пока
затели эмоциональной шкалы оказались до

стоверно статистически связанными с се
мейным положением: они были выше у 
больных, состоящих в браке и имеющих 
полноценную семью. И, наконец, между по
казателями умственного здоровья и употреб
лением яиц во время заболевания также 
прослеживалась прямая корреляция.

Далее мы подразделили группы по полу и 
также проанализировали возможные связи 
между внешними факторами, клиникой и 
показателями SF-36 среди 9 женщин и 13 муж
чин. В группе женщин показатели физичес
кой деятельности были связаны с употреб
лением в пищу яиц в возрасте до 15 лет, а 
умственного здоровья — с наличием в ра
ционе питания яиц в периоде болезни. Уро
вень социальных функций был взаимосвя
зан с употреблением продуктов копчения в 
возрасте до 15 лет (табл. 3).

Корреляция показателей шкал SF-36 с данными эпидемиологического опроса 22 больных PC

Таблица 2

Шкала SF-36 EDSS FS Время 
болезни

Семейное 
положение

Яйца 
в рационе

Копчения 
в рационе

Физические функции -0,552* -0,519 -0,457 нет 0,508 -0,431
Физическая деятельность нет нет нет нет нет нет
Физическая боль нет нет нет нет нет нет
Общее состояние нет нет нет нет нет нет
Жизнеспособность нет 0,495 нет нет нет нет
Социальные функции нет нет -0,498 нет нет нет
Эмоциональные функции нет нет нет 0,413 нет нет
Умственное здоровье нет нет нет нет 0,473 нет

* В таблице даны значения коэффициентов корреляции, рассчитанные при Р<0,05. 
То же в табл. 3 и 4.

Данные корреляционного анализа между показателями КЖ по SF-36 и факторами питания 
у мужчин (13 чел.) и женщин (9 чел.)

Таблица 3

Шкала SF-36 Яйца Молоко Копчения
муж. жен. муж. жен. муж. жен.

Физические функции 0,560 нет нет нет -0,631 нет
Физическая деятельность нет -0,732 нет нет нет нет
Физическая боль нет нет нет нет 0,632 нет
Общее состояние -0,575 нет нет нет нет нет
Жизнеспособность нет 0,684 0,705 нет нет нет
Социальные функции 0,639 нет нет нет нет -0,664
Эмоциональные функции нет нет -0,550 нет -0,599 нет
Умственное здоровье нет 0,722 нет нет нет нет
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В группе мужчин между показателями фи
зических функций и наличием в рационе пи
тания яиц в возрасте до 15 лет прослежива
лась прямая корреляция, а между первым и 
употреблением в пищу продуктов копчения — 
обратная. Физическая боль была прямо взаи
мосвязана с употреблением продуктов коп
чения в возрасте старше 15 лет; общее состо
яние находилось в обратной связи с употреб
лением яиц после 15 лет; жизнеспособность 
прямо коррелировала с приемом молока в 
возрасте до 15 лет. Показатели социальных 
функций были также прямо взаимосвязаны 
с употреблением яиц после 15 лет, эмоцио
нальное же состояние находилось в обратной 
связи с употреблением продуктов копчения 
и молока во время болезни.

Были выявлены связи клинических особен
ностей и показателей SF-36. У женщин меж
ду показателями физических функций и дли
тельностью заболевания, а также между об
щим состоянием здоровья и длитель
ностью второй ремиссии наблюдалась обрат
ная корреляция. Данные жизнеспособности 
были прямо связаны с суммой баллов по EDSS 
и обратно — с длительностью второй ремис
сии. Социальные функции находились в об
ратной связи с длительностью заболевания 
(табл. 4). В группе мужчин показатели физи
ческих функций обратно коррелировали с дан
ными шкал FS и EDSS, роль физической дея
тельности — со значением FS, эмоциональные 
же функции находились в отличие от них в 
прямой связи с возрастом начала заболевания.

Таким образом, анализ выявил, что по
казатели КЖ больных PC находятся в неко
торой взаимосвязи с особенностями пи
тания больных и длительностью заболева
ния. Так, употребление копченых продук
тов в возрасте до 15 лет еженедельно и чаще 

снижает показатели социальных функций во 
время болезни у женщин и физических и 
эмоциональных функций у мужчин, тогда 
как еженедельное потребление яиц во все 
возрастные периоды улучшает показатели 
физической деятельности, умственного здо
ровья у женщин и физические и социальные 
функции у мужчин. Возможно, такое нега
тивное влияние копченых продуктов на по
казатели КЖ обусловлено (как и на пока
затели риска развития и тяжести течения PC 
в целом) иммунопатологическим влияни
ем белковых продуктов, подвергшихся про
цессу копчения, в результате которого за
пускается цепь иммунных реакций против 
белка миелина, что приводит к поврежде
ниям миелиновой оболочки [11].

Неоднократно и в предыдущих исследо
ваниях выявлялась обратная связь показа
телей физической деятельности и баллов по 
неврологическим шкалам. В данном иссле
довании обнаружилось, что чем больше не
врологический дефицит у больных по шка
ле FS (7 систем), тем лучше показатели фи
зической деятельности по шкале SF-36. Это 
объясняется тем, что с течением времени 
больные адаптируются к своему неврологи
ческому дефициту, и при компенсирован
ных эмоциональных функциях недостаток 
физической деятельности нивелируется бо
лее легким посильным трудом. Прямая связь 
эмоциональных показателей у мужчин с воз
растом начала заболевания может быть объ
яснена тем, что PC, начавшийся в более 
позднем возрасте, как правило, протекает 
мягче, соответственно и эмоциональные по
казатели выше, чем при раннем дебюте 
с его характерным быстрым прогрессирова
нием. Среди мужчин, больных PC, более зна
чимыми показателями для КЖ являются фи

Данные корреляционного анализа между показателями КЖ по SF-36 
и клиническими особенностями заболевания

Таблица 4

Шкала SF-36
Время дебюта

Длительность 
заболевания

Длительность 
ремиссий

EDSS FS

муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен.

Физические функции нет нет нет -0,675 нет нет -0,549 нет -0,620 нет

Физическая деятельность нет нет нет нет нет нет нет нет -0,738 нет

Физическая боль нет нет нет нет нет нет нет нет нет нет

Общее состояние нет нет нет нет нет нет нет нет нет нет

Жизнеспособность нет нет нет нет нет -0,735 нет 0.694 нет нет

Социальные функции нет нет нет -0,797 нет нет нет нет нет нет

Эмоциональные функции нет 0,568 нет нет нет нет нет нет нет нет

Умственное здоровье нет нет нет нет нет нет нет нет нет нет
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зические функции и общее состояние здо
ровья, тогда как для женщин — эмоциональ
ные проблемы, ограничение социальных 
функций и снижение жизнеспособности.

Влияние режима питания, а также дру
гих внешних факторов на показатели КЖ 
требует дальнейшего исследования, что, 
возможно, позволит выявить другие важные 
зависимости и расширить таким образом 
круг рекомендаций для больных PC.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИЗРЕГУЛЯЦИИ 
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Реферат. Распространенность симптомов веге
тативной дисфункции изучалась в группе пользовате
лей видеодисплейных терминалов (144 чел.) и конт
рольной группе (71). Основная и контрольная группы 
были однородны по полу и возрасту. Среди пользова
телей видеодисплейных терминалов риск вегетативных 
нарушений составил 2,20 (доверительный интервал — 
1,12—4,30). Наиболее частыми проявлениями вегетатив
ных расстройств являлись гипертермический и асте
нический синдромы, мигренозные головные боли, а 
также вегетативные кризы. Установлено, что риск раз
вития вегетативных нарушений в группе пользовате
лей видеодисплейных терминалов зависел от пола, на
личия дорсопатий и аллергических состояний, харак
тера личности и исходного вегетативного тонуса.

А.М.Фатхутдинова, М.Ф.Исмагилов, 
Н.Х.Амиров, А.Р.Гафарова

ВИДЕОДИСПЛЕЙЛЫ ТЕРМИНАЛААР БЕЛЭН 
ЭШЛЭУЧЕЛЭРДЭ ВЕГЕТАТИВ РЕГУЛЯЦИЯ 

БОЗЫЛУНЫН КЛИНИК ЧАГЫЛЫШЫ

Вегетатив дисфункция симптомнарынын, таралы- 
шы видеодисплейлы терминаллар кулланучы теркем- 
дэ (144 кеше) Нам тикшеругэ алынган теркемдо (71 
кеше) ейрэнелэ. Теп Ьэм тикшеруго алынган теркемгэ 
бер ук женестоге Ьэм бер ук яшьтаге кешелэр кертел- 

де. Видеодисплейлы терминаллар файдаланучылар 
арасында вегетатив тайпылыш куркынычы булучылар 
2,20. Гипертермик, астеник синдромнар, мигреноз баш 
авыртулар, шулай ук вегетатив кризлар еш кына ве
гетатив бозылуныц чагылышы булып торалар. Видео
дисплейлы терминаллар файдаланучы группада веге
татив бозылулар усу куркынычы женескэ бэйле булуы, 
дорсопатия Ьэм аллергик халэттэн, затныц холкына 
Ьэм баштагы азман тонуска бэйле булуы билгелэнде.

L.M. Fatkhutdinova, М.Е. Ismagilov, 
N.Kh. Amirov, L.R. Gafarova

CLINICAL MANIFESTATIONS OF VEGETATIVE 
DISREGULATION IN VIDEO DISPLAY UNIT USERS

Prevalence of vegetative disfunction was studied in 
group of users of video display unit (VDU) (144 subjects) 
and in control group (71 subject). The main and control 
groups were similar in sex and age of subjects. Among 
video display unit users risk of vegetative disorders was 
2,20 (range of the error — 1,12—4,30). Hyperthermic and 
asthenic syndromes, migraine pain and vegetative crises 
were the most frequent manifestations of vegetative 
disorders. It was found that the risk of development of 
vegetative disorders in the group of video display unit users 
depended on sex, presence of dorsopathy and allergic 
states, individual character and natural vegetative tonus.
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формационные технологии широко 
внедряются в производство, обучение 

и даже досуг. Достоверно известно, что 
пользователи видеодисплейных терминалов 
(ВДТ) предъявляют многочисленные субъек
тивные жалобы во время и после работы [13]. 
Однако до сих пор неясно, признаком чего 
является субъективный дискомфорт — фи
зиологического утомления или профессио
нально обусловленного болезненного состо
яния. В последние годы в мировой литера
туре появились сообщения о том, что ра
бота за ВДТ вызывает не локальные изме
нения, а общую реакцию организма. В час
тности, было установлено, что костно-мы
шечный дискомфорт связан с уровнями ра
бочего стресса [9] и, возможно, является 
следствием определенных регуляторных на
рушений. Было показано, что работа за ВДТ 
приводит к изменениям гуморальной регу
ляции — увеличению выработки норадре
налина и альдостерона [12], кортизола [11] 
и адренокортикотропного гормона [5], а 
также к уменьшению уровней циркулиру
ющего мелатонина [5]. У работающих за 
ВДТ происходят изменения газового соста
ва выдыхаемого воздуха, что свидетельству
ет о наличии производственно обусловлен
ных метаболических сдвигов [10]. Одновре
менно с этим практически отсутствуют ис
следования, касающиеся влияния работ за 
ВДТ на состояние нервной системы пользо
вателей.

Целью работы являлось изучение распро
страненности и клинических особенностей 
синдрома вегетативной дисфункции (ВД) у 
пользователей ВДТ, а также описание ин
дивидуальных факторов риска развития ве
гетативных нарушений у данной категории 
работающих.

Распространенность синдрома ВД изуча
лась в группе пользователей ВДТ (основная 
группа) в сравнении с лицами, практичес
ки не работающими за ВДТ (контрольная 
группа). По результатам периодического ме
дицинского осмотра в обе группы были ото
браны лица без признаков органического 
поражения центральной нервной системы, 
в анамнезе которых отсутствовали черепно
мозговые травмы, эндокринные и обменные 
нарушения, а также системные заболевания.

В основную группу вошли лица, посто
янно работающие за ВДТ по 10 и более ча
сов в неделю. Эта группа состояла из 114 

женщин в возрасте от 20 до 57 лет со ста
жем работы за ВДТ от одного года до 26 лет 
(средний стаж — 5,2±0,44 года) и 30 муж
чин в возрасте от 21 до 56 лет со стажем 
работы за ВДТ от одного года до 23 лет (сред
ний стаж — 7,9±0,89 года). Контрольная 
группа состояла из 52 женщин в возрасте от 
21 года до 54 лет и 19 мужчин в возрасте от 
22 до 57 лет. Основная и контрольная груп
пы не различались по полу (χ2 (1)=0,95, 
Р>0,05) и возрасту (t(213)=0,94; Р>0,05).

Состояние вегетативной нервной систе
мы оценивалось по результатам анализа спе
циального медицинского опросника, запол
нявшегося обследуемым лицом, и данных 
его клинико-неврологического обследова
ния [2, 3].

Для учета влияния различных факторов 
были построены модели множественной ло
гистической регрессии [4, 7]. В качестве не
зависимых переменных в модели включали 
работу с ВДТ, стаж работы с ВДТ, пол, 
возраст, а также наличие или отсутствие за
болеваний сердца и сосудов, желудочно-ки
шечного тракта, дыхательных путей, почек 
и мочевыводящих путей, гинекологических 
заболеваний, дорсопатий и аллергических 
реакций.

В качестве потенциальных индивидуаль
ных факторов риска вегетативных дисфунк
ций рассматривали пол, возраст, личност
ные особенности и характер вегетативного 
тонуса. Личностные особенности изучали при 
помощи 16-факторного опросника Р.Б. Кэт
тела [1]. Вегетативный тонус оценивали по 
показателям вариативности сердечного рит
ма. 6-минутную запись кардиоинтервалов 
проводили в положении больного лежа пос
ле 10-минутной его адаптации. Состояние 
вегетативного тонуса определяли по отно
шению мощности низкочастотной (НЧ) со
ставляющей к мощности высокочастотной 
(ВЧ) составляющей [8]. Если показатель 
НЧ/ВЧ был больше 1,0, то признавалось 
преобладание симпатических влияний, если 
меньше 1,0 — то парасимпатических влия
ний. Различия между пользователями ВДТ 
с проявлениями вегетативных дисфункций 
и без них анализировали при помощи од
нофакторного ковариационного анализа с 
включением в модель пола, возраста, а для 
индекса НЧ/ВЧ — еще и индекса массы тела 
в качестве ковариатов.

Все математические расчеты проводили 
при помощи программного обеспечения
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Риск развития синдрома вегетативной дисфункции при работах с ВДТ 
(модели логистической регрессии)

Таблица 1

Группы
Отношение 

шансов
95% доверительный 

интервал

Женщины
Контрольная группа 1 —

Основная группа (ВДТ) без учета стажа работы 2,20* 1,12-4,30
Основная группа (ВДТ) при стаже работы до 4 лет (п=57) 2,15 0,96-4,81
Основная группа (ВДТ) при стаже работы более 4 лет (п=57) 2,21* 1,03-4,77

Мужчины
Контрольная группа 1 —

Основная группа (ВДТ) без учета стажа работы 2,28 0,50-10,36
Основная группа (ВДТ) при стаже работы до 8 лет (п=19) 0,67 0,10-4,54
Основная группа (ВДТ) при стаже работы более 8 лет (п=11) 6,40* 1,16-35,4

Без учета пола
Контрольная группа (n=71) 1 —
Основная группа (ВДТ) (п=114) 2,21* 1,22-4,00

* Достоверные отношения шансов. То же в табл. 2.

STATISTICA for Windows (StatSoft, версия 
5.0) и CIA (BMJ Press, версия 2.0).

Отношения шансов вместе с доверитель
ными интервалами, оценивающие степень 
риска ВД среди пользователей ВДТ по срав
нению с лицами контрольной группы, при
ведены в табл. 1.

Анализ результатов показал, что у поль
зователей ВДТ риск развития вегетативных 
расстройств в 2,21 раза выше, чем в конт
рольной группе. Среди женщин риск стано
вится достоверно высоким при стаже работы 
более 4 лет, а среди мужчин — более 8 лет.

При изучении влияния работы с ВДТ на 
частоту встречаемости отдельных клиничес
ких проявлений синдрома вегетативной дис
функции также использовался метод логис
тической регрессии (табл. 2).

Риск головных болей среди пользовате
лей ВДТ был в 2,07 раза выше, чем в кон
трольной группе. Терморегуляционные на
рушения в форме гипертермического син
дрома у пользователей ВДТ встречались в 
5,47 раз чаще, чем среди лиц из конт
рольной группы. Астенические проявления 
в основной группе наблюдались в 2,52 раза 
чаще, чем в контроле. Вегетативные паро
ксизмы имели место у 20,8% пользовате
лей ВДТ и у 11,3% лиц контрольной груп
пы (χ2(1)=3,2; Р=0,070). Следовательно, 

клиническая оценка выявленных вегетатив
ных расстройств вполне укладывается в 
рамки церебрального психовегетативного 
симптомокомплекса.

Построение моделей логистической ре
грессии показало, что пол и наличие ряда 
хронических заболеваний могут значитель
но увеличивать риск развития вегетативных 
дисфункций у пользователей ВДТ. Подтвер
дился хорошо известный факт большей чув
ствительности женщин. Отношения шансов 
при сравнении женщин с мужчинами в 
группе пользователей ВДТ были равны 3,57 
(доверительный интервал — от 1,48 до 8,63) 
для вегетативных дисфункций в целом, 10,2 
(доверительный интервал — от 1,19 до 87,85) 
для гипертермического синдрома, 5,78 (до
верительный интервал — от 1,99 до 16,83) 
для головных болей, 4,95 (доверительный 
интервал — от 1,71 до 14,35) для астени
ческого синдрома, 3,88 (доверительный ин
тервал — от 1,39 до 10,86) для плохой пе
реносимости жары и духоты и 3,79 (дове
рительный интервал — от 1,35 до 10,62) для 
метеотропности. Риск развития вегетативных 
нарушений у пользователей ВДТ при нали
чии дорсопатий и аллергических заболева
ний был достоверно выше, чем в их отсут
ствие: отношения шансов 3,19 (доверитель
ный интервал — от 1,51 до 6,75) и 5,43 (до-
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Риск развития отдельных клинических проявлений синдрома ВД у пользователей ВДТ 
(модели логистической регрессии)

Таблица 2

Симптомокомплекс 
вегетативных расстройств

Отношение 
шансов

95% доверительный 
интервал

Головные боли: 2,07* 1,11-3,85
мигренозные 1,91* 1,004-3,62
мышечного напряжения

Функциональные нарушения со стороны сердечно-сосудистой
1,06 0,54-2,09

системы:
кардиалгические проявления (боли в сердце, сердцебиения,

0,96 0,52-1,77

“перебои”, пульсации)
лабильность пульса и (или) артериального давления

1,54 0,75-3,15

при повторных замерах
стойкое изменение окраски кожи (побледнение,

1,05 0,43-2,57

покраснение, синюшность, мраморность) 0,99 0,29-3,39
Метеотропность
Плохая переносимость жары, душных помещений

1,77 0,94-3,32

и переполненного транспорта 1,69 0,91-3,16
Гипертермический синдром
Мотивационные расстройства (нарушения аппетита

5,47* 1,6-18,68

и чувства жажды, снижение полового влечения) 1,70 0,82-3,51

Астенический синдром 2,52* 1,30-4,87

Расстройства настроения 1,07 0,55-2,08
Расстройства сна 0,84 0,41-1,70
Дисфункция желудочно-кишечного тракта 3,50 0,99-12,35
Нейрогенные обмороки
Синдром повышенной нервно-мышечной возбудимости 

(“сведение” пальцев рук и/или ног, ознобоподобная

1,07 0,43-2,68

дрожь, ощущения онемения и покалывания) 
Гипервентиляционный синдром (в группе лиц

без установленных обструктивных заболеваний органов

1,09 0,57-2,11

дыхания и сердечно-сосудистых заболеваний) 1,41 0,52-3,79
Вегетативные пароксизмы по типу “панических атак” 2,07 0,90-4,79

верительный интервал — от 1,34 до 21,96). водящих к развитию сложного комплекса
Связь вегетативных нарушений с дорсопа- реакций.
тиями и аллергическими состояниями в 
контрольной группе была статистически не
достоверной: отношения шансов 2,79 (до
верительный интервал — от 0,86 до 8,98) 
и 4,04 (доверительный интервал — от 0,95 
до 17,24). Эти факты достаточно интерес
ны, а патогенетические механизмы, лежащие 
в основе подобных зависимостей, заслу
живают дополнительного изучения. Воз
можными объяснениями могут быть как 
повышенная чувствительность лиц с уже 
имеющимися заболеваниями к факторам 
среды при работах за ВДТ, так и наличие 
общих патогенетических механизмов, при-

Изучение конституциональных личност
ных особенностей (табл. 3) показало, что у 
пользователей ВДТ с проявлениями веге
тативной дисфункции преобладает консер
вативный подход, имеется устойчивость по 
отношению к традиционным трудностям, 
но сомнительное отношение к новым иде
ям. И наоборот, критически настроенные 
лица, характеризующиеся высоким интел
лектом, аналитичностью мышления, склон
ностью к экспериментированию, спокойно 
воспринимающие новые взгляды и переме
ны, менее склонны к развитию вегетатив
ных дисфункций. Очевидно, необходим ин-



• 26 ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ •

Влияние личностных характеристик на развитие синдрома ВД при работах за ВДТ 
(16-факторный опросник Р.Б. Кэттела)

Таблица 3

Факторы
М (ϬϬ)

ВД 
(п=43)

Без ВД 
(n=40)

А (замкнутость — общительность) 5,33 (1,48) 5,28 (1,44)

В (интеллект) 6,77 (1,35) 6,45 (1,43)
С (эмоциональная неустойчивость — устойчивость) 4,95(1,37) 5,63 (1,50)
Е (подчиненность — доминантность) 5,84 (1,36) 6,05 (1,46)
F (сдержанность — экспрессивность) 4,72 (1,47) 5,23 (1,47)
G (подверженность чувствам — высокая нормативность поведения) 5,37 (1,23) 4,85 (1,30)
Н (робость — смелость) 5,04 (1,40) 5,28 (1,47)
I (жестокость — чувствительность) 6,35(1,41) 5,65 (1,55)
L (доверчивость — подозрительность) 6,37 (1,40) 6,43(1,41)
М (практичность — развитое воображение) 4,14 (1,24) 4,38 (1,29)
N (прямолинейность — дипломатичность) 7,23 (1,57) 6,68 (1,55)
О (уверенность в себе — тревожность) 6,53(1,31) 5,90 (1,43)
Q1* (консерватизм — радикализм) 5,00 (1,48) 6,15(1,42)
Q2 (конформизм — нонконформизм) 6,14 (1,44) 6,33 (1,37)
Q3 (низкий самоконтроль — высокий самоконтроль) 6,51 (1,28) 6,70 (1,48)
Q4 (расслабленность — напряженность) 6,44 (1,36) 6,08 (1,45)
F1 (тревога, эмоциональная напряженность) 6,31 (1,36) 5,81 (1,45)
F2 (интроверсия — экстраверсия) 4,98 (1,49) 5,30 (1,55)
F3 (порог фрустрации) 5,61 (1,30) 6,29 (1,40)
F4* (независимость поведения) 5,43 (1,22) 6,17 (1,44)

* Достоверные различия.

дивидуальный подход к консервативно на
строенным людям, особенно при вынужден
ном переходе на информационные техно
логии. Такие лица нуждаются в особых про
граммах обучения и переобучения, которые 
могут помочь им справиться с технофоби
ей. Ограничение социальных контактов, ха
рактерное для застенчивых, зависимых от 
мнения окружающих лиц, также является 
фактором риска. Возможным объяснением 
подобной связи может быть замещение со
циальных контактов суррогатным “общени
ем” с компьютером, что может увеличивать 
производственные экспозиции.

Проведенные исследования с использо
ванием MMPI, личностного опросника Ай
зенка и некоторых других шкал не смогли 
обнаружить каких-либо связей между лич
ностными особенностями и жалобами, 
предъявляемыми работающими в офисах [6]. 
Другими авторами было показано, что чрез

мерная увлеченность компьютерами и тип 
поведения А могут провоцировать развитие 
психологического дискомфорта [14]. Ис
пользование 16-факторного личностного 
опросника показало полезность этой пси
хологической методики, которая может быть 
рекомендована для индивидуального про
гнозирования.

Изучение вегетативного тонуса показало, 
что при преобладании парасимпатических 
влияний вегетативные нарушения были от
мечены у 58,1% работающих за ВДТ, а при 
преобладании симпатических влияний — 
лишь у 25% (χ2(1 )=7,52; Р<0,01). В конт
рольной группе риск развития вегетативных 
нарушений не зависел от типа вегетативно
го тонуса: среди лиц с преобладанием па
расимпатических влияний частота вегетатив
ных дисфункций составила 28,6%, а среди 
лиц с преобладанием симпатических влия
ний — 33,3% (χ2(1)=0,08; Р>0,05). При срав
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нении основной и контрольной групп были 
обнаружены уменьшение мощности и нор
мированной мощности ВЧ составляющей и 
соответственно более высокие значения ин
декса НЧ/ВЧ — 1,0 (0,5) против 0,8 (0,4), 
что свидетельствовало об угнетении парасим
патических влияний у работающих за ВДТ 
(Р<0,05). Следовательно, повышенную чув
ствительность лиц с исходным доминирова
нием парасимпатических влияний можно 
объяснить производственно обусловленным 
угнетением функций, играющих важную роль 
в поддержании вегетативного гомеостаза.

Таким образом, анализ вегетативных на
рушений у пользователей ВДТ и лиц конт
рольной группы позволил прийти к следу
ющим выводам: 1) среди пользователей ВДТ 
вегетативные нарушения, укладывающиеся 
в клинический психовегетативный симпто
мокомплекс, встречались достоверно чаще, 
чем в контрольной группе; 2) риск разви
тия вегетативных нарушений в группе поль
зователей ВДТ зависел от пола, наличия ряда 
хронических заболеваний, личностных осо
бенностей работающих и состояния вегета
тивного тонуса; 3) к группам риска следует 
относить следующие категории лиц: женщин, 
проработавших за ВДТ более 4 лет, и муж
чин, проработавших за ВДТ более 8 лет; лиц 
с дорсопатиями и аллергическими состоя
ниями; консервативно настроенных лиц и 
лиц, зависимых от мнения окружающих; лиц 
с преобладанием тонуса парасимпатическо
го отдела вегетативной нервной системы.

Полученные результаты могут стать осно
вой для изменения принципов медицинско
го обслуживания пользователей ВДТ. В нас
тоящее время в соответствии с приказом М3 
РФ № 90 работа с ВДТ рассматривается лишь 
как зрительно напряженная. Представляется 
важным включение в программу предвари
тельных и периодических медицинских ос
мотров дополнительных требований, касаю
щихся состояния нервной системы, а также 
учет индивидуальных факторов риска при 
приеме на работу, переобучении и диспан
серном наблюдении больных.

Исследование выполнено при поддержке Рос
сийского гуманитарного научного фонда (про
ект № 96-08-08037). Авторы выражают осо
бую благодарность администрации предприятий, 
предоставивших базу для исследования, и лично 
Голубиной Нине Ивановне, Кузнецовой Марине 
Германовне и Горбуновой Раине Романовне.
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С.П. Якупова, М.Ф. Исмагилов, И.Г. Салихов

ДИСФУНКЦИЯ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ И ВОЗМОЖНОСТИ 

ЕЕ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ ДИМЕФОСФОНОМ

Казанский государственный медицинский университет

Реферат. Представлены результаты комплекс
ного исследования состояния вегетативной нервной 
системы у 94 больных ревматоидным артритом. Ме
тодом изучения вариабельности сердечного ритма в 
сфере вегетативной регуляции пациентов установле
но преобладание симпатического тонуса преимущест
венно с асимпатикотонической реактивностью и не
достаточным вегетативным обеспечением деятельнос
ти. У большинства больных (90,4%) выявлены симпто
мокомплексы вегетативной дисфункции. Включение 
димефосфона в комплексную терапию ревматоидно
го артрита привело к нормализации показателей ве
гетативной регуляции и существенному ослаблению 
клинических проявлений вегетативной дисфункции.

С.П. Якупова, М.Ф. Исмагилов, И.Г. Салихов

РЕВМАТОИДЛЫ АРТРИТ БЕАЭН АВЫРУЧЫААРДА 
АЗМАН НЕРВ СИСТЕМАСЫ ФУНКЦИЯЛЭРЕ БОЗЫЛУ

ЬЭМ ДИМЕФОСФОН БЕЛЭН ДЭВАЛАП ТЭЗЭТУ

Бу хезмэттэ ревматоидлы артрит белэн авыручы 
94 авыруньщ азман нерв системасы халатен комплек- 
слы тикшеру нэтиж;элэре китерелэ. Пациентларныц 
вегетатив регуляция елкэсендэ йарак ритмы вариа- 
бельлеген ейрэну ысулы белен асимпатикотоник ре- 
активлык естенлек алучы Ьэм эшчэнлек усешен тие- 
шенча теэмин ите алмаучы симпатик тонусныц естен
лек итуе билгеланде. Купчелек авыруларда (90,4%) 
усеш дисфункциясе симптомокомплексы ачыклана. 
Димефосфанны ревматоидлы артритны дэвалау ком- 
плексына керту усешне я^айга салу курсаткечлэрен 
нормалаштыруга Ьэм усеш дисфункцияларе клиник 
чагылышыныц сизелерлек кимуенэ китерде.

S.P. Yakupova, М.F. Ismagilov, J.G. Salikhov

VEGETATIVE NERVOUS SYSTEM DISFUNCTION 
IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 

AND POSSIBILITY OF ITS CORRECTION 
WITH DIMEPHOSPHONUM

There are presented the results of combined examina
tion of the state of vegetative nervous system in 94 pa
tients with rheumatoid arthritis. By studying the variablity 
of cardiac rhythm in the sphere of vegetative regulation 
in patients dominance of sympathic tonicity mainly with 
asympathicotonic reactivity and deficient vegetative 
support of activity is determined. In majority of patients 
(90,4%) symptom complexes of vegetative dysfunction are 
found. Inclusion of dimephosphonum in combined therapy 
of rheumatoid arthritis led to normalization of indices of 
vegetative regulation and to significant diminishing of 
clinical manifestations of vegetative dysfunction.

Р
евматоидный артрит (PA) является 
достаточно распространенным заболе
ванием, причем поражает преимущест
венно лиц молодого возраста. В большинстве 

наблюдений он имеет прогрессирующее те
чение и приводит к ранней инвалидизации 
больных. Данная патология сопровождается 
высокой частотой (до 47%) вегетативной 
дисфункции (ВД), ухудшающей самочув
ствие больных и снижающей их трудоспо
собность [10].

Основные работы, посвященные анали
зу вегетативной регуляции у больных этой 
категории, направлены на изучение сегмен
тарного отдела вегетативной нервной сис
темы (ВНС). Контролируемое исследование 
у пациентов с РА показало существенные 
сдвиги вегетативных показателей при про
бах Вальсавы [11, 12] и с глубоким дыха
нием [10, 11], свидетельствующие о пора
жении парасимпатического отдела ВНС и че 
имеющие корреляции с различными кли
ническими вариантами РА. Ряд авторов при
водят данные о дисфункции сегментарных 
отделов ВНС у больных РА с преобладани
ем тонуса парасимпатической нервной сис
темы [5, 6, 9].

Имеющиеся сведения о патологии над
сегментарного отдела ВНС касаются в ос
новном нарушения психической деятельно
сти [6, 8]. Результаты исследования вегета
тивной реактивности (ВР) и вегетативного 
обеспечения деятельности (ВОД) малочис
ленны и противоречивы [4, 7]. Надсегмен
тарные нарушения у больных РА изучены 
недостаточно. Кроме того, не разработана 
тактика лечения вегетативных расстройств 
у больных с системными заболеваниями со
единительной ткани. Имеются данные, что 
применение препарата димефосфона (ДМФ) 
оказывает положительное влияние при ве
гетососудистых нарушениях у детей [1].

Целью данного исследования были изу
чение состояния надсегментарного отдела 
ВНС у больных РА, а также оценка влия
ния отечественного препарата ДМФ на ве
гетативные расстройства у этих больных.
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В стационарных условиях нами проведено 
исследование вегетативного гомеостаза у 94 
больных РА и у 30 здоровых лиц, сопоста
вимых по полу и возрасту. В комплекс веге
тологического исследования входили изу
чение исходного вегетативного тонуса (ИВТ), 
ВР и ВОД с помощью анализа вариабельно
сти сердечного ритма, а также оценка выра
женности симптомов вегетативной дизрегу
ляции по специальной анкете [2].

Кроме того, у больных РА, получавших 
ДМФ в дополнение к обычной противовос
палительной терапии (20 чел.), и у пациен
тов, которым была назначена только про
тивовоспалительная терапия (22 чел.), ис
следовали ВНС по указанной выше схеме до 
и после лечения. ДМФ в виде 15% водного 
раствора назначали по 1 ст. ложке 3 раза в 
день в течение 21 дня. Группа получавших 
ДМФ и группа сравнения были сопостави
мыми по полу, возрасту и равнозначными 
по клиническим характеристикам РА и тя
жести течения.

Полученные данные обрабатывали на пер
сональном компьютере IBM PC/AT с опре
делением критерия Стьюдента (для сравне
ния двух групп), критерия z (для сравнения 
долей) с поправкой Йейтса на непрерыв
ность, а также критериев для анализа по
вторных изменений — парного критерия 
Стьюдента, критерия Мак-Нимара (для ка
чественных признаков) [3].

При анализе анкет по балльной системе 
у 85 (90,4%) человек выявлена ВД (>25 бал
лов), у 9 (9,6%) — вегетативная лабильность 
(<25 баллов). Средний балл вегетативных 
симптомов равнялся 54, что соответствует 
выраженной степени ВД.

По результатам анализа вариабельности 
ритма сердца (амплитуда моды, индекс на

пряжения, вегетативный размах), ИВТ варь
ировал от выраженной симпатикотонии до 
умеренной ваготонии. Как видно из диаг
раммы (рис. 1), у пациентов с РА отмечено 
смещение показателей вегетативного гомео
стаза в сторону симпатикотонии. Так, сим
патикотонический ИВТ был обнаружен у 
74,5% больных РА, из них выраженная сим
патикотония — у 27,7% (Р<0,005), а уме
ренная — у 46,8% (Р<0,05). В группе конт
роля преобладали (Р<0,001) эйтонический 
вариант ИВТ (70%) и умеренная симпати
котония (20%). У этих больных ВР чаще 
(67%) была асимпатикотонической (рис. 2), 
у 26,6% — достаточной и лишь у 6,4% — 
гиперсимпатикотонической.

У 52,1% пациентов (рис. 3) определя
лось преимущественно недостаточное ВОД, 
что может быть объяснено слабостью гумо
рального и медиаторного звена симпато
адреналовой системы у больных РА [5, 9]. 
У 24,5% пациентов было обнаружено избы
точное ВОД, у 23,4% — достаточное.

Таким образом, при РА вегетативный го
меостаз характеризуется преимущественно 
симпатикотоническим ИВТ, асимпатикото
нической ВР и недостаточным ВОД.

Для анализа ИВТ в зависимости от воз
раста больные РА были подразделены на 2 
группы: 1-я — лица старше 45 лет, 2-я — 
моложе 45 лет. В контроле имело место та
кое же распределение. Было выявлено, что 
в 1-й группе амплитуда моды (Р<0,01) и ин
декс напряжения были выше (соответствен
но 69,21±2,78, 881,12±253,83 и 57,48±3,36, 
350,08±66,75). У здоровых данной зависимос
ти не обнаружено (соответственно 38,32± 
±5,09, 108,09±36,06 и 40,88±5,53, 146,67± 
±89,57 во 2-й; Р<0,05). Следовательно, у 
больных РА с увеличением возраста усили-

Рис. 2. Вегетативная реактивность по показателям 
вариабельности ритма сердца у больных РА 

и группы контроля

Рис. 1. Исходный вегетативный тонус по показателям 
вариабельности ритма сердца у больных РА 

и группы контроля
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Рис. 3. Вегетативное обеспечение деятельности 
по показателям вариабельности ритма сердца 

у больных РА и группы контроля

Рис. 4. Динамика исходного вегетативного тонуса 
у больных РА, принимавших димефосфон, 

и у группы сравнения

вается выраженность симпатикотонии. Воз
растной зависимости показателей ВР и ВОД 
у этих пациентов не определялось.

Больные, принимавшие ДМФ, на 3—4-й 
день почувствовали уменьшение головной 
боли (25%), улучшение настроения (60%) 
и сна (50%), а также уменьшение раздра
жительности и тревожности (60%). На фоне 
приема ДМФ у 5 (25%) человек не отмеча
лось динамики субъективных ощущений. 
Побочный эффект имел место у одного (5%) 
больного в виде небольшого дискомфорта в 
брюшной полости, который прошел сразу 
после отмены препарата.

В группе больных РА (рис. 4) после лече
ния ДМФ уменьшилась частота выраженной 
симпатикотонии (с 45 до 20%; Р<0,001) и 
увеличился эйтонический вариант ИВТ (с 
20 до 45%; Р<0,001), тогда как в группе 
сравнения возросло число больных с уме
ренной симпатикотонией (с 31,8 до 45,5%) 
и уменьшилось число с умеренной вагото
нией (до лечения он был у 13,6% больных, 
после лечения данный вариант ИВТ исчез).

Следовательно, применение ДМФ приво
дило к подавлению симпатикотонии, харак
терной для больных РА, тогда как при обыч
ной противовоспалительной терапии без 
ДМФ симпатикотония не только не снижа
лась, а даже имела тенденцию к нарастанию.

Показатели ВР, определяемые как соот
ношение ИН2/ИН1, также имели более вы
раженную динамику в группе больных, по
лучавших ДМФ (рис. 5): увеличивалась час
тота выявления достаточной ВР (с 20 до 
70%; Р<0,01), уменьшались асимпатикото
ническая ВР (с 70 до 30%; Р<0,01) и гипер- 
симпатикотоническая (с 10 до 0%). В группе 
сравнения достаточная ВР на фоне лечения 
не изменилась, гиперсимпатикотоническая 
ВР до лечения отсутствовала, а после лечения 
появилась у 18,2% больных, асимпатико
тоническая ВР уменьшилась с 66,6 до 45,4%. 
Таким образом, включение ДМФ в комплекс 
лечения у больных РА способствовало нор
мализации показателей ВР.

Применение ДМФ оказало также нормали
зующее действие на показатели ВОД (рис. 6).

Рис. 5. Динамика вегетативной реактивности 
у больных РА, принимавших димефосфон, 

и у группы сравнения

Рис. 6. Динамика вегетативного обеспечения 
деятельности у больных РА, принимавших 

димефосфон, и у группы сравнения
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Согласно показателям вариабельности рит
ма сердца, в группе больных, получавших 
ДМФ, частота достаточного ВОД увеличи
лась с 40 до 60% (Р<0,05), недостаточного — 
уменьшилась с 50 до 30% (Р<0,05). В группе 
пациентов, не получавших ДМФ, выявле
но уменьшение достаточного ВОД с 18,2 до 
9,1% на фоне традиционного лечения при 
интактности недостаточного ВОД. Следова
тельно, ДМФ оказывал нормализующее вли
яние на показатели ВОД, тогда как в груп
пе сравнения такой динамики не отмечено.

Таким образом, для больных РА харак
терен симпатикотонический тип вегетатив
ного реагирования с преобладанием симпа
тикотонии в покое, более выраженный у 
больных старше 45 лет, с асимпатикотони
ческим типом ВР и недостаточным ВОД. 
Подавляющее большинство больных РА 
страдают клинически выраженными вегета
тивными нарушениями. Как вегетотропный 
препарат, ДМФ оказывает нормализующее 
влияние на вегетативную дизрегуляцию, по
вышает эффективность комплексной проти
вовоспалительной терапии больных РА.
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О.E. Талицкая, A.M. Вейн, С.Б. Шварков, Е.В. Неудахин

ВОЗМОЖНОСТИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ФОТОТЕРАПИИ
ДЛЯ КОРРЕКЦИИ ПСИХОВЕГЕТАТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ У ШКОЛЬНИКОВ

Российский государственный медицинский университет (г. Москва), 
Московская медицинская академия им. И.М. Сеченова

Реферат. Дана оценка эффективности фототе
рапии (10 сеансов по 30 минут в утренние часы, ин
тенсивность света — 3300 лк) у 40 детей с психовеге
тативными расстройствами, клинически представлен
ными цефалгическим синдромом различного харак
тера. Проанализированы клинические жалобы, на
строение, вегетативный статус, содержание гормонов 
щитовидной железы, кортизола, пролактина в крови, 
а также экскреция катехоламинов с суточной мочой. 
После курса фототерапии у 92,5% детей отмечены по

ложительные изменения в психовегетативной и ней
роэндокринной сферах. Наиболее выраженный поло
жительный эффект фототерапии обнаружен в группе 
детей с хронической головной болью напряжения. 
Установлено оптимизирующее, модулирующее влия
ние фототерапии на содержание стрессреализующих 
гормонов в детском организме, на вегетативный го
меостаз, что повышает адаптоспособность организма. 
Обосновано использование фототерапии для коррек
ции психовегетативных расстройств у детей.
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О.Е.Талицкая, А.М.Вейн, 
С.Б.Шварков, Е.В.Неудахин

УКУЧЫЛАРДАГЫ ПСИХОВЕГЕТАТИВ 
ТАЙПЫАЫШААРНЫ ТОЗеТКЭНДЭ ФОТОТЕРАПИЯД8Н 

ФАЙДАЛАНУ М0МКИНЛЕКЛ8РЕ

Клиник яктан терле характердагы баш авырту 
синдромнары булган психовегетатив тайпылышлар 
кузэтелгэн 40 баланы дэвалауда фототерапиянец 
унышлылыгы бэялэнде (иртэнге сэгатьлэрдэ 30 минут- 
тан 10 сеанс, яктылык кече 3300 лк). Клиник зарла- 
ры, кэефлэре, усеш статуслары, калкансыман биз гор- 
моннары канда кортизол, пролактик Ьэм тэулеклек 
сидектэ катехоламиннар экскрециясе булу анализлан- 
ды. Фототерапия курсыннан соц 92,5% балада психо
вегетатив Ьэм нейроэндокрин елкэлэрдэ уцай якка 
узгэрешлэр булу билгелэнэ. Фототерапия хроник ГБН 
белен авыручы балалар теркемендэ аеруча уцышлы 
нети жала р бира. Фототерапиянец балалар организ- 
мындагы стресслар китереп чыгаручы гормоннарныц 
эчталеген организмньщ ярашу сэлатен кутаруче веге- 
татив гомеостазны яхшырта алу тээсире билгелэнэ. 
Шулай итеп, балалардагы психовегетатив тайпылыш- 
ларны дэвалауда фототерапиядан файдалануныц ни- 
гезле булуы курсэтела.

O.E. Talitskaya, А.М. Vein, 
S.B. Shvarkov, E.V. Neudakhin

POSSIBILITIES OF PHOTOTHERAPY
USE FOR CORRECTION OF PSYCHОVEGETATIVE 

DISTURBANCE IN SCHOOLCHILDREN

Efficiency of phototherapy (10 sessions each lasting 
30 minutes in the morning hours, light intensity — 3300 
lux) in 40 children with psychovegetative disorders, 
clinically represented by cephalalgic syndrome of different 
types is evaluated. Clinical symptoms, mood, vegetative 
status, level of thyroid hormones, hydrocortisone, prolactin 
in the blood, and excretion of catecholamines with diurnal 
urea are analyzed. After the course of phototherapy in 
92,5% of children positive changes in psychovegetative and 
neuroendocrine spheres were found. The most pronounced 
positive effect of phototherapy is found in the group of 
children with chronic exercise-induced headache. 
Optimizing modulating influence of phototherapy on the 
content of stress-realizing hormones in child’s body, on 
vegetative homeostasis, increasing adaptability of body 
are determined. Use of phototherapy for correction of 
psychovegetative disorders in children is reasoned.

 У детей, обращающихся к врачу, по 
данным ряда отечественных и зару
бежных авторов [1, 14, 18], в 53—68% 

случаев соматические расстройства носят 
функциональный характер и являются про
явлениями психовегетативного синдрома. 
Важную роль в развитии психовегетативных 
нарушений играют аффективные, преиму
щественно депрессивные расстройства, рас
пространенность которых в детской попу
ляции, по данным ВОЗ, составляет 27,3%, 
а по данным отечественных авторов — от 7 
до 45% в различных возрастных группах [1, 

14]. Среди депрессивных состояний у детей 
преобладают (до 66%) тревожный и асте
нотревожный варианты [1, 9, 14]. В качест
ве эквивалентов депрессии у детей во мно
гих случаях выступают соматические, вегето
висцеральные расстройства, часто проявля
ющиеся различными алгиями [1, 14]. Осо
бенно это относится к головным болям, ко
торые встречаются с различной частотой у 
5—33% детей в зависимости от возраста и в 
83% случаев сопровождаются депрессией [1, 
18]. Их распространенность нарастает с воз
растом [4]. Психовегетативные расстройства 
у детей сопутствуют как головной боли на
пряжения, так и мигрени [5, 15].

Фармакологическая коррекция цефалги
ческого синдрома и коморбидных с ним со
стояний — депрессии и тревоги — является 
важной проблемой педиатрии в силу трудно
стей подбора современных психотропных пре
паратов у детей и обычно негативного отно
шения родителей к этому виду терапии. Мы 
попытались применить фототерапию и оценить 
ее эффективность при лечении головной боли 
у детей с вегетативной дисфункцией.

Фототерапия — новый физиологический 
хронотерапевтический метод лечения, ис
пользующий влияние яркого белого света на 
биоритмы человеческого организма. Еще во 
II в. до н.э. врач Аретеус связывал “зимнюю 
грусть” с дефицитом дневного света [10]. 
Открытие многостороннего влияния света на 
человеческий организм путем изменения его 
хронобиологических характеристик, поведе
ния, настроения, психических и эндокрин
ных функций определило повышенный ин
терес к данной проблеме. Впервые поло
жительное терапевтическое действие яркого 
белого света выявили и использовали в кон
це 70-х годов американские ученые Rosen
thal N. и Lewi A.J. при изучении феномена 
сезонных депрессий. В дальнейшем этот ме
тод за рубежом нашел широкое применение 
при лечении больных с различными невро
логическими и психическими заболевания
ми, а также для повышения адаптационных 
возможностей человеческого организма при 
работе в ночное время, совершении длитель
ных трансконтинентальных перелетов [8]. 
В нашей стране фототерапия стала исполь
зоваться с середины 90-х годов для лечения 
психовегетативных расстройств, инсомнии, 
паркинсонизма, нейроэндокринных наруше
ний, коррекции легкой гипоталамической 
дисфункции, депрессии, эпизодической и 
хронической головной боли напряжения у 
взрослых больных [7, 8, 12, 13].
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Среди теорий, объясняющих влияние 
яркого белого света, наиболее известны 
мелатониновая и нейротрансмиттерная. Со
гласно мелатониновой теории, белый свет, 
воздействуя через сетчатку глаза на ядра 
гипоталамуса и эпифиза, влияет на образо
вание мелатонина из триптофана. Актив
ность его синтеза подчинена циркадианно
му ритму: минимальная — днем, максималь
ная — ночью. Она сопряжена с периодич
ностью внешнего освещения. Мелатонин 
является многофункциональным гормоном. 
Повышение его концентрации в крови сни
жает температуру тела, уменьшает эмоцио
нальную напряженность, индуцирует сон, 
усиливает секрецию гормона роста и т.д.. 
С помощью мелатониновых рецепторов, рас
положенных в различных мозговых структу
рах, периферических органах и железах внут
ренней секреции, гормон влияет на состоя
ние нейроэндокринной системы. Благодаря 
активному поглощению свободных радика
лов, в большом количестве появляющихся 
при стрессе и вызывающих серьезные по
вреждения внутриклеточных макромолекул, 
мелатонин способен ограничивать поведен
ческие нарушения, обусловленные стрессом. 
Стресслимитирующий его эффект обуслов
лен также влиянием на работу эндокринных 
центров гипоталамуса и неэндокринных 
стрессреализующих структур мозга [7, 10].

Согласно нейротрансмиттерной теории, 
на свету происходит накопление серотони
на, дофамина, в темноте — норадренали
на, активация эпифизарных пептидов. Ин
гибируя светом одни моноамины и стиму
лируя другие, можно уравновесить разбалан
сированные звенья вегетативного гомеостаза 
[10]. Свет влияет и на периферическую ве
гетативную систему: стимулирует симпати
ческие нервные волокна и подавляет вагаль
ные [7].

В настоящее время фототерапия — одно 
из самых действующих средств антидепрес
сивной терапии. По данным литературы, у 
взрослых больных с преобладанием тревож
ной депрессии отмечена повышенная экс
креция мелатонина, норадреналина и адре
налина, в то время как у больных с тоскли
вой депрессией экскреция мелатонина, нор
адреналина и дофамина снижена, а адре
налина — повышена. Под действием яркого 
белого света экскреция мелатонина и кате
холаминов нормализуется, что биохимичес
ки подтверждает эффективность фототера
пии при синдроме депрессии [2, 3, 16]. Пре
обладание при цефалгическом синдроме у 

детей астенотревожного и астенического 
вариантов депрессии обосновывает целесо
образность применения этого метода лече
ния головной боли у детей.

Под нашим наблюдением находились 40 
детей в возрасте от 7 до 15 лет, страдавших 
рецидивирующей головной болью. Оценка 
характера цефалгического синдрома у детей 
проводилась на основании международных 
диагностических критериев головной боли. 
У всех детей, помимо клинико-неврологи
ческого обследования, были использованы 
методы оценки вегетативного статуса — кли
нические таблицы А.М. Вейна, кардиоинтер
валография (КИГ), клиноортостатическая 
проба (КОП) и методы анализа психологи
ческих особенностей (тесты Айзенка, Спил
берга, “неоконченных предложений”). Кро
ме того, нами велся дневник головной боли, 
проводилась субъективная оценка настрое
ния (по 5-балльной шкале) и интенсивно
сти головной боли (по 10-балльной визу
ально-аналоговой шкале) до начала фото
терапии и после 10-го сеанса. Определялись 
уровни гормонов (ТТГ, ТЗ, Т4, кортизола, 
пролактина) в крови и содержание катехо
ламинов в суточной моче.

Светолечение проводилось в утренние 
часы с помощью стационарной французс
кой лампы “Biolemp” мощностью 400 Вт. 
Воздействие светом осуществлялось с рас
стояния 60 см в течение 30 минут (интен
сивность света — 3300 лк). Фототерапию 
(10 ежедневных сеансов) проводили пре
имущественно в осенне-зимний период. Па
раллельной медикаментозной терапии по 
поводу головной боли не было.

У наблюдаемых нами детей длительность 
головной боли в анамнезе колебалась от 
6 месяцев до 5 лет, частота приступов — 
от одного в месяц до ежедневных. По ха
рактеру головной боли дети были разделе
ны на 3 группы. В 1-ю группу вошел 21 ре
бенок с хронической головной болью на
пряжения (хр. ГБН), во 2-ю — 9 детей с 
эпизодической головной болью напряжения 
(э. ГБН), в 3-ю — 10 детей с мигренью.

Среди детей, страдающих хр. ГБН и миг
ренью, преобладали ваготоники с гипер
симпатикотонической реактивностью. У де
тей с э. ГБН отмечалась преимущественно 
эйтония с тенденцией к гиперсимпатико
тонической реактивности. При психологи
ческом обследовании у детей с ГБН возни
кали затруднения при адаптации к новой 
обстановке. Им было нелегко сходиться с 
новыми людьми. При общем ровном или по-
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— отсутствие проблем

— средняя выраженность конфликта (3—4 балла)

— зона выраженного конфликта (более 5 баллов)

1 — отношение к матери, 2 — к отцу, 3 — к семье, 4 — к противоположному полу, 5 — к товарищам, знакомым, 
6 — к вышестоящим авторитетам, 7 — к нижестоящим, 8 — к соученикам, 9 — страхи, опасения, 10 — чувство вины, 

11 — отношение к себе, 12 — к прошлому, 13 — к будущему, 14 — к цели

Рис. 1. Структура межличностных взаимоотношений и зоны конфликтов при ГБ в зависимости от возраста детей 
(по тесту “неоконченных предложений”)

ниженном настроении иногда наблюдались 
вспышки упрямства, капризы, которые но
сили характер защитных реакций на фоне 
проявления недовольства собой. Дети неред
ко отмечали чувства внутреннего напряже
ния и беспокойства, которые, как прави
ло, усиливались по вечерам. Имелись труд
ности при засыпании, поверхностный сон, 
затрудненное пробуждение, чувство “недо
сыпания”. Иногда у детей наблюдались чрез
мерная мнительность, склонность к само
копанию. При личностной самооценке они 
чаще занижали свои способности, прояв
ляли неуверенность в принятии самостоя
тельных решений. Эти проявления психоло
гической недостаточности были более вы
ражены у детей с хр. ГБН.

Дети с мигренью характеризовались эмо
циональной лабильностью, повышенной ре
активностью на любой, даже незначитель
ный внешний раздражитель. Они отличались 
общительностью, но часто не имели посто
янных дружеских привязанностей. При лич
ностной самооценке дети чаще завышали 
свои возможности. Использование проектив
ной психологической методики — теста 

“неоконченных предложений” — позволи
ло у многих детей обнаружить наличие боль
шого количества проблем и глубоких конф
ликтов в особо значимых для них сферах 
межличностных отношений (взаимоотноше
ния с отцом или обоими родителями, с то
варищами, со сверстниками противополож
ного пола). Их беспокоили страхи, опасе
ния перед будущим, неудовлетворенность 
собой. С возрастом количество проблемных 
зон и глубина конфликтов нарастали (рис. 1). 
Наиболее глубокие внутренние конфликты 
(4—8 баллов по 8-балльной шкале) были у 
детей с хр. ГБН, в то время как у страдаю
щих мигренью и э. ГБН глубина конфликта 
колебалась от 3 до 5 баллов. Выявленная за
кономерность подчеркивает особое значение 
межличностных взаимоотношений в форми
ровании психогенных расстройств в детском 
возрасте и в возникновении психовегетатив
ного синдрома.

У 37 (92,5%) детей под влиянием фото
терапии отмечались улучшение настроения, 
тенденция к нормализации показателей ве
гетативного и гормонального статусов. На 
фоне фототерапии у детей с хр. ГБН и миг
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ренью определялось достоверное (Р<0,05) 
уменьшение показателей, характеризующих 
исходную ваготонию (индекс напряжения 
миокарда при хр. ГБН увеличивался с 
24,3±0,24 до 40,0±0,31 у.е., при мигрени — 
с 21,0±0,48 до 37,О±О,64 у.е) и гиперсим
патикогоническую реактивность (коэффици
ент вегетативной реактивности при хр. ГБН 
снижался с 3,3±0,09 до 2,42±до 0,07 у.е., при 
мигрени — с 5,7±0,25 до 3,2+0,19 у.е.), до 
нормальных значений. При э. ГБН исходный 
вегетативный тонус, будучи нормальным до 
фототерапии, не изменялся, а вегетативная 
реактивность достоверно (Р<0,05) повыша
лась до гиперсимпатикотонической (коэффи
циент вегетативной реактивности возрастал 
с 1,7±0,15 до 2,46 + 0,19 у.е.). После курса 
фототерапии у детей с хр. ГБН достоверно 
(Р<0,05) снижались в суточной моче исход
но высокие показатели содержания адрена
лина (с 3,5±0,09 до 2,2±0,07 мкг/сут) и нор
адреналина (с 9,4±0,15 до 7,3±0,13 мкг/сут). 
Это коррелировало с повышением субъек
тивной оценки настроения с 3,3 балла до 
4,2 (по 5-балльной шкале), что, по-види
мому, свидетельствует об уменьшении сте
пени тревожной депрессии. У детей, стра
дающих мигренью, после 10 сеансов фото
терапии уровень адреналина несколько сни
жался (с 3,5±0,19 до 3,2±0,19 мкг/сут), а 
норадреналина увеличился (с 12,5±0,37 до 
13,2±0,38 мкг/сут). Субъективная оценка на
строения существенно не изменялась (4,2 и 
4,4 балла).

У детей с э. ГБН с исходно низкими уров
нями экскреции адреналина и норадренали
на в суточной моче отмечалось достоверное 
(Р<0,05) их возрастание (соответственно с 
1,3±0,13 до 2,8±0,19 и с 7,9±0,33 до 12,6±0,42 
мкг/сут). Субъективная оценка настроения у 
этих детей также незначительно повышалась 
(с 3,9 до 4,2 балла). Таким образом, у детей 
с исходно высоким уровнем катехоламинов 
в моче при действии фототерапии их уро
вень снижается, в то время как у детей с 
исходно низкими показателями адреналина 
и норадреналина в моче после курса свето
лечения их содержание повышается.

Во всех группах детей на фоне фототера
пии определялось достоверное (Р<0,05) уве
личение кортизола (адаптационного, стресс- 
реализующего гормона): при хр. ГБН — с 
497±1,08 до 527± 1,12 ммоль/л, при э. ГБН — 
с 393±2,34 до 489±2,6 ммоль/л, при мигре
ни — с 323±1,89 до 343±1,95 ммоль/л. Уро
вень пролактина — стресслимитирующего 
гормона, обладающего анаболическим дейст

вием, достоверно (Р<0,05) повышался при 
хр. ГБН (с 263±О,79 до 302±0,85 Ме/л) и 
мигрени (с 231 ±1,60 до 263± 1,71 Ме/л); при 
э. ГБН он не изменялся. Повышение про
лактина, по-видимому, имеет компенсатор
ное значение. Содержание тиреоидных гор
монов в крови не изменялось. Возрастание 
концентрации в крови кортизола и пролак
тина можно расценить как повышение адап
тоспособности организма.

Субъективно после сеансов фототерапии 
у детей улучшалось настроение, возникало 
ощущение “подзарядки бодростью и энер
гией”, прекращались приступы головных бо
лей и алгические синдромы, наступали норма
лизация самочувствия, улучшение качества 
сна (дети быстрее засыпали и просыпались). 
Наблюдалось уменьшение симптомов веге
тативной дисфункции (по таблице А.М. Вей
на признаки вегетативной дистонии снизи
лись на 6—8 баллов).

Отрицательная реакция на фототерапию 
в виде провокации приступов головной 
боли, раздражения на свет возникла у 3 
(7,5%) больных (у 2 — с мигренью и у од
ного — с э. ГБН), характеризующихся вы
раженной исходной гиперсимпатикотони
ческой реактивностью. По-видимому, отри
цательное влияние фототерапии обусловле
но возрастанием уровня тревожности у этих 
детей, что подтверждает повышение уров
ня норадреналина после фототерапии.

По данным литературы [2, 17], под вли
янием фототерапии понижается содержа
ние мелатонина у взрослых больных с тре
вожной депрессией, характеризующейся 
исходно высоким уровнем этого гормона, 
нормализуется обмен катехоламинов. С уче
том преобладания в детском возрасте тре
вожной и астенотревожной форм депрес
сии [1, 14] можно сделать вывод о целесо
образности использования фототерапии и 
у детей с психовегетативными расстрой
ствами. Оказывая оптимизирующий, моду
лирующий эффект на содержание стрессре
ализующих гормонов в детском организме 
и на вегетативный гомеостаз, фототерапия 
повышает адаптоспособность организма и 
опосредованно понижает выраженность ал
гического синдрома.

Наши данные позволяют сделать вывод 
об эффективности фототерапии при лече
нии цефалгического синдрома у детей, осо
бенно с хр. ГБН. Это, по-видимому, связа
но с ролью депрессии в генезе ГБН, что 
давно доказано у взрослых больных и тре
бует дальнейшего исследования в детском 
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возрасте. Отсутствие побочных эффектов, 
доступность применения фототерапии по
зволяют рекомендовать использование это
го метода для коррекции и профилактики 
психовегетативных расстройств у школьни
ков в амбулаторных условиях в осенне-зим
ний период. Время сеанса, достаточное для 
достижения терапевтического эффекта фо
тотерапии, у детей составляет 30 минут 
(курс лечения — 10 дней).
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ПСИХОГЕННЫЕ РАССТРОЙСТВА У ДЕТЕЙ, ПЕРЕНЕСШИХ ПЕРИНАТАЛЬНОЕ 
ПОРАЖЕНИЕ ЦНС: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, КОРРЕКЦИЯ
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Реферат. Изучены особенности возникновения 
психогенных расстройств у детей и дана оценка эф
фективности проводимой психотерапии. В клинике 
психогенных расстройств превалировали тревожно
депрессивный, церебрастенический и фобический 
синдромы. У 112 (67,9%) детей отмечался повышенный 
уровень тревожности. У 124 (75,2%) детей обнаружена 
низкая физиологическая сопротивляемость стрессу. 
Эффективным в коррекции психогенных расстройств 
оказалось использование комбинированной психоте
рапии. Результаты анализа психотравмирующих воз
действий позволяют рекомендовать использование 
адаптированных для данного возраста психотерапев
тических методик в комплексном лечении психоген
ных расстройств.

М.В.Белоусова

ЦНС ПЕРИНАТААЬ ЗАРАРЛАНУ КИЧЕРГЭН 
БАЛАААРДА ПСИХОГЕН ТАЙПЫАЫШЛАР: 

ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, КОРРЕКЦИЯ

Олеге тикшерену балалардагы психоген тайпылыш- 
ларныц килеп чыгыш узенчелеклэрен ейрэну Ьэм 
уткерелэ торган психотерапиянец нэтиж;элелеген бил- 
гелоу максатыннан чыгып алып барылды. Психоген 
кейсезлеклэр клиникасында тынычсызлык, тешенке- 
лек (59,0%), цереброастеник (61,5%) Иэм курку (8,6%) 
синдромнары остенлек алды. 34% балаларда тыныч
сызлык дорэж,эсенец югары булуы билгеланде. 87% ба
лаларда стрессларга физиологик карты тору нэтиж;- 
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эсенец тубон булуы ачыкланды. Психоген бозылулар- 
ны психотерапия белэн дэвалау яхшы нэтижэлэргэ ки- 
теруе билгелэнде. Психикага жимергеч тээсирлэрне 
анализлау Олеге яшьтаге балаларга яраштырган пси- 
хотерапевтик методикалары психоген бозылуларны 
комплекслы дэвалауга тэкъдим иторгэ мемкинлек 
бирэ.

М. V Belousova

PSYCHOGENIC DISORDERS IN CHILDREN 
WITH PERINATAL INJURY OF CNS: ETHIOLOGY, 

PATHOGENESIS, CLINICAL PICTURE, CORRECTION

Peculiarities of occurence of psychogenic disorders in 
children are explored, and efficiency of psychotherapy is 
estimated. In clinical picture of psychogenic disorders 
anxiety-depressive (59,0%), cerebroasthenic (61,5%) and 
phobic (8,6%) syndromes prevailed. In 34% of children 
increased level of anxiety was noted. In 87% of children 
low physiologic stress resistance was found. Use of 
psychotherapy in correction of psychogenic disorders was 
found to be effective. The performed analysis of psycho- 
traumatic effects makes it possible to recommend use of 
psychotherapeutic procedures adapted for the given age 
in combined therapy of psychogenic disorders.

А
ктуальность и важность изучения пси
хогенных расстройств у детей обуслов
лены значительной распространен
ностью этой патологии в современных усло

виях [1, 11, 12, 13]. В настоящее время реги
стрируется отчетливое повышение удельно
го веса психогенных расстройств в структу
ре заболеваемости детей и подростков [5, 6]. 
По последним данным ВОЗ, четкая связь с 
воздействием психотравмирующих факторов 
прослеживается в 45% случаев всех психи
ческих расстройств в детском возрасте. Мно
гие исследователи отмечают, что рост по
граничных нервно-психических расстройств 
и пониженная стрессоустойчивость детей, 
приводящая к развитию психогений, связа
ны с перенесенным в детстве органическим 
поражением головного мозга, в том числе 
перинатального генеза [4, 8, 9]. По литера
турным данным, в настоящее время призна
ки резидуально-органического поражения 
головного мозга перинатального генеза вы
являются у 20—90% детей [2, 3, 7, 10]. Ши
рокая распространенность органического 
поражения ЦНС перинатального генеза, воз
можность формирования психогенных рас
стройств и нервно-психической патологии на 
данной органической базе побуждают искать 
новые диагностические, клинические и кор
рекционные подходы для решения возника
ющих проблем на раннем этапе.

Целью настоящей работы было изучение 
особенностей возникновения психогенных 
расстройств у детей и подростков, их кли
нических проявлений, а также эффективно
сти психотерапевтической коррекции.

Были исследованы дети и подростки, на
ходившиеся на стационарном лечении или 
обследовании в психоневрологическом от
делении ДГБ № 8 и в детском отделении 
РПБ М3 РТ, а также обратившиеся к пси
хиатру или к психоневрологу амбулаторно 
по поводу нарушений поведения, труднос
тей в учебе и в общении со сверстниками. В 
исследовании приняли участие 165 детей и 
подростков обоего пола в возрасте от 6 до 
15 лет. Были выделены две возрастные груп
пы: младшая — среди детей от 6 до 11 лет 
(82 чел.) и старшая — среди детей от 12 до 
15 лет (83 чел.). Контрольная группа состо
яла из 50 здоровых школьников. В качестве 
основного критерия для отбора детей и 
включения их в программу исследования мы 
использовали четко установленный, клини
чески и документально подтвержденный 
факт перинатального поражения ЦНС. Сле
дует подчеркнуть, что дети с грубым орга
ническим поражением головного мозга, про
являющимся выраженной очаговой невро
логической симптоматикой и значительны
ми нарушениями высших корковых функ
ций, не входили в число обследуемых. Кон
тингент обследованных был представлен 
детьми, у которых имели место последствия 
перинатального поражения ЦНС в форме 
минимальной мозговой дисфункции. Вторым 
необходимым условием для включения де
тей в программу исследования являлось на
личие актуальной психотравмирующей си
туации, приводящей к развитию психоген
ных расстройств.

Использовали такие клинические методы, 
как клинико-анамнестический и клинико
динамический, проводили эксперименталь
но-психологическое обследование. Уровень и 
характер тревожности изучали с помощью 
теста Филлипса. Анализировали количествен
ные и качественные характеристики патоло
гических факторов, неблагоприятно воздейст
вовавших в перинатальном периоде.

На момент осмотра подробное неврологи
ческое обследование выявило признаки пе
ренесенного перинатального поражения ЦНС 
у 138 (83,6%) пациентов. Универсальные про
явления пограничной нервно-психической 
патологии отмечались у всех детей. Клиничес
ки у них выявлялись тревожность, страх, раз
дражительность, эмоциональная лабиль
ность, астения, снижение настроения, по
вышенная утомляемость, плохой сон, неспо
собность к конструктивному поведению. Связь 
наблюдаемой симптоматики с четко установ
ленной психотравмирующей ситуацией и по
следующим развитием заболевания послужила 
критерием для диагностики психогенных рас
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стройств. Для подтверждения данных, полу
ченных клиническими методами, было про
ведено экспериментально-психологическое 
исследование. Применение психологического 
тестирования позволило не только подтвер
дить данные клинических наблюдений, но и 
выявить причины и симптомы психогенных 
расстройств в более широком объеме.

Изучая и анализируя медицинскую доку
ментацию, анамнестические данные со слов 
родителей, членов семьи, воспитателей, 
педагогов и самого ребенка, мы попытались 
выявить возможные психогенные факторы, 
действующие свыше 3 месяцев и обладаю
щие высокой значимостью в глазах ребенка. 
На основании результатов исследования 
можно утверждать, что в большинстве слу
чаев отмечается сочетанное воздействие 4— 
6 психотравмирующих факторов. В качестве 
психогенных факторов чаще всего выступа
ют внутрисемейные конфликты — ссоры ро
дителей (74,5%), их пьянство (71,5%), жесто
кое обращение с детьми (26,7%), развод 
родителей (30,3%) и создание разведенным 
супругом новой семьи (18,8%), нарушение 
системы мать—дитя (24,8%)). Нарушение 
взаимоотношений со сверстниками, труд
ности в общении, плохая адаптация в кол
лективе отмечались у 35,7% детей. Психо
эмоциональные перегрузки в школе, напря
женная учеба, посещение дополнительных 
занятий, изменение привычного стереотипа 
общения в рамках школьных правил наблю
дались в качестве психогенных факторов у 
57% детей. Ощущение одиночества и бесцель
ности собственного существования было 
выявлено у 23,6% детей.

В клинике психогенных расстройств у де
тей превалировали такие синдромы, как 
депрессивный — у 133 (80,6%), церебрасте- 
нический — у 150 (90,9%), фобический — у 
60 (36,4%) и синдром поведенческих нару
шений — у 37 (22,4%). В контрольной груп
пе у 15 (30%) детей обнаружились незначи
тельно выраженные проявления астении — 
у 33 (66,0%), депрессии — у 39 (78,0%), тре
вожности — у 24 (48,0%), поведенческие на
рушения — у И (22,0%).

Проанализированы качественные пара
метры астении, депрессии и тревожности. 
Изучению подлежали следующие факторы: 
чувство душевной опустошенности, рас
стройства настроения, общие соматические 
симптомы, специфические соматические 
симптомы, психомоторные симптомы, су
ицидальные мысли, раздражительность, не
решительность. Для изучения уровня тревож
ности мы использовали тест Филлипса. С его 

помощью нам удалось проанализировать 
общее внутреннее состояние детей, которое 
определялось наличием “тревожных” фак
торов в семье и школе. Тест прост в выпол
нении и дает большой объем информации 
об эмоциональном состоянии ребенка в 
школе и о факторах тревожности, связан
ных с его общественной, школьной жизнью 
и отношениями со сверстниками. Обнару
жено, что общая тревожность повышена у 
112 (67,9%) детей, фрустрация в достиже
нии успеха — у 39 (23,6%) детей из основ
ной и у 9 (18,0%) из контрольной группы, 
страх самовыражения — соответственно у 26 
(15,8%) и 13 (26%), страх не соответство
вать ожиданиям окружающих — у 61 (37,0%) 
и у 8 (16,0%), страх перед ситуацией про
верки знаний — у 48 (29,1%) и у 6 (12,0%), 
проблемы в отношениях с учителями — у 
67 (40,6%) и 1 1 (22,0%).

Выявляемая в данном тесте высокая тре
вожность требует медицинской, педагоги
ческой и социальной коррекции. Параллель
но с работой по устранению причин, вы
звавших тревогу, у ребенка необходимо раз
вивать способность справляться с повышен
ной тревогой самостоятельно. В процессе 
исследования у 124 (75,2%) детей из основ
ной и у 7 (14,0%) из контрольной группы 
была обнаружена низкая физиологическая 
сопротивляемость стрессу — то есть выяв
лены особенности психофизиологической 
организации, снижающие приспособляе
мость ребенка к ситуациям психогенного 
характера и повышающие вероятность дес
труктивного реагирования на тревожный 
характер среды. Отмечено, что 131 (79,4%) 
ребенок из основной и 13 (26,0%) детей из 
контрольной группы плохо приспосаблива
ются к психотравмирующим ситуациям, не 
способны адекватно реагировать на стрес
совые факторы из повседневной жизни и 
нуждаются в психологической помощи и 
психотерапевтической коррекции.

Использованные нами проективные тесты — 
цветовой тест Люшера и методика цветовых 
выборов, наряду с высокой информативнос
тью, отличаются простотой в выполнении, 
доступностью и быстротой в интерпретации, 
что позволяет рекомендовать их для диагнос
тики изучаемых расстройств даже в условиях 
амбулаторного приема. Результаты теста Лю
шера у 71 (85,5%) подростка, у 64 (78,0%) 
младших детей и у 6 (12,0%) обследованных 
контрольной группы подтверждают наличие 
высокого уровня тревоги, напряжения, не
гативного отношения к жизни, неудовлетво
ренности эмоциональными контактами, бо
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язни предпринимать что-то новое и свиде
тельствуют о потребности в покое, расслаб
лении, восстановлении сил, освобождении от 
воздействия стресса.

Клинико-физиологические особенности 
изучаемого контингента (эмоциональная не
устойчивость, гиперактивность, высокий 
нейротропизм, низкий показатель экстравер
тированности, склонность к тревожности, 
неуверенность в себе, повышенная ранимость 
и чувствительность, низкие способности к 
адаптации в сочетании с ригидностью мыш
ления, раздражительностью, быстрой исто
щаемостью и отвлекаемостью внимания, на
личие неврологической симптоматики рези
дуально-органического генеза или актуальных 
психоневрологических проявлений невроти
ческого регистра, отягощенность неблаго
приятными социально-психологическими фак
торами) побуждают к поиску адекватных и па
тогенетически обоснованных путей коррекции.

Обсуждая вопросы терапии психогенных 
расстройств, мы хотим отметить, что у изу
чаемого контингента вследствие клиничес
ких и возрастных особенностей представля
лось сложным использовать психотерапевти
ческие методики в их классическом вариан
те. В большинстве случаев создавалась “пси
хотерапевтическая мозаика”, и на каждом 
этапе нами подключалась наиболее прием
лемая методика. В своей деятельности мы ис
пользовали элементы семейной, рациональ
ной, поведенческой, групповой, игровой 
психотерапии, а также техники иносказания 
и метафор, арт-терапию, релаксационные 
упражнения и элементы аутогенной трени
ровки. На основном этапе — в стадии уста
новления контакта — “подстройку” осуще
ствляли ориентируясь на ведущую репрезен
тативную систему. В дальнейшем тактику пси
хокоррекции разрабатывали индивидуально 
для каждого ребенка с учетом его личност
ных особенностей и ведущей репрезентатив
ной системы. Проведение игровой (у 39,1%), 
групповой (у 54,8%), семейной (у 72,1%), ра
циональной (у 41,8%) психотерапии позво
лило уменьшить частоту и выраженность кли
нических проявлений психогенных рас
стройств. Индивидуальные занятия (у 51,5%) 
и групповые тренинги (у 48,9%) способство
вали отработке адекватных механизмов пси
хологической защиты и повышению устойчи
вости к психотравмируюшим воздействиям.

Таким образом, исследование позволило 
проанализировать количественные и качест-

венные характеристики психогенных рас
стройств, возникающих у детей, перенесших 
перинатальное поражение ЦНС. Выявляемые 
у большинства детей признаки переживае
мого социального стресса в сочетании с низ
кой способностью к адаптации в психоген
ных ситуациях и массированным воздействи
ем психотравмирующих факторов в услови
ях микросоциального окружения и в рамках 
социально-общественной и школьной жиз
ни свидетельствуют об актуальности обсуж
даемой проблемы. Симптомы психогенных 
расстройств требуют ранней диагностики и 
полноценной коррекции. В качестве диффе
ренциально-диагностических пособий мы 
предлагаем использовать перечисленные 
выше методики, которые достаточно эффек
тивны. Проведенный анализ психотравмиру
ющих воздействий позволяет рекомендовать 
использование адаптированных для данного 
возраста психокоррекционных методик с 
целью повышения эффективности лечения 
психогенных расстройств.
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Реферат. Проведено сравнительное обследова
ние больных хронической сосудистой мозговой 
недостаточностью и контрольной группы без очаговой 
неврологической симптоматики. Выявлено значение 
возрастных и сосудистых факторов риска в развитии 
изменений в наружных и внутренних ликворопрово
дящих пространствах. Незначительное и умеренное 
расширение субарахноидальных пространств и желу
дочковой системы отражают преимущественно естест
венные инволюционные процессы. Показана неодно
родность вовлечения передних и задних отделов суб
арахноидальных пространств при старении головно
го мозга. Отмечено влияние “немых” ишемических 
инсультов на состояние желудочковой системы.

М.В. Ковалева, М.Ю. Мартынов, Т.П. Горина

КЕШЕДЭГЕ ЯШЬ ЬЭМ ТАМЫР ФАКТОРЛАРЫНЫН 
БАШ МНЕ ЭЧКЕ НОМ ТЫШКЫ

ЛИКВОУТКЭРГЕЧЛЭРЕ ХАЛЭТЕНЭ Т8ЭСИРЕ

Хроник баш мие тамырлары экитешсезлеге булган 
теркемгэ Ьэм тикшеренулэр уткэрелуче тэркемгэ ча- 
гыштырма анализ тышкы Ьэм эчке ликвоуткэргеч 
аралыкларда узгэрешлэрнец усешендэ яшь Ьэм тамыр 
факторларыныц эЬэмиятен курсэтте. Челтэрсыман ми 
тышчасы асты аралыгыныц Ьэм карынчык система- 
сыныц аз гына яки уртача кицэюлэре нигездэ, таби- 
гый инволюцион процессларны чагылдыралар. Баш 
мие картаю челтэрсыман ми тышчасыньщ алгы Ьэм 
арткы елешлэрендэ бертерле булмавы курсэтелде. 
“Шакай” ишемик инсультларныц карынчык система
сы халэтенэ тээсире билгелэнде.

M.V. Kovalyova, М.Yu. Martinov, TP Gorina

INFLUENCE OF AGE-RELATED
AND VASCULAR FACTORS ON THE STATE 

OF EXTERNAL AND INTERNAL LIQUOROCONDUCTIVE 
SPACES OF BRAIN

A comparative analysis of results of examination of 
patients with chronic brain vascular insufficiency and 
findings on reference group was carried out. The signifi
cance of age-related and vascular risk factors in develop
ment of changes in external and internal liquoroconductive 
spaces is stated. It is noted that insignificant and moderate 
dilatation of subarachnoid spaces and ventricular systems 
mainly indicate natural involutional processes. Heteroge
neity of anterior and posterior regions involvement of 
subarachnoid spaces in brain aging are revealed. Influence 
of “silent” ischemic insults on the state of ventricular 
system is mentioned.

М
етоды нейровизуализации в последние 
годы приобретают возрастающее зна
чение в диагностике хронической со
судистой мозговой недостаточности, в част

ности для дифференциации ее от естествен
ных инволюционных изменений в головном 
мозге у лиц старшего возраста [1, 2, 5, 9, 
13, 16, 19, 21]. Расширение наружных и 
внутренних ликворопроводящих пространств 
у лиц старшего возраста с сосудистыми фак
торами риска относительно часто выявля
ется на КТ или МРТ и обычно расценива
ется как проявление хронической сосудис
той мозговой недостаточности [1, 3, 4, 6, 
14, 20]. В то же время естественные инво
люционные процессы также сопровождают
ся изменением субарахноидальных прост
ранств и желудочковой системы [7, 8, 10, 
12, 15, 17, 18, 22, 23].

Целью настоящего исследования являлось 
изучение влияния возраста и сосудистых 
факторов риска на состояние ликворопро
водящих пространств.

В 1993—1999 гг. в клинике неврологии и 
нейрохирургии были обследованы 62 чело
века с хронической сосудистой мозговой 
недостаточностью и 48 человек, составив
ших контрольную группу. Диагноз хрони
ческой сосудистой мозговой недостаточно
сти устанавливался по клиническим кри
териям дисциркуляторной энцефалопатии 
II стадии Е.В. Шмидта (1985). Критерием ис
ключения из этой группы были указания в 
анамнезе на острые (преходящие или стой
кие) нарушения мозгового кровообраще
ния. У 24 женщин и 38 мужчин была хро
ническая сосудистая мозговая недостаточ
ность. Средний возраст больных составил 
64,3±7,8 года. Контрольная группа (жен
щин — 23, мужчин — 25) была представ
лена пациентами без очаговой неврологи
ческой симптоматики, поступившими в 
клинику для уточнения диагноза; при до
обследовании им была проведена КТ или 
МРТ головного мозга. Средний возраст в 
группе составил 63,7±8,9 года.
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КТ проводили на томографах “Somatom 
С+” фирмы Siemens (Германия) и “Pro 
Speed” фирмы General Electric (США). Суп
ратенториальные пространства исследовали 
с пошаговым расстоянием в 10 мм, субтен
ториальные пространства — с пошаговым 
расстоянием в 5 мм. МРТ выполняли на то
мографах “Gyroscan” фирмы Philips (Гол
ландия—Великобритания) и “Vista” фирмы 
General Electric (США), оснащенных сверх
проводящим магнитом с напряженностью 
магнитного поля в 0,5 и 1,0 Тесла соответ
ственно. На обоих приборах применялся 
стандартный режим спинового эхо с полу
чением Т1 и Т2 изображений в сагитталь
ной, фронтальной и аксиальной плоскостях.

Степень расширения субарахноидальных 
пространств и желудочковой системы оце
нивали по 4-балльной шкале: 0 баллов — 
норма, 1 — незначительное расширение, 2 — 
умеренное расширение, 3 — выраженное 
расширение. Кроме того, во внимание при
нимали преимущественную локализацию из
менений и количественно оценивали сле
дующие параметры (Н.В. Верещагин, 1986): 
ширину III и IV желудочков, площадь тел 
боковых желудочков, вентрикулоцеребраль
ный индекс, индекс передних рогов, ин
декс тел боковых желудочков, индекс IV 
желудочка.

Изучали следующие факторы риска: ате
росклеротическое поражение магистральных 
сосудов головы и шеи, артериальную гипер
тензию, ишемическую болезнь сердца, в том 
числе инфаркт миокарда в острой стадии 
(первые 3 недели), нарушения ритма, са
харный диабет, уровень холестерина, соот
ношение высоко- и низкоплотных липо
протеинов, уровень фибриногена, активное 
курение и употребление алкоголя (в пере
счете более 100 мл 70° спирта в день).

Статистический анализ проводили с ис
пользованием программ SPSS (1993) и EpiStat 
(1991).

В группе с хронической сосудистой моз
говой недостаточностью расширение суб
арахноидальных пространств было выявле
но у 54 (84,4%) человек, боковых желудоч
ков — у 46 (74,2%), III желудочка — у 49 
(76,6%). Из 54 человек, у которых было вы
явлено расширение субарахноидальных про
странств, умеренное расширение диагнос
тировано у 17 (31,5%), средней выражен
ности — у 23 (42,6%) и выраженное — у 14 
(25,9%). Ширина III желудочка составляла 
6,12+1,34 мм, IV — 11,8± 0,8 мм. Площадь 
тел боковых желудочков была равна 927,5± 

±83,8 мм2, а вентрикуло-церебральный ин
декс — 12,8±1,5. Сопоставление степени 
расширения передних и задних отделов су
барахноидального пространства показало, 
что более выраженные изменения имелись 
в лобных и в меньшей степени — в темен
ных отделах, в то время как расширение су
барахноидальных пространств, прилежащих 
к височным и, особенно, к затылочным до
лям, было минимальным.

В контрольной группе расширение суб
арахноидальных пространств было обнару
жено у 35 (77,8%) человек, боковых и III 
желудочка — у 32 (71,1%), причем в уме
ренной степени — у 15 (42,9%), в средней — 
у 16 (45,7%) и в значительной — у 4 (11,4%). 
Ширина III желудочка составляла 5,89±0,93 
мм, IV — 11,2±1,1 мм. Площадь тел боко
вых желудочков равнялась 893,2±75,1 мм2, 
а вентрикуло-церебральный индекс — 12,2±1,4. 
Расширение субарахноидальных пространств 
затрагивало преимущественно передние от
делы полушарий. Сравнение группы с хро
нической сосудистой мозговой недоста
точностью с контрольной группой показа
ло, что у первых чаще диагностировалось вы
раженное расширение наружных и внутрен
них ликворопроводящих пространств при 
различиях, приближающихся к статистичес
ки значимым (Р=0,086). Различий в частоте 
других изменений, а также в абсолютных зна
чениях III и IV желудочков не выявлено.

В группе с хронической сосудистой мозго
вой недостаточностью между расширением 
субарахноидального пространства и возрас
том, а также между сосудистыми факторами 
риска была выявлена прямая корреляция: 
соответственно г=0,59; Р=0,0000 и г=0,21; 
Р=0,0027. Однако сила связи между состоя
нием субарахноидальных пространств и воз
растом достоверно (Р=0,011) отличалась от 
аналогичных показателей между состоянием 
субарахноидального пространства и наличи
ем сосудистых факторов риска. Возраст был 
наиболее значимым переменным, достовер
но влиявшим на расширение субарахноидаль
ных пространств (≈ у 45%), в то время как 
сосудистые факторы риска оказывали реша
ющее воздействие на их состояние (≈ у 11%).

Состояние III желудочка зависело от воз
раста, сосудистых факторов риска и нали
чия очаговых изменений в головном мозге. 
Наиболее сильная корреляция отмечалась 
между расширением III желудочка и воз
растом (г=0,46; Р=0,000). Связь между рас
ширением III желудочка и очаговыми из
менениями в головном мозге или сосудис-
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тыми факторами риска была слабее (r—0,19; 
Р=0,021 и г=0,27; Р=0,003 соответственно). 
Сопоставление коэффициентов корреляции 
выявило достоверные различия (Р=О,ОЗ) в 
степени влияния возраста и сосудистых фак
торов риска на состояние III желудочка. 
Влияние очаговых изменений в веществе го
ловного мозга на состояние III желудочка 
уменьшалась (однако статистически недо
стоверно) при последовательном исключе
нии ишемических очагов, локализовавших
ся в коре больших полушарий, а затем оча
гов, расположенных медиальнее внутренней 
капсулы (соответствующие изменения коэф
фициентов корреляции до г=0,14 и r=0,09). 
Согласно полученным результатам, форми
рование кистозных полостей в результате 
“немых” ишемических инсультов, возмож
но, оказывало влияние на состояние III же
лудочка. Площадь тел боковых желудочков 
также зависела от возраста (прямая корре
ляция, г=0,37; Р=0,000), сосудистых фак
торов риска (г=0,21; Р=0,045) и очаговых 
изменений в веществе больших полушарий 
(г=0,27; Р=0,010). Степень влияния возрас
та на состояние боковых желудочков была 
больше аналогичного воздействия сосудис
тых факторов риска (различия между коэф
фициентами корреляции были достоверны; 
Р=0,031), однако не отличалась от влияния 
очаговых изменений в веществе больших по
лушарий (Р=0,15). Результаты множествен
ного регрессионного анализа показали, что 
возраст оказывает более достоверное влияние 
на состояние боковых желудочков, (≈ у 30% 
обследованных; R2=0,29, ß=0,54, F=35,87; 
Р=0,0000), чем очаговые изменения в го
ловном мозге (менее чем у 5%; R2=0,04, 
р=0,21, F=9,67; Р=0,0002).

В контрольной группе, как и у лиц с хро
нической сосудистой мозговой недостаточ
ностью, были установлены определенные 
соотношения между возрастом, факторами 
риска и результатами КТ и/или МРТ иссле
дований. Прямая корреляция отмечалась 
между расширением субарахноидальных 
пространств и возрастом (г=0,59; Р=0,000), 
одновременно корреляция между состояни
ем субарахноидальных пространств и сопут
ствующими заболеваниями или факторами 
риска была незначительной и недостовер
ной (г=0,13, р=0,096). Прямая корреляция 
была отмечена между увеличением возраста 
и расширением III и боковых желудочков, 
увеличением площади тел боковых желудоч
ков (r=0,50, г=0,52 и г=0,53; Р = 0,000 
соответственно).

Таким образом, изменения в наружных и 
внутренних ликворопроводящих простран
ствах у лиц с сопутствующими сосудистыми 
заболеваниями и факторами риска могут 
быть связаны с сосудистым поражением го
ловного мозга и с инволюционными процес
сами. Согласно полученным результатам, 
умеренное диффузное расширение суб
арахноидальных пространств, особенно в 
лобных и лобно-теменных отделах, и желу
дочковой системы чаще отражают естествен
ные возрастные изменения в головном моз
ге. Ведущее влияние сосудистой патологии го
ловного мозга наблюдалось у незначитель
ного числа обследованных и при этом могло 
опосредованно реализоваться через измене
ния в желудочковой системе, которые воз
никали в результате ишемических очагов.
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ЗАВИСИМОСТЬ ВРОЖДЕННЫХ АНОМАЛИЙ РАЗВИТИЯ НЕРВНОЙ 
И ДРУГИХ СИСТЕМ ОРГАНИЗМА ОТ ФАКТОРОВ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

Казанский государственный медицинский университет, 
Детская республиканская клиническая больница М3 РТ (г. Казань)

Реферат. Проанализированы истории болезни 
119 852 детей, родившихся за период с 1970 по 1996 г. 
в различных регионах Республики Татарстан. Выяв
лены врожденные аномалии развития (на 100 тыс. дет
ского населения) в желудочно-кишечном тракте — 
55,4, мочеполовой системе — 24,2, сердечно-сосудис
той системе — 8,7, центральной нервной системе — 
7,6, дыхательной системе — 4,1. Установлено, что 
врожденные аномалии развития имеют прямую зави
симость от суммы всех неблагоприятных факторов 
окружающей среды.

М.Ф. Исмагилов, А.В. Иванов, 
С.Г. Поспелов, Е.В. Карпухин

НЕРВ СИСТЕМАСЫ ЬЭМ ОРГАНИЗМНЬЩ БАШКА 
СИСТЕМАААРЫ УСЕШЕНДЭ КУЗОТЕАГЭН 

ТУМЫШТАН КИЛУЧЕ ТЭРЛЕ ТАЙПЫАЫШААРНЫЦ
ТИРЭ-ЯК ТОГЫ ФАКТОРЛАРГА БЭЙЛЕЛЕГЕ

Татарстан Республикасыньщ терле регионнарын- 
да 1970—1996 елларда туган 119852 баланыц авыру 
тарихына анализ ясалды. Ашказаны-эчэк трактын- 
да — 55,4, сидек — щенес системасында — 24,2, йерэк- 
тамыр системасында — 8,7, узок нерв системасында — 
7,6, сулыш системасында — 4,1 (100 мец балага) ту- 
мыштан килгэн усеш аномалиясе булу ачыкланды. Ту- 
мыштан килгэн усеш аномалиясе тирэ-як мохитнец 
кире тээсире я^ыелмаларына турыдан-туры бэйле бу- 
луы билгелэнде.

М.Е. Ismagilov, А.V. Ivanov, 
S.G. Pospelov, E.V. Karpukhin

DEPENDENCE OF CONGENITAL ANOMALIES 
OF DEVELOPMENT OF NERVOUS AND OTHER 

SYSTEMS ON ENVIRONMENTAL FACTORS

119 852 case histories of children born within the 
period of 1970—1996 in different regions of the Republic 

of Tatarstan were analyzed. Congenital developmental 
anomalies (for 100 000 children) in gastrointestinal tract 
are found in 55,4, urogenital system — 24,2, cardiovascular 
system — 8,7, central nervous system — 7,6, respiratory 
system — 4,1 children. Direct dependency of congenital 
developmental anomalies on the combination of all the 
unfavourable environmental factors is determined.

И
звестно, что от качества компонентов 
экологической системы в значитель
ной степени зависят показатели, ха
рактеризующие состояние здоровья насе

ления [7, 5, 4]. Изменения в организме 
человека, формирующиеся под воздействи
ем неблагоприятных факторов среды, 
отражаются ухудшением медико-демогра
фических показателей, изменяя функцио
нальные системы организма, нарушая 
нейрогуморальные, иммунные системы и 
параметры гомеостаза и увеличивая забо
леваемость по отдельным классам болезней. 
Эти процессы могут привести к нарастанию 
наследственной патологии. Однажды возник
нув, патологические мутации длительное 
время сохраняются и передаются из поко
ления в поколение. Отмеченное несомненно 
влияет и на частоту врожденных аномалий 
развития (ВАР) у детей, имеющих явную 
тенденцию к росту в различных регионах 
страны [1, 2, 5, 4, 6, 8]. Врожденные ано
малии приводят к потере трудового потен
циала, величина которых больше, чем от це
ребральных инсультов, лейкемии и рака же
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лудка вместе взятых, и составляет 169,3 тыс. 
человеко-лет трудовой деятельности [3].

Актуальность рассматриваемой проблемы, 
недостаточная ее изученность в Республике 
Татарстан определили цель настоящего ис
следования: провести анализ частоты ВАР по 
их морфологическим признакам с учетом 
уровня техногенной нагрузки, отражающейся 
на напряженности экологической обстанов
ки в различных регионах республики.

Нами проанализированы истории болез
ни 1 19 852 детей, прошедших стационарное 
обследование и лечение в Детской респуб
ликанской клинической больнице М3 РТ, 
родившихся в 1970—1996 гг. в трех экономи
ко-географических регионах республики: 
Предволжском (Апастовский, Буинский, 
Дрожжановский, Кайбицкий, Камско-Усть
инский и Тетюшский районы), Предкамс
ком (Балтасинский, Кукморский, Мамадыш
ский, Рыбно-Слободский и Тюлячинский 
районы) и Юго-Восточном (Азнакаевский, 
Альметьевский, Бавлинский, Бугульминс
кий, Лениногорский и Ютазинский районы). 
Выбор этих регионов обусловлен разным 
уровнем техногенной нагрузки и изменени
ем качества компонентов экологической сис
темы. Наиболее напряженная экологическая 
обстановка наблюдается на территории Юго- 
Восточного региона [4].

Эпидемиологические исследования пока
зали, что частота ВАР во всех регионах име
ет тенденцию к росту за двадцатипятилет
ний период наблюдения (табл. 1). Темпы 
роста ВАР значительно выше в регионах с 
высокой техногенной нагрузкой (в Юго- 
Восточном регионе увеличение за 25 лет в 
10,4 раза), меньший рост наблюдался в 
Предкамском — в 7,6 раза и в Предволжс
ком регионе — в 6,1 раза. Приведенные дан
ные позволяют предположить наличие при
чинно-следственной зависимости частоты 
ВАР от качества компонентов экологичес
кой системы той или иной территории.

Распределение ВАР по морфологическим 
признакам представлено в табл. 2. Среди всех 
ВАР органов и систем пороки развития же
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) являют
ся наиболее распространенными: их пока
затели за эти годы варьировали в рассмат
риваемых регионах от 40,9 до 55,4 (на 100 
тыс. детского населения). ВАР мочеполовой 
системы (МПС) имеют относительно ста
бильный показатель — от 17,4 до 28,3. По
казатели ВАР сердечно-сосудистой (ССС) 
и центральной нервной (ЦНС) систем близ
ки друг к другу и подвержены колебаниям в 
пределах от 8,2 и 7,4 до 20,1 и 14,1 соответ
ственно. Доля ВАР дыхательной системы 
(ДС) в разные годы достигала 2,7—11,6.

Частота ВАР среди детей, родившихся в ряде регионов Республики Татарстан с 1970 по 1995 г.

Таблица 1

Регионы 
Республики 
Татарстан

Число детей с ВАР

1970-1975 гг. 1976-1980 гг. 1981-1985 гг. 1986-1990 гг. 1991-1995 гг.

абс.
на 100 тыс. 
дет. насел.

абс.
на 100 тыс. 
дет. насел.

абс.
на 100 тыс.
дет. насел.

абс.
на 100 тыс. 
дет. насел.

абс.
на 100 тыс. 
дет. насел.

Предволжский 13 35,3 13 35,7 41 114,8 68 213,8 50 150,6

Предкамский 12 27,2 31 71,1 57 135,4 79 207,9 91 203,5

Юго-Восточный 10 21,0 36 76,9 57 122,3 116 220,1 106 204,6

Частота ВАР по морфологическим признакам в регионах Республики Татарстан 
(на 100 тыс. детского населения)

Таблица 2

ВАР 
различных 

систем

Предволжский регион Предкамский регион Юго-Восточный регион
1981-
1985 гг.

1986—
1990 гг.

1991 —
1995 гг.

1981 —
1985 гг.

1986—
1990 гг.

1991 —
1995 гг.

1981-
1985 гг.

1986-
1990 гг.

1991 —
1995 гг.

ЖКТ 46,7 45,1 49,0 42,5 40,9 46,1 42,9 49,2 55,4
МПС 24,5 21,7 20,9 26,4 28,3 28,2 25,6 17,4 . 24,2
ССС 13,0 20,1 18,7 14,0 11,9 8,2 14,1 8,9 8,7
ЦНС 10,1 7,4 8,7 14,1 10,8 10,8 13,5 12,9 7,6
ДС 5,7 5,7 2,7 3,0 8,1 6,7 3,9 11,6 4,1
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В целях уточнения причинно-следствен
ной связи между возникновением ВАР и 
экологическими факторами окружающей 
среды нами был проведен ранговый корре
ляционный анализ, так как между изучае
мыми признаками нет линейной зависимо
сти. Проведение корреляционного анализа 
было основано на расчете коэффициента 
корреляции (г) по формуле Фолконера:

г = (0,57xlgK)/(-lg qg - 0,44xlgK - 0,26), 
при К = q/qg, где 
q — распространенность заболевания в выборке, 
qg — распространенность заболевания в популяции.

Корреляционный анализ показал следу
ющее. Частота аномалий ЖКТ тракта имеет 
зависимость от суммарного выброса загряз
няющих веществ в атмосферу (r=0,389) при 
пороговой значимости коэффициента кор
реляции (г), равной 0,340 (Р<0,05), от ко
личества загрязняющих веществ на одного 
человека (r=0,398), содержания неорганичес
кой пыли (г=0,342), концентрации магния 
и кремния в питьевой воде (г=0,460 и г=0,440 
соответственно) и площади оврагов (г=0,463). 
Частота ВАР МПС имеет корреляцию с со
держанием магния в питьевой воде (г=0,340), 
репродуктивной способностью кислорода — 
на одного человека в год (г=0,404) и пло
щадью оврагов (г=0,397). ВАР ССС имеют за
висимость от содержания в атмосферном воз
духе диоксида серы (г=0,431), сероводорода 
(г=0,502), оксида углерода (г=0,541), неор
ганической пыли (г=0,749), углеводородов 
(г=0,400), оксидов азота (г=0,586), репро
дуктивной способности кислорода — на 1 км2 
(г=0,540), лесистости территории (г=0,402), 
концентрации магния (г=0,442) и кремния 
(r=0,378) в питьевой воде, пестицидной на
грузки (г=0,562), длины оврагов (г=0,350), 

количества действующих овражных вершин 
(г=0,439), эродированности земель (г=0,459) 
и качества атмосферного воздуха в целом 
(г=0,563). Частота ВАР ЦНС зависит от со
держания в атмосферном воздухе оксидов 
азота (г=0,484), жесткости питьевой воды 
(г=0,376), концентрации кремния (г=0,414) 
и кальция (г=0,340) в питьевой воде, демо
графической емкости у воды (г=0,554), пло
щади, длины оврагов, количества действу
ющих овражных вершин (г=0,393, г=0,454 и 
г=0,549 соответственно), эродированности 
земель (г=0,569), содержания гумуса в по
чве и его запасов (г=0,640 и г=0,574 соот
ветственно). Частота ВАР ДС коррелирует с 
суммарным выбросом загрязняющих веществ 
в атмосферный воздух (r=0,798), репродук
тивной способностью кислорода — т/год 
(г=0,386), демографической емкостью у воды 
(r=0,344), жесткостью питьевой воды (г=0,529) 
и содержанием в ней магния (r=0,413), а 
также с площадью, длиной оврагов, коли
чеством действующих овражных вершин 
(г=0,373, г=0,440 и г=0,421 соответственно), 
эродированностью земель (г=0,454) и содер
жанием гумуса в почве (г=0,374).

Для определения силы влияния факто
ров окружающей среды на возникновение 
ВАР был применен однофакторный диспер
сионный анализ, который показал, что не
благоприятные факторы окружающей сре
ды влияют на частоту возникновения ВАР, 
и доля их составляет 0,2 % от общей суммы 
влияния всего комплекса факторов в этио
логии ВАР.

Сводные результаты воздействия ряда не
благоприятных факторов окружающей сре
ды на организм человека представлены в 
табл. 3. Наиболее тератогенное влияние на 
ССС оказывает качество атмосферного воз

Зависимость возникновения ВАР от неблагоприятных факторов окружающей среды

Таблица 3

Факторы 
окружающей среды

Коэффициент корреляции (r)
ВАР ЖКТ ВАР МПС ВАР ССС ВАР ЦНС ВАР ДС

Качество атмосферного 
воздуха 0,148 0,110 0,563* 0,099 0,244

Физиологическая полноценность 
питьевой воды 0,205 0,232 0,329 0,163 0,266

Качество питьевой воды 0,283 0,123 0,012 0,060 0,017

Качество почвы 0,149 0,204 0,314 0,503* 0,331

Сумма отрицательных баллов 0,340* 0,307 0,158 0,149 0,467*

* Зависимость статистически достоверна.
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духа (г=0,563), а на ЦНС — отрицательные 
качества почвы (r=0,503). Благополучие ЖКТ 
и ДС имеют прямую связь с суммой всех не
благоприятных факторов окружающей сре
ды (г=0,340 и r=0,467 соответственно).

Таким образом, темпы роста ВАР на тер
ритории изученных регионов Республики 
Татарстан имеют тенденцию к росту. Высо
кая частота ВАР ЖКТ, МПС, ССС, ЦНС и 
ДС организма наблюдается в регионах с вы
сокой техногенной нагрузкой.
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РОЛЬ КЛИНИКО-ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
В ТЕРАПИИ ПОЗДНЕЙ РЕЗИДУАЛЬНОЙ СТАДИИ ИНСУЛЬТА 
И ОТДАЛЕННОГО ПЕРИОДА ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ 

МЕТОДОМ ДИНАМИЧЕСКОЙ ПРОПРИОКОРРЕКЦИИ

Московская медицинская академия им. И.М. Сеченова,
Институт высшей нервной деятельности и нейрофизиологии РАН (г. Москва), 

Клиническая больница № 83 ФУ Медбиоэкстрем М3 РФ (г. Москва)

Реферат. Были обследованы 120 больных с дви
гательными расстройствами (парезами и паралича
ми) вследствие острого нарушения мозгового крово
обращения. Проводились клиническое обследование, 
компьютерный анализ моторного потенциала, спект
ра вариабельности ритма сердца до и после лечения, 
психологическое тестирование. После 15 сеансов ис
пользования лечебного нагрузочного костюма у 71,9% 
больных был получен стойкий клинический эффект 
(Р<0,05). Больные стали самостоятельно ходить, у них 
появилась возможность самообслуживания, улучши
лась речь. Показано, что на результаты реабилитации 
больных с использованием выбранного метода влия
ют не только исходные клинические особенности пи
рамидного дефекта, но и латерализация поражения, 
а также сохранность гомеостатически наиболее зна
чимых барорефлекторных вазомоторных механизмов 
и церебральных механизмов подготовки движения в 
сочетании с минимальной выраженностью эмоцио
нально-аффективных расстройств.

А.М. Вейн, С.Б. Шварков, Н.Б. Хаспекова, 
М.И. Вендрова, О.С. Давыдов, Г.Г. Попов

КЛИНИК-ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИК КУРСОТКЕЧЛЭРНЕЦ 
АВЫРУНЫН ИНСУЛЬТТАН СОЦГЫ ХАЛЭТЕН

ЬЭМ КУПТОН БУЛГАН БАШ МИЕ, БАШ СОЯГЕ 
БЭРЕЛУЕН ДИНАМИК ПРОПРИОКОРРЕКЦИЯ 

ЫСУЛЫ БЕЛОН ДОВАЛАУДАГЫ РОЛЕ

Баш мие кан эйлэнеше кискен бозылышы кузэтел- 
гэн 120 авыру тикшерелде. Клиник тикшеру, хэрэкэт 
потенциалына, дэвалануга кадэр Ьэм дэваланудан 
соцгы йерэк ритмы вариабельлеге спектрына анализ 
ясала, психологик тест уткарелде. Дэвалау максатын- 
нан кулланылган йеклэнешле костюм 15 сеанстан соц 
71,9% авыруда тотрыклы клиник нэтижолор бирде 
(Р<0,05). Авырулар местэкыйль Йери ала, уз-узлэрен 
карый ала башладылар, сейлэмнэре яхшырды. Авы- 
руларны сайлап алынган элеге ысул белэн дэвалау 
нэтиж.элэре гомеостатик аеруча эЬэмиятле булган ба
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рорефлектор вазомотор механизмнарныц Ьэм хэрэ- 
кэтне эзерлэунец церебраль механизмнарыныц эмо- 
циональ-аффект бозылуы минималь чагылышы ку- 
шылмаларыныц сакланып калуына тээсир итуе курса- 
телде.

A.M. Vein, S.B. Shvarkov, N.B. Khaspekova, 
М.I. Venderova, O.S. Davidov, G.G. Popov

ROLE OF CLINICO-ELECTROPHYSIOLOGICAL FINDINGS 
IN THERAPY OF LATE RESIDUAL STAGE OF INSULT 

AND DISTANT PERIOD OF BRAIN INJURY
BY METHOD OF DYNAMIC PROPRIOCORRECTION

120 patients with motor disorders (pareses and para
lyses) caused by acute disturbance of brain circulation were 
examined. Clinical examination, computered analysis of 
motor potential, spectrum of cardiac rhythm variability 
before and after treatment, psychologic testing were car
ried out. After 15 sessions of therapeutic loading suit usage 
in 71,9% of patients a stable clinical effect (P<0,05) was 
achieved. Patients began to walk without assistance, they 
were able to serve themselves, their speech improved. It 
is stated that the results of patients’ rehabilitation using 
the chosen method are influenced not only by initial cli
nical features of pyramidal defect, but also by laterality 
of injury and safety of the most homeostatically significant 
baroreflex vasomotor mechanisms and cerebral mecha
nisms of motion preparation in combination with minimal 
evidence of emotional and affective disorders.

П
роблема неврологической реабилита
ции больных, перенесших острое на
рушение мозгового кровообращения 
(ОНМК) и черепно-мозговую травму (ЧМТ), 

является актуальной, так как только в Моск
ве ежегодно регистрируется 25 тыс. острых 
инсультов и 35—40 тыс. травм черепа. Лишь 
25% больных возвращаются к трудовой 
деятельности через год после интенсивно
го лечения, 33,4% — через несколько лет 
(2—3 года) реабилитации, 35,8% — утрачи
вают трудовые возможности, 5,8% — оста
ются тяжелыми инвалидами [5].

Разработанные методы лекарственной 
терапии и хирургического лечения не име
ют ведущего значения в резидуальной ста
дии, практически не влияют на восстанов
ление двигательных функций. Применяемые 
в лечении двигательного дефекта у таких 
больных физические методы лечения пред
ставлены в основном ограниченными схе
мами ЛФК и физиотерапии. Недостаточно 
используются методы коррекции психичес
кого состояния больных, биологической 
обратной связи. Роль больного в процессе 
лечения остается пассивной; отсутствуют 
преемственность, системность подхода к 
лечению; не разработаны критерии эффек
тивности и прогноза реабилитации.

Задачей исследования была оценка эффек
тивности метода динамической проприокор
рекции, а также предварительное прогнози
рование результатов реабилитации, выявле
ние факторов, способствующих восстанов
лению нарушенных функций в позднем вос
становительном и резидуальном периодах 
ОНМК и отдаленном периоде ЧМТ.

Под нашим наблюдением с 1994 по 1998 г. 
находились 150 больных с двигательными 
расстройствами (парезами и параличами) 
вследствие острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) и черепно-моз
говой травмы (ЧМТ). Группа больных ОНМК 
включала 75 (65%) мужчин и 45 (35%) жен
щин. В возрасте до 50 лет было 37 (28,5%) 
человек, от 50 лет и старше — 83 (71,5%). 
Среди больных левополушарный инсульт 
(гемипарез справа) наблюдался у 45%, пра
вополушарный (гемипарез слева) — у 55%. 
Длительность заболевания с момента дебю
та ОНМК варьировала от 6 месяцев до од
ного года у 28 (21,5%) человек, от одного 
года до 2 лет — у 54 (49%), более 2 лет — у 
38 (29,5%).

В группу больных с черепно-мозговой 
травмой входили 25 (83%) мужчин и 5 (17%) 
женщин. Средний возраст составил 42 года. 
Средняя длительность заболевания с момен
та травмы — один год и 8 месяцев.

До поступления на курс динамической 
проприокорекции больные лечились в дру
гих стационарах без особого эффекта.

Комплекс терапии был дополнен новым 
методом динамической проприоцептивной 
коррекции (ДПК) с использованием лечеб
ного нагрузочного костюма (ЛК) [4]. Кос
тюм применяли ежедневно в течение 15 дней 
по специально разработанному нами мето
ду, который предусматривал ходьбу, заня
тия на тренажерах, приемы лечебной физ
культуры и массажа. Длительность процеду
ры составляла от 20 минут до 2 часов в за
висимости от толерантности больного к об
щей физической нагрузке и проводилась под 
контролем врача.

Данный метод впервые был использован 
для лечения детского церебрального па
ралича в 1991 г. Его применение позволило 
у детей с тяжелыми двигательными дефек
тами в более короткий срок выработать на
выки ходьбы, закрепить новый моторный 
стереотип [7]. Устройство лечебного костю
ма разработано на основе нагрузочного кос
тюма “Пингвин”, предохраняющего космо
навтов от неблагоприятного воздействия 
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невесомости на орбите. Метод основан на 
формировании (восстановлении) функци
ональных связей за счет обратной афферен
тации с периферии и улучшения трофики 
тканей, находящихся под нагрузкой. При его 
использовании осуществляется нормализа
ция сложных локомоторных актов, состав
ляющих ходьбу, путем коррекции проприо
цептивной импульсации от суставов, свя
зок и мышц за счет системы эластичных тяг, 
которые распределены в соответствии с то
пографией антигравитационных мышц ту
ловища и конечностей (мышц-антагонис
тов), по сути навязывается новый мотор
ный стереотип. Метод физиологичен, при
ближен к естественным условиям при ходь
бе, так как фиксируется только мускулату
ра туловища, а дистальные отделы конеч
ностей имеют значительную степень свобо
ды [1, 8].

До и после лечения проводили клинико
неврологическое обследование с использо
ванием шкал балльной оценки пирамидного 
дефекта по В.Я. Пороховой, по модифици
рованной нами шкале Линдмарк, оценки 
позы и тонуса. Психологическое тестирова
ние выполняли по тестам Бэка и Спилбер
гера для определения уровня депрессии, ре
активной и личностной тревожности, а так
же осуществляли регистрацию и компьютер
ный анализ электрофизиологических пока
зателей (вариативность ритма сердца по ЭКГ 
и компонентов моторного потенциала). Оп
ределяли время реакции при работе на ком
пьютере раздельно левой и правой рукой у 
правшей и сравнивали результаты с данны
ми здоровых лиц, сходных по возрасту и 
полу.

При исследовании моторного потенциала 
(МП) анализировали площади ранней (ВР) 
и поздней (NS) волны потенциала готов
ности, отражающие особенности програм
мирования двигательного акта, при выпол
нении произвольных движений (сжимание 
в кулак правой и левой рук) [3]. Для срав
нения использовали сопоставимую по воз
расту и полу группу здоровых (20 чел.).

Для оценки надсегментарного и сегмен
тарного уровней вегетативной регуляции в 
различных функциональных состояниях вы
полняли спектральный анализ вариативнос
ти ритма сердца (PC) по 5-минутным запи
сям ЭКГ в покое лежа и на 5-й минуте ор
топробы. Контролем служили сопоставимые 
по возрасту и полу 20 здоровых лиц. Ис
следование проводили с помощью аппарат
но-программного комплекса “Телекард” 

(г. Санкт-Петербург). По показателю стан
дартного отклонения длительности R-R ин
тервалов (SDr-r, м/сек) измеряли общую 
вариативность PC и формирующие ее пики. 
По очень низкочастотному пику спектра ва
риативности PC (VLF; 0,003—0,04 Гц) оце
нивали уровень церебральной симпатико- 
адреналовой активации, по низкочастотно
му (LF; 0,04—0,15 Гц) — состояние симпа
тических вазомоторных барорефлекторных 
механизмов и по высокочастотному дыха
тельному пику (HF) — активность вагуса [6].

Данные обрабатывали с помощью паке
та статистических программ “Statistica v.6.0 
для Windows”.

Пирамидный гемипарез различной выра
женности был основным клиническим про
явлением в группе больных ОНМК. Он 
характеризовался снижением силы в 97% 
случаев, изменением мышечного тонуса в 
81%, гиперрефлексией в 100%, наличием 
клонусов и синкинезий в 35%. 65% больных 
имели выраженные позно-тонические нару
шения, 30% — трудности передвижения и 
самообслуживания. Афазия была у 20% боль
ных. У 60% определялись мышечно-тоничес
кие проявления, контрактуры и тугопод
вижность суставов паретичных конечностей 
(синдром “плечо-кисть” Стейнброкера и др.).

В группе больных с ЧМТ также домини
ровал пирамидный гемипарез (в 70% слу
чаев). Снижение силы было отмечено в 93% 
случаев, повышение мышечного тонуса — 
в 75%, гиперрефлексия — в 100%. 20% боль
ных испытывали трудности в передвижении 
и самообслуживании.

После 15 сеансов лечения методом ДПК 
у 71,9% больных с последствиями ОНМК и 
ЧМТ был получен стойкий клинический 
эффект (Р<0,05). Среди этих больных были 
выделены 2 группы в зависимости от резуль
татов лечения: в группу с хорошим восста
новлением (группа 1) вошли пациенты, 
которые в результате терапии стали ходить 
самостоятельно — без опоры и посторонней 
поддержки. У них возросла сила в паретич
ных конечностях, исправилась поза (замет
ная редукция позы Вернике—Манна), умень
шилась спастичность мышц, значительно 
уменьшились или исчезли патологические 
синкинезии, клонусы стоп, уменьшилась 
асимметрия рефлексов. Менее выраженны
ми стали вегетативно-трофические расст
ройства, появилась возможность самооб
служивания, на 5 и более баллов уменьшил
ся пирамидный синдром по модифициро
ванной нами шкале Линдмарк [4]. Осталь-
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ные пациенты, не имевшие хотя бы одного 
из перечисленных выше признаков, были 
отнесены к группе с удовлетворительным 
восстановлением (группа 2).

Клинический эффект был подтвержден 
данными балльной оценки пирамидного 
синдрома. Выраженность пирамидной симп
томатики снизилась в среднем на 6—7 бал
лов по сравнению с исходной (Р<0,05) по 
шкале оценки пирамидного дефекта, при
чем в ноге патологические проявления 
редуцировали на 9—10 баллов, в руке — на 
3—4 балла. По шкалам В.Я. Пороховой (оцен
ка ходьбы) и оценки позы и тонуса полу
чено улучшение соответственно на 0,8 и 0,9 
балла. Больные, имевшие низкий тонус, 
нарушения поверхностной и глубокой чув
ствительности, средней тяжести парез (в 
отличие от грубого и легкого), а также ослож
нения в виде синдрома “плечо-кисть” до
стоверно хуже восстанавливали свои двига
тельные функции. Лучше клинически вос
станавливались больные с левополушар
ным дефектом (правосторонний гемипарез) 
вне зависимости от выраженности дви
гательного дефекта, размера очага на КТ, а 
также афатических нарушений.

Показатели депрессии, по результатам 
оценки эмоционально-аффективной сферы 
больных, достоверно снизились с 16 до 
9 баллов. Отмечено снижение уровня лич
ностной тревожности по тесту Спилбергера — 
с 46 до 40 (Р<0,05).

В результате тестирования времени реак
ции было выявлено, что больные с пора
жением правого полушария выполняли тест 
достоверно хуже, чем здоровые и больные 
с поражением левого полушария, при оди
наковой выраженности пареза в баллах. При 
этом сокращение времени реакции у пра
вополушарных больных было отмечено как 
в левой паретичной руке, так и в правой 
непаретичной руке. В то же время время у 
левополушарных больных и здоровых про
должительность реакции при работе левой 
непаретичной рукой достоверно не разли
чалась.

Нагрузка, создаваемая курсом лечения 
ДПК, вызывала выраженные вегетативные 
сдвиги в сердечно-сосудистой системе. Ис
следование вариативности сердечного рит
ма позволяет дать оценку как церебральных, 
так и саморегуляторных, в том числе баро
рецепторных, гомеостатических механизмов 
вегетативной регуляции в разных функцио
нальных состояниях мозга [9]. В группе здо
ровых амплитуды и относительные вклады 

спектральных составляющих PC в покое 
были примерно одинаковыми, что свиде
тельствует о вегетативном равновесии или 
эйтонии. Симпатическое обеспечение орто
пробы осуществлялось за счет прироста ба
рорефлекторно-зависимой низкочастотной 
(LF) составляющей при стабильности цереб
ральных симпатико-адреналовых механиз
мов (VLF) и парасимпатического звена (HF).

В отличие от этого, в группе больных 
ОНМК и ЧМТ в целом отмечалось исход
ное напряжение симпатико-адреналовых 
механизмов регуляции. На это указывала ста
билизация ритма сердца или меньший, чем 
в контроле, показатель общей вариативно
сти PC (SDr-r) при достоверно большей 
ЧСС. Снижение вариативности PC было свя
зано с недостоверным (из-за большего ин
дивидуального разброса) уменьшением ам
плитуды всех колебаний. По относительно
му вкладу в спектре PC у больных преобла
дали очень низкочастотные (VLF) волны 
(40%), что достоверно отличало их от здо
ровых и свидетельствовало об активации 
эрготропных систем. Выше нормы был вклад 
и симпатических вазомоторных механизмов 
(LF, %) при интактных парасимпатических 
(HF). Степень напряжения существенно воз
растала в ортопробе, на что указывали от
личное от здоровых нарастание ЧСС, еще 
большее снижение SDR-R и неадекватная 
динамика вклада LF. Если у здоровых он на
растал, то в группе больных, напротив, сни
жался. Диапазон VLF оставался ригидным и 
сохранялись все исходные различия со здо
ровыми.

После курса лечения фоновые вегетатив
ные показатели в группе больных остались 
без изменения, тогда как вегетативное обес
печение ортопробы существенно улучши
лось. Как и в контроле, не было прироста 
ЧСС, и по ЧСС в нагрузке показатели груп
пы после лечения отличалась от таковых до 
него, но были сходными с контролем. Не 
было снижения общей вариативности PC 
(SDr-r) и вклада LF, хотя произошло неко
торое снижение вклада HF. Как и до лече
ния в обоих исследуемых состояниях сохра
нялось доминирование вклада VLF в спект
ре. Таким образом, от здоровых в ортопро
бе больные после лечения отличались толь
ко более низкими значениями SDR-R и боль
шим вкладом VLF (устойчивая эрготропная 
активация). Исчезли различия по степени ак
тивации барорефлекторных вазомоторных, 
гомеостатически более значимых, регуля
торных систем (LF).
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Сопоставление групп с различной эффек
тивностью восстановления позволило обна
ружить, что уже до лечения в покое у плохо 
восстанавливающихся больных PC был бо
лее стабилизированным (достоверно ниже 
SDr-r), значительно ниже был и относитель
ный вклад LF. Его динамика в ортопробе в 
обеих группах отличалась от нормы и соот
ветствовала закону исходного уровня: вклад 
LF снижался в группе с хорошим восста
новлением и оставался без изменения в 
группе с плохим восстановлением.

Следовательно, для больных с послед
ствиями ОНМК и ЧМТ в покое характерна 
симпатико-адреналовая активация как над
сегментарных, так и сегментарных (баро
рефлекторных гомеостатических) систем при 
сохранности вагальных механизмов регуля
ции. Имеется избыточное вегетативное обес
печение ортопробы с функциональной не
достаточностью барорефлекторных механиз
мов, оцениваемых по вкладу LF. Исходно 
низкие по сравнению с таковыми у здоро
вых показатели общей вариативности PC и 
низкий вклад LF могут быть макерами удов
летворительного восстановления с помощью 
ДПК. При противоположном сдвиге этих 
показателей можно прогнозировать хорошие 
результаты восстановления. Таким образом, 
лучше восстанавливаются больные, имею
щие исходно более высокие LF, что отра
жает лучшие адаптивные возможности и 
хороший прогноз восстановления.

По результатам компьютерного анализа 
моторного потенциала у больных ОНМК и 
ЧМТ были выявлены статистически досто
верные изменения по сравнению с таковы
ми в контроле: площади ранней (ВР) и позд
ней (NS) волны потенциала готовности были 
ниже у право- и левополушарных больных. 
При выполнении произвольных движений у 
правополушарных больных при работе непа
ретичной правой рукой показатели площа
дей ранней и поздней волны потенциала го
товности в контрлатеральном (интактном) 
левом полушарии были значительно повы
шены и превышали таковые у здоровых. В то 
же время при работе левой паретичной ру
кой все показатели моторного потенциала 
были ниже как над интактным, так и над 
поврежденным полушарием. Органическое 
поражение снижает откликаемость повреж
денного полушария при совершении 
произвольного движения, причем левое (ин
тактное) полушарие у этих больных было 
более активным, а правое (поврежденное) — 
менее реактивным, чем у здоровых.

Совершенно иная картина наблюдалась 
у левополушарных больных: при работе пра
вой (паретичной) рукой отмечалось сниже
ние всех компонентов моторного потенци
ала над поврежденным полушарием, при 
этом в правом (интактном) полушарии все 
показатели моторного потенциала были ни
же, чем у здоровых, и отмечалась сглажен
ность межполушарной асимметрии.

В группах больных с хорошим и удовлет
ворительным восстановлением были полу
чены достоверные различия: исходно пло
щади ранней и поздней волны потенциала 
готовности были выше в группе с хорошим 
восстановлением.

В ряде работ [2, 3] изучался моторный 
потенциал у лиц с очаговыми поражения
ми головного мозга. Показано, что нормаль
ный МП регистрируется в контрлатераль
ном полушарии движущейся непаретичной 
конечности при отсутствии или резком сни
жении его над пораженным полушарием.

Результаты нашей работы в целом соот
ветствуют предыдущим исследованиям и 
подтверждают сохранность у больных про
граммирующей составляющей двигательно
го акта в сочетании со снижением самого 
моторного потенциала. Они демонстриру
ют эффективность метода динамической 
проприокоррекции в терапии поздней ре
зидуальной стадии ОНМК и отдаленного 
периода ЧМТ, которая оказалась выше, 
чем при использовании других методов ле
чения [6]. Наибольшая эффективность тера
пии с использованием метода ДПК была 
выявлена у пациентов с поражением левого 
полушария, длительностью заболевания от 
одного года до 2 лет, более тяжелым его тече
нием (выраженным парезом), с наличием 
высокого мышечного тонуса, исходно более 
высоким, чем у здоровых, относительным 
вкладом LF колебаний в спектре PC. Суще
ственно, что в восстановлении больных с 
поздней резидуальной стадией ДЦП также 
были получены лучшие результаты у паци
ентов с высоким мышечным тонусом [8]. Эти 
данные подтверждают представление о худ
шем восстановлении больных с поражением 
правого полушария [10, 12]. Причиной это
го могут быть синдром “половинного невни
мания” (афферентная недостаточность), на
личие у таких пациентов сопутствующей за
болеванию депрессии [11], недостаточность 
вегетативных механизмов обеспечения дея
тельности [9], что и подтверждается полу
ченными нами результатами психологичес
ких тестов и теста на время реакции, а так
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же более выраженными вегетативными на
рушениями в спектре PC.

Таким образом, представленные данные 
свидетельствуют об эффективности метода 
динамической проприокоррекции в терапии 
поздней резидуальной стадии инсульта и от
даленного периода черепно-мозговой трав
мы. На результаты реабилитации больных с 
использованием выбранного метода влияют 
не только исходные клинические особенно
сти пирамидного дефекта, но и латерали
зация поражения, а также сохранность ме
ханизмов регуляции вегетативного гомео
стаза и механизмов подготовки движения в 
сочетании с минимальной выраженностью 
эмоционально-аффективных расстройств.
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ЭКСТРАПИРАМИДНЫЕ НАРУШЕНИЯ, 
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С
реди побочных действий приема ней
ролептиков ведущее место занимают 
экстрапирамидные синдромы (ЭС) — 
акатизия, острая и поздняя дискинезия, пар

кинсонизм, синдромы “пизанской башни”, 
“кролика”, острый нейролептический синд
ром. Концепция нейролептического порога 
предполагает одновременное развитие ан
типсихотического эффекта и возникновение 
экстрапирамидного синдрома. Доказано, что 
большинство нейролептиков имеют ограни
ченный коридор терапевтической дозы, а 
вызванный нейролептиками ЭС, снижаю
щий качество жизни, встречается в 50—60% 
случаев и является главной причиной пре
кращения лечения этими препаратами [19].

ЭС проявляется двигательными и менталь
ными нарушениями, которые дополняют уже 
имеющиеся психические нарушения, сущест
венно осложняя лечение. В то же время ЭС 
подчас неправильно истолковываются как 
проявления психоза. Например, двигатель
ные и ментальные компоненты акатизии 
могут быть расценены как ажитация, ско
ванность при паркинсонизме, проявления 
депрессии, мимические дискинезии как при
знак маниакальной манерности.

Акатизия, острые дистонии и паркин
сонизм, являясь ранними проявлениями 
экстрапирамидных нарушений при лечении 
нейролептиками, имеют больше сходства, 
чем различий. Это обратимые гиперкинезы, 
возникающие в начале приема нейролепти
ков, чувствительны к отмене вызвавшего их 
препарата и к антихолинергическим сред
ствам и имеют сходные патофизиологичес
кие паттерны [5, 72]. Однако картина дви
гательных проявлений, время возникнове
ния и длительность течения позволяют раз
личать эти формы. Для каждого из этих ва
риантов острых дискинезий характерны 
свои ментальные проявления.

Акатизия — невозможность длительно 
пребывать в одном положении. Для акати
зии характерны такие двигательные акты, 
как качание, перекрещивание ног, ерзанье 
при сидении, марш на месте, бесцельные 
двигательные акты и т.д. Наряду с типич-

ной для акатизии двигательной картиной от
мечаются повышенный уровень беспокой
ства, неспособность расслабиться, чувство 
напряженности, снижение внимания [6, 17]. 
Данные компоненты акатизии не должны 
объясняться психотической ажитацией. Уве
личение дозы нейролептика может вызвать 
усиление акатизии и отсрочить начало со
ответствующего улучшения. Предотвращение 
или своевременное лечение акатизии кли
нически уместно, так как акатизия ассоци
ируется с высоким исходом в психозы и 
коррелирует с возникновением поздней дис
кинезии в будущем [17, 18, 49].

Острые дистонии проявляются как в виде 
генерализованных реакций с явлениями тор
тиколлиса, опистотонуса, хореи, так и в виде 
фокальных дистоний в форме окулогирных 
кризов, протрузии языка, тризма, ларинго
фарингеальных спазмов, причудливых поло
жений конечностей. Острые дистонии также 
имеют ментальные эквиваленты. Для них ха
рактерно наличие беспричинных страхов, 
беспокойства, снижения контроля над про
извольными движениями. Мерцание двига
тельных нарушений, возможность их частич
ного подавления в начале дистонических 
проявлений в сочетании с психическими со
ставляющими могут быть расценены как ка
татонический синдром [17, 18].

Как лекарственный, так и идиопатичес
кий паркинсонизм имеют классическую сход
ную триаду симптомов — ригидность, тре
мор, брадикинезию. Психические эквива
ленты двигательных феноменов паркинсо
низма у психически больных выявить слож
но. Сопутствующая брадифрения, познава
тельные нарушения, расстройства сознания 
и другие психические нарушения могут быть 
истолкованы как проявления депрессии. Есть 
мнение, что при рано развившемся лекар
ственном паркинсонизме в дальнейшем воз
никает поздняя дистония [21].

Таким образом, первичные “морбоген
ные” негативные симптомы шизофрении 
могут дополняться вторичными, фармако- 
генными психическими синдромами, сопут
ствующими акатизии, острой дискинезии и 
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лекарственному паркинсонизму в результа
те лечения традиционными нейролептичес
кими средствами.

Синдром “кролика” — тремор периораль
ной мускулатуры — считается фокальной 
формой синдрома паркинсонизма по харак
теристике тремора и чувствительности к ан
типаркинсоническому лечению [14, 77].

Ранние экстрапирамидные нарушения 
развиваются в течение нескольких часов, 
дней, недель после приема первой дозы ней
ролептика и достаточно легко устраняются. 
Лечение заключается в отмене препарата, 
вызвавшего ЭС, во введении 50—100 мг ди
фенилгидрамина, 1 — 2 мг мезилата бенз
тропина или 10 — 50 мг хлорфенирамина. 
В дальнейшем целесообразно лечение анти- 
холинергическими препаратами в течение 
нескольких дней, особенно если побочные 
экстрапирамидные проявления ранее име
ли место или лечение шизофрении прово
дилось нейролептическими препаратами в 
пролонгированных формах.

Несколько обособленно в ряду ранних 
осложнений приема нейролептиков стоит 
так называемый острый злокачественный 
нейролептический синдром. В донейролеп
тической эре данный синдром наблюдался 
при злоупотреблении транквилизаторами и 
антиконвульсантами и назывался острой 
летальной кататонией или фатальной ката
тонией. Термин “злокачественный нейро
лептический синдром” был впервые введен 
Delay и Deniker в 1968 г.

Острый злокачественный нейролептичес
кий синдром (ЗНС) — осложнение, кото
рое может встречаться в начале лечения 
нейролептиками (чаще через 2—3 недели) 
или после резкой отмены допаминергичес
ких препаратов [16]. Он развивается редко 
(у 0,03—0,04% больных, леченных нейролеп
тиками), однако при отсутствии лечения 
приводит к высокой летальности (около 20%). 
В 24,7% случаев из числа всех наблюдений 
ЗНС развились при приеме галоперидола 
с аминазином, в 21% — галоперидола, 
в 16% — аминазина, в 8,6% — мажептила, 
в 6,2% — трифлуперидола, в 4,9% — триф
тазина, в 3,7% — модитена-депо, в 2,5% — 
пипотиазина. Не исключается возможность 
развития ЗНС даже при лечении такими 
мягкими нейролептиками, как сонапакс, 
эглонил, азалептин, оланзапин и риспери
дон. Быстрое наращивание дозы препарата, 
сочетанное применение препаратов с вы
сокой экстрапирамидной активностью, рез
кое прекращение лечения также увеличива

ют вероятность развития ЗНС. Основными 
факторами риска считаются органические 
заболевания нервной системы, недостаточ
ность диэнцефальных структур головного 
мозга, склонность к гиперергическим (ал
лергическим) реакциям, физическое исто
щение, дегидратация [2, 3, 74].

Клиническая манифестация данного синд
рома включает экстрапирамидные проявле
ния, качественные и количественные нару
шения сознания и грубые соматические рас
стройства. Чаще всего среди соматических 
симптомов отмечаются гипертермия, веге
тативная нестабильность, тахикардия, по
нижение артериального давления; при ла
бораторных исследованиях — гипернатрий
емия, гипоальбуминемия, повышение уров
ня креатинкиназы и лейкоцитов в крови. 
Определяется флюктуация сознания. Типич
ны иллюзорно-фантастические или онейро
идные нарушения сознания, переходящие 
по мере нарастания тяжести состояния в 
аментивные и сопорозно-коматозные. Экст
рапирамидные проявления весьма вариа
бельны и включают в себя дистонические 
движения в области лица, реже конечнос
тей, тремор нижней челюсти, акинезию, 
ригидность, вплоть до опистотонуса [2, 3].

Лечение ЗНС заключается в отмене ней
ролептика, назначении глюкокортикоидов, 
бензодиазепинов и восполнении жидкости. 
Возобновить лечение нейролептиками сле
дует не ранее четырехмесячного срока [60]. 
Предполагается генетическая предрасполо
женность к этому синдрому [39]. Сообщает
ся также о клозапин- и рисперидон-инду
цированных случаев злокачественного ней
ролептического синдрома [40, 78].

Парадоксальная гиперкинезия (поздняя 
дискинезия, персистирующая поздняя дис
кинезия, терминальная экстрапирамидная 
недостаточность) включает в себя стойкие, 
иногда необратимые, чаще орофациальные 
гиперкинезы, появляющиеся после длитель
ного приема нейролептиков [15, 30]. Инте
ресно, что парадоксальная гиперкинезия 
обычно возникает на фоне прекращения 
лечения или уменьшения дозы нейролепти
ка. Некоторыми авторами это явление объяс
няется развитием гиперчувствительности 
дофаминовых рецепторов [51]. Однако позд
нее, с помощью позитронно-эмиссионной 
томографии, было доказано, что причиной 
развития поздних дискинезий является аб
солютный рост числа дофаминовых рецеп
торов. Их плотность в полосатом теле уве
личивается от 20 до 70% [7, 54, 63], при
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чем это относится к определенному типу 
допаминовых рецепторов [47].

Доказана прямая зависимость частоты 
возникновения поздней дискинезии от воз
раста [69]. Парадоксальная гиперкинезия за
висит от фармакодинамики нейролептика 
[15, 30]. В то же время поздняя дискинезия 
не зависит от продолжительности лечения 
и дозы препарата [69]. Поздняя дискинезия 
схожа по клиническим проявлениям с ост
рой дискинезией, но часто более стереотип
на в двигательных паттернах и может соче
таться с акатизией. В 75% случаев наблюда
ются дистонии, в 31% — акатизия, в 5% — 
тремор, в 3% — хорея, в 2% — миоклонии. 
Вид насильственных движений не связан 
с типом нейролептика или продолжитель
ностью приема лекарства [6, 19]. Дистонии 
туловища чаще встречаются у молодых (в 
среднем в 45 лет), в то время как лицевые 
дискинезии характерны для пожилых (сред
ний возраст — 71 год); мужчины болеют 
чаще женщин — 7:2 [15]. Поздние дистонии 
выявляются в среднем через 6 лет после на
чала приема нейролептика. Дистонии, как 
правило, изначально локализующиеся в 
области лица, шеи, проявляются в виде тор
тиколлиса, блефароспазма или ороманди
булярных дистоний, но, в отличие от идио
патической торсионной дистонии, только 
в 7% случаев превращаются в дистонию 
нижних конечностей или генерализованную 
форму.

Обычно поздняя дискинезия прогресси
рует от нескольких месяцев до нескольких 
лет, а затем стабилизируется. Прекращение 
приема нейролептика вызывает ремиссию, 
за которой следует значительное ухудшение. 
У некоторых больных отмечается улучшение 
ЭС на протяжении лечения нейролептиком 
в той же дозировке или при более высокой 
дозе, но затем также следует прогрессиро
вание экстрапирамидных нарушений.

Около 40—50% больных с поздней дис
кинезией чувствительны к блокаторам дофа
мина и антихолинергическим препаратам. 
Рекомендуют назначать резерпин начиная с 
0,1 мг в день, затем увеличивая дозу на 0,1 
мг ежедневно, довести до 2 мг в день макси
мально, ориентируясь на возможные побоч
ные проявления в форме симптомов паркин
сонизма, депрессии и ортостатической ги
потензии [15, 30, 69].

Для больных с шизофренией идентифи
цированы структурные изменения в мозге: 
1) увеличение размеров желудочков [39, 64, 
80]; 2) уменьшение кортикальной массы и 

размеров мозга [10, 36, 43, 62J; 3) умень
шение асимметрии мозга [8, 23, 24, 81]. 
Между этими морфологическими изменени
ями существует взаимосвязь. Так, увеличе
ние размеров желудочков связано с увели
чением складчатости коры [61]. Сглажен
ность асимметрии приводит к задержке раз
вития головного мозга на поздних стадиях 
онтогенеза. У больных шизофренией под
тверждением тому являются частые случаи 
дислексии и отсутствие или ослабление ла 
терализации функций [22, 41, 59].

Допамин (ДА) — ведущий нейротрансмит
тер экстрапирамидной и лимбической сис
тем. Стриатум объединяет в себе обе эти 
системы: вентральный входит в лимбичес
кую систему (nucleus accumbens, tuberculum 
olfactorium), дорсальный включает экстра- 
пирамидные ядра (caudate-putamen). Две 
части стриатума обеспечивают различные 
функции: лимбический ДА играет активную 
роль в мотивациях поведения, а экстрапи
рамидный ДА обеспечивает моторные про
граммы [17, 18, 26]. Открытие, что шизоф
ренические симптомы поддаются лечению 
нейролептиками, воздействующими на до
паминовые рецепторы, является косвенным 
доказательством вовлечения допаминовой 
системы при шизофрении [17, 18, 35].

Стриарный комплекс, включающий в себя 
дорсальный и вентральный striatum и соот
ветствующие дорсальную и вентральную час
ти pallidum, оказывают ингибирующие вли
яния на таламус, ведущее к уменьшению 
трансмиссии афферентного потока в кору 
головного мозга. Эта цепь контролируется 
ретикулярной формацией. Считается, что 
ДА — ингибитор стриарных нейронов — 
уменьшает тормозящее влияние таламуса на 
головной мозг и, следовательно, увеличи
вает афферентную информацию в кору. Если 
передача становится чрезмерной, интегра
тивная способность коры истощается и воз
никают качественные нарушения сознания 
или психоз.

Дорсальный стриатум вовлечен в двига
тельную сферу, в то время как вентраль
ный стриатум, скорее, контролирует мен
тальные функции, однако это деление не
четкое. Например, ростральная часть дор
сального стриатума играет важную роль в 
познании. Имеется четкая связь стриатума 
с лобной корой. Важными в этом контексте 
могут оказаться и префронтальные зоны, 
гиппокамп, gyrus cinguli [23, 24]. Хвостатое 
ядро располагает морфофункциональными 
связями с такими лимбическими структу
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рами, как гиппокамп, гипоталамус, пояс
ная извилина, миндалина. Среди эмоцио
нальных реакций от функционального со
стояния хвостатого ядра зависит агрессия. 
Каудатэктомия животных приводит к повы
шенной агрессивности на фоне общей ги
перактивности [1, 4].

Таким образом, стриатум участвует в 
моторных и ментальных функциях. Лимби
ческую и экстрапирамидную систему свя
зывает и основной нейротрансмиттер — до
фамин.

Совокупность биохимических, нейрофи
зиологических, радиолигандных методов, 
позитронно-эмиссионной томографии по
зволила выявить неоднородность допамино
вых рецепторов. Рецепторы первого типа 
(D1) представлены допаминзависимой аде
нилатциклазой, тогда как D2-рецепторы не 
связаны с аденилатциклазой. В то же время 
выделяют по меньшей мере 3 подтипа D2- 
рецепторов: D2, D3, D4 [35, 66, 67, 68]. От
личия в действии нейролептиков объясня
ются главным образом существованием раз
личных популяций стриарных допаминовых 
рецепторов.

Блокада допаминовых рецепторов — ос
новное звено в патофизиологическом меха
низме ЭС. Непременный атрибут всех анти
психотических лекарств — блокада D2-pe- 
цепторов и, как следствие, развитие депо
ляризующей инактивации мезолимбических 
и мезокортикальных допаминовых нейро
нов. Типичные нейролептики оккупируют 
только данный подтип допаминовых рецеп
торов. Атипичные нейролептики — большая 
группа лекарств, отличающихся от типич
ных по взаимодействию с ДА и другими ре
цепторами: соотношением D^D2 оккупации, 
отношением к D3-, D4-подтипам, к серото
нину, глутамату и т.д. Парциальные или се
лективные ДА-ергические антагонисты мо
гут модулировать ДА нейротрансмиссию 
более адекватно, чем полные, тем самым 
позволяя избегать побочные эффекты [9, 32].

Классические, типичные антипсихотики — 
это производные фенотиазина, тиоксанте
ны, бутирофеноны, дегидроиндонолы, ди
бензоназепины [3, 76].

Согласно одной из классификаций, ати
пичные антипсихотические препараты делят
ся на 3 категории: чистые допаминовые ан
тагонисты (D2) — сульпирид, амосульпирид; 
допаминовые-серотониновые (5-НТ2) анта
гонисты — рисперидон, зипразидон, сертин
дол; мультирецепторные антагонисты — кло
запин, оланзапин, сероквел [34].

Согласно другой классификации, выде
ляется 4 принципиальных класса новых ан
типсихотических лекарств: 1) антипсихоти
ки, блокирующие D2/D3 подтипы допами
новых рецепторов (сульпирид, ремоксип
рид); 2) D2-агонисты, не относящиеся к ти
пичным (мало изучены); 3) недопаминовые 
препараты: серотониновые 5НТ1-агонисты, 
5НТ2-антагонисты, 5НТЗ-антагонисты, 
агонисты бензодиазепина и глутамата; 
4) антипсихотики, эффективные в отноше
нии D2/D3, D1 5НТ-рецепторов (клозапин, 
рисперидон) [28].

Представленные классификации основа
ны на принципе воздействия антипсихоти
ков на тот или иной вид рецепторов и со
ответствующих клинических и побочных 
проявлениях их применения. Однако посто
янное обновление сведений о сродстве ан
типсихотиков к тем или иным рецепторам 
вносят свои коррективы в классификацию. 
Исследователи сходятся на том, что нейро
лептики в основном блокируют D2-рецеп
торы в базальных ганглиях и что данный ан
тагонизм — решающий в возникновении ЭС. 
Но эта гипотеза не может объяснить непос
тоянный характер ЭС и его различные про
явления. Например, такие производные бен
замида, как сульпирид и ремоксиприд (вы
сокоактивные D2-антагонисты), имеют не
ожиданно низкий уровень экстрапирамид
ных расстройств [48], что дает возможность 
предположить избирательность некоторых 
В2-антагонистов в угнетении допаминовых 
рецепторов в отдельных зонах головного 
мозга, кроме базальных ганглий. Кроме 
того, различные ЭС развиваются в разное 
время от начала приема нейролептиков. Так, 
акатизия может проявиться вскоре после на
чала лечения, в то время как паркинсонизм 
формируется только через несколько дней, 
неделю с момента назначения антипсихо
тического лечения [19, 29, 46].

Имеются также сообщения о развитии 
классических ЭС при лечении чистыми D1- 
антагонистами, носящих кратковременный 
характер [13, 29, 31, 53].

На формирование ЭС влияет не только 
абсолютное сродство к тем или иным под
типам дофаминовых рецепторов. Важную 
роль в патофизиологии играет сочетанное 
воздействие на несколько групп рецепторов 
и степень блокады. Так, клозапин, который 
практически не обладает побочным экстра- 
пирамидным действием [19], взаимодейст
вует с D1-, D2- и Э4-рецепторами [34], ока
зывая влияние на психическую сферу, не 
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вызывает ЭС при оккупации 35—65% рецеп
торов. По другим данным, клозапин в тера
певтических дозах блокирует как D2-, так и 
D1-рецепторы на 40—50%. Существует мне
ние, что клозапин не блокирует ДА-рецеп
торы, локализованные в базальных гангли
ях [31, 33].

Напротив, традиционные нейролептики, 
часто вызывающие острые ЭС, оказывают 
положительный эффект на психическую сфе
ру при блокаде D2-рецепторов до 80% [34]. 
Воздействие нейролептиков на другие ней
ротрансмиттерные системы также может 
влиять на выраженность желаемого и побоч
ных эффектов.

Имеет значение взаимодействие нейролеп
тиков с ацетилхолин-, серотонин-, глутама
тергическими рецепторами [12, 34]. Антихо
линергическое действие некоторых препара
тов объясняет антипаркинсонический эф
фект, тем не менее это простое объяснение 
недостаточно. Так, изоклозапин — мощный 
антихолинергический препарат — вызывает 
каталепсию у животных.

В литературе широко обсуждается способ
ность ряда антипсихотиков блокировать се
ротониновые 5НТ2-рецепторы [15, 50, 52]. 
Взаимодействие с серотониновыми рецеп
торами не связано с основным антипсихо
тическим действием лекарства. Так, гало
перидол, перфеназин, флупентиксол и дру
гие препараты, не взаимодействуя с серо
тониновыми рецепторами в терапевтических 
дозах, оказывают мощное действие на пси
хическую сферу. Хлорпромазин блокирует 
серотониновые 5НТ2-рецепторы в концен
трациях более низких, чем требуется для бло
кады D2-рецепторов. Блокируя полностью D2- 
рецепторы, хлорпромазин имеет антипсихо
тическое действие, но часто вызывает пар
кинсонизм. Хлорпромазин также блокирует 
мускарин- и альфа1-адренорецепторы, обус
ловливая антихолинергическое действие и 
ортостатическую гипотензию [27, 34].

Рисперидон в равной мере взаимодейст
вует с 5НТ2- и D2-рецепторами и редко вы
зывает паркинсонизм. Он обладает анти- 
адренергическим побочным эффектом, про
являющимся седацией, ортостатической 
гипотензией и кардиоваскулярными ослож
нениями [27, 38, 44, 56, 57].

Зипразидон близок по характеристикам 
к рисперидону (высокое сродство к 5НТ2, 
допамину, НА, альфа1) [82], а также имеет 
некоторое отношение к 5НТ1- и D1-рецеп- 
торам. Зипразидон вызывает ЭС из-за выра
женной блокады D2-рецепторов (76%) [7].

Побочные эффекты — седативный, ажита
ция и ортостатическая гипотензия.

Сертиндол также имеет комбинированный 
антагонизм к D2 и 5НТ2, альфа1-адреноре- 
цепторам, но допаминовый антагонизм вы
ражен значительно, хотя сертиндол не об
ладает каталептогенной активностью. Иног
да сертиндол вызывает головную боль (26%), 
патологию эйякуляции (17%) и инсомнию 
(17%). Сертиндол может привести к разви
тию экстрапирамидных расстройств. Но при 
постепенном увеличении дозы экстрапира
мидные проявления сводятся к минимуму, 
побочные эффекты, связанные с блокадой 
альфа1-рецепторов, отнюдь не редки, что 
может ограничивать клиническое примене
ние [52, 73].

В связи с высоким терапевтическим эф
фектом, низким уровнем ЭС и незначитель
ной оккупацией D1-, D2-рецепторов (40— 
60%) в клинически эффективных дозах од
ним из лучших атипичных нейролептиков 
является клозапин [29]. Однако блокада дру
гих видов рецепторов вызывает побочные 
действия, которые могут стать серьезной 
проблемой. Клозапин имеет сродство к се
ротониновым рецепторам, антигистамин
ный, антихолинергический, альфа-адренер
гический антагонистический эффекты [70]. 
Антихолинергическое действие проявляет
ся в форме гиперсаливации, ортостатичес
кой гипотензии, запоров [67]. Исследования 
показывают, что клозапин оказывает рав
ное или даже лучшее антипсихотическое 
воздействие, чем традиционные антагонис
ты D2-рецепторов (галоперидол, хлорпро
мазин, тиоридазин, флуфеназин) [33, 63]. 
Но риск развития агранулоцитоза ограни
чивает использование клозапина [61].

Клозапин назначают при резистентных к 
терапии психотических состояниях, неэф
фективности лечения двумя и более типич
ными антипсихотиками, и пациентам с не
корригирующимися экстрапирамидными 
нарушениями, такими, как поздняя диски
незия. Он эффективен в 30—50% случаев, 
устойчивых к терапии типичными нейролеп
тиками [19]. Острые и хронические экстра
пирамидные расстройства обнаруживаются 
в среднем от 0 до 20% при лечении клоза
пином. Он меньше вызывает ЭС, в особен
ности акатизию, которая встречается в 7% 
случаев, в то время как классические ней
ролептики — в 29% [63].

У клозапина минимален риск возникно
вения поздней дискинезии (14% и 41% со
ответственно при лечении клозапином и ти- 
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личными нейролептиками), но с течением 
нескольких лет достоверных различий в 
уровне дискинезии не наблюдается [19, 50]. 
Не вызывает он и явлений паркинсонизма 
[33]. Однако наличие других побочных эф
фектов является в ряде случаев причиной 
отмены этого препарата. С большим внима
нием исследуется риск возникновения гра
нулоцитопении и агранулоцитоза [61]. Ги
персаливация, преимущественно в ночное 
время, обнаруживается более чем у 70% 
больных, ортостатическая гипотензия — у 
28%, запоры — у 30% [63].

Оланзапин близок по сродству к рецеп
торам с клозапином, но имеет более выра
женное действие на альфа1-рецепторы [56]. 
Так, высокие дозы оланзапина могут вы
звать каталепсию у грызунов, но 50%-я доза 
от каталептогенной приводит к антипсихо
тическому эффекту [57]. Оланзапин, изучав-. 
шийся рядом методов (двойной-слепой кон
троль, плацебо, подбора дозы), значитель
но реже вызывает острые ЭС по сравнению 
с галоперидолом [75]. В то же время оланза
пин имеет выраженный антихолинергичес- 
кий побочный эффект — головокружение, 
сухость во рту и ментальные проявления в 
виде сомноленции, ажитации, астении. Эф
фективность оланзапина находится в пря
мой зависимости от уровня печеночных 
трансаминаз.

Таким образом, оланзапин занимает про
межуточное положение между клозапином 
и традиционными нейролептиками по пред
ставленности побочных эффектов, и в част
ности ЭС.

Сероквел — выраженный блокатор аль- 
фа1-рецепторов с умеренным антигистамин
ным эффектом, слабым D2- и серотонин- 
5НТ2-антагонизмом и очень незначитель
ным антагонизмом к D1-рецепторам [56, 65]. 
Он имеет слабый каталептогенный эффект 
у грызунов в значительно больших дозах, 
чем галоперидол [55]. Отмечается его хоро
ший антипсихотический эффект в лечении 
как позитивных, так и негативных симпто
мов без побочных экстрапирамидных явле
ний [28, 72, 79].

При сравнений сероквела с хлорпрома
зидом оказалось, что оба имеют примерно 
одну и ту же антипсихотическую дозу. Нет 
различий и в появлении ЭС. Для них харак
терны одинаковые побочные эффекты — сом
ноленция, инсомния, постуральная гипо
тензия и сухость во рту [28, 37, 56, 65].

Изучение новых и новейших нейролеп
тических препаратов развивается стреми

тельно. Каждый день открываются различ
ные грани их применения. Во всем мире на 
сегодняшний день в лечении шизофрении 
отдается предпочтение новым и новейшим 
нейролептическим препаратам. Считается, 
что такие антипсихотики, как сертиндол, 
сероквил, оланзапин, имеют низкий экст
рапирамидный профиль в ранних клиничес
ких наблюдениях, хотя наличие или отсут
ствие ЭС не всегда является определяющим 
в выборе нейролептика. В первую очередь 
учитываются степень и направленность ан
типсихотического воздействия. Важным, а 
иногда и определяющим в ряде случаев ста
новятся другие побочные эффекты, связан
ные с гематологическими изменениями, ан
тиадренергическими, антихолинергически
ми, антигистаминными, седативными про
явлениями.

В представленном обзоре мы пытались 
проанализировать накопленный опыт изу
чения нейролептических препаратов. Безус
ловно, достижением в их применении яв
ляются возможность управления психозами, 
а также преодоление побочных эффектов.

Рассмотренные гипотезы патофизиологии 
экстрапирамидных нарушений, включаю
щие в себя селективное воздействие на под
типы рецепторов, особые соотношения ан
тагонизма и избирательность тропности к 
отдельным структурам мозга должны учи
тываться при выборе тактики лечения ос
новного психопатологического и побочно
го неврологического синдромов.
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Д
иабетические нейропатии (ДН) отно
сятся к одним из наиболее частых и 
серьезных осложнений диабета [5—7, 
9]. Выявляемость ДН у больных диабетом 

сильно варьирует в зависимости от их вида, 
выбранных клинических и инструменталь
ных критериев диагностики и составляет, 
по данным разных исследователей, от 10 до 
90% [16, 33]. В то же время 1/3 полинейро
патий, среди распознанных в неврологичес
кой клинике, являются диабетическими. 
Примерно в 10% случаев нейропатическая 
симптоматика оказывается ключевой в по

становке диагноза диабета [25]. ДН имеет не 
только тяжелые субъективные проявления 
и выраженные объективно выявляемые при 
них нарушения, но и ведет к развитию син
дрома диабетической стопы — причины 50— 
70% случаев всех нетравматических ампута
ций ног [3]. Кроме того, у больных с диабе
тической висцеральной вегетативной ней
ропатией значительно чаще встречается син
дром “внезапной смерти”, высока частота 
безболевых инфарктов миокарда и ишеми
ческих инсультов. Клинические варианты ДН 
часто являются основными причинами сни-
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Классификация диабетических нейропатий [33]

Таблица 1

I. Прогрессирующие 
нейропатии

II. Обратимые 
нейропатии

III. Компрессионные 
нейропатии

1. Дистальная симметричная: 
преимущественно сенсорная; 
вегетативная (обычно асимп

томатическая);
моторная (редко)

3. Мононейропатии и радикулопатии: 
а) бедренная амиотрофия;
б) нейропатия черепных нервов 

(наиболее часто III и IV);
в) торакальная (трункальная 

или торакоабдоминальная) 
нейро- и радикулопатия

5. Срединный нерв (запястный канал), 
локтевой нерв, латеральный кожный 
(редко): встречаются чаще, чем 
в общей популяции; нет связи с дли
тельностью диабета

2. Нейропатия “тонких волокон”: 
типична симптоматическая 
вегетативная (постепенное 
начало, связь с увеличением 
длительности диабета, с дру
гими хроническими диабети
ческими осложнениями, 
отсутствие восстановления)

4. Острая диффузная болевая: 
внезапное начало, нет связи 
с длительностью диабета и дру
гими хроническими диабети
ческими осложнениями

жения качества жизни, нетрудоспособнос
ти и инвалидности больных сахарным диа
бетом. Чрезвычайно важна диагностика ран
ней стадии ДН, когда легче добиться ле
чебного эффекта посредством как можно 
более раннего и стабильного обеспечения 
оптимального контроля адекватного уров
ня гликемии и назначения средств патоге
нетической ее терапии. Выделение форм ДН, 
их диагностика, лечение и профилактика 
представляют собой актуальную клиничес
кую задачу.

Предложены различные классификации ДН 
[5, 19, 20, 34], однако в практическом аспек
те нам представляется наиболее удобной клас
сификация, приведенная в табл. 1 [33].

ДН подразделены на три основные груп
пы:

I. Постепенно прогрессирующие с разви
тием диабета и ассоциированные с други
ми его осложнениями. Необратимые.

II. Начинающиеся внезапно, не имеющие 
связи с длительностью самого заболевания 
и другими его осложнениями, нередко пол
ностью обратимые.

III. Компрессионные параличи — неспе
цифичные, но довольно часто встречающие
ся при диабете.

Как следует из приведенной классифи
кации, клиника и патогенез заболевания в 
такой степени сложны и многообразны, что 
выбрать какой-либо единый принцип клас
сификации невозможно: приходится учиты
вать и особенности синдромологии, и раз
нообразие течения, и соответствие тяжести 

данного осложнения тяжести основного за
болевания, и пр.

Современные представления о патогене
зе ДН изложены в обзоре [20]. Различия кли
нических форм ДН, вероятно, отражают раз
личия их патогенеза. В то же время отсутству
ют структурные различия поражения пери
ферических нервов при диабете 1 и 2 типов 
[34]. Выраженные вегетативные нейропати
ческие синдромы возникают почти исклю
чительно у больных среднего возраста при 
длительном течении диабета 1 типа. У боль
ных диабетом 2 типа вегетативные нейро
патические нарушения носят обычно субкли
нический характер и встречаются в 20% на
блюдений [20]. Обратимые мононейропатии 
чаще возникают у пожилых пациентов с ди
абетом 2 типа. Нейроартропатия чаще встре
чается у пациентов с диабетом 1 типа, тогда 
как частота болезненной нейропатии при
мерно одинакова при обоих типах диабета.

КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ

L Дистальная симметричная (сенсомотор
ная) полинейропатия (ДСП) является наи
более часто встречающейся формой ДН. Ее 
частота у больных диабетом в зависимости 
от выбранных диагностических критериев 
сильно варьирует. Частота выявляемости 
ДСП возрастает у больных с большей дав
ностью диабета и гипергликемии, которая 
является главной причиной развития ДСП. 
Вместе с тем у некоторых пациентов с дав
ним диабетом ДСП может не быть, тогда 
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как у других с небольшим “стажем” заболе
вания и относительно хорошим контролем 
уровня гликемии ДСП выявляется. Улучше
ние контроля над гликемией у больных ди
абетом предотвращает прогрессирование 
ДСП, хотя не приводит к ее обратному раз
витию. Типичный пациент с ДН — это ку
рящий мужчина, выше среднего роста, 
обычно имеющий также ретинопатию [29].

Миелинизированные и немиелинизиро
ванные волокна наиболее длинных нервных 
стволов поражаются при ДСП, вызывая ди
стальное снижение чувствительности и 
боли, а иногда и сенситивную атаксию. 
В некоторых случаях симптомы ДСП могут 
быть первыми проявлениями диабета 2 типа. 
Обычно ДСП развивается медленно, посте
пенно, симметрично захватывая дистальные 
отделы ног и позднее рук. В начале больные 
диабетом могут не предъявлять характерных 
для полинейропатии жалоб, и признаки 
ДСП выявляются лишь при объективном 
обследовании. В большинстве же случаев 
больные жалуются на ощущение онемения, 
боли и парестезии в дистальных отделах ног. 
У некоторых пациентов нет никаких жалоб, 
при этом у них постепенно развивается гип
алгезия стоп. В таких случаях имеется боль
шой риск развития язв стоп [20]. При объек
тивном исследовании обнаруживается сни
жение болевой, тактильной и вибрацион
ной чувствительности по типу носков с мак
симальной концентрацией выпадений в ди
стальных отделах (например, на кончике 
большого пальца). Быстро прогрессирующая 
тяжелая полирадикулонейропатия у больных 
с диабетом встречается редко и свидетель
ствует, скорее, о сочетании диабетическо
го и дизиммунного процесса, требуя имму
нокорригирующей терапии [22, 24]. Явные 
моторные нарушения проявляются в “силь
ных” случаях, тогда как субклиническая 
(ЭМГ-верифицированная) патология эффе
рентной иннервации обнаруживается почти 
у всех пациентов. Типичны гипо-, а в неко
торых случаях и арефлексия. Вегетативные 
нарушения также характерны для ДСП. Ди
стальный ангидроз и миоз определяются при 
простом осмотре, тогда как другие прояв
ления вегетативной денервации являются 
субклиническими и их верификация требу
ет использования соответствующих тестов. 
Нарушения потливости обнаруживаются в 
84% случаев, зрачковых и кардиоваскуляр
ных рефлексов — в 16—40% [20]. Выражен
ность вегетативных нарушений обычно со
путствует выраженности сенсорных и также 

зависит от длительности заболевания. Напри
мер, было показано, что вегетативная по
линейропатия, сопутствующая ДСП, встре
чается в 4% наблюдений у больных инсули
нозависимым диабетом годичной давности 
и в 28% при пятилетней [29].

Объективно выявляемые нарушения боле
вой чувствительности могут быть заметно 
меньше ожидаемых при имеющихся жалобах. 
Ноги у больных ДСП могут быть горячими 
на ощупь, что объясняется феноменом ги
перперфузии крови в тканях при гипопер
фузии в нервных стволах. Жгучие и ланце
нирующие (“стреляющие”) боли, “горячие 
стопы”, аллодиния (контактная гиперестезия), 
болезненные парестезии, а иногда синдром 
беспокойных ног и крампи — характерные 
проявления ДСП.

Основные клинико-патофизиологические 
варианты болевых ощущений приведены в 
табл. 2.

Полинейропатия тонких волокон (ПТВ) — 
это отдельный синдром диабетической по
линейропатии, при котором имеет место се
лективное поражение тонких миелинизиро
ванных и немиелинизированных волокон 
(болевых, температурных, вегетативных) 
периферической нервной системы. Он так
же относится к группе необратимых ДН и 
характеризуется выраженными вегетативны
ми и сенсорными выпадениями. Большин
ство больных с ПТВ — это молодые люди 
20—30 лет с инсулинзависимым диабетом, 
чаще женщины. Частота этой формы ассо
циирована с длительностью заболевания 
диабетом и другими хроническими его ос
ложнениями. При ПТВ часто развивается 
синдром диабетической стопы. Для пациен
тов с ПТВ характерны постепенное начало 
нейропатических нарушений, резкое сниже
ние температурной и болевой чувствитель
ности в дистальных отделах конечностей, 
которое обычно не сопровождается ощуще
ниями онемения в них. Тактильная, вибра
ционная и мышечно-суставная чувствитель
ность при ПТВ не нарушается.

Характерно развитие выраженной вегета
тивной полинейропатии [34], наиболее час
тыми проявлениями которой являются пост
уральная гипотензия, тахикардия в покое, 
нарушение потливости и увеличение кро
вотока в стопах, диарея, синдром потливо
сти во время еды. Гипотония детрузора мо
чевого пузыря и гастропарез встречают
ся реже. Проявлением вегетативной поли
нейропатии также может быть воспаление 
радужной оболочки глаз (ирит), артропатии
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Таблица 2

Клинико-патофизиологические варианты болевых ощущений при диабетических нейропатиях [28]

Вид болевого ощущения

Поверхностное жжение и покалывание

Колющие, стреляющие, напоминающие 
электрические разряды (ланценирующие) 
боли

Сжимающие, ноющие мышечные боли

Вероятный механизм

Увеличение активности поврежденных или патологически 
возбудимых ноцицептивных волокон, особенно регенерирующих

1. Спонтанная активность и увеличенная механосенситивность 
тел чувствительных нейронов ганглиев задних корешков.

2. Утрата сегментарного ингибирования толстых миелинизиро
ванных и тонких немиелинизированных болевых волокон.

3. Эктопическая импульсация из демиелинизированных участков 
миелинизированных аксонов.

4. Вызванное физиологической стимуляцией увеличение 
активности окончаний ноцицептивных афферентов оболочек 
нервных стволов

Поражение моторных нервов. Рефлекторная петля, в которой 
ноцицептивный вход активирует мотонейроны спинного мозга, 
приводя к мышечному спазму, активируется мышечными 
ноцицепторами, и это замыкает дугу, поддерживая спазм

Шарко, трофические язвы стоп. Довольно 
часто при ПТВ и ДСП встречается импотен
ция у мужчин (нарушение эрекции, ретро
градная эякуляция), однако, помимо пери
ферических вегетативных, в ее основе мо
гут лежать психогенные, ангиопатические и 
другие факторы. У больных диабетом, ос
ложненным вегетативной полинейропатией, 
снижается ощущение гипогликемии, возни
кают безболевые инфаркты миокарда. На
чальными признаками развития вегетатив
ной полинейропатии, появляющимися еще 
в субклинической стадии, служат измене
ния вегетативной реактивности, обнаружи
ваемые специальными тестами. Так, в на
чале заболевания определяется уменьшение 
реактивности частоты сердечных сокраще
ний на глубокое дыхание с частотой 6 ды
хательных циклов в 1 минуту [29]. В норме 
урежение происходит на 15 или более сер
дечных сокращений, а при данной патоло
гии — на 14 и менее. Несколько позже при
соединяется изменение частоты сердечных 
сокращений в ортостатической пробе и про
бе Вальсальвы. Манифестная форма орто
статической гипотензии развивается позже.

Ортостатическая гипотензия. Переход 
больного из горизонтального положения в 
положение стоя сопровождается оттоком 
около 700 мл крови во внутренние органы 
и почки, сердечный выброс при этом умень
шается на 20—50%. Поддержание АД в этих 
условиях реализуется через симпатические 
нервы, которые поражаются при вегетатив
ной полинейропатии. Ортостатическая ги

потония является наиболее серьезным ос
ложнением вазомоторной денервации. Ее 
наличие можно констатировать, если сни
жение систолического АД при вставании 
происходит более чем на 30 мм Hg. Мини
мальными проявлениями ортостатической 
гипотонии выступают легкое головокруже
ние и потемнение в глазах при вставании, 
тогда как максимальными (встречаются зна
чительно реже) — коллапсы, развивающи
еся в положении стоя в течение нескольких 
минут. Ортостатическая гипотензия обычно 
проявляется по утрам после ночного сна, 
усиливается после введения инсулина и 
поэтому иногда ошибочно принимается за 
симптомы гипогликемии. Ортостатическая 
гипотензия как проявление диабетической 
вегетативной полинейропатии сохраняется 
на протяжении многих лет, хотя ее симп
томы нестабильны. Смертность у больных с 
ортостатической гипотонией сравнительно 
выше, чем у больных с другими признака
ми вегетативной полинейропатии, так как 
последняя может привести к развитию ги
пертрофии левого желудочка и инфаркту 
миокарда. Исследования показали, что в 
течение 10 лет погибают 30—50% больных 
с вегетативной полинейропатией и орто
статической гипотензией [36].

Потливость во время еды — весьма спе
цифичный для диабетической вегетативной 
нейропатии признак. Она встречается гораз
до чаще, чем предполагалось ранее и обыч
но возникает внезапно у пациентов, имею
щих также нефропатию [34]. Причина этого
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феномена окончательно не установлена. Ве
роятно, в его основе лежит феномен абер
рантной реиннервации в структурах, име
ющих вкусовую и вегетативную иннервацию. 
Потливость начинается в начале еды, осо
бенно при приеме пищи с выраженными 
вкусовыми качествами, например сыра. Она 
начинается со лба, распространяясь на лицо, 
шею, иногда на плечи и верхнюю треть груд
ной клетки, то есть захватывает территорию 
иннервации верхнего шейного симпатичес
кого ганглия. Больные часто вынуждены дер
жать перед собой полотенце во время еды.

Диабетическая диарея. Основными при
чинами диабетической диареи являются 
нейропатическая вегетативная денервация 
кишечника и изменения его микрофлоры, 
возникшие в условиях нарушенной мотори
ки. Помимо приступов диареи с выделени
ем водянистого стула без примеси крови и 
признаков мальабсорбции, для диабетичес
кой диареи характерно неудержание кала, 
особенно по ночам. Диарея сохраняется 
обычно несколько часов или дней, затем 
наступает ремиссия. Очень редко диабети
ческая диарея имеет постоянный характер. 
Перемежающееся течение диабетической 
диареи сохраняется много лет и полное ее 
прекращение обычно не возникает.

В дифференциальной диагностике диабети
ческой диареи необходимо прежде всего пом
нить о глютеновой энтеропатии (целиакии), 
которая у больных диабетом 1 типа встречает
ся чаще, чем в общей популяции [34]. Основ
ным отличительным признаком диабетичес
кой диареи является наличие сопутствующих 
диабетической полинейропатии других веге
тативных нарушений — потливости при же
вании и ортостатической гипотензии.

Гастропарез. Характеризуется нарушени
ем перистальтики и эвакуации пищи из же
лудка, может вызвать периодическую рво
ту, которая значительно реже имеет посто
янный характер. Обычно рвота, обусловлен
ная гастропарезом, — редкое осложнение 
вегетативной ДН, но в отдельных случаях 
она может привести больного в тяжелое со
стояние из-за обезвоживания.

Следует иметь в виду, что диарея, рвота, 
замедление эвакуации пищи из желудка из
меняют время и величину пика пищеваре
ния, а также всасывание гипогликемизиру
ющих препаратов, то есть нарушаются ус
ловия лечебного режима, что требует кор
рекции лечения.

Нейрогенный мочевой пузырь (диабетичес
кая цистопатия). Синдром нейрогенного мо

чевого пузыря при ДН обусловлен сниже
нием чувствительности стенок мочевого пу
зыря при наполнении его мочой, что ведет 
к гипорефлексии детрузора. Обычно эти на
рушения имеют субклинический характер, но 
в некоторых случаях развиваются симптомы 
гипорефлекторного мочевого пузыря с боль
шим количеством остаточной мочи. Клини
ческие проявления синдрома начинаются ис
подволь с удлинения привычных интервалов 
между мочеиспусканиями, постепенно при
водя к полной задержке и парадоксальной 
ишурии. Больные мужчины с синдромом ней
рогенного мочевого пузыря при диабете, как 
правило, страдают импотенцией.

II. Острая диффузная болевая полиней
ропатия — ОДБП (диабетическая нейропа
тическая кахексия). Данный синдром впер
вые был выделен Ellenberg в 1974 г. [17]. 
Обычно этот редкий синдром развивается у 
мужчин в возрасте 50—60 лет при обеих 
формах диабета. Связи с длительностью диа
бета, ассоциации с другими хроническими 
его осложнениями обычно не выявляется, 
однако она может возникнуть на фоне уже 
имеющейся хронической дистальной сенсо
моторной полинейропатии. ОДБП характе
ризуется острым началом сильных болей, 
главным образом в дистальных отделах ног, 
ощущением хождения по раскаленному 
полу, сопровождается выраженной потерей 
массы тела, а также часто депрессией, ин
сомнией, анорексией и импотенцией у муж
чин без каких-либо дополнительных веге
тативных нарушений. Возможна связь раз
вития данного синдрома с началом жест
кого контроля уровня гликемии. Потеря 
массы тела может достигать 50—60% от на
чальной. Болевые дизестезии носят посто
янный жгучий характер, они более выра
жены в дистальных отделах ног, хотя могут 
быть и в проксимальных, руках и нижней 
половине туловища. Боли усиливаются по 
ночам, а также в состоянии покоя и рас
слабления. Охлаждение часто уменьшает 
боли. Наличие проксимальных и туловищ
ных дизестезий, сочетающихся с выражен
ной потерей массы тела, может быть клю
чевым моментом в диагностике ОДБП, по
скольку дистальная сенсорная нейропатия 
является обычной для всех форм невроло
гических проявлений диабета. Выпадения 
чувствительности при диабетической ней
ропатической кахексии обычно минималь
ны, что контрастирует с интенсивностью 
болей, на которые жалуются больные. При 
обследовании обнаруживаются отсутствие 
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или умеренное снижение болевой и темпе
ратурной чувствительности, тактильная ги
перестезия, сохранные или несколько сни
женные проприоцептивные рефлексы при 
нормальной или несколько сниженной силе 
в дистальных отделах конечностей. Развитие 
данной формы ДН не коррелирует с разви
тием других осложнений диабета (нефро- и 
ретинопатия), что предполагает, скорее, 
дисметаболические, чем микроваскулярные 
механизмы. Острая диффузная болевая диа
бетическая полинейропатия с кахексией 
имеет обратимый характер, и восстановле
ние обычно происходит в течение 6—9 меся
цев вместе с восстановлением массы тела. Пов
торные обострения крайне редки [23, 29].

Так называемый инсулиновый неврит по 
клиническим проявлениям трудно отделить 
от описываемой выше формы ДН. Он обус
ловлен преходящим нарушением функции 
периферических нервов при быстром сни
жении уровня гликемии. Начало эффектив
ной терапии диабета, особенно в случаях, 
когда предшествующий контроль гликемии 
был неудовлетворительным, выступает при
чиной инсулинового неврита, проявляюще
гося резкими болями и дизестезиями.

Диабетические мононейропатии и радику
лопатии обратимы, встречаются относитель
но нечасто (примерно у 1% больных диабе
том). Возникают обычно у пожилых паци
ентов, чаще при инсулинонезависимом диа
бете. Предполагается сосудистый механизм 
развития диабетических мононейропатий.

Диабетическая торакоабдоминальная 
нейропатия (трункальная нейропатия — TH). 
Данная форма диабетической нейропатии 
как самостоятельный синдром была выделе
на в 1966 г. [31]. TH развивается обычно у 
больных в возрасте около 50 лет с давним 
диабетом (реже в начале заболевания). В по
ловине случаев синдрому сопутствует сни
жение массы тела. В настоящее время этот 
синдром чаще называют трункальной ДН, 
хотя такие названия, как острая грудная сен
сорная радикулопатия, диабетическая тора
коабдоминальная полирадикулопатия, диа
бетическая межреберная невралгия, диабе
тический псевдовисцеральный синдром, так
же используются, отражая различные пред
ставления их авторов об уровне поражения — 
корешковом и периферическом невральном 
или чувствительном ганглионарном [26, 32]. 
Трункальная ДН обычно имеет одно- или 
двусторонний характер, предпочитая уров
ни Th8—Th12. Она может развиться как ост
ро, так и постепенно, в изолированном виде 

или в сочетании с симметричной дисталь
ной нейропатией или диабетической амио
трофией. Типично развитие острых, жгучих 
болей в груди и спине дерматомного распро
странения, а также диз- и парестезии, ги
перпатии и аллодинии. Иногда выявляются 
слабость передней брюшной стенки и ее не
грубое локальное выбухание.

Диабетическая бедренная амиотрофия. 
Термин “диабетическая амиотрофия” был 
предложен Garland в 1955 г. [21]. Использу
ются также другие обозначения этого синд
рома — проксимальная диабетическая ней
ропатия, диабетическая люмбосакральная 
плексопатия, диабетическая феморальная 
нейропатия, синдром Брунса—Гарланда [13]. 
Данный синдром обычно развивается у боль
ных диабетом в возрасте около 50 лет и стар
ше, часто на фоне уже имеющейся дисталь
ной нейропатии. Острое начало часто сопро
вождается также снижением массы тела. Ха
рактерна острая боль в бедре с быстрым раз
витием выраженной гипотрофии четырехгла
вой мышцы бедра и выпадением коленного 
рефлекса. В половине случаев симптоматика 
может быть только односторонней. У других 
больных через 1—2 месяца аналогичная симп
томатика развивается с противоположной 
стороны. Типично медленное восстановле
ние: обычно боли уменьшаются примерно 
через 3 месяца, а через полгода или год они 
прекращаются полностью. Коленные реф
лексы восстанавливаются через 1—2 года.

ДН III и IV пар черепных нервов, вероят
но, имеют сосудистую природу. Частой осо
бенностью ДН III нерва является наличие ее 
всех обычных признаков при отсутствии птоза 
и сохранности зрачковых рефлексов.

III. Компрессионные нейропатии при диа
бете. Наиболее часто поражаются срединный 
(синдром запястного канала), локтевой, ма
лоберцовый нервы, реже — наружный кож
ный нерв бедра. Частота компрессионных по
ражений отдельных нервных стволов при 
диабете заметно чаще, чем в общей популя
ции, при этом не выявляется прямой связи 
с длительностью заболевания диабетом. Ком
прессионные нейропатии часто возникают на 
фоне уже развившейся полинейропатии, 
иногда имеют более выраженный, чем в 
обычных (не осложненных диабетом) слу
чаях, алгический компонент. Установлено, 
что сама гипергликемия снижает болевой по
рог при различных типах боли.

IV. Локальные вегетативные нейропатии, 
обусловленные инъекцией инсулина. От
дельное место среди нейропатий у больных 
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сахарным диабетом, получающих инсулин, 
занимает постинъекционное вегетативно-
ирритативное поражение, сущностью кото
рого является формирование хронического 
очага раздражения в месте повторных инъ
екций инсулина с развитием вегетативных 
нарушений с алгическим, дизестезическим, 
вазоконстрикторным и дистрофическим 
компонентами [11]. Использование мало
травматических игл для инъекций и совре
менных инсулинов значительно снизило 
частоту этих нарушений в настоящее время.

ОСЛОЖНЕНИЯ ДИАБЕТИЧЕСКИХ 
ПОЛИНЕЙРОПАТИЙ

Синдром “диабетической стопы”. Нейро
патическая остеоартропатия (суставы Шар
ко) возникает при длительном течение ин
сулинозависимого диабета. Она выявляется 
у 10% больных с нейропатией и у 16% — 
с трофическими язвами стоп [15]. Наиболее 
часто поражаются тарзометатарзальные, 
метатарзофаланговые суставы, несколько 
реже — голеностопные. Причиной развития 
диабетических остеоартропатий стоп являют
ся возникающие на фоне остеопении повто
ряющиеся микротравмы из-за снижения про- 
приорецепции. Стадии развития синдрома 
диабетической стопы [27]:

1) отек стопы, гипертермия и гиперемия;
2) формирование деформации стопы, 

рентгенологически — остеопороз, костная 
деструкция, фрагментация костных структур;

3) выраженная деформация стопы, спон
танные переломы и вывихи;

4) язвенные дефекты, при инфицирова
нии быстрое развитие гангрены.

Трофические язвы стоп возникают при
мерно у 5% больных с диабетической поли
нейропатией [37], у больных в пожилом 
возрасте, часто ассоциированы с диабети
ческой нефро- и ретинопатиями. Основной 
причиной развития язв стоп являются дис
тальная сенсорная и вегетативная полиней
ропатии, приводящие из-за гиперстезии к 
травматизации кожных покровов стоп в ус
ловиях периферической диабетической ан
гиопатии. Наличие мозолей и деформаций 
стоп (в том числе и суставы Шарко) также 
провоцирует развитие язв. Обусловленный 
вегетативной нейропатией нарушенный ве
номоторный рефлекс приводит к повыше
нию венозного давления, особенно при пе
реходе в вертикальное положение, а это, в 
свою очередь, вызывает отек стоп, что так
же служит фактором риска в развитии язв.

ЛЕЧЕНИЕ ДИАБЕТИЧЕСКИХ 
НЕЙРОПАТИЙ

I. Патогенетическая терапия. Оптимиза
ция контроля гликемии (при обеих формах 
диабета) является обязательным условием 
начала лечения любой формы ДН. Для не
обратимых форм нейропатий адекватный 
контроль гликемии обеспечивает предотвра
щение их прогрессирования, для обратимых 
форм — является условием их восстановле
ния или ускоряет его. В начале заболевания 
диабетом и в случаях плохого контроля гли
кемии боли и дизестезии в стопах часто 
быстро исчезают после достижения стабиль
ной эугликемии. Было показано, что опти
мизация контроля гликемии у группы боль
ных с инсулинозависимым диабетом в те
чение 5 лет снизила частоту ДН с 16 до 7%, 
а у 57% уменьшились ее проявления.

В лечении используют препараты альфа
липоевой (тиоктовой) кислоты: берлити
он, тиогамма, тиоктацид, эспа-линон, ли
памид (усиливают функции антиоксидант
ных систем, увеличивают эндоневральный 
кровоток, восстанавливают энергетический 
баланс в нерве, усиливают выделение фак
тора роста нерва) [4, 8]. Используют тиок
тацид: суточная доза — 600 мг (1 ампула 
тиоктацида 600Т). Курс — 2—4 недели. Пред
писывают в/в в физиологическом растворе 
100—250 мл капельно в течение примерно 
30 минут или внутрь по одной таблетке тиок
тацида 600Т — 600 мг в день за полчаса до 
завтрака, запивая небольшим количеством 
воды. Тиогамму назначают в/в в количестве 
300—600 мг (10—20 мл 3% раствора) в 100— 
200 мл физиологического раствора капель
но в течение 30—60 минут или внутрь по 
300—600 мг в день в течение 2—4 недель. Пре
парат принимают ежедневно (курс — 2—4 не
дели). Лечение эспа-липоном, липамидом 
проводится по аналогичной схеме.

Препараты, содержащие жирораствори
мую форму тиамина (В1), имеют преиму
щества в сравнении с водорастворимыми 
формами в лечении ДН [1]. Эффективна бен
фогамма (бенфотиамин) по 150 мг (1 дра
же) 1—2 раза в день в течение 1—2 месяцев. 
Мильгамма-N — комбинированный инъек
ционный препарат, содержит в одной ам
пуле по 2,0 мл жирорастворимой фор
мы витамина В1 (100 мг), В6 (100 мг) и В6 
(1000 мкг). Назначают в сочетании с мест
ным анестетиком и вводят в/м один раз в 
день в течение 1—2 недель. Мильгамма-100 — 
это таблетированная форма, которая содер
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жит по 100 мг витаминов В1 и В6. Рекомен
дуется по одному драже 3 раза в день после 
еды в течение 1—2 месяцев. Целесообразно 
начинать лечение с инъекционной формы 
и продолжать таблетированной.

“Эссенциальные” фосфолипиды входят в 
состав комбинированного препарата липо
стабил, содержащего также В6, никотино
вую кислоту и АМФ. Липостабил вводят в/в 
медленно по 10—20 мл (не допускать сме
шивания с электролитами!) в течение 2—4 
недель, далее переходят на поддерживаю
щую терапию по 2 капсулы внутрь в тече
ние 12 недель.

Вазоактивные препараты следует приме
нять с осторожностью из-за возможности 
усиления ортостатической гипотензии. Ис
пользуются блокаторы кальциевых каналов, 
нитраты, лизиноприл, трентал (усиливает 
эффект гипогликемизирующих средств), ди
пиридамол.

II. Симптоматическая терапия диабетичес
ких полинейропатий. Лечение болевого синд
рома обычными анальгетиками (аспирин, 
парацетамол) редко дает приемлемый эф
фект при нейропатических болях.

При жгучих болях рекомендуют амитрип
тилин. Следует помнить, что он может уси
ливать ортостатическую гипотонию и задерж
ку мочи при вегетативной полинейропатии. 
Препарат следует назначать в постепенно на
растающей дозировке, начиная с 25 мг на 
ночь. Эффективна комбинация амитрипти
лина с модитеном, который является ней
ролептиком со снотворным эффектом, его 
назначают постепенно с 0,5 мг в сутки до 
2,5—5,0 мг в сутки в 2 приема. Используют
ся также имипрамин и тразодон. Последний 
препарат не имеет характерных для амит
риптилина и имипрамина побочных эффек
тов [31]. При интенсивных болях рекомен
дуется сочетание амитриптилина (25—100 мг) 
на ночь и карбамазепина (по 0,2—2,0 4 раза 
в сутки).

При стреляющих (ланценирующих) болях 
назначают карбамазепин (финлепсин, тег
ретол) по 0,2 мг 2—4 раза в сутки; дифенин 
по 0,117 мг 2—3 раза в сутки; вальпроаты 
(депакин, апилепсин) 600—900 мг в сутки 
на 2—3 приема; лидокаин в/в не более 100 мг, 
периодически. Препарат уменьшает боль 
после введения в течение нескольких дней. 
Мексилитин (антиаритмический препарат) 
в дозе 450 мг в день на 2—3 приема эффек
тивен без побочного действия. Эффективно 
его сочетание с имипрамином (или амит
риптилином). При тупых, ноющих и мышеч

ных болях оказывает действие пироксикам 
по 20 мг 1—2 раза в день или ибупрофен до 
600 мг в день.

Имеются данные, что боли при ДН, ко
торые не снимаются обычными средствами, 
можно эффективно купировать леводопа-со
держащими препаратами (мадопар, наком) 
в дозе по 100 мг леводопы в 3 приема в день 
[18]. Следу.ет помнить, что указанные сред
ства не совместимы с препаратами миль
гаммы. При аллодинии рекомендуются но
шение шелкового белья и использование ма
зей, содержащих капсаицин. Болезненные 
парестезии хуже всего поддаются лечению.

При синдроме беспокойных ног, иногда 
сопутствующем диабетической полинейро
патии, рекомендуют клоназепам (0,5—1 мг), 
леводопа-содержащие препараты (наком, 
мадопар) на ночь, при синдроме крампи — 
хинидина сульфат (или Кинидин Дурулес) 
по 300 мг на ночь, а также локальный мас
саж, терапевтическую электростимуляцию 
икроножных мышц.

При постуральной гипотензии рекоменду
ются диета с повышенным содержанием по
варенной соли и увеличение потребления 
объема жидкости; отмена препаратов, спо
собствующих развитию гипотонии (диурети
ков, транквилизаторов, антидепрессантов и 
др.); повышение изголовья кровати на 10— 
30 см; специальные эластичные чулки; флуд
рокортизон в дозе 0,1 —0,5 мг в день в сочета
нии с препаратами калия. В некоторых случа
ях эффективны дигидроэрготамин, индоме
тацин или ибупрофен, фенилпропаноламин, 
пропранолол [11, 14], гутрон или эфедрин.

При диабетической диарее назначают тет
рациклин (или окситетрациклин) по 250 мг 
1—4 раза в день. В самом начале диареи он 
эффективен в половине случаев или эрит
ромицин по 250 мг 3—4 раза в день. Лече
ние антибиотиками проводят 4—7 дней. Ло
перамид (имодиум) предписывают по 2 мг 
3—4 раза в день. Имеются указания на эф
фективность клоденина (0,3 —0,6 мг на 
2 приема) и соматостатина, хотя с учетом 
их побочного действия эти препараты сле
дует использовать в крайних случаях.

При вегетативном полинейропатическом 
гастропарезе рекомендуются противорвотные 
препараты: церукал (метоклопрамид) по 
10—20 мг 3—4 раза в сутки или домперидон 
(мотилиум) по 10—20 мг 3—6 раз в сутки. 
Повышают тонус и стимулируют работу ЖКТ 
цизаприд по 10 мг 3 раза в день, эритроми
цин по 250 мг 3 раза в день (антибиотик, 
стимулирующий работу ЖКТ, действуя на 
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рецепторы мотилина — белка, стимулирую
щего работу кишечника). В тяжелых случаях, 
обусловленных возникшим в результате не
укротимой рвоты обезвоживанием, рекомен
дуются госпитализация, в/в вливания жид
кости и парентеральное введение церукала.

При синдроме нейрогенного мочевого пузы
ря, обусловленного диабетической полиней
ропатией, предписывают [2] мануальный 
надлобковый тренинг по Креде; антихолин
эстеразные препараты (прозерин, калимин, 
убретид); а в некоторых случаях —α1-адре
ноблокатор празозин, который уменьшает 
внутриуретральное сопротивление току мочи. 
Однако из-за выраженного гипотензивного 
эффекта последний назначают с осторож
ностью. В ряде случаев приходится прибегать 
к периодической катетеризации, а в после
дующем и к самокатетеризации.

При синдроме потения во время еды в не
которых случаях применяют холинолитичес
кие препараты, например пропантелин 
(про-бантин) за полчаса до еды.

При нейропатических отеках конечнос
тей, являющихся фактором риска в разви
тии трофических язв, эффективно назначе
ние эфедрина в начальной дозе по 0,025 г 
3 раза в день п/к или в/м с постепенным 
увеличением дозы до 0,05 г 3 раза в день.

III. Методы физиотерапии. Показана эф
фективность терапевтической электростиму
ляции как в симптоматической терапии бо
левых синдромов ДН [35], так и в лечении 
трофических язв [12].

IV. Основные гигиенические принципы про
филактики синдрома диабетической стопы: 
ежедневный осмотр стоп пациентом; осмотр 
обуви изнутри перед одеванием; свободная, 
мягкая обувь; регулярный осмотр больного 
врачом. Следует держать стопы подальше от 
горячих предметов (радиаторы и др.) и про
верять температуру воды перед помещени
ем в нее ног; носить защищающую обувь 
дома, не ходить босиком.
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О СОЧЕТАНИИ ШИЗОФРЕНИИ С БОЛЕЗНЬЮ ГЕНТИНГТОНА

Казанская психиатрическая больница специализированного типа 
с интенсивным наблюдением М3 РФ

Д
анных о сочетании шизофрении с бо
лезнью Гентингтона в доступной нам 
литературе мы не встретили. Извест
ные авторы (Штернберг, Телле, Тига

нов, Снежневский, Жислин, Schrug, Quinn) 
приводят клиническое описание психопато
логической симптоматики при болезни Ген
тингтона, основным из которой является 
ослабоумливающий процесс.

У наблюдаемой нами больной С. невро
логическая и патопсихологическая симпто
матика была объединена в три нейропсихо
патологических синдрома — шизоформный, 
аффективный и гиперкинетический. Шизо
формный синдром включал бредовые идеи 
колдовства, фрагментарные бредовые идеи 
отношения и преследования, синдром “по
ложительного двойника”. Аффективный синд
ром был представлен тревожно-депрессив
ными проявлениями. На фоне диффузной 
гипотонии выявлялся гиперкинетический 
синдром в виде дискинезии нижне-лицевой 
мускулатуры, хореических дистонических 
гиперкинезов в руках и ногах, в силу кото
рых больная не могла самостоятельно есть 
и передвигаться.

Со слов больной и из материалов меди
цинской документации известно, что на
следственность отягощена наличием у отца 
хореатических гиперкинезов. Родилась и рос
ла в семье из восьми детей, в условиях без
надзорности и материальных лишений. 
В школу пошла с 7 лет. Окончила 9 классов 
и курсы продавцов. По специальности про
работала 2 года, затем — на хлебозаводе пе
карем, на шахте — породовыборщицей. 
С 1983 г. не работает. Была замужем, разведе
на. От внебрачной связи имеет сына. С 1983 г. 
не имела постоянного места жительства, 
проживала у случайных знакомых, трудоус
троиться не пыталась, совершала противо
правные действия: в 1990 г. подожгла квар
тиру сожителя. С 1994 г. проживала вместе с 
сыном у престарелой гражданки Ш., нуж
дающейся в уходе.

До совершенного преступления (убийство 
гражданки) на учете у психиатра не состо
яла. С 1983 г. на фоне социальной дезадап
тации (развод с мужем, отсутствие жилья и 

материальной базы) появились характеро
логические сдвиги: повышенная раздражи
тельность, эгоцентризм, постоянное недо
вольство окружающими, а также неглубо
кие психогенно окрашенные депрессивные 
состояния. Бродяжничала, нигде не работа
ла, перестала заниматься воспитанием сына. 
Стала подозрительной, ощущала за собой 
“слежку”, не пускала ребенка в школу, так 
как боялась, что сына “убьют племянники 
мужа”. В 1994 г. нанялась в качестве сиделки 
к престарелой Ш., проживала у нее совмест
но с сыном, однако с обязанностями си
делки не справлялась, злоупотребляла ал
коголем. В состоянии алкогольного опьяне
ния проявляла агрессивность, была неадек
ватна в поведении, в связи с этим нака
нуне совершенного преступления была 
выдворена из дома сыном Ш.

11 ноября 1995 г. в состоянии алкоголь
ного опьянения на почве личных неприяз
ненных отношений больная С. совершила 
убийство Ш., подожгла дом и скрылась. По 
данному делу была направлена на судебно
психиатрическую экспертизу, где была бес
покойной, совершала беспорядочные движе
ния руками, просила осмотреть ее голову. За 
внешним видом не следила. Мышление было 
паралогичное, непоследовательное. Отмеча
ла у себя “путаницу” мыслей, сменяющую
ся “пустотой” в голове. Считала, что “кто- 
то читает ее мысли”. Чувствовала враждеб
ность окружающих, “злобные взгляды”, слы
шала шепот за спиной. Испытывала слуховые 
обманы восприятия: “Голоса говорили, что 
сына украли контролеры”. Считала, что “его 
и братьев держат в тюрьме”, “хотят уничто
жить весь род”. При этом становилась воз
бужденной, требовала освободить сына и 
братьев из тюрьмы. Была эмоционально не
адекватной. О совершенном преступлении 
рассказала, что ей “было необходимо осво
бодиться” от Ш., так как та была “колдунь
ей и ведьмой”. Поджог дома мотивировала 
тем, что “он угнетающе действовал” на нее. 
Психически больной себя не признавала. Не 
осознавала цели проводимого обследования. 
Была признана страдающей психическим 
заболеванием: шизофренией, невменяемой
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в отношении содеянного, и направлена на 
принудительное лечение.

Психическое состояние: при поступлении 
в больницу у больной уже выявлялись свое
образная неуклюжесть, неловкость и угло
ватость движений. Была внутренне напря
жена, злобна. Оказывала сопротивление при 
проведении санитарной обработки и врачеб
ных назначений. Нападала на больных и 
медицинский персонал, угрожала расправой. 
Плевалась, выбивала дверь, нецензурно бра
нилась. Мочилась и оправлялась в постели. 
Была сексуально расторможенной, оголялась. 
Воровала продукты у больных. В беседе с вра
чом высказывала бредовые идеи отношения, 
преследования: “Мой муж со своими друж
ками — одна мафия...”. Бредовые идеи кол
довства были направлены против убитой ею 
женщины и ее сына: “Старуха колдовала 
против меня и сына, забирала мысли, дела
ла пустоту в голове... Мы были с сыном, как 
роботы... Хотели уйти от нее, а не могли”. 
Выявлялся симптом “положительного двой
ника” в рамках синдрома Капгра: в окружа
ющих людях “узнавала” сына и брата. Тре
бовала их освободить. Во время прогулки 
подходила к забору и разговаривала с мни
мыми родственниками. Настаивала на сви
дании с ними. Мышление было малопродук
тивным, непоследовательным. Психически 
больной себя не признавала.

Прошла курс лечения: аминазин (75 мг 
в сут.), пипортил (40 мг в сут.), тизерцин 
(50 мг в сут.), галоперидол (30 мг в сут.), 
трифтазин (12 мг в сут.), амизол (40 мг в 
сут.), амитриптилин (75 мг в сут.), азалеп
тин (150 мг в сут.), реланиум (10 мг в сут.) 
на фоне корректоров (тропацин, циклодол), 
а также внутривенные капельные инфузии 
нейролептиков на физиологическом раство
ре (состав — 15 мг галоперидола, 100 мг ти
зерцина, 20 мг реланиума).

В дальнейшем продолжала утверждать, что 
“видит” на территории больницы своих род
ственников: “Мужчина в военной форме вел 
за руку моего сына...”. Слышала “голоса” 
братьев и сына, которые “просили о помо
щи”. Высказывала бредовые идеи преследо
вания, которые были конгруэнтны по содер
жанию галлюцинаторным переживаниям: 
“Сына видела здесь всего окровавленного, 
избитого бандитами... Шайка украла род
ственников”, а также бредовые идеи кол
довства, направленные против убитой ею 
женщины, ее сыновей и “бывших мужей”. 
Считала, что “сына превратили в женщину — 
Кузнецову Лену”, пыталась опекать боль
ную К., как собственного сына. Мышление 
было паралогичным, с элементами шпер- 

рунгов, резонерства. Выявлялись кататони
ческие проявления в виде застываний, эмо
циональные нарушения в виде амбивалент
ности и волевые — в виде амбитендентнос
ти. Содержание болезненных переживаний 
отражалось на поведении больной: стано
вилась крайне возбужденной, злобной, аг
рессивной. Была навязчивой с требованием 
свиданий с сыном и братьями, порывалась 
их “спасти”. О содеянном не сожалела. По
лучала дополнительное лечение: галопери
дол (60 мг в сут.), тизерцин (150 мг в сут.), 
деканоат галоперидола (150 мг один раз 
в месяц в/м), модитен-депо (50 мг один раз 
в месяц в/м), мажептил (60 мг в сут.), фин
лепсин (600 мг в сут).

В дальнейшем неврологическая симптома
тика стала нарастать: на фоне общей слабости 
появились шаткость походки и дискинезии 
нижнелицевой мускулатуры, затрудняющие 
речь. Изначально данная симптоматика была 
расценена как поздняя дискинезия. В связи 
с этим биологическая терапия нейролепти
ками была отменена. Проводились корриги
рующая терапия акинетоном и циклодолом, 
витаминотерапия, форсированный диурез. 
Регресса неврологической симптоматики не 
наблюдалось. С февраля 1999 г. редуцировал
ся симптом “положительного двойника”, 
бредовые идеи колдовства стали носить ретро
спективный характер, исчезла аффективная 
заряженность. Однако стало обращать на себя 
внимание усугубление неврологической симп
томатики: появление множественных, посто
янных, беспорядочных, некоординирован
ных, насильственных движений конечностя
ми, головой, усиливающиеся при волнении, 
а также появление “танцующей походки”. 
Выявлялось диффузное снижение мышечного 
тонуса. Стала нуждаться в дополнительном 
уходе: ела и передвигалась с помощью пер
сонала. Наблюдалось нарушение речи в виде 
расстройства произношения, с речевой сте
реотипией — речевым эмболом. Развиваю
щаяся деменция имела относительно малую 
прогредиентность и сравнительно небольшую 
глубину; обнаруживались неустойчивость 
внимания, повышенная отвлекаемость, не
последовательность мышления, расстройства 
запоминания и репродуктивной памяти. Вы
являлось выраженное эмоциональное при
тупление с преобладанием благодушного 
настроения. Стала формально сожалеть о со
деянном; “Убивать не надо было. Нужно было 
просто с сыном от нее уйти”.

2 февраля 2000 г. впервые выставляется 
диагноз: энцефалопатия сложного генеза 
(дисциркуляторная, посттравматическая, 
дисметаболическая) в форме прогрессиру-
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ющих хореических гиперкинезов. Находилась 
под постоянным наблюдением невропато
лога и терапевта. Получала специфическое 
лечение — леводоп, депакин, аминалон, 
циклодол, но-шпа, финлепсин, нейролеп
тики (малые дозы), антибиотики, витами
нотерапия. Однако отмечаемые улучшения 
носили нестойкий характер с дальнейшей 
экзацербацией процесса.

6 июня 2000 г. была повторно консульти
рована невропатологом. Заключение: болезнь 
Гентингтона (?). Были назначены дополни
тельные обследования.

УЗИ печени — перипортальные уплотне
ния в ткани паренхимы с явлениями уме
ренного гепатоза; утолщение стенок желч
ного пузыря, наличие конкрементов диамет
ром 6—8 мм.

Биохимический анализ крови — функци
ональные печеночные пробы без патологии. 
С целью дифференциации диагноза с дру
гими заболеваниями, в клинике которых 
могут встречаться хореические гиперкине
зы, была назначена консультация окулиста. 
Заключение: кольцо Кайзера—Флейшера не 
определяется. В крови наличие акантоцитов 
не превышает 15%. Церулоплазмин крови в 
норме. Ревматоидные пробы отрицательные. 
Проведение МРТ головного мозга для об
наружения патогномоничных для болезни 
Гентингтона признаков (атрофии головки 
хвостатого ядра) представляется невозмож
ным из-за появления неадекватной реакции 
больной на предполагаемое исследование: 
параноидной подозрительности, фобичес
ких расстройств (танатофобии) в рамках 
шизофрении.

В течение последнего года пребывания в 
стационаре у больной наблюдается приос
тановка прогредиентности продуктивной 
симптоматики: инкапсуляция и упрощение 
бредовых идей. Продолжает усугубляться и 
нарастать неврологическая симптоматика: 
генерализация и усиление гиперкинезов не 
позволяют больной удерживать в руках лож
ку, самостоятельно есть. Во время сна па
дает с кровати. Передвигается “танцующей”, 
“скачкообразной” походкой: спотыкается, 
ушибается об окружающие предметы. На 
фоне прогрессирования хореических гипер
кинезов нарастает ослабоумливающий про
цесс: обнаруживается усиление мнестичес
ких нарушений, с появлением конфабуля
ций: больная искажает и путает факты сво
ей автобиографии. Утверждает, что “отец 

убил мать топором, после чего находился в 
тюрьме”, что “работала матросом у мужа- 
капитана в плавании вместе с малолетним 
сыном”. При экспериментально-психологи
ческом исследовании на первый план вы
ступает выраженное снижение мнестических 
процессов на фоне сужения объема и неус
тойчивости внимания. Отмечается низкая 
продуктивность ассоциативных процессов с 
наличием реакций низшего типа. Уровень 
обобщения конкретно-функциональный. 
При проведении нейропсихологических ис
следований выявляется следующее: сочета
ние смешанных умеренно выраженных афа
зий — динамической с акустико-мнестичес
кой и моторной. Отмечается неравномерное 
снижение интеллектуально-мнестических 
возможностей с недостаточным осмыслени
ем речевого материала: отсутствие отраже
ния ключевых элементов текста, конфабу
ляторные включения. Выявляется неспособ
ность к пониманию инвертированных кон
струкций и конструкции родительного па
дежа. Обнаруживается снижение способнос
ти к проведению простых арифметических 
действий и решению элементарных задач.

Таким образом, у наблюдаемой нами 
больной с диагнозом шизофрении на фоне 
наследственной отягощенности (наличие 
хореических гиперкинезов у отца) в возрас
те 45 лет появились и неуклонно прогрес
сировали хореические гиперкинезы с по
следующим нарастанием ослабоумливающ

его процесса. Параклиническими метода
ми были исключены заболевания, в клини
ке которых могут встречаться аналогичные 
гиперкинезы: малая хорея, болезнь Виль
сона: нейроакантоцитоз. Объективное и ла
бораторные исследования позволили нам 
сделать вывод о сочетании шизофрении с 
болезнью Гентингтона.

Редко встречающееся в психиатрической 
практике сочетание неврологического забо
левания (болезни Гентингтона) и эндоген
ного заболевания (шизофрении) требует 
особого подхода к лечению данного рода 
больных. Необходимы соблюдение преем
ственности в этапности биологической те
рапии в целом, а также постоянная кура
ция врачами узких специалистей, в первую 
очередь невропатологом: каузальная терапия 
больных с таким диагнозом отсутствует.

Данное клиническое наблюдение указы
вает на формирование интегративного на
правления в медицине сегодняшнего дня.
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В
егетативная патология выявлена у 
72,5% детей г. Москвы. По критериям 
ВОЗ, эти дети относятся к группе рис
ка по развитию психосоматических заболе

ваний во взрослом периоде жизни.
Целью исследования являлось изучение 

структуры жалоб пациентов и сопоставле
ние их с педиатрическими и вегетативны
ми показателями.

Под нашим наблюдением находились 110 
детей (в возрасте от 6 до 15 лет) с вегета
тивной дисфункцией. Все дети проходили 
углубленное педиатрическое обследование, 
исключившее текущее соматическое или ин
фекционное заболевание, а также обостре
ние хронических заболеваний. При обследо
вании собирали полный анамнез, проводили 
неврологический осмотр, изучали антропо
метрические и весо-ростовые показатели 
(центильный анализ): оценивали физичес
кое развитие (масса, рост), гармоничность 
развития (массо-ростовое соотношение), 
вегетативный статус методом компьютерной 
вариативной кардиоинтервалографии. Мате
риал обрабатывали статистически на компь
ютере по программе “Статистика”.

Были выделены 3 возрастные группы. 
1-ю группу составили 27 детей в возрасте 
от 6 до 9 лет (14 мальчиков и 13 девочек), 
2-ю — 35 детей от 10 до 12 лет (16 мальчи
ков и 19 девочек), 3-ю — 48 детей от 13 до 
15 лет (25 мальчиков и 23 девочек). Соотно
шение мальчиков и девочек во всех возраст
ных группах было примерно равным.

Анализ антропометрических данных пока
зал, что наиболее благополучной по антро
пометрическим данным была 2-я группа: у 
83% детей были оптимальные соотношения 
массы и роста. Во всех группах отмечался вы
сокий процент детей с физическим разви
тием выше среднего (показатели роста пре
вышали возрастные нормы на 1—2 сигмы). 
В 1 и 3-й группах дети с физическим разви
тием выше среднего составляли соответ
ственно 72% и 47%. Дисгармоничность детей 
первых 2 групп была обусловлена дефици
том массы (у 28% и у 15% соответственно), 

дисгармоничность же подростков в большин
стве случаев была обусловлена ее избытком 
(у 19%). Следовательно, дети младшей груп
пы имели высокий рост и низкую массу. 
В предпубертатном возрасте соотношения 
массы и роста выравнивались (за счет более 
быстрого нарастания массы). Пубертатный 
период характеризовался еще большей ско
ростью нарастания массы, чем роста, что 
обусловливало наличие в данной группе де
тей с избыточной массой.

Для выяснения взаимосвязи антропомет
рических данных с показателями функции 
ВНС и клинической картиной нами были 
проанализированы данные исходного веге
тативного тонуса (ИВТ) и вегетативной ре
активности (ВР) детей и характер их жалоб. 
Для детей младшей возрастной группы была 
более характерна ваготоническая направлен
ность (у 60%), ИВТ в кардиоваскулярной си
стеме, как правило, сопровождалась нор
мальной ВР. Реже отмечались эйтонический 
тип ИВТ (у 30%) с нормальной ВР и исход
ная симпатикотония (у 10%). Во 2-й группе 
сохранялось преобладание ваготонического 
исходного тонуса (51,4%) с нормальной ВР 
или гиперреактивностью. Число детей с сим- 
патикотонией (17,1%) и нормальной реак
тивностью было больше, чем в 1-й группе. 
Среди лиц 3-й группы значительно преоб
ладало число детей с нормальными ИВТ 
(33,3%) и ВР. В данной группе было много 
(43,75%) лиц с ваготонией и в подавляющем 
большинстве они имели высокую (гипер
симпатикотоническую) ВР (31,2%) с недо
статочным вегетативным обеспечением дея
тельности.

Наиболее часто дети жаловались на го
ловные боли (в 52% случаев), боли в живо
те (33%), слабость, утомляемость, чувство 
усталости (в 49,1%), вестибулярные жало
бы — головокружение, непереносимость 
транспорта (в 15%), кардиалгии (в 10%). 
Другие жалобы (потливость, субфебрилитет, 
нарушения сна и аппетита и др.) встреча
лись значительно реже. Головная боль у де
тей была расценена как головная боль на-
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пряжения. Как правило, дети предъявляли 
несколько жалоб одновременно, причем 
наибольшее количество жалоб исходило от 
подростков (56% от числа всех жалоб), наи
меньшее — от детей младшей группы (6%).

Сопоставление частоты головной боли у 
детей с их антропометрическими данными 
показало, что наиболее часто головная боль 
возникала у детей с гармоничным физичес
ким развитием (69,2% от числа всех детей с 
головной болью). Дети с дефицитом массы 
жаловались на головную боль в 9,6% случа
ев, с избытком массы — в 21,2%. В 1-й груп
пе дети с головной болью имели преиму
щественно ваготоническую направленность 
ИВТ с нормальной и недостаточной реак
тивностью (50% и 20% соответственно). Дети 
2-й группы, страдающие головной болью, 
имели чаще (52,8%) ваготонический тип 
ИВТ при нормальной асимпатикотоничес
кой или гиперсимпатикотонической ВР. 
В 23,6% наблюдений головная боль в дан
ной группе отмечалась на фоне вегетатив

ной эйтонии.В 3-й группе чаще были эйто
ния с нормальной реактивностью (у 24% 
подростков с головной болью), ваготония 
с гиперреактивностью (у 20%), симпатико
тония с недостаточной и гиперреактивнос
тью (по 6% соответственно).

У детей обследованной группы психоэмо
циональная сфера отличалась выраженной 
эмоциональной лабильностью, вплоть до от
четливых тревожных и тревожно-депрессив
ных проявлений. В значительной степени 
встречались характерологические особен
ности, которые могут быть отнесены к ак
центуациям личности.

Таким образом, выявлена зависимость 
характеристик вегетативного статуса детей 
от их возраста, физического развития, пси
хоэмоциональной организации. Полученные 
данные могут быть использованы для про
ведения и планирования лечебных и про
филактических мероприятий среди детей с 
разными физическими характеристиками и 
разной возрастной принадлежностью.

УДК 616.74+616.833

Е.А. Саховская

МЫШЕЧНО-ФАСЦИАЛЬНЫЕ ГИПЕРТОНУСЫ И СОСТОЯНИЕ 
ПСИХОВЕГЕТАТИВНОГО СТАТУСА У РАБОТНИЦ ШВЕЙНОГО ПРОИЗВОДСТВА

Казанский государственный медицинский университет

О
бследованы 60 работниц швейного 
производства с одинаковыми интен
сивными условиями труда и различ
ным стажем работы на производстве. Изу

чены выраженность клинического проявле
ния локальных мышечно-фасциальных ги- 
пертонусов (МФГ), особенности психоло
гического и вегетативного их статуса. У 36 
(60,0%) работниц выявлены выраженные 
клинические проявления МФГ; 24 швеи 
были здоровыми. У 23 обследованных с МФГ 
определялся клинически актуальный вертеб
ральный синдром на шейном или грудном 
уровне.

Исходный вегетативный тонус с симпа- 
тикотонией значительно преобладал у работ
ниц с выраженными МФГ, нежели в группе 
здоровых (63,9% И 16,6%; Р<0,05). Вегетатив

ная реактивность в группе лиц с МФГ но
сила в основном асимпатикотонический ха
рактер с недостаточным вегетативным обес
печением деятельности. В группе лиц с вы
раженным МФГ имели место значительный 
эмоциональный дискомфорт, тенденция к 
депрессии, трудности адаптации при сред
нем уровне реактивной тревожности.

Таким образом, проведенное исследова
ние позволяет предположить мультифакто
риальную природу локальных алгических 
мышечно-фасциальных гипертонусов. В их 
генезе наряду с периферическими вертеб
ральными факторами существенную роль 
играют особенности психовегетативного ста
туса, характеризующегося преобладанием 
тревожной депрессивности при симпатико- 
тоническом типе вегетативного гомеостаза.
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УДК 616.853-039.31-07

S.K. Velioglu, M. Ozmenoglu

ПОПУЛЯЦИОННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ВЗАИМОСВЯЗИ МИГРЕНОЗНЫХ 
И СУДОРОЖНЫХ ПРИСТУПОВ У БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ

(MIGRAINE-RELATED SEIZURES IN AN EPILEPTIC POPULATION)

(Cephalalgia. —1999.—Nov. 19(9).-P.797-801: англ.)

Существование вероятных взаимоотно
шений между такими самостоятельны
ми заболеваниями, как эпилепсия и миг

рень, подтверждается результатами ряда не
зависимых исследований, однако возмож
ные механизмы этой связи пока до конца 
не определены.

Целью работы являлось популяционное 
исследование соотношений между эпилепси
ей и мигренью у больных эпилепсией. 
У 14% пациентов (412 чел.) с верифициро
ванными судорожными припадками в анам
незе был установлен диагноз мигрени. У 1,7% 
пациентов (7 чел.) обнаружена достоверная 
временная связь между мигренозным и эпи
лептическим приступами. При наличии совпа
дения мигрени с аурой и катамениальной (или 

менструальной) эпилепсией оба заболевания 
имели более тяжелое течение. Как правило, в 
таких случаях судорожный припадок начина
ется сразу после мигренозной ауры (чаще со 
зрительными нарушениями) и длится на про
тяжении головной боли. При изучении эффек
тивности медикаментозного лечения было об
наружено, что у 3 пациентов с резистентнос
тью к стандартной противоэпилептической те
рапии состояние улучшилось при назначении 
комбинации антиэпилептических и антимиг
ренозных препаратов.

Турция,
Department of Neurology, 

Karadeniz Technical University,
Faculty of Medicine, 

Farabi Hospital, Trabzon

УДК 616.133.33 + 616.831 —053.2+616.9-053.2

E. Lahat, M. Berkovitch, J. Barr, G. Paret, A. Barzilai

АНОМАЛЬНЫЕ ВЫЗВАННЫЕ ЗРИТЕЛЬНЫЕ ПОТЕНЦИАЛЫ 
У ДЕТЕЙ С СИНДРОМОМ “АЛИСА В СТРАНЕ ЧУДЕС” 

ПРИ ИНФЕКЦИОННОМ МОНОНУКЛЕОЗЕ

(ABNORMAL VISUAL EVOKED POTENTIALS IN CHILDREN
WITH “ALICE IN WONDERLAND” SYNDROME DUE TO INFECTIOUS MONONUCLEOSIS)

(J. Child. Neurol. —1999. —Nov

Синдром “Алиса в стране чудес” встре
чается у детей с инфекционным мо
нонуклеозом, а также при мигрени с аурой, 

эпилепсией, при применении центральных 
галлюцинаторных наркотических средств. Он 
представлен зрительными иллюзиями, ха
рактеризующимися деформацией форм, раз
меров, изменением взаиморасположения

14 (ll).-P. 732-735: англ.)

объектов, их движения и цвета. Генез синд
рома объясняют дисциркуляторными явле
ниями в бассейне задней мозговой артерии.

Целью работы было изучение вызванных 
зрительных потенциалов у детей с синдро
мом “Алиса в стране чудес”, ассоциирован
ным с инфекционным мононуклеозом. Были 
обследованы 5 пациентов с данным заболе



• 74 РЕФЕРАТЫ ИЗ "INTERNET" 

ванием во время и после проявления основ
ной клинической симптоматики. Изучение 
вызванных зрительных потенциалов во вре
мя заболевания продемонстрировало стати
стически достоверное повышение их амп
литуды P100-N145 у всех пациентов по срав
нению с контролем. Через несколько недель 
(после исчезновения клинической симпто
матики) повторные исследования потенци
алов показали нормальные значения. По

скольку подобные результаты наблюдались 
и при изучении пациентов с мигренью, 
можно предположить единый патофизиоло
гический механизм указанных процессов.

Израиль, 
Pediatric Neurology Unit, 

Division of Pediatrics, 
Assaf Harofeh Medical Center, Zerifin

УДК 616.132.2—089.86—06+616.8

G. Roach, M. Kanchuger, C. Mangano

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ У БОЛЬНЫХ, 
ПЕРЕНЕСШИХ ПЛАНОВОЕ АОРТОКОРОНАРНОЕ ШУНТИРОВАНИЕ

(ADVERSE CEREBRAL OUTCOMES AFTER CORONARY BYPASS SURGERY)

(N. Engl. J. Med. — 1996.-Vol. 335.-P. 1857-1863: англ.)

Ежегодно в мире производится более 800 
тыс. операций реваскуляризации мио
карда. Среди наиболее распространенных ос

ложнений таких операций — неврологичес
кие расстройства, в том числе энцефалопа
тия и инсульт. Данные о частоте этих ос
ложнений приводятся в материалах многих 
обсервационных исследований, хотя точная 
величина риска до сих пор неизвестна.

В многоцентровом проспективном иссле
довании изучены частота и факторы риска 
развития тяжелых неврологических наруше
ний в периоперационном периоде, а также 
определены материальные затраты, обуслов
ленные этими осложнениями. Авторы на
блюдали 2108 больных, перенесших плано
вое аортокоронарное шунтирование. Пери
операционные неврологические осложнения 
были подразделены на 2 типа: 1) очаговые 
неврологические симптомы, сопор или кома 
на момент выписки или перевода в другое 
лечебное подразделение; 2) снижение ин

теллекта, нарушения памяти или эпилеп
тические припадки. Неврологические рас
стройства были отмечены у 6,1% больных: 
у 3,1% (включая умерших от инсульта) 
наблюдались осложнения первого типа, у 
3% — осложнения второго типа. У таких 
больных риск смерти был выше в 8 раз, про
должительность пребывания в стационаре - 
более чем в 2 раза, частота перевода в спе
циализированные учреждения — более чем 
в 5 раз по сравнению с больными, выпи
санными без каких-либо неврологических 
нарушений. Полученные данные требуют бо
лее взвешенного подхода при назначении 
операции больным, отнесенным к группе 
риска.

Великобритания, 
Multicenter study of Perioperative 

Ischemia Research Group, 
the Ischemia Research and Education 

Foundation Investigators
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УДК 616.857+616.28-008

S. Eklund

ГОЛОВНАЯ БОЛЬ ПРИ БОЛЕЗНИ МЕНЬЕРА

(HEADACHE IN MENIERE’S DISEASE)

(Auris Nasus Larynx. —1999. —Oct.26 (4). — P.427—433: англ.)

 Болезнь Меньера — это заболевание не
установленной этиологии, основными 

патогенетическими факторами которого яв
ляются увеличение количества лабиринтной 
жидкости (эндолимфы) и повышение внут
рилабиринтного давления, а ведущими кли
ническими проявлениями — внезапные при
ступы сильного головокружения с потерей 
равновесия, тошнотой, рвотой, шумом в 
ушах, снижением слуха.

Были обследованы 86 пациентов с голов
ной болью, ассоциированной с болезнью 
Меньера (БМ). Контрольной группой явля
лись 45 пациентов с вестибулокохлеарной 
невропатией (ВН). Кроме стандартного кли
нического обследования, пациентам было 
предложено заполнить специальный опрос
ник по головным болям. Выяснилось, что 
60 (70%) пациентов с болезнью Меньера и 
26 (58%) с ВН страдают актуальными го
ловными болями. Головная боль была силь
ной у 35 (58%) пациентов с БМ, умерен
ной — у 16 (27%) пациентов и слабой — у 9 
(15%). Цефалгия в целом при ВН была ме
нее интенсивной.

Для лечения головной боли у 82% боль
ных с БМ были использованы анальгетики, 
у 35% — антидепрессанты, у 13% — сума
триптан и у 12% — транквилизаторы. Голов
ные боли полностью купировались у 27% па
циентов с БМ. У 60% пациентов наблюда
лась удовлетворительная эффективность ле
чения, у 5% — слабая эффективность, а у 
8% пациентов облегчения не наступило. 
Наиболее эффективным средством лечения 
головной боли при БМ признано примене
ние трициклических антидепрессантов.

Механизмы развития головной боли при 
БМ требуют уточнения. Успех применения 
антидепрессантов позволяет предположить, 
что одним из факторов развития головной 
боли является недостаточность моноаминер
гических механизмов мозга, особенно серо
тонинергических, что служит общей осно
вой для формирования хронических алги
ческих проявлений, включая головную боль.

Финляндия, 
Department of Otolaryngology, 
University Hospital of Helsinki

УДК 616.831-005.4

M. Partinen

ИШЕМИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ, ХРАП И ОБСТРУКТИВНОЕ АПНОЭ ВО ВРЕМЯ СНА

(ISCHAEMIC STROKE, SNORING AND OBSTRUCTIVE SLEEP APNOEA)

(J. Sleep. Res. —1995.—Jun. 4. —P. 156—159: англ.)

Ишемический инсульт, как правило, на
блюдается в утренние часы до полудня; 
по последним данным, — наиболее часто 

между Ю и 12 часами. Обнаружено, что 
лица, которые храпят каждую ночь или поч

ти каждую ночь (хабитуальный храп), в 
большей степени подвержены риску возник
новения ишемического инсульта, чем те, 
кто храпит периодически. Хабитуальный 
храп — это типичное проявление обструк
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тивного апноэ во сне, часто ассоциирован
ное с избыточной массой тела.

Известен ряд патофизиологических фак
торов, ведущих к нарушениям мозгового кро
вообращения, а именно артериальная гипер
тензия, периодические изменения фибрино
литической активности, сахарный диабет и 
курение. Однако современные исследования 
демонстрируют, что хабитуальный храп и 
связанное с ним обструктивное апноэ со сне, 

ведущие к уменьшению притока воздуха (и 
последующие за этим элементы кислород
ного голодания), к изменению внутригруд- 
ного давления, могут являться независимым 
фактором риска в развитии ишемического 
инсульта.

Финляндия, 
Department of Neurology, 

University of Helsinki

УДК 616.831-005.4-085

J. Yrjanheikki, T. Tikka, R. Keinanen, G. Goldsteins, P.H. Chan, J. Koistinaho

ПРИМЕНЕНИЕ МИНОЦИКЛИНА (ПРОИЗВОДНОЕ ТЕТРАЦИКЛИНА) 
В КАЧЕСТВЕ ПРОТЕКТОРА ФОКАЛЬНОЙ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ИШЕМИИ

(A TETRACYCLINE DERIVATIVE, MINOCYCLINE, REDUCES INFLAMMATION 
AND PROTECTS AGAINST FOCAL CEREBRAL ISCHEMIA)

(Proc. Natl. Acad. Sci. USA.—1999.—Nov. 9.— Vol. 96. — P. 13496—13500: англ.)

Одной из причин недостаточной эффек
тивности лечения острого ишемичес
кого инсульта может быть вторичное вос

паление мозговой ткани, которое, по ре
зультатам современных исследований, дос
товерно ухудшает последствия и исход за
болевания.

Целью работы являлось эксперименталь
ное исследование возможности применения 
миноциклина (полусинтетического антибио
тика тетрациклинового ряда второго поко
ления) в качестве протектора фокальной 
церебральной ишемии в периоде так назы
ваемого широкого терапевтического окна. 
Миноциклин обладает не только бактери
цидным, но и выраженным противовоспа
лительным эффектом.

Острый ишемический инсульт был мо
делирован на крысах с помощью искусст
венной окклюзии средней мозговой артерии. 
Результаты исследования показали, что еже
дневное применение миноциклина умень
шает объем кортикального инфаркта. При 
назначении препарата за 12 часов до экспе
риментального инсульта положительный эф

фект регистрировали в 76% наблюдений, 
если же миноциклин применяли через 4 часа 
после развития инсульта, то — в 63% на
блюдений. Установлено, что под воздействи
ем данного препарата происходят морфо
логические и биохимические изменения, а 
именно торможение активации микроглии 
в области, прилегающей к инфаркту, ин
гибирование индукции IL-lbeta обратных эн
зимов, восстановление функции циклоок
сигеназы-2 и синтеза простагландинов. Ми
ноциклин может оказывать и прямое дей
ствие на клетки мозга, посредством защи
ты первичных нейронов от токсического 
влияния глютаматов. Эффект влияния на аст
роглиозис, а также на ионный транспорт 
отсутствует, тем не менее миноциклин ре
ально препятствует дальнейшему распрост
ранению кортикального инфаркта. Таким 
образом, миноциклин может быть исполь
зован как протектор церебральной ишемии.

США,
Department of Neurosurgery, 

Stanford University School of Medicine
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УДК 616.831-005.1-084

Р.В. Gorelick, R.L. Sacco, D.В. Smith

ВОЗДЕЙСТВИЕ НА 6 ФАКТОРОВ РИСКА 
ПОЗВОЛЯЕТ СНИЗИТЬ ВЕРОЯТНОСТЬ РАЗВИТИЯ ПЕРВОГО ИНСУЛЬТА

(6 CLINICAL CONDITIONS CAN BE MODIFIED 
TO REDUCE RISK FOR A FIRST STROKE)

(J.A.M.A.-1999.-Vol. 281.-P.1112-1120: англ.)

Целью работы являлась оценка обосно
ванности клинических рекомендаций по 
профилактике первого инсульта. Проводились 

рандомизированные контролируемые испы
тания (РКИ) и мета-анализы, в которых оце
нивалась эффективность воздействия на 6 
факторов риска развития первого инсульта: 
на артериальную гипертонию, ишемическую 
болезнь сердца (включая коррекцию уровня 
липидов в крови), предсердную фибрилля
цию, сахарный диабет, бессимптомный сте
ноз сонных артерий, образ жизни.

Были проанализированы данные, по
лученные в ходе 14 РКИ. Установлено, что 
снижение уровня диастолического АД на 
5—6 мм Hg уменьшает риск развития инсуль
та на 42%, а систолического АД у пожилых 
больных с изолированной систолической ар
териальной гипертензией — на 36%. Частота 
развития ишемического инсульта после ин
фаркта миокарда (ИМ) варьирует от 1 до 
2% в год. Этот риск наиболее высок в тече
ние первого месяца после ИМ (31%).

Результаты нескольких мета-анализов по
казали, что применение антиагрегантов (ас
пирина, варфарина) снижает риск развития 
несмертельного инсульта, хотя степень тако

го снижения варьировала в широких преде
лах (от 15 до 39%). По результатам исследова
ний рекомендованы лечебно-профилактичес
кие мероприятия для снижения риска разви
тия первого инсульта: лечение артериальной 
гипертонии; прием аспирина после неослож
ненного ИМ; применение варфарина после 
ИМ, осложненного развитием предсердной 
фибрилляции; использование статинов для 
профилактики гиперлипидемии после любо
го ИМ; применение варфарина или аспири
на при предсердной фибрилляции (в зависи
мости от наличия других факторов риска); вы
полнение каротидной эндартерэктомии при 
бессимптомном стенозе, контроль уровня 
глюкозы в крови при сахарном диабете I типа 
и интенсивная лекарственная терапия при са
харном диабете II типа. Данные обсерваци
онных исследований свидетельствуют об эф
фективности изменения образа жизни (отказ 
от курения, повышение физической актив
ности, умеренное потребление алкоголя, 
организация рационального питания).

США,
Center for Stroke Research, 

Rush Medical College, Chicago
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