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С
реди факторов риска сосудистой мозговой пато-
логии, наряду с артериальной гипертонией, ате-
росклерозом, кардиальными нарушениями и
патологией свертывающей системы крови, осо-
бое место занимает идиопатическая артериаль-

ная гипотензия (ИАГ) [13, 15, 24]. Данное заболевание
встречается примерно у 5-15% взрослого населения и ока-
зывает мультифакторное воздействие на функциональные
системы организма, здоровье и качество жизни [11, 13, 25].
У больных ИАГ могут отмечаться астенические жалобы,
снижение адаптационных реакций сердечно-сосудистой
системы, легкие когнитивные нарушения и другие клини-
ческие проявления  хронических цереброваскулярных
заболеваний (ЦВЗ) [2, 4]. При МРТ головного мозга у
больных молодого и среднего возраста с ИАГ можно визуа-
лизировать мелкоочаговое сосудистое поражение, расши-
рение ликворных пространств и лейкоараоз [10]. При ульт-
развуковом исследовании у гипотензивных пациентов
нередко отмечаются признаки аномального строения арте-
рий виллизиева круга [20]. Тем не менее, механизмы фор-
мирования хронических форм ЦВЗ при ИАГ остаются
малоизученными.

Цель работы – изучение у больных с ИАГ особенностей
расстройств центральной и церебральной гемодинамики
во взаимосвязи с хронической цереброваскулярной пато-
логией.

Пациенты и методы

Обследовано 65 больных с ИАГ (20 мужчин и 45 женщин)
в возрасте от 18 до 60 лет, средний возраст – 40,2 (8,1) лет.

В исследование включали больных с длительно суще-
ствующей стабильной артериальной гипотензией (цифры
АД ниже 105–100/65–60 мм рт. ст.) и отсутствием анамне-
стических  указаний на черепно-мозговую травму, хрони-
ческую соматическую и неврологическую патологию, ост-
рые нарушения мозгового кровообращения (транзитор-
ные ишемические атаки, инсульт). Пациенты предъявляли
разнообразные жалобы, включая головную боль, голово-
кружение, снижение трудоспособности, снижение памя-
ти, раздражительность, нарушение сна, что явилось пово-
дом для обращения к неврологу. 

По результатам неврологического осмотра больные ИАГ
были распределены в две группы. Первую группу состави-
ли 19 (29%) пациентов с соматоформными расстройствами
(СФР), что соответствует употребляемому ранее термину
«вегето-сосудистая дистония» [9]. При постановке диагно-
за СФР использована классификация МКБ-10, где данно-
му диагнозу отвечает шифр M 45.0. Средний возраст паци-
ентов 1-й группы составил 31,3 (6,1) год, индекс массы тела
(ИМТ) – 19,4 (3,1) кг/м2.

Вторую группу составили 46 (71%) больных с начальны-
ми проявлениями недостаточности кровоснабжения
мозга (НПНКМ) и дисциркуляторной энцефалопатией
(ДЭ) I стадии [22]. Сходство диагностических критериев
НПНМК и ДЭ I стадии сделало правомочным объедине-
ние этих больных в одну группу – группу начальных
форм хронической сосудистой мозговой недостаточно-
сти [18]. Средний возраст больных 2-й группы составил
43,8 (5,7) лет, ИМТ – 24,6 (4,6) кг/м2. Пациенты 2-й груп-
пы по сравнению с 1-й были старше, имели более дли-
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С целью изучения расстройств центральной и церебральной гемодинамики при хронической цереброваскулярной патологии обследовано 65 больных
с длительно существующей стабильной идиопатической артериальной гипотензией (ИАГ), средний возраст – 40,2 (8,1) лет. По результатам нев-
рологического осмотра все больные были распределены в две группы. Первую группу составили 19 (29%) пациентов с соматоформными расстрой-
ствами, 2-ю группу – 46 (71%) больных с цереброваскулярной патологией: начальными проявлениями недостаточности кровоснабжения мозга и
дисциркуляторной энцефалопатией I стадии. Больные 2-й группы были старше и имели более длительный анамнез гипотензии. Изучение цереб-
ральной и центральной гемодинамики проводилось с помощью дуплексного сканирования внутренних сонных (ВСА), позвоночных (ПА), средних моз-
говых артерий и трансторакальной эхокардиографии. В ВСА у всех больных зарегистрировано умеренное уменьшение скорости кровотока и ком-
пенсаторное снижение сосудистого сопротивления. В ПА отсутствовала компенсаторная вазодилатация, что привело к существенному сниже-
нию кровотока, наиболее выраженному во 2-й группе. У больных обеих групп был повышен сердечный индекс: в 1-й группе – за счет увеличения фрак-
ции выброса левого желудочка, во 2-й группе – за счет увеличения частоты сердечных сокращений. Цереброваскулярные расстройства у больных
ИАГ ассоциированы с возрастом, длительностью артериальной гипотензии, преимущественным ухудшением кровоснабжения в вертебрально-бази-
лярной системе и гиперкинетическим состоянием центральной гемодинамики.

Клю че вые слова: идиопатическая артериальная гипотензия, неврологические нарушения, центральная и церебральная гемодинамика

Клиническая неврология
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ



5

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Идиопатическая артериальная гипотензия и неврологические расстройства

тельный гипотензивный анамнез и характеризовались
более высокими значениями ИМТ (p<0,05). 

Контрольную группу составили 35 практически здоровых
лиц (11 мужчин и 24 женщины) без указаний на отклоне-
ния АД от нормы и не имевших каких-либо неврологиче-
ских нарушений. Средний возраст лиц контрольной груп-
пы составил 39,7 (8,2) лет, ИМТ – 23,8 (4,2) кг/м2.
Контрольная группа была сопоставима с 1-й и 2-й группа-
ми по полу и возрасту, со 2-й – по ИМТ. 

Исследование кровотока во внутренних сонных артериях
(ВСА) и позвоночных артериях (ПА) проведено при помощи
ультразвуковых сканеров SSD-5500 SVQ (Aloka, Япония),
Sonoline G-60 (Siemens, Германия) и SSH-140A (Toshiba,
Япония) с датчиками 7,0–13,0 МГц. Автоматически рассчи-
тывали усредненную по времени линейную скорость крово-
тока (ЛСК), индексы резистентности (IR) и пульсации (PI). С
помощью прикладной программы рассчитывали среднюю
объемную скорость кровотока (Vоб. ср.). Изучение кровотока
в средних мозговых артериях (СМА) проводили методом
транскраниального дуплексного сканирования с помощью
ультразвукового сканера Sonoline G-60 (Siemens, Германия) и
SSH-140A (Toshiba, Япония) секторным датчиком 2,0 МГц.
Анализировали среднюю ЛСК, IR, PI. 

Трансторакальную эхокардиографию выполняли на ульт-
развуковом сканере SSH–140A («Toshiba», Япония) сектор-
ным датчиком 2,5 МГц по стандартному протоколу. Из
парастернальной позиции по длинной оси левого желудоч-
ка (ЛЖ) в М-режиме с помощью формулы Teicholz L.E.
рассчитывали конечный диастолический объем (КДО)
ЛЖ, конечный систолический объем (КСО) ЛЖ, ударный
объем (УО) ЛЖ, фракцию выброса (ФВ) ЛЖ. Минутный
объем сердца (МОС) определяли как произведение УО ЛЖ
на частоту сердечных сокращений (ЧСС) в 1 мин, сердеч-
ный индекс (СИ) – как отношение МОС к площади
поверхности тела. По формуле «площадь-длина» рассчиты-
вали массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) и индекс ММЛЖ
(ИММЛЖ). 

Больных со стенозирующими изменениями брахиоцефаль-
ных артерий, врожденными аномалиями, деформациями
артерий, врожденными и приобретенными пороками серд-
ца в исследование не включали.

Статистическая обработка полученных данных проводи-
лась с использованием пакета прикладных программ
Statistica 6,0 (StatSoft Inc., США). При описании результа-
тов исследования данные представлены в виде М (s), где
М – среднее арифметическое, s – стандартное отклоне-
ние. Для проверки гипотезы о различии средних для двух
групп применяли t-критерий Стьюдента. Статистически
значимыми считались различия при уровне вероятности
более 95% (p<0,05).

Результаты и обсуждение 

Особенность настоящего исследования заключалась в том,
что все больные с ИАГ предъявляли однотипные жалобы,
послужившие поводом для обращения к врачу. При этом
объективизировать начальные формы хронической сосу-
дистой мозговой недостаточности у больных, составивших
2-ю группу, позволил только последующий тщательный
расспрос и неврологический осмотр. Необходимо отметить
сходство субъективных проявлений заболевания. Такие

симптомы, как нарушение сна, раздражительность, частая
смена настроения, регистрировались у одинакового числа
больных в обеих группах. В то же время у пациентов с ЦВЗ
превалировали головные боли и головокружение, снижен-
ная работоспособность, нарушение памяти. Решающими
факторами, определяющими неврологические различия,
могли послужить старший возраст и длительность ИАГ у
больных 2-й группы. 

Ранее выполненные исследования по изучению невроло-
гических расстройств и мозгового кровообращения при
ИАГ обнаружили неоднозначные результаты. Так, было
показано, что синдром вегетативной дистонии с явления-
ми длительного и стойкого снижения АД существенно не
влияет на частоту и время появления начальных признаков
недостаточности мозгового кровообращения [23]. В другом
исследовании, напротив, продемонстрировано, что при
ИАГ нарушено кровоснабжение головного мозга, которое
приводит к хронической церебральной ишемии [5].
Вероятно, имеющиеся разногласия подчеркивают особен-
ность ИАГ, заключающуюся в том, что человек молодого
возраста в условиях стабильной артериальной гипотензии
длительное время может вести активный образ жизни.
Нарушения самочувствия носят кратковременный харак-
тер, и лица с ИАГ в продолжение длительного периода не
обращаются за медицинской помощью [8]. Однако с тече-
нием времени клиническая картина заболевания суще-
ственно меняется, так как внешнее благополучие лиц с
ИАГ – состояние нестойкое и достигается избыточным
напряжением механизмов адаптационных систем [10].
Ухудшение эластичности сосудов и инволютивная пере-
стройка нейроэндокринных систем начинают манифести-
ровать субъективной и объективной симптоматикой, трак-
туемой как проявление вегето-сосудистой дистонии или
СФР. Однако за жалобами на головные боли, головокруже-
ние, сниженное настроение, быструю истощаемость,
выявляемыми при тщательном расспросе, могут скрывать-
ся органические изменения. Другими словами, «здоровые»
лица с ИАГ со временем трансформируются в пациентов с
различными патологическими соматоформными проявле-
ниями, включая неврологические расстройства, форми-
рующиеся в результате прогрессирующих сдвигов цент-
ральной и церебральной гемодинамики. 

В настоящей работе по данным дуплексного сканирования
значения ЛСК в ВСА были меньше (p<0,05) по сравнению
с контролем у пациентов 2-й группы (табл. 1). При этом
объемная скорость кровотока в ВСА в 1-й и 2-й группах не
различалась и была одинаково снижена (p<0,05) по сравне-
нию с контрольными показателями, что согласуется с про-
веденным ранее исследованием [12]. Вероятно, увеличение
диаметра ВСА у больных с ЦВЗ за счет снижения артери-
ального тонуса в каротидной системе компенсирует недо-
статочный приток крови к голове. В пользу уменьшения
тонуса артериальной составляющей свидетельствуют также
более низкие по сравнению с контролем значения индек-
сов периферического сопротивления: IR в 1-й группе
(p<0,05) и PI в обеих группах (p<0,05 для 2-й группы).
Однотипные изменения прослеживались и на интракрани-
альном уровне. Так, показатели ЛСК и PI в СМА у больных
1-й и 2-й группы характеризовались редуцированными
значениями по сравнению с контрольными величинами
(см. табл. 1). При этом только для 1-й группы было харак-
терно уменьшение значений IR, тогда как во 2-й группе
этот параметр не отличался от контрольных показателей.
Полученные данные согласуются с предположением, что у



больных ИАГ снижение тонуса артериальных сосудов за
счет артериолярного компонента может носить компенса-
торно-приспособительный характер, направленный на
улучшение кровоснабжения жизненно важных органов [6].
Кровоток в ПА характеризовался нормальными значения-
ми ЛСК, IR и PI, тогда как объемная скорость была мень-
ше, особенно во 2-й группе (p<0,05 по сравнению с 1-й и
контрольной группами). 

Отмеченные изменения кровотока в разных сосудистых
системах головного мозга в зависимости от наличия ЦВЗ
отражают стадийность адаптивно-дизрегуляторных реак-
ций при ИАГ. У пациентов 1-й группы уменьшение IR в
каротидной системе направлено на компенсацию появляю-
щейся недостаточности кровоснабжения. Во 2-й группе
при более длительном «стаже» артериальной гипотензии
данный компенсаторный механизм исчерпывается, хотя на
степени дефицитарности кровотока в каротидной системе
это еще не сказывается. Вместе с тем, изучение кровотока
по ПА обнаружило более серьезные изменения. Даже нор-
мальная ЛСК по ПА при отсутствии компенсаторной вазо-
дилатации не позволила уровню объемного кровотока при-
близиться к контрольным показателям. При этом у больных

2-й группы отмечено двукратное снижение Vоб. ср. по
сравнению с контрольной группой (p<0,05) и существенная
редукция этого параметра по сравнению с 1-й группой
(p<0,05). Следует подчеркнуть, что значения объемных
параметров кровотока соответствовали нижнему пределу
диапазона нормальных показателей [19].

По данным эхокардиографии (табл. 2), ИММЛЖ соответ-
ствовал норме, что опровергает мнение о гипотрофии серд-
ца при длительной артериальной гипотензии [7,14].
Обращает на себя внимание уменьшение полости ЛЖ
(КДО, КСО), выраженное в большей степени в 1-й группе.
Также у этих пациентов более низкими были показатели
УО, что ассоциировалось с невысокими значениями ИМТ.
Благодаря увеличенной ФВ, показатели МОС в 1-й группе
были нормальными, а значения СИ при нормальной
ЧСС – выше контрольных значений (p<0,05). Напротив,
для больных 2-й группы отличительной особенностью сер-
дечной деятельности стало появление отчетливых призна-
ков симпатикотонии, что отразилось в увеличении ЧСС
(p<0,05 по сравнению с 1-й и контрольной группами),
более высоких значениях МОС (p>0,05) и СИ (p<0,05) по
сравнению с контролем.

Обнаруженные в обеих группах пациентов сдвиги в пока-
зателях сердечной деятельности соответствуют гиперки-
нетическому типу системной гемодинамики, характерно-
му для больных ИАГ и обусловленному компенсаторно-
приспособительными реакциями центрального механизма
кровообращения в ответ на снижение периферического
сосудистого сопротивления [5]. Несмотря на общность
адаптивных реакций сердца, реализующихся в обеих груп-
пах в увеличении СИ, отмечаются некоторые принципи-
альные различия. Так, в 1-й группе компенсаторное уве-
личение данного интегративного показателя достигалось
за счет усиления сократимости ЛЖ, тогда как во 2-й груп-
пе – за счет увеличения ЧСС. Последний вариант измене-
ния центральной гемодинамики неблагоприятен, так как
является следствием длительной перманентной гипер-
активации, которая оказывает пролиферативное действие,
изменяет структуру органов и заканчивается, в конечном
итоге, «срывом» адаптации [1]. Так, согласно физиологи-
ческим механизмам ауторегуляции сократимости миокар-
да при увеличении КДО (закон Франка–Старлинга) и
ЧСС (эффект «сила-сокращение») должно возникать уве-
личение силы сокращения ЛЖ [3, 16], что не наблюдалось
во 2-й группе. Подобное сердечное ремоделирование
обусловлено хроническим энергетическим недостатком
сердечной мышцы, возникающим вследствие укорочен-
ной диастолы. Поэтому малопродуктивное увеличение
ЧСС у больных 2-й группы может считаться предиктором
системной гемодинамической декомпенсации, тем более
что относительная «компенсаторная» тахикардия не воз-
мещала дефицит мозгового кровоснабжения в вертебраль-
но-базилярной системе. 

Необходимо отметить, что для большинства хронических
заболеваний сердечно-сосудистой системы характерно
длительное течение с периодами обострений. В некоторых
случаях такое обострение носит характер гемодинамиче-
ского криза, который отличается от обычного обострения
двумя важнейшими признаками: скоротечностью развития
событий и декомпенсацией кровообращения [21]. Самый
известный в клинический практике гемодинамический
криз – гипертонический, однако описаны и другие: коро-
нарный, аритмический, гипотонический, нейроэндокрин-
ный и др. [17]. Так, «конституциональные гипотоники»
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табли ца 1: Показатели гемодинамики по артериям у больных ИАГ и лиц конт-
рольной группы.

табли ца 2: Состояние сердца у больных ИАГ и лиц контрольной группы.

Примечание: * – различия между показателями больных ИАГ и контролем (p<0,05);   # – различия между показа-
телями больных 1-й и 2-й групп (p<0,05).

Примечание: * – различия между показателями больных ИАГ и контролем (p<0,05); # – различия между показа-
телями больных 1-й и 2-й групп (p<0,05).

Параметры, M (s) 1-я группа (n=19) 2-я группа (n=46) Контроль (n=35)

Внутренние сонные артерии

ЛСК ср., см/с 44,8 (9,7) 36,7 (7,2) * 44,4 (9,1)

Vоб. ср., мл/мин 205,6 (28,9) * 211,7 (40,5) * 247,6 (77,4)

IR 0,56 (0,06) *# 0,60 (0,09) 0,60 (0,06)

PI 0,92 (0,26) 0,89 (0,11)* 1,10 (0,19)

Средние мозговые артерии

ЛСК ср., см/сек 76,6 (11,7) * 78,6 (16,8) * 91,8 (8,3)

IR 0,52 (0,04) *# 0,56 (0,07) 0,56 (0,03)

PI 0,79 (0,14) * 0,77 (0,13)* 0,86 (0,11)

Позвоночные артерии

ЛСК ср., см/с 34,0 (10,3) 31,0 (9,8) 32,0 (8,3)

Vоб. ср., мл/мин 73,7 (11,4) * 48,5 (25,8) *# 101,0 (21,1)

IR 0,66 (0,08) 0,66 (0,06) 0,68 (0,04)

PI 1,21 (0,46) 1,22 (0,34) 1,27 (0,22)

Параметры, M (s) 1-я группа (n=19) 2-я группа (n=46) Контроль (n=35)

ИММЛЖ, г/м2 86,5 (9,8) 89,6 (8,5) 88,6 (4,1)

КДО ЛЖ, мм 88,3 (17,4)* 91,6 (23,7)* 102,2 (19,2)

КСО ЛЖ, мм 27,7 (5,8)* 27,4 (6,3)* 38,3 (4,2)

ФВ ЛЖ, % 69,8 (8,4)* 65,2 (10,7) 64,2 (3,9)

УО, мл 60,6 (14,4)* 64,2 (12,6) 63,9 (13,9)

МОС, л/мин 4,56 (0,76) 5,21 (0,70) 4,90 (1,22)

ЧСС, уд./мин 77,0 (9,5) 86,7 (11,2)*# 75,2 (9,8)

СИ, л/мин/м2 2,39 (0,65)* 2,52 (0,48)* 2,21 (0,18)



при определенных условиях, при воздействии факторов
дестабилизации (стресс, злоупотребление алкоголем,
физическая нагрузка, метеорологические факторы) испы-
тывают гипотензивные кризы с пароксизмальными нару-
шениями сознания, а в некоторых случаях и очаговым
ишемическим повреждением головного мозга [20, 21].
Гемодинамические нарушения, отмеченные у больных 2-й
группы, сопряжены не только с имеющейся хронической
ишемией головного мозга, но и с риском гипотензивных
кризов в дальнейшем. Поэтому при ведении пациентов с
ИАГ ведущее практическое значение имеют мероприятия,
направленные на повышение адаптационных способно-
стей организма, предупреждение неврологических рас-
стройств и улучшение качества жизни.

Таким образом, у большинства больных с ИАГ, имеющих
жалобы неврологического и астенического характера,
обнаруживаются начальные формы хронической сосуди-

стой мозговой недостаточности. При ИАГ кровоснабжение
головного мозга в каротидной системе вне зависимости от
наличия ЦВЗ характеризуется умеренным уменьшением
скорости кровотока и компенсаторным снижением сосу-
дистого сопротивления. Для кровоснабжения головного
мозга в условиях артериальной гипотензии свойственно
отсутствие компенсаторной вазодилатации и снижение
кровотока в ПА, наиболее выраженное при ЦВЗ.
Поддержание системных гемодинамических потребностей
организма достигается за счет повышения СИ: в 1-й груп-
пе – за счет увеличения фракции выброса ЛЖ, во 2-й груп-
пе – за счет увеличения ЧСС. Цереброваскулярные рас-
стройства у больных ИАГ ассоциированы с возрастом, дли-
тельностью артериальной гипотензии, преимущественным
ухудшением кровоснабжения в вертебрально-базилярной
системе и гиперкинетическим состоянием центральной
гемодинамики.
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To study abnormalities of central and cerebral hemodynamics in
chronic cerebrovascular pathology, 65 patients were examined
with long-term stable idiopathic arterial hypotension (IAH),
mean age of 40.2 (8.1) years. According to neurologic examina-
tion, all patients were distributed into two groups. The first group
comprised 19 (29%) patients with somatoform disturbances, and
the second group comprised 46 (71%) patients with cerebrovas-
cular pathology: early signs of cerebral blood supply impairment
and dyscirculatory encephalopathy, stage I. Patients from the
second group were older and had longer hypotension anamnesis.
Cerebral and central hemodynamics was examined with duplex
ultrasonography of internal carotid arteries (ICA), vertebral
arteries (VA) and medial cerebral arteries and with transthoracic

echocardiography. In all patients ICA ultrasound showed mod-
erate slowness of blood velocity and compensatory reduction of
vascular resistance. There was no compensatory vasodilatation
in VA, which resulted in considerable blood flow reduction,
most expressed in the second group. The cardiac index was
increased in both groups: in the first group due to increase in the
left ventricular contractility and in the second group due to
increase in the cardiac rate. Cerebrovascular disorders in
patients with IAH are associated with age, duration of arterial
hypotension, predominant deterioration of blood supply in the
vertebral-basilar system and hyperkinetic state of central hemo-
dynamics.

Idiopathic arterial hypotension: neurological abnormalities and cerebral 
and central hemodynamics  

A.S. Atayan,  A.V. Fonyakin,  V.V. Mashin

Ulyanovsk State University (Ulyanovsk); 
Research Center of Neurology, Russian Academy of Medical Sciences (Moscow)
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Р
ассеянный склероз (РС) – наиболее распростра-
ненное демиелинизирующее заболевание цент-
ральной нервной системы (ЦНС). Характеризуется
образованием множественных очагов повреждения
белого вещества головного и спинного мозга, а

также дегенеративными изменениями аксонов. Заболевание
проявляется мультисистемной неврологической симптома-
тикой. Особенность течения РС такова, что временная
нетрудоспособность, связанная на ранних этапах с обостре-
ниями заболевания (ремиттирующее течение), в последую-
щем у большинства больных сопровождается нарастанием
необратимых неврологических нарушений и развитием
стойкой инвалидизации. РС в основном страдают лица
молодого возраста, ведущие активную трудовую и социаль-
ную жизнь. В настоящее время до конца не выяснена этио-
логия РС. Известно, что в основе патогенеза этого заболева-
ния лежит аутоиммунный процесс, связанный с нарушени-
ем периферической и центральной толерантности (ареак-
тивности) Т-лимфоцитов к компонентам миелина. Этот
процесс выражается в активации, дифференцировке и про-
лиферации Т-клеток, имеющих специфичные рецепторы к
собственным антигенам организма, т.е. аутореактивных кле-
ток [3]. 

Считается что, при РС в качестве эффекторных клеток в
большей степени выступает популяция CD4+ Т-лимфоци-
тов, что было показано при индукции экспериментального
аутоиммунного энцефаломиелита [12, 13]. 

По современным представлениям, развитие аутоиммунных
заболеваний связано с нарушением регуляторных механиз-
мов, которые контролируют устойчивость Т- и В-лимфо-
цитов к аутоантигенам. В 1990 году описаны регуляторные
Т-клетки с фенотипом CD4+CD25+Foxp3+ (Трег) [17],
обладающие способностью подавлять аутоантиген-специ-
фическую пролиферацию и эффекторные функции ауторе-
активных лимфоцитов [9, 14, 15, 32]. В норме количество
Трег составляет 5–10% от общего числа CD4+ T-клеток в
периферической крови и лимфоидных тканях [24]. Трег
созревают в тимусе и на 3–4-й день неонатального разви-
тия, расселяются в кровь и периферические лимфоидные
органы [25]. Характерными маркерами Трег, которые поз-

воляют идентифицировать эту небольшую субпопуляцию
лимфоцитов, являются постоянная экспрессия на мембра-
не клетки альфа-цепи рецептора интерлейкина-2 (ИЛ2)
CD25+ и экспрессия продукта гена Foxp3, который коди-
рует их дифференцировку и функциональную активность
[19].

Трег играют важную роль в развитии различных типов
иммунного ответа, включая иммунитет к аутоантигенам,
трансплантатам, аллергенам, опухолям и инфекциям 
[1, 2, 4, 5]. У больных различными аутоиммунными заболе-
ваниями, например, системной красной волчанкой, сахар-
ным диабетом 1 типа, болезнью Крона, псориазом, ревма-
тоидным артритом, выявлено значительное снижение
количества и функциональной активности Трег [8, 10, 20].
В последние годы также появились работы, касающиеся
роли Трег в патогенезе РС [11, 16, 18, 23, 30].
Предполагается, что Трег играют определенную роль в
нарушении регуляторных механизмов в аутоиммунитете,
приводящих к развитию и прогрессированию болезни. В то
же время, данные литературы о снижении количества и
функциональной (супрессорной) активности Трег при РС
неоднозначны. Так, Putheti с сотр. (2004) полагают, что у
больных РС не выявляется количественного дефицита Трег
по сравнению с донорами [23]. Другими авторами показа-
но, что при РС имеет значение снижение функциональной
активности Трег [11, 16, 18, 30]. И только в единичных
работах выявлен дефицит Трег, причем как количествен-
ный, так и функциональный [6, 28, 29]. Однако актуаль-
ным остается вопрос о взаимосвязи количественных и
функциональных нарушений Трег с клинической картиной
заболевания. Исходя из вышеизложенного, целью настоя-
щего исследования явилась оценка роли Трег в развитии
аутоиммунного процесса при РС. 

Пациенты и методы

Характеристика пациентов

В исследование включены 46 пациентов (женщин – 33,
мужчин – 13) с достоверным диагнозом ремитирующего

Регуляторные Т-клетки
CD4+CD25+Foxр3+  у больных

ремитирующим рассеянным 
склерозом

Д.Д. Елисеева,  И.А. Завалишин,  С.Н. Быковская,  Т.Н. Федорова,  Е.Н. Карандашов,  О.А. Трунова

Научный центр неврологии РАМН; 
Российский государственный медицинский университет им. Н.И. Пирогова (Москва)

В процессах поддержания иммунологической толерантности важная роль принадлежит недавно открытой популяции регуляторных Т-клеток
CD4+CD25+Foxр3+ (Трег).  Эти клетки обладают огромным потенциалом в подавлении патологического иммунного ответа, наблюдающегося при
различных аутоиммунных заболеваниях, в том числе при рассеянном склерозе. В настоящей работе нами показано снижение числа и функциональ-
ной активности Трег в периферической крови больных рассеянным склерозом в стадии обострения, увеличение их количества при ремиссии заболе-
вания, связь длительности аутоиммунного процесса и степени инвалидизации больных с содержанием Трег. 
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РС в стадии обострения, соответствующие критериям
McDonald [21]. Всем пациентам до начала исследования
проведен неврологический осмотр, при котором выявлено
нарастание или появление очаговой неврологической
симптоматики; выполнена МРТ головного и/или спинно-
го мозга с контрастированием, позволяющая определить
активные очаги демиелинизации. Все больные были обсле-
дованы до назначения гормональной и иммуномодули-
рующей терапии; 15 пациентов также обследованы в ста-
дии ремиссии РС после пульс-терапии метилпреднизоло-
ном (в дозе 1000 мг в сутки в течение 3–5 дней).
Неврологический дефицит оценивался по расширенной
шкале инвалидизации (The Expanded Disability Status
Scale), который у больных РС в стадии обострения и
ремиссии составил 2,77±1,26 (1,0–5,5) и 1,7±0,63 (1,0–3,0)
баллов, соответственно. Средний возраст пациентов соста-
вил 31,2±8,1 (19–56) лет. Длительность заболевания варь-
ировала от 3 до 180 месяцев. Все пациенты были разделены
на две подгруппы в зависимости от длительности заболева-
ния: первую группу составили больные (28 чел.), страдаю-
щие РС менее 36 мес., вторую (22 чел.) – более 36 мес. В
качестве контрольной группы обследованы 21 здоровый
донор, соответствующие больным основной группы по
полу и возрасту. 

Определение иммунного статуса методом проточной
цитометрии

Исследование проводили с использованием набора
реагентов фирмы BD Multitest IMK (США). На первом
этапе исследования в цельной крови проводили окраши-
вание лимфоцитов соответствующими антителами
(CD3/CD8/CD45/CD4 и CD3/CD16+56/CD45/CD19) с
их последующим лизированием согласно протоколу.
После инкубирования образцов проводили измерение
иммунного статуса на проточном цитометре FACS
Calibur(tm) (BD Biosciences).

Обнаружение Т-регуляторных лимфоцитов CD4+
CD25+Foxр3+ методом проточной цитометрии проводили
с использованием набора реагентов фирмы IntraPrep,
Beckman Coulter (Франция), антител IGg1 и FoxP3
(eBioscince, США), растворов Версена и Хенкса (ПанЭко,
Россия). Выделенные и отмытые лимфоциты помещали в
раствор Хенкса и проводили их подсчет в камере Горяева.
Далее в выделенных лимфоцитах (1х106) проводили окра-
шивание Т-регуляторных лимфоцитов CD4+CD25+
Foxр3+ согласно протоколу исследования, которое
включало поверхностное окрашивание клеток с антитела-
ми CD4 и CD25 и внутриклеточное окрашивание антите-
лами анти-Foxр3.

Количественное измерение Т-регуляторных лимфоцитов
CD4+CD25+Foxp3+ проводили на проточном цитометре
FACS Calibur(tm) (BD Biosciences).

Определение супрессорной активности регуляторных Т-кле-
ток CD4+CD25+Foxp3+ в смешанной культуре лимфоцитов
(MLR)

Данный метод включает выделение субпопуляций регуля-
торных и эффекторных Т-лимфоцитов и антиген-презен-
тирующих клеток (АПК), окраску эффекторных Т-лимфо-
цитов витальным красителем карбоксифлуоресцеин
сукцинимидиловым эфиром (CFSE) и их пролиферацию в
смешанной культуре лимфоцитов (MLR), которая оцени-

вается по редукции внутриклеточного красителя CFSE
методом проточной цитофлуориметрии.

На первом этапе исследования из цельной крови выделяют
фракцию мононуклеарных клеток. Далее проводится сепа-
рация субпопуляции CD4+ Т-лимфоцитов из суспензии
выделенных мононуклеарных клеток на колонках, находя-
щихся в магнитном поле (Myltenyi Biotec, Germany), и
окрашивание клеток CD4+/CD4+CD25- с их последую-
щим осаждением и 30–40 мин инкубацией в CO2 инкубато-
ре. Следующим этапом является определение супрессор-
ной активности регуляторных Т-клеток CD4+
CD25+Foxp3+ в смешанной культуре лимфоцитов. Для
этого в 96-луночные культуральные планшеты добавляют
равное количество эффекторных (CD4+CD25-) и регуля-
торных (CD4+CD25+) выделенных Т-лимфоцитов, а
также антиген-презентирующие клетки (АПК). Кроме
того, ставят позитивный (эффекторные клетки и АПК) и
негативный (только эффекторные клетки) контроли. В
каждую лунку для активации лимфоцитов добавляют анти-
CD3 молекулы, объем лунок доводят до 200 мкл добавле-
нием среды RPM. Клетки инкубируют в СО2-инкубаторе
3–5 дней.

Перед анализом на проточном цитометре клетки инкуби-
руют с анти-CD4 антителами, коньюгированными с флуо-
рохромом FITC, и отмывают. Результаты представляют как
индекс пролиферации (PI) – соотношение суммы событий
в каждом поколении и вычисленного количества исходных
родительских клеток (подсчитывали как остаток от деле-
ния числа событий в каждом поколении на 2 в степени,
соответствующей номеру поколения).

Статистическую обработку проводили с использованием
программы «Statsoft Statistica 6.0». Достоверность получае-
мых различий оценивали по непараметрическим крите-
риям Манна-Уитни (сопоставление двух независимых
групп данных по количественным признакам в случае рас-
пределений, отличных от нормальных). Достоверными
считали различия при р<0,05.

Результаты

Количество Трег в периферической крови больных РС
составило 1,38±0,86%, в то время как в крови здоровых
доноров – 3,56±1,53%. Результаты проведенного исследо-
вания свидетельствуют о том, что в крови всех обследован-
ных больных РС в стадии обострения болезни отмечается
достоверно значимое (р=0,001) снижение количества регу-
ляторных Т-клеток CD4+CD25+Foxр3+ (Трег) относи-
тельно здоровых лиц (рис. 1).

В то же время, при анализе 15 больных этой группы в ста-
дии ремиссии, обследованных после кортикостероидной
терапии, было установлено, что количество Трег возросло с
0,88±0,45% до 2,57±1,52% (р=0,001). Несмотря на это,
сохранялось статистически значимое снижение числа Трег
у больных РС по сравнению с контрольными величинами
(р=0,001).

В результате проведенного нами корреляционного анализа
между количеством Трег в крови больных РС и стадией
заболевания (ремиссия или обострение), а также тяжестью
инвалидизации и длительностью заболевания выявлены
определенные корреляционные связи. Так, в стадии обост-
рения РС отмечается обратная корреляция (r=-0,717)
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между содержанием Трег и интенсивностью неврологиче-
ских симптомов, свидетельствующая о том, что нарастание
выраженности неврологического дефицита сопровождает-
ся снижением количества Трег. У больных в стадии ремис-
сии, после проведения пульс-терапии метилпреднизоло-
ном, улучшение клинической картины заболевания сопро-
вождается увеличением количества Трег (рис. 2). 

Корреляционный анализ между длительностью заболева-
ния и количественным содержанием Трег у всех больных в
стадии обострения выявил обратную корреляционную
зависимость (r=-0,647), свидетельствующую о снижении
количества Трег по мере увеличения длительности заболе-
вания. У лиц, болеющих меньше 36 месяцев (первая груп-
па), количество Трег составило 1,97±0,9%, в то время как у
пациентов, болеющих более 36 месяцев (вторая группа),
оно составило 0,73±0,4% (р<0,05) (рис. 3). 

Следующим этапом нашего исследования явилась оценка
супрессорной активности, выраженная в способности
Трег подавлять эффекторные функции CD4+CD25+

Т-клеток (в тесте смешанной культуры лимфоцитов) у
больных РС на разных стадиях. В результате было установ-
лено, что супрессорная активность Трег у больных в ста-
дии ремиссии составляет 55,94±7,76%, а в стадии обостре-
ния – 65,20±4,92%, в то время как у здоровых доноров она
равна 86,92±4,41%. Таким образом, наблюдается досто-
верное снижение функциональной активности Трег у
больных РС как в стадии обострения (р=0,004), так и в
стадии ремиссии (р=0,02) по сравнению с группой здоро-
вых доноров. Статистически значимого отличия супрес-
сорной активности Трег на разных стадиях аутоиммунно-
го процесса при РС не получено. 

Обсуждение

В результате проведенного исследования в перифериче-
ской крови больных РС в стадии обострения выявлено
значительное снижение количества Трег, что показано
также и другими авторами [6, 28, 29]. Снижение количе-
ства Трег может быть связано с активацией аутоиммунно-
го процесса в стадии обострения болезни, вследствие чего
возникает нарушение баланса между аутоагрессивными
Т-клетками и Трег [31]. 

При обследовании пациентов в период ремиссии нами
было впервые выявлено статистически значимое увеличе-
ние количества Трег. Вероятно, это связано с подавлением
активности и пролиферации CD4+ и CD8+ Т-клеток суб-
популяцией Трег. Супрессорная активность Трег в отноше-
нии эффекторных клеток обусловлена постоянно высокой
экспрессией CD25+, вследствие чего уменьшается транс-
крипция ИЛ-2 эффекторными клетками. Помимо этого,
на Трег экспрессируется широкий спектр других маркеров
[26] – цитотоксический Т-лимфоцит-ассоциированный
протеин 4 (CTLA-4, CD154) и мембранно-связанный
трансформирующий фактор роста-бета (ТФРb), которые
опосредуют супрессорный эффект через межклеточные
контакты [22]. Ингибиторный эффект Трег также опосре-
дован и цитокинами, в частности, ИЛ-10 [19].

В настоящем исследовании причиной снижения активно-
сти эффекторных клеток может являться предшествующая
пульс-терапия метилпреднизолоном. Полученные данные
согласуются с исследованиями Braitch с соавт. (2008), про-
демонстрировавшими при РС не только значительное
повышение процентного содержания Трег через 6 недель
после гормональной терапии, но и увеличение экспрессии
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рис. 1: Количество регуляторных Т-клеток CD4+CD25+Foxр3+ у пациентов в
исследованных группах.

Отмечается значительное снижение содержания регуляторных Т-клеток
CD4+CD25+Foxр3+ у больных в стадии обострения РС по сравнению с группой
здоровых доноров.

рис. 2: Обратная корреляция между количеством регуляторных Т-клеток
CD4+CD25+Foxр3+ в крови больных РС и степенью инвалидизации по
шкале EDSS. 

рис. 3: Зависимость между длительностью РС и количеством регуляторных
Т-клеток CD4+CD25+Foxр3+ в крови  больных, страдающих РС менее
36 мес. (1-я группа) и более 36 мес. (2-я группа).



гена Foxp3, инициация которого необходима для развития,
активации и осуществления функций Трег [7].
Аналогичные данные об увеличении количества Трег были
выявлены и у пациентов, получающих иммуномодулирую-
щую терапию (INF-b1а и глатирамера ацетат) [27]. 

Помимо уменьшения количества Трег в стадии обострения
РС, в настоящей работе также выявлено снижение их
супрессорной активности в отношении эффекторных кле-
ток. Вероятно, снижение функции Трег связано не только с
сокращением их числа в крови больных, но и со снижени-
ем уровня экспрессии гена Foxp3 [28]. В связи с этим, как
полагают некоторые исследователи, дефект супрессорной
функции может наблюдаться на разных стадиях ауто-
иммунного процесса при РС [6], в том числе и на ранних
этапах заболевания [11]. По нашему мнению, снижение
функциональной активности Трег может быть связано с
более активной пролиферацией аутореактивных клеток и
изменением цитокинового профиля при иммунопатологи-
ческом процессе.

В проведенном исследовании установлено: чем больше
длительность заболевания, тем ниже количество Трег,
содержащихся в периферической крови больных РС в ста-

дии обострения. По-видимому, это обусловлено длительно
существующим аутоиммунным процессом, вызывающим
истощение регуляторных механизмов у данной категории
больных. Выявленная в работе обратная корреляция между
количеством Трег в стадии обострения РС и тяжестью
инвалидизации является следствием активации ауто-
иммунного процесса, что выражается в большей распро-
страненности воспалительного процесса в ЦНС, появле-
нии или увеличении количества очагов демиелинизации и,
соответственно, нарастании неврологического дефицита. 

Таким образом, у больных РС в стадии обострения болезни
имеет место снижение количества Трег. Дефицит Трег осо-
бенно выражен у длительно болеющих пациентов и имею-
щих более высокий балл по шкале EDSS. Снижение
супрессорной активности Трег отмечается как при обост-
рении, так и при ремиссии РС. Исследование количества и
супрессорной активности Трег углубляет наши знания о
механизмах формирования аутоиммунного процесса при
РС. Разнонаправленные изменения количества Трег на
различных этапах демиелинизирующего процесса можно
использовать в качестве маркера активности, а также для
определения перспектив формирования ремиссии у паци-
ентов с РС.
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In the maintenance of immunological tolerance a recently dis-
covered population of regulatory T-cells CD4+CD25+Foxp3+
(Treg) plays an important role. These cells have potential in sup-
pressing pathologic immune response observed in various
autoimmune diseases, including multiple sclerosis. In the pres-
ent work, we showed reduction in the number and functional

activity of Treg in peripheral blood of patients with multiple scle-
rosis in the acute stage, as well as increase in Treg content in the
disease remission and relation of the Treg content with duration
of the autoimmune process and the degree of disability of
patients.
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В
егетативная дисфункция – синдром, включаю-
щий разнообразные по происхождению и про-
явлениям нарушения соматических (автоном-
ных, вегетативных) функций, обусловленные
расстройством их нейрогенной регуляции. Генез

вегетативных нарушений сложен и включает в себя дис-
функцию как центральных, так и периферических вегета-
тивных структур. Причиной вегетативной дисфункции
могут быть наследственно-конституциональные факторы,
органические поражения нервной системы, соматические
и психические расстройства. Большей частью вегетатив-
ные нарушения являются вторичными и возникают на
фоне различных психических, неврологических и сомати-
ческих заболеваний. Распространенность вегетативных
дисфункций в популяции чрезвычайно высока. На долю
вегетативной патологии приходится  5–6% всей заболевае-
мости и, как показывают эпидемиологические исследова-
ния, в популяции вегетативные нарушения (начиная с
пубертатного возраста) встречаются у 25–80% пациентов
[3, 4].  В одних случаях вегетативная дисфункция является
существенным фактором патогенеза, в других – возникает
вторично, в ответ на повреждения различных систем орга-
низма [3, 7].

Большинство пациентов предъявляют исключительно
органные жалобы, исходя из собственных представлений о
значимости той или иной системы (органа) в организме.
Такие больные испытывают постоянную тревогу за свое
здоровье, необъяснимое беспокойство, внутреннюю
напряженность, углубленно изучают свое заболевание,
проходят частые повторные исследования, меняют врачей,
читают медицинскую литературу, теряют интерес к окру-
жающему. 

Диагностика вегетативных дисфункций чрезвычайно
сложна, так как данный вид нарушений часто имитирует
органную патологию. Для установления диагноза вегета-

тивной дисфункции необходимо комплексное многопро-
фильное обследование пациента, включающее в себя кли-
нический осмотр, проведение серии вегетативных проб,
инструментальные методы обследования (ЭКГ, МРТ
головного мозга, осмотр глазного дна, оценка состояния
эмоционально-волевой сферы и т.д.) [2, 4]. 

Поиск новых методов, которые подтверждали бы наличие
синдромов вегетативной дисфункции, является весьма
актуальным. Одним из методов диагностики вегетативных
дисфункций может являться объективная пальцевая тре-
морография, поскольку регуляция тремора является одной
из функций вегетативной нервной системы, а амплитуда
дрожательного гиперкинеза усиливается при повышении
активности симпато-адреналовой системы (наряду с уве-
личением частоты сердечных сокращений, усилением
потоотделения, расширением зрачков, полиурией).

Тремор (дрожание) – непроизвольные ритмичные колеба-
тельные движения частей тела (чаще всего конечностей и
головы) или всего тела, обусловленные попеременными
или синхронными сокращениями мышц – агонистов и
антагонистов [12]. Выделяют два основных типа тремора –
физиологический и патологический. Физиологический
тремор существует у каждого здорового человека и визу-
ально трудно различим [13, 15]. Существуют различные
методики оценки параметров тремора:
1. Визуальная регистрация. Метод используется со времен

становления неврологии как науки, но он не дает воз-
можности объективно оценить амплитудно-временные
характеристики тремора.

2. Фонотреморометрия. Тремометр Ю.Н. Верхало [8] пред-
ставляет собой планшет с металлизированными проре-
зями для преимущественно горизонтальных движений.
Предусмотрена секция с отверстиями круглой формы –
для исследования тремора в статике, а также зрительная

Диагностика состояний
вегетативной дисфункции 
с использованием метода
компьютерной пальцевой

треморографии
С.В. Прокопенко, Е.Г. Шанина

Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого;
Сибирский клинический центр Федерального медико-биологического агентства России  (Красноярск)

Проведена клиническая оценка состояния вегетативного статуса здоровых людей и пациентов с вегетативной дисфункцией. При обследовании
использовался авторский метод пальцевой компьютерной треморографии. Установлено статистически значимое различие характеристик тре-
мора при сравнении группы здоровых лиц и пациентов, страдающих вегетативной дисфункцией. Показана возможность использования метода
компьютерной пальцевой треморографии в качестве дополнительного критерия в диагностике вегетативной дисфункции.

Клю че вые  слова: тремор, треморография, вегетативная дисфункция, спектральный анализ
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и акустическая сигнализация. Данный метод не позво-
ляет регистрировать и анализировать  частотно-ампли-
тудные характеристики.

3. Электромиография (ЭМГ). Используется спектральный
анализ огибающей ЭМГ. Метод является косвенным, так
как происходит регистрация не самих параметров движе-
ния, а запись напряжения и расслабления отдельных
групп мышц, которые обеспечивают это движение [1].
Так как электроды накладываются поверхностно, это не
позволяет зарегистрировать активность всех мышц. Тем
не менее, фундаментальные исследования тремора в
норме и при различных вариантах патологии проведены
именно с использованием ЭМГ-регистрации.

4. Тензометрия. Производится с помощью тензометриче-
ских датчиков, которые устанавливаются на контактную
поверхность. При треморе происходит ослабление и
усиление давления, параметры сигнала изменяются.
Поскольку для регистрации необходимо прикосновение
к поверхности, возникают трудности при исследовании
кинетического тремора [10].

5. Видеоанализ. Современные методики видеоанализа
представляют собой систему видеокамер и световозвра-
щающих датчиков с регистрацией параметров движения
и последующим компьютерным анализом [6].
Практическая реализация систем видеоанализа затруд-
нена в связи с высокими требованиями к применяемому
оборудованию, программному обеспечению и высокой
стоимости диагностического комплекса.

6. Компьютерная акселерометрия [5]. В акселерометрии
для регистрации тремора используются датчики ускоре-
ния различных конструкций. Наиболее распростране-
ны акселерометры на базе роторных гироскопов и пье-
зоэлектрические акселерометры. Массогабаритные
характеристики таких датчиков не позволяют регистри-
ровать низкоамплитудный пальцевой тремор из-за
значительной погрешности перемещения инерцион-
ных масс. В существующих в настоящее время методи-
ках проводится исследование с метакарпальных суста-
вов, что не позволяет зарегистрировать низкие ампли-
туды дрожания.

Таким образом, в настоящее время нет надежной и
мобильной методики, позволяющей объективно количе-
ственно регистрировать низкоамплитудный пальцевой
тремор в норме и при вегетативных дисфункциях.

Задачей настоящего исследования являлось создание и
апробация акселерометрического метода регистрации низ-
коамплитудного пальцевого тремора.  

Пациенты и методы исследования

Для решения поставленной задачи нами был создан ори-
гинальный программно-аппаратный комплекс, позво-
ляющий объективно оценивать характеристики пальце-
вого тремора [9, 11, 15]. Предлагаемая система позволяет
регистрировать и анализировать характеристики всех
видов низкоамплитудного пальцевого тремора, включая
тремор покоя, постуральный и кинетический. В данном
диагностическом комплексе применено новое поколение
интегральных акселерометрических датчиков на основе
поверхностных чувствительных емкостных элементов,
содержащих в своем составе двухосный датчик ускоре-
ния, демодуляторы и цепи формирования выходных сиг-
налов. Информация с акселерометрического датчика вво-

дилась в компьютер с использованием аналого-цифрово-
го преобразователя. В последующем проводился спек-
тральный анализ сигнала, полученного с акселерометри-
ческого датчика. 

Для оценки эффективности предлагаемого комплекса
компьютерной пальцевой треморографии было проведено
сравнительное исследование в группе клинически здоро-
вых лиц молодого возраста – 30 человек (18 мужчин, 12
женщин) и пациентов, страдающих вегетативной дис-
функцией – 30 человек (15 мужчин, 15 женщин). Средний
возраст пациентов в двух группах был статистически сопо-
ставим. Диагноз вегетативной дисфункции устанавливался
на основании стандартного неврологического осмотра,
параклинического обследованиия (МРТ или КТ головного
мозга, осмотр глазного дна, эхоэнцефалография, электро-
энцефалография и др.), вопросника и схемы выявления
признаков вегетативных изменений А.М. Вейна, оценки
тревожности с помощью теста Спилбергера–Ханина и
депрессии – с помощью шкалы Бека, пробы на вегетатив-
ную реактивность, анкеты субъективных характеристик
сна, расчета вегетативного индекса Кердо, индекса минут-
ного объема крови. 

Для проведения компьютерной пальцевой треморографии
на указательном пальце испытуемого фиксировался аксе-
лерометрический датчик, соединенный с измерительной
системой (рис. 1). Регистрировались три основных вида
тремора: тремор покоя (пациент сидит в кресле, руки сво-
бодно лежат на подлокотниках), постуральный тремор
(руки вытянуты перед собой, пальцы слегка разведены в
стороны), кинетический тремор (при выполнении посту-
пательного движения – испытуемый приводит руку к лицу,
прикасаясь датчиком к области лба). Запись каждого вида
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рис. 1: Компьютерная пальцевая треморография: процесс регистрации.

рис. 2: Спектрограмма постурального пальцевого тремора здорового человека
(по оси абсцисс – частота, Гц; по оси ординат – амплитуда, мВ).

Кривая 1 – колебания в вертикальной плоскости; кривая 2 – колебания в гори-
зонтальной плоскости.
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тремора продолжалась в течение 45 с (кинетического – по
мере достижения цели).

Ниже приведены примеры спектрограмм постурального
тремора здорового человека (рис. 2) и пациента с вегета-
тивной дисфункцией (рис. 3).

Анализ полученных данных проводился с использованием
программного обеспечения PowerGraph Professional.
Амплитудные характеристики оценивались по рассчитан-
ному среднеквадратическому значению, частотные – с
использованием спектрального анализа. Статистическая
обработка проводилась с использованием программного
обеспечения Statistica 6.0. Достоверность различий средних
значений устанавливали с помощью критерия Вилкоксона
для непараметрических рядов данных с заданным уровнем
статистической значимости р=0,05.

Результаты и обсуждение

В табл. 1 приведены результаты оценки вегетативного ста-
туса пациентов, страдающих синдромом вегетативной дис-
функции, и здоровых лиц.

Результаты компьютерной треморографии в обследован-
ных группах представлены в табл. 2.

Как следует из представленных данных, при исследовании
всех видов тремора регистрируются статистически значи-
мые различия амплитуд тремора в норме и при вегетатив-
ной дисфункции. Наиболее существенные различия про-
являются при сравнении амплитуд постурального и кине-
тического тремора, что предполагает предпочтительное
использование именно этих проб в оценке состояния веге-
тативного тремора.

К преимуществам предлагаемого метода компьютерной
пальцевой треморографии следует отнести следующее:
– датчик с малой массой не обладает инерцией, и, как

следствие, не вносит искажений, обусловленных воз-
никновением дополнительных усилий перемещения
инерционных масс, что позволяет измерять пальцевой
тремор;

– высокая чувствительность метода позволяет регистри-
ровать физиологический тремор;

– датчик нечувствителен к расположению относительно
горизонта, это дает возможность измерять кинетиче-
ский тремор (в движении);

– датчик имеет нормированные выходные уровни и
погрешность измерения, что позволяет измерять тремор
в стандартных единицах СИ.

Необходимо помнить, что состояние вегетативной дис-
функции очень неустойчиво. На пациента влияет эмоцио-
нальный фон, физическое состояние, изменение факторов
окружающей среды, которые могут быть весьма динамич-
ными в течение дня. Однако сочетание изменения проб
вегетативного статуса и результатов треморографии позво-
ляет рассматривать предлагаемый метод как значимый при
установлении диагноза. 

Перспективной, по нашему мнению, является оценка
диагностической значимости метода пальцевой компью-
терной треморографии при вегетативной дисфункции с
преобладанием симпатического или парасимпатического
тонуса, а также при начальных проявлениях заболеваний
ЦНС, характеризующихся патологическим тремором
(болезнь Паркинсона, эссенциальный тремор и др.).
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рис. 3: Спектрограмма постурального пальцевого тремора больного с вегетатив-
ной дисфункцией (по оси абсцисс – частота, Гц; по оси ординат – ампли-
туда, мВ). 

Кривая 1 – колебания в вертикальной плоскости; кривая 2 – колебания в гори-
зонтальной плоскости.

табли ца 1: Сравнительная оценка вегетативного статуса больных с вегетативной
дисфункцией и здоровых лиц (с указанием абсолютного значения
критерия статистической значимости р).

табли ца 2: Амплитуда пальцевого тремора в норме и у пациентов с вегетативной
дисфункцией.

Примечание: ВД – больные с вегетативной дисфункцией; * – статистически значимые различия между показате-
лями в группах с применением критерия Вилкоксона (р < 0,0005).

Показатели (в баллах)
Больные с

вегетативной
дисфункцией

Здоровые
р 

(при сравнении
обеих групп)

Шкала тревоги Спилбергера:
актуальная тревога 32,5±11,1 16,2±8,1 0,000003

Шкала тревоги Спилбергера:
личностная тревога 28,5±11,9 18,8±7,3 0,000006

Шкала депрессии  Бека 13,6±6,3 6,27±3,8 0,000003

Анкета балльной оценки субъек-
тивных характеристик сна 14,5±4,5 22,3±3,4 0,000003

Схема исследования для
выявления признаков вегетатив-
ных нарушений (не более 25
баллов в норме)

64,0±13,6 18,8±4,7 0,000003

Вопросник для выявления при-
знаков вегетативных изменений 50,6±12,0 11,0±3,5 0,000003

Показа-
тель

Тремор покоя, мВ Постуральный 
тремор, мВ

Кинетический 
тремор, мВ

Здоровые ВД Здоровые ВД Здоровые ВД

Канал Х (горизонтальная плоскость)

Левая
рука 5,0±0,8 7,8±2,0* 10,4±2,1 24,1±7,3* 18,7±4,6 46,7±15,1*

Правая
рука 5,3±1,0 8,0±2,1* 9,4±1,7 23,1±7,6* 23,0±21,8 45,3±16,2*

Канал Y (вертикальная плоскость)

Левая
рука 5,9±0,9 11,3±4,3* 14,3±4,0 34,0±10,6* 21,5±4,8 58,5±19,6*

Правая
рука 6,4±1,2 11,2±3,9* 13,5±2,5 34,9±11,1* 20,2±4,4 57,5±19,9*

1

2
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П
аркинсонизм – это один из наиболее часто
встречающихся в клинической практике нев-
рологических синдромов, который может быть
проявлением нескольких десятков заболева-
ний головного мозга, из которых наиболее

частой причиной является болезнь Паркинсона (БП) 
[14, 18, 26]. Максимальная распространенность паркинсо-
низма достигает 500 человек на 100 000 населения. По дан-
ным эпидемиологического исследования паркинсонизма в
России, проведенного в начале 70-х годов по обращаемо-
сти, распространенность паркинсонизма составила 63,9 на
100 000 населения и 184,6 на 100 000 населения старше 40
лет [10]. По данным сплошного продленного во времени
российского исследования 2004 г. распространенность БП
в популяции составляет 268,3 на 100 000 населения старше
40 лет [6].

Показатели распространенности БП по результатам зару-
бежных исследований представлены в табл. 1.

Основным фактором, влияющим на уровень распростра-
ненности паркинсонизма, является возраст [1, 4, 23, 37].
Во всех исследованиях показано, что до 50 лет паркинсо-
низм и БП встречаются редко, но с возрастом показатели
распространенности и заболеваемости неуклонно растут. В
возрасте старше 65 лет каждый сотый человек страдает
паркинсонизмом, который является одной из основных
причин инвалидизации пожилых людей.

В настоящее время определены четкие критерии диагно-
стики болезни Паркинсона и других заболеваний, сопро-
вождающихся синдромом паркинсонизма [3, 8, 13], пред-
ложен протокол ведения больных с болезнью Паркинсона,
разработаны новые группы  противопаркинсонических
препаратов, предложены современные схемы лечения,
появились новые возможности коррекции осложнений
терапии леводопой. Все это позволило уменьшить инвали-
дизацию, существенно улучшить качество и продолжи-
тельность жизни этой группы больных [15–17]. 

С целью улучшения диагностики и лечения этого соци-
ально значимого заболевания департамент здравоохране-
ния  г. Ярославля 8 августа 2007 года издал приказ № 887 об
официальном открытии кабинета помощи больным пар-
кинсонизмом. Консультативный прием организован на
базе Областной поликлиники г. Ярославля с 8 августа 2007
года. Врачи поликлиник и стационаров города и области
активно направляли всех пациентов с подозрением на

Паркинсонизм 
в Ярославской области: 

клинико-эпидемиологические
аспекты и опыт работы

специализированного кабинета
Н.В. Пизова,  М.А. Быканова,  Е.В. Курапин,  А.Ю. Ковальчук

Ярославская государственная медицинская академия (Ярославль)

Цель исследования: изучить клинико-эпидемиологические аспекты паркинсонизма в Ярославской области. С 2007 по 2010 гг. в кабинете двига-
тельных расстройств амбулаторно обследовано 1000 больных. Использованы стандартные критерии диагностики различной экстрапирамидной
патологии и следующие шкалы: UPDRS, функциональная шкала Хен–Яра, шкала Шваба–Ингланда. По итогам наблюдений, 53% пациентов с дви-
гательными нарушениями были из Ярославля и 37% – из Ярославской области. 474 (47%) пациентам выставлен диагноз болезни Паркинсона, 62
(6,2%) – диагноз сосудистого паркинсонизма, 17 (1,7%) – паркинсонизма-плюс, 8 (0,8%) – нейролептического паркинсонизма, 1 (0,1%) – постэн-
цефалитического паркинсонизма и 1 (0,1%) – паркинсонизма вследствие опухоли. Среди пациентов с болезнью Паркинсона преобладали женщины
(1 : 1,5). Большинство пациентов (71%) было в возрасте от 60 до 75 лет. У 18% больных имела место 5-я стадия заболевания, у 50% – 2-я ста-
дия, у 27% – 3-я стадия, у 5% – 4-я стадия. Преобладала смешанная форма (71%), реже встречались акинетико-ригидная (23%) и дрожатель-
ная формы (5%). В 58% случаев отмечен средний темп прогрессирования, в 22% – быстрый и в 20% – медленный. Полученные результаты в целом
соответствуют международным данным. Работа специализированного кабинета двигательных расстройств способствует улучшению диагно-
стики, лечения и качества жизни пациентов с болезнью Паркинсона. 

Клю че вые  слова: паркинсонизм, эпидемиология, клиника, Ярославская область, специализированный кабинет

табли ца 1: Показатели распространенности БП в ряде зарубежных стран.

Страна, континент Распространенности болезни Паркинсона

Китай 14,6 на 100000 населения [41]

Ливия 31,4 на 100000 населения [20]

Тайвань 130,1 на 100000 населения [28]

Европа 160,0 на 100000 населения [30]

Италия 326,3 на 100000 населения [21]

Индия 328 на 100000 населения [23]
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любое экстрапирамидное расстройство в кабинет помощи
для решения диагностических вопросов, подбора терапии
и дальнейшего динамического наблюдения.

Диагностика болезни Паркинсона проводилась на основе
клинико-диагностических критериев Банка Головного
Мозга Общества болезни Паркинсона Великобритании
[30]. Диагностика болезни диффузных телец Леви прово-
дилась в соответствии с критериями McKeith [35], диагно-
стика мультисистемной атрофии – в соответствии с крите-
риями Gilman [31], диагностика прогрессирующего надъ-
ядерного паралича – в соответствии с критериями NINDS-
SPSP [34]. При диагностике сосудистого паркинсонизма
использовались общепринятые критерии [7–9].

Данные на каждого больного с учетом всех посещений
вносились в электронный регистр пациентов с экстрапира-
мидной патологией. 

В период с 8 августа 2007 г. по 16 марта 2010 г. в кабинет
экстрапирамидных расстройств направлено 1000 пациен-
тов. Диагноз болезни Паркинсона подозревался в 520 слу-
чаях и у 338 (65%) из них  был подтвержден. За клиниче-
ские проявления болезни Паркинсона чаще других прини-
мались симптомы эссенциального тремора – у 88 (17%)
больных, реже – вторичного паркинсонизма (у 57 (11%)
больных, из них у 9% имел место сосудистый и у 2% – дру-
гие формы паркинсонизма). У 10 (2%) пациентов выявле-
ны другие виды тремора, у 8 (1,5%) пациентов – БДТЛ и у
16 (3%) пациентов – дистония. 

С диагнозом сосудистого  паркинсонизма направлено 420
(42%) пациентов, но подтвержден он только в  29 (7%) слу-
чаях. Чаще всего неврологи поликлиник принимали за
проявления сосудистого паркинсонизма симптомы  эссен-
циального тремора – у 239 (57%) пациентов и болезни
Паркинсона – у 134 (32%) больных; другие формы тремора
имели место у 2 пациентов. 

Диагноз эссенциального тремора выставлен 415 (42%)
больным, но из-за ошибок в диагностике 53% из них
необоснованно принимали дорогостоящие противопар-
кинсонические препараты из списка ДЛО, которые не ока-
зывали и не могли оказать никакого положительного влия-
ния при этом заболевании, кроме эффекта плацебо.  

Итоговая нозологическая структура паркинсонизма в
Ярославской области представлена в табл. 2. 

В зарубежных исследованиях на долю болезни Паркинсона
приходится от 41,2% до 70,2% всех случаев паркинсонизма.
По данным разных авторов, сосудистый паркинсонизм
встречается у 2,5–23,5% пациентов, паркинсонизм с
деменцией – у 2,3–17,6%, лекарственный паркинсонизм –
у 5–22% [7, 13, 21, 24, 28, 33, 39]. 

Из всех выявленных нами случаев паркинсонизма болезнь
Паркинсона отмечалась в 84,2%. Второе место занимал син-
дром сосудистого паркинсонизма (11%). Значительно реже
по сравнению с болезнью Паркинсона встречались другие
формы паркинсонизма, в том числе нейродегенеративные
заболевания из группы «паркинсонизм-плюс», такие как
болезнь диффузных телец Леви, мультисистемная атрофия и
прогрессирующий надъядерный паралич (в сумме 2,9%). Их
относительно малая доля в структуре паркинсонического
синдрома закономерна, учитывая сложности прижизнен-

ной постановки диагноза. Обращает внимание низкая
встречаемость лекарственного (нейролептического) пар-
кинсонизма – 1,4% выявленных случаев. 

Одно из лидирующих мест среди других экстрапирамид-
ных расстройств занимал эссенциальный тремор – 94%.
Полагают, что данный подкорковый гиперкинез встречает-
ся в 2–3 раза чаще паркинсонизма [13, 14, 25]. Значительно
реже имели место различные формы дистоний – от 1,8 до
1,1% случаев.

Нозологическая структура «непаркинсонической» экстра-
пирамидной патологии представлена в табл. 3. 

Из обратившихся  больных 53% были из Ярославля, 37% –
из  городов области.
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табли ца 2: Нозологическая структура паркинсонизма в Ярославской области
(n=563).

табли ца 3: Нозологическая структура «непаркинсонической» экстрапирамидной
патологии.

Нозологическая форма Код МКБ Абсолютное число Процент

Болезнь Паркинсона G 20 474 84,2

Сосудистый паркинсонизм G 22*, I67.8 62 11

Болезнь диффузных телец
Леви G 23.8 9 1,5

Мультисистемная атрофия G 23.3 2 0,4

Прогрессирующий 
надъядерный паралич G 23.1 6 1,06

Нейролептический 
паркинсонизм G 21.1 8 1,4

Постэнцефалитический
паркинсонизм G 21.3 1 0,17

Паркинсонизм вследствие
опухоли головного мозга G 21.8 1 0,17

Всего – 563 100

Нозологическая форма Код МКБ Абсолютное число Процент

Эссенциальный тремор G 25.0 415 94

Краниальная дистония G 24.5 8 1,8

Цервикальная дистония G 24.3 7 1,6

Лекарственная дистония G 24.0 5 1,1

Хорея Гентингтона G 10 1 0,2

Синдром Туретта F 95.2 1 0,2

Всего – 437 100



Демографический состав обследованных пациентов с экс-
трапирамидной патологией представлен в табл. 4.

По данным сплошного продленного во времени россий-
ского исследования 2004 г., в популяции старше 40 лет рас-
пространенность паркинсонизма среди мужчин составляет
256,7 на 100 000 населения, среди женщин – 277,2 на
100 000 [6]. Проспективное исследование, проведенное в
Италии, показало, что распространенность болезни
Паркинсона среди мужчин более чем в 2 раза выше, чем
среди женщин [20], а в китайском исследовании – почти в
3 раза выше [41]. При анализе таблицы 4 очевидно, что в
Ярославской области  среди больных с болезнью
Паркинсона преобладают женщины в среднем соотноше-
нии 1:1,5. Аналогичная картина наблюдалась в группе
пациентов с эссенциальным тремором, соотношение по
полу составило 1:4 в пользу женщин.  

По данным большинства исследований, лекарственный
паркинсонизм является единственным вариантом паркин-
сонизма, который, чаще встречается у женщин [20].

Нейролептический паркинсонизм по результатам нашего
исследования у женщин встречался в 3 раза чаще по
сравнению с мужчинами.

Анализируя возрастной аспект, можно отметить, что
значительная доля больных старше 65 лет отмечалась в
группах с болезнью Паркинсона (соотношение 1:2,7 в
пользу лиц старше 65 лет), сосудистым паркинсонизмом
(1:4), болезнью диффузных телец Леви (1:8).
Преобладающее большинство пациентов в возрасте до 65
лет имели диагнозы постэнцефалитического паркинсониз-
ма, синдрома паркинсонизма вследствие опухоли головно-
го мозга, нейролептического паркинсонизма (1:3), различ-
ных вариантов дистоний и синдромом Туретта. 

Основная доля пациентов с болезнью Паркинсона прихо-
дилась на возрастной период от 60 до 75 лет (рис. 1). 

Степень тяжести у пациентов с болезнью Паркинсона была
оценена по шкале Хен–Яра [32]. Распределение больных
по данному показателю представлено на рис. 2. 

Преобладание пациентов со  второй стадией болезни
(50%) по сравнению с первой  (17%) свидетельствует о том,
что заболевание часто остается нераспознанным на
начальном этапе. Большинство больных (77%) на момент
исследования находилось на второй и третьей  стадиях
заболевания. Аналогичные пропорции числа больных с
разными стадиями заболевания прослеживаются в круп-
ных эпидемиологических исследованиях, проведенных в
Китае, Италии, США [20, 21, 27, 38, 41].
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табли ца 4: Демографический состав пациентов с экстрапирамидной патологией.

Нозологи-
ческая
форма

Женщины Мужчины Жители
Ярославля

Жители
области

Доля
лиц

до 65

Доля
лиц

после
65

% Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % %

Болезнь
Паркинсона 59,2 287 40,8 187 85 402 15 72 27 73

Сосудистый
паркинсонизм 50 31 31 50 70,9 44 29,1 18 19,35 80

Нейролептиче-
ский паркин-
сонизм

75 6 25 2 37,5 3 62,5 5 75 25

Болезнь диф-
фузных телец
Леви

33 3 67 6 55 5 44 4 11 89

Мультисистем
ная атрофия 50 1 50 1 100 2 0 0 50 50

Прогрессирую
щий надъ-
ядерный пара-
лич

33 2 67 4 100 6 0 0 50 50

Постэнцефа-
литический
паркинсонизм

– 1 – 0 – 0 – 1 100 –

Паркинсонизм
вследствие
опухоли голов-
ного мозга

– 1 – – – 1 – – 100 –

Эссенциальный
тремор 81,2 335 18,8 80 65 273 35 142 20 80

Краниальная
дистония 50 4 50 4 75 6 25 2 75 35

Цервикальная
дистония 57 4 47 3 57 4 47 3 100 0

Лекарственная
дистония 71 5 29 2 71 5 29 2 85 15

Синдром
Туретта 0 0 – 1 – 1 – – 100 –

рис. 1: Распределение пациентов с болезнью Паркинсона по возрасту.

рис. 2: Распределение больных с болезнью Паркинсона по функциональным
стадиям Хен–Яра.



При оценке темпа прогрессирования болезни Паркинсона
у 103 (22%) пациентов отмечался быстрый темп, у 276
(58%) – умеренный и  у 95 (20%) больных – медленный.

Среди форм болезни Паркинсона наиболее часто встреча-
лась смешанная форма (71%), реже – акинетико–ригидная
форма заболевания (23%), а дрожательная форма была
наиболее редкой (5,27%), что соответствует данным других
исследований [7, 8, 14]. 

Из обратившихся пациентов с подтвержденным диагнозом
болезни Паркинсона 218 (46%) имели 2-ю группу инвалид-
ности, 9 (2%) – 1-ю группу (рис. 3). Не имели инвалидно-
сти 180 (38%) больных, при этом средний возраст их ока-
зался 64 года, и более половины  из них  (25%) имели вто-
рую и более тяжелые стадии заболевания; следовательно,
эти пациенты были социально не защищены. У 67 (14%)
больных с 3-й группой инвалидности отмечались выра-
женные двусторонние проявления заболевания, посту-
ральная неустойчивость, что существенно затрудняло
самообслуживание и свидетельствовало о более тяжелой
степени утраты трудоспособности.

Эссенциальный тремор проявляется, главным образом,
дрожанием и редко приводит к инвалидизации [13, 14, 25].
Тем не менее, 50 (12%) больных с эссенциальным тремо-
ром имели 3-ю, а  154 (37%) больных – 2-ю группу инва-
лидности (рис. 4). 

Из-за ошибок в диагностике не получали лечение проти-
вопаркинсоническими средствами 66 (14%) больных с
болезнью Паркинсона. К моменту обращения на консуль-
тацию 123 (26%) пациентов со второй и третьей стадиями
болезни Паркинсона, имевшие возраст старше 60 лет,
лечились циклодолом. Однако, как известно, холинолити-
ки являются препаратами выбора для монотерапии на
начальной стадии заболевания для пациентов моложе
55–60 лет, и их нежелательно назначать пожилым пациен-
там из-за повышенного риска побочных явлений [12, 13,
15, 17].

Из 152 пациентов с третьей и четвертой стадиями заболе-
вания 39 (26%) не  принимали леводопа-содержащих пре-
паратов, хотя средний возраст их составлял 67 лет. В то же
время, 47 (10%) больных уже на начальной стадии заболе-
вания получали леводопу, хотя протокол ведения «требует»
в таких случаях назначения препаратов с предположитель-
но нейропротективным действием (агонисты дофамино-
вых рецепторов, ингибиторы NMDA-рецепторов) [2, 11,
12, 16, 17, 36]. 

С учетом протокола ведения больных болезнью
Паркинсона и рекомендаций по лечению болезни
Паркинсона, после консультации в кабинете экстрапира-
мидных расстройств характер терапии был изменен
(рис. 5).

У большинства пациентов непростые вопросы диагности-
ки, трудоспособности коррекции терапии удалось решить
на амбулаторном приеме, без направления в неврологиче-
ские стационары города и области.  Направлены в стацио-
нар 3 пациентов с декомпенсацией болезни Паркинсона на
фоне обострения соматической патологии и  нарушения
схемы лечения.

Таким образом, в ходе 31 месяца работы специализирован-
ного кабинета помощи больным с экстрапирамидными
расстройствами отмечено следующее:
1. Ранее установленный диагноз паркинсонизма был под-

твержден в 73% случаев. За клинические проявления
паркинсонизма у каждого второго больного ошибочно
принимались симптомы эссенциального тремора. 

2. Из-за ошибок в диагностике не получали лечение про-
тивопаркинсоническими средствами 14% пациентов с
болезнью Паркинсона, либо лечение проводилось с
нарушением протокола ведения больных (62%); 42%
пациентов с эссенциальным тремором необоснованно
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рис. 3: Состояние трудоспособности у пациентов c болезнью Паркинсона.

рис. 4: Состояние трудоспособности у пациентов c эссенциальным тремором. рис. 5: Характер фармакотерапии у пациентов с болезнью Паркинсона.
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принимали дорогостоящие противопаркинсонические
препараты из списка ДЛО.

3. Среди выявленных случаев паркинсонизма 84% состав-
ляют больные с болезнью Паркинсона, с сосудистым
паркинсонизмом – 11%, с болезнью диффузных телец
Леви – 1,5%, с лекарственным паркинсонизмом – 1,4%,
с мультисистемной атрофией – 0,4%.

4. В развернутой стадии болезни Паркинсона 25% боль-
ных при наличии признаков инвалидности не имели
группы или нуждались в ее усилении. В то же время, 12%

больных доброкачественным тремором имели третью, а
37% – вторую группу инвалидности.

Полученные данные убеждают в необходимости организа-
ции специализированной помощи пациентам с экстрапи-
рамидными расстройствами в Российской Федерации, что
позволит не только изучить заболеваемость и распростра-
ненность заболевания, но и выявить существующие про-
блемы и повысить точность диагностики, эффективность
терапии и реабилитации больных с данной патологией,
улучшить качество жизни этой категории больных.
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The objective:  to explore clinico-epidemiological aspects of
parkinsonism in the Yaroslavl region. One thousand patients
were examined in the movement disorders outpatient clinics in
2007–2010. We used standard criteria for the diagnostics of
extrapyramidal disorders and the following scales: UPDRS,
Hoehn–Yahr and Schwab–England. On observation, 53% of
patients were from Yaroslavl and 37% from the Yaroslavl region.
474 (47%) patients were diagnosed with Parkinson disease, 62
(6.2%) with vascular parkinsonism, 17 (1.7%) with parkinson-
ism-plus, 8 (0.8%) with neuroleptic parkinsonism, 1 (0.1%) with
post-encephalitic parkinsonism and 1 (0.1%) with parkinsonism

caused by brain tumor. Women prevailed among Parkinson's dis-
ease patients (1 : 1.5). Most patients (71%) were from 60 to 75
years of age. 18% of patients had stage 5 of PD, 50% had stage 2,
27% had stage 3 and 5% had stage 4. A mixed form of the disease
prevailed (71%); an akinetic-rigid form (23%) and a trembling
form (5%) occurred more rarely. In 58% of patients an interme-
diate rate of progression was observed, in 22% of patients pro-
gression was rapid and in 20% of patients it was slow. In general,
our results correspond to international findings. Activity of a
specialized movement disorders center improve diagnostics,
treatment and quality of life of patients with Parkinson’s disease.

Parkinsonism in in the Yaroslavl region: clinico-epidemiological aspects and 
a working experience of a specialized center

N.V. Pizova,  М.А. Bykanova,  Е.V. Кurapin,  А.Yu. Коvalchuk

Yaroslavl State Medical Academy (Yaroslavl)
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В
последние десятилетия отмечается значитель-
ный прогресс в понимании фундаментальных
основ возникновения и развития болезни
Альцгеймера.  Несмотря на то, что электроэнце-
фалография (ЭЭГ) была одним из первых

инструментальных методов, с помощью которого предпри-
нимались попытки поиска физиологических основ патоге-
неза заболевания, до настоящего времени продолжается
активное обсуждение изменений и клинических корреля-
ций ЭЭГ-характеристик при БА [1, 5 7, 12 15, 18].

В многочисленных работах показано, что при БА изме-
нения на ЭЭГ имеют преимущественно диффузный
характер и наиболее  выражены при умеренных и тяже-
лых когнитивных нарушениях [2, 8, 11]. Отмечаются
тенденции как к общему, так и фокальному замедлению
a-ритма у пациентов с БА. При этом характерным
является снижение a-активности в задних отделах с
постепенным ее увеличением кпереди и достижением
максимума в лобных отведениях. Этот феномен получил
название «антеризация» a-ритма.  В большинстве работ,
посвященных анализу ЭЭГ при БА, отмечается увеличе-
ние мощности q-ритма (4–7 Гц), преимущественно в
височных и центральных отведениях, а также нараста-
ние d-активности (0,5–4 Гц) [13, 18].

В настоящее время большинство исследователей рассмат-
ривают нарастание медленноволновой активности на фоне
редуцирования и «антеризации» a-ритма как специфиче-
ские нейрофизиологические корреляты нейродегенера-
тивного процесса при БА [7, 8, 11]. Показано, что при про-
грессировании когнитивных нарушений выраженность
подобных ЭЭГ-изменений усиливается. При этом ЭЭГ-
характеристики  достоверно больше, чем степень атрофи-
ческих процессов на МРТ, коррелируют с выраженностью
когнитивного дефицита [6].  Предположительно нараста-
ние d-волновой активности при БА связано с ослаблением
интракортикальных нейрональных связей  [8]. Увеличение

мощности q-ритма отчетливо коррелирует с атрофией гип-
покампа и снижением памяти [14]. Высказывается предпо-
ложение, что гибель нейронов поля CA1 гиппокампа ведет
к изменениям, вызывающим нарастание медленноволно-
вой активности [16,17]. Кроме того, у пациентов с БА уве-
личение мощностей d- и q-ритмов коррелирует со степе-
нью дегенерации базального ядра Мейнерта и выражен-
ностью когнитивного дефицита [15].

Нарушение градиента распределения a-ритма и нараста-
ние медленноволновой активности на ЭЭГ, выраженные в
меньшей степени, чем при БА, были обнаружены и у паци-
ентов с прогрессирующими умеренными когнитивными
расстройствами (УКР), что позволило авторам отнести
изменения ЭЭГ к предикторам высокого риска развития
БА [8]. 

Наряду с особенностями спектральной мощности ЭЭГ
одним из наиболее отчетливых ЭЭГ-коррелятов когнитив-
ных нарушений является снижение как внутри-, так меж-
полушарной когерентности в лобных, височных и темен-
ных отделах головного мозга [18]. Показано, что при БА
происходит  достоверное снижение межполушарной и
внутриполушарной когерентности d- и q-диапазонов в
теменных, височных и центральных регионах головного
мозга  по сравнению со здоровыми испытуемыми, что наи-
более ярко выражено на фоне предъявления когнитивной
нагрузки [16]. При этом достоверно большее снижение
межполушарной когерентности характерно для пациентов
с более значительным когнитивным дефицитом [15].

Интерпретируя ЭЭГ-параметры при БА, необходимо учи-
тывать изменения когерентности ЭЭГ, происходящие в
процессе естественного старения организма. Так, у моло-
дых здоровых испытуемых на фоне предъявления умствен-
ной нагрузки отмечается увеличение как межполушарной,
так и внутриполушарной когерентности основных ритмов
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Количественные характеристики
ЭЭГ при болезни Альцгеймера 
на фоне когнитивной нагрузки

А.В. Сергеев,  А.В. Медведева,  Т.Г. Вознесенская

Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова (Москва)

При болезни Альцгеймера (БА) изменения ЭЭГ-характеристик имеют диффузный характер и наиболее  выражены при умеренных и тяжелых ког-
нитивных расстройствах. Предполагается связь патологических изменений спектральной мощности и когерентности ЭЭГ со степенью когни-
тивного дефицита. Целью работы была сравнительная оценка спектральной мощности и когерентности ЭЭГ и их динамики на фоне функцио-
нальных нагрузок у пациентов с БА на стадии легкой и умеренной деменции и когнитивно здоровых пожилых испытуемых.  Обследовано 22 пациен-
та с БА на стадии легкой и умеренной деменции и 25 здоровых испытуемых. Всем испытуемым проведено ЭЭГ-исследование с анализом спек-
тральной мощности основных ритмов, а также внутри- и межполушарной когерентности и их динамики на фоне функциональных нагрузок.
Выявлено повышение медленноволновой активности (d- и q- диапазонов) и снижение a-диапазона в лобных, центральных и височных областях
головного мозга. Внутри- и межполушарная когерентность была достоверно ниже в лобных, центральных и височных областях в группе пациентов
с БА, чем в группе контроля. ЭЭГ- паттерн был более выражен после предъявления функциональных нагрузок. Таким образом, изменение когерент-
ности и спектральной мощности ЭЭГ является чувствительным индикатором когнитивного снижения на самых ранних стадиях нейродегенера-
тивного процесса. 

Клю че вые  слова: Болезнь Альцгеймера, ЭЭГ, маркеры когнитивного снижения



ЭЭГ [16]. При этом у когнитивно сохранных пожилых
испытуемых при предъявлении аналогичных нагрузок
наблюдается противоположный процесс в виде снижения
когерентности в лобных, височных и центральных отведе-
ниях. Предполагается, что подобные изменения могут
являться психофизиологическими коррелятами процесса
физиологического старения. В то же время, у пациентов с
БА снижение когерентности ЭЭГ выражено достоверно
ярче, чем у когнитивно здоровых испытуемых сопостави-
мого возраста, и считается отражением патологических
процессов, свойственных БА [7]. Подтверждением послед-
него утверждения является и положительная динамика
ЭЭГ-паттерна, обнаруживаемая при БА под воздействием
симптоматической терапии как ингибиторами ацетилхо-
линэстеразы, так и антагонистом глутаматных NMDA-
рецепторов мемантином [7].

Таким образом, в большинстве ЭЭГ-исследований при
БА выявлена связь патологических изменений спектраль-
ной мощности и когерентности ЭЭГ со степенью когни-
тивного дефицита, при этом их выраженность рассматри-
вается как предиктор скорости прогрессирования заболе-
вания [9, 12]. В то же время, многие полученные данные
не могут быть интерпретированы однозначно и требуют
дальнейшего исследования. Целью настоящей работы
явилась сравнительная оценка спектральной мощности и
когерентности ЭЭГ и их динамики на фоне функцио-
нальных нагрузок у пациентов с БА на стадии легкой и
умеренной деменции, а также у когнитивно здоровых
пожилых испытуемых.

Пациенты и методы исследования

Критериями  включения пациентов являлись: возраст от
60 до 80 лет и верифицированный  диагноз БА (с легкой
и умеренной степенью деменции)  в соответствии с диаг-
ностическими критериями деменции МКБ-10 и DSM-IV
[3, 4]. Критериями  исключения были: психические и
декомпенсированные соматические заболевания, прием
психотропных или иных препаратов, влияющих на ког-
нитивные и психические функции.

Нами обследованы 22 пациента (15 женщин, 7 мужчин) с
БА на стадии легкой и умеренной деменции. Средний воз-
раст больных – 72 года (от 60 до 80 лет), средняя длитель-
ность заболевания – 1,3 года (от 6 до 15 месяцев), средний
балл по Краткой шкале оценки психического статуса
(КШОПС) – 20±2,1. У 15 пациентов определена легкая
степень деменции, у 7 больных – умеренная степень. В
группу контроля вошли когнитивно здоровые испытуемые
– 25 человек (17 женщин и 6 мужчин), средний возраст –
68 лет (от 60 до 78 лет), средний балл по КШОПС – 29±1,4.
Группа пациентов и группа контроля были сопоставимы по
возрасту, полу и уровню образования.

Всем испытуемым проведено ЭЭГ-исследование с анали-
зом спектральной мощности основных ритмов, а также
внутри- и межполушарной когерентности. Запись ЭЭГ
выполнялась на электроэнцефалографе-анализаторе
«Нейро-спектр 4-ВПМ» в первой половине дня, в соответ-
ствии с международной схемой расположения электродов
«10–20» от 8 монополярных отведений (F-1, F-2, C-3, C-4,
T-3, T-4, O-1, O-2) с референтными ипсилатеральными
ушными электродами. На начальном этапе исследования
выполнялась фоновая запись ЭЭГ в течение 3 мин, после
этого проводился тест на запоминание 12 слов по модифи-

цированной методике Гробера и Бушке; в момент, когда
пациенты мысленно вспоминали слова, повторно про-
изводилась запись ЭЭГ  на протяжении 1 мин.

Результаты

При оценке фоновой ЭЭГ выявлено статистически значи-
мое уменьшение общей спектральной мощности и мощно-
сти a-ритма во всех исследованных отведениях у пациен-
тов с БА по сравнению с группой контроля (табл. 1). 

Показатели спектральной мощности a-ритма между лоб-
ными и затылочными отведениями каждого из полушарий
достоверно не отличались ни в группе пациентов с БА, ни
в группе контроля. Полученные данные возможно тракто-
вать как нарушение градиента распределения a-ритма,
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табли ца 1: Показатели ЭЭГ фоновой записи и после когнитивной нагрузки
(спектральная мощность, мкВ2/Гц).

F1 F2 C3 C4 T3 T4 O1 O2

Общая
спек-
траль-

ная
мощ-
ность

БА
фон

34,5
±0,7*

34,48
±0,7*

34,53
±0,7*

34,55
±0,7*

34,57
±0,7*

34,67
±0,7*

34,53
±0,7*

34,55
±0,7*

БА
нагрузка

34,27
±0,7*0

34,25
±0,6*0

34,24
±0,7*0

34,23
±0,8*0

34,24
±0,7*0

34,25
±0,6*0

34,24
±0,7*0

34,23
±0,8*0

Контроль
фон

37,5
±0,6

37,45
±0,7

37,37
±0,8

37,35
±0,7

37,32
±0,8

37
±0,7*

37,37
±0,7

37,35
±0,7

Контроль
нагрузка

37,45
±0,7

37,24
±0,80

37,34
±0,9

37,31
±0,7

37,25
±0,7

31,3
±0,9

37,34
±0,9

37,31
±0,7

D-
ритм

БА
фон

3,5
±0,7*

3,3
±0,7*

3,4
±0,7*

3,2
±0,7*

3,4
±0,7*

3,3
±0,7*

3,4
±0,7*

3,2
±0,7*

БА
нагрузка

3,7
±0,7*0

3,5
±0,8*0

3,63
±0,8*0

3,41
±0,9*0

3,6
±0,9*0

3,41
±0,7 *

3,63
±0,8*0

3,41
±0,9*0

Контроль
фон

1,43
±0,7

1,35
±0,7

1,45
±0,7

1,49
±0,7

1,48
±0,7

1,47
±0,9

1,45
±0,7

1,49
±0,7

Контроль
нагрузка

1,47
±0,7

1,55
±0,70

1,52
±0,7

1,53
±0,7

1,53
±0,7

1,54
±0,9

1,52
±0,7

1,53
±0,7

Q-
ритм

БА
фон

6,7
±0,9*

6,6
±0,7*

6,62
±0,7*

6,68
±0,6*

6,67
±0,7*

6,68
±0,5*

6,62
±0,7*

6,63
±0,6*

БА
нагрузка

6,89
±0,7*0

6,8
±0,9*0

6,8
±0,8*0

6,87
±0,7*0

6,87
±0,9*0

6,9
±0,7*0

6,81
±0,8*0

6,82
±0,7*0

Контроль
фон

4,1
±0,7

4 
±0,5

4,43
±0,7

4,45
±0,7

4,52
±0,7

4,53
±0,7

4,43
±0,7

4,45
±0,7

Контроль
нагрузка

4,28
±0,7 

4,2
±0,90

4,48
±0,8

4,47
±0,7

4,54
±0,9

4,56
±0,8

4,48
±0,8

4,47
±0,7

a-
ритм

БА
фон

8,8*
±0,5

8,81*
±0,7

8,75*
±0,7

8,73*
±0,8

8,86*
±0,5

8,87*
±0,7

8,75*
±0,7

8,73*
±0,8

БА
нагрузка

8,61
±0,7*0

8,62
±0,7*0

8,55
±0,7*0

8,5
±0,7*0

8,62
±0,7*0

8,57
±0,7*0

8,55
±0,7*0

8,5
±0,7*0

Контроль
фон

10,7
±0,9

10,7
±0,7

10,5
±0,7

10,4
±0,7

10,5
±0,9

10,56
±0,7

10,5
±0,7

10,4
±0,7

Контроль
нагрузка

10,65
±0,7

10,54
±0,90

10,45
±0,8

10,34
±0,7

10,45
±0,7

10,47
±0,7

10,45
±0,8

10,34
±0,7

b-
ритм

БА
фон

14,5
±0,7

14,47
±0,5

14,53
±0,7

14,55
±0,7

14,57
±0,6

14,64
±0,7

14,53
±0,7

14,55
±0,7

БА
нагрузка

14,35
±0,7

14,43 
±0,7

14,41
±0,5

14,48
±0,5

14,46
±0,7

14,57
±0,6

14,43
±0,5

14,45
±0,5

Контроль
фон

16,5
±0,7

16,47
±0,7

16,53
±0,9

16,55
±0,7

16,57
±0,7

16,64
±0,7

16,53
±0,9

16,55
±0,7

Контроль
нагрузка

16,35
±0,9

16,28
±0,90

16,37
±0,7

16,38
±0,9

16,46
±0,9

16,47
±0,9

16,43
±0,7

16,43
±0,9

Примечание: * – достоверные отличия групп больных от группы контроля (p< 0,05); 0 – достоверные различия по
сравнению с  фоном (p< 0,05).
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которое имеет место как у пациентов с БА, так и у когни-
тивно здоровых пожилых испытуемых. 

Установлена достоверно  большая  мощность медленно-вол-
новых ритмов d- и q-диапазонов во всех отведениях у боль-
ных с БА в сравнении  с группой контроля. Анализ b-ритма
статистически значимых отличий между группами не пока-
зал, отмечена лишь тенденция к снижению b-активности
при БА. 

На фоне когнитивной нагрузки (тест 12 слов) выявлено
снижение общей спектральной мощности, как у пациентов
с БА, так и в группе здоровых испытуемых (табл. 1). При
этом в обеих группах отмечались достоверные уменьшение
мощности a-ритма и увеличение спектральной мощности
медленноволновой активности в q- и d-диапазоне.
Известно, что у молодых здоровых лиц при предъявлении
когнитивной нагрузки наблюдается нарастание высокоча-
стотной  a-, b1- и b2-активности, при этом не отмечается
увеличение мощности  q- и  d-ритмов. Вероятно, получен-
ные нами противоположные изменения в группе контроля
обусловлены возрастом испытуемых (средний возраст 68
лет) и могут отражать тенденцию к снижению процессов
активации при физиологическом процессе старения.

Для сопоставления степени динамики спектральной
мощности на фоне когнитивной нагрузки нами рассчи-
тывался коэффициент D ( D = спектральная мощность
мкВ2/Гц фоновой записи минус спектральная мощность
мкВ2/Гц записи на фоне нагрузки), отражающий разницу
между показателями фоновой ЭЭГ и исследованием ЭЭГ
после предъявления теста 12 слов. В табл. 2 представлены
только q- и d-диапазоны, в которых получены достовер-
ные отличия группы пациентов от группы контроля.
Установлено достоверно большее усиление q-активности
в  левой центральной и правой височной зоне, а также
повышение мощности  d-диапазона в левых лобных,
центральных и обоих височных отведениях при БА после
нагрузки по сравнению с группой контроля. Анализ дина-
мики спектральной мощности a- и b-ритмов на фоне
решения когнитивной задачи не показал достоверных
отличий между группами. 

Анализ когерентности ЭЭГ показал статистически значи-
мо более низкие показатели внутриполушарной коге-
рентности (F1-C3, F2-C4, F1-T3, F2-Т4) a- и q-ритмов
фоновой ЭЭГ при БА по сравнению с группой контроля
(табл. 3). При этом только при БА выявляется асимметрия
внутриполушарной когерентности с достоверно большей
степенью снижения в левом полушарии. Изменений

внутриполушарной когерентности диапазонах b- и d-
частот выявлено не было. 

При анализе межполушарной когерентности ЭЭГ выявле-
ны достоверно меньшие ее показатели по лобным, цент-
ральным, височным и затылочным отведениям у пациен-
тов с БА в a- и  q-диапазонах по сравнению с группой
контроля (табл. 4). 

С целью уточнения динамики показателей меж- и внутри-
полушарной когерентности на фоне когнитивной нагрузки
применялся расчет разности цифровых значений коге-
рентности до и после когнитивной нагрузки (коэффици-
ент D) (табл. 5). Установлено достоверно большее сниже-
ние показателей внутриполушарной когерентности после
нагрузки между F1-C3, F2-C4, F2-Т4 отделами по a-ритму
и F1-C3, F2-C4, F1-T3, F2-Т4 отведениями в q-диапазоне у
пациентов с БА по сравнению с группой контроля. Следует
отметить, что в группе здоровых испытуемых также
отмечалась тенденция к снижению передне-задних взаи-
моотношений в обоих полушариях, что может быть еще

табли ца 2: Динамика спектральной мощности в q- и d-диапазонах на фоне ког-
нитивной нагрузки (D = спектральная мощность мкВ2/Гц фоновой
записи – спектральная мощность мкВ2/Гц записи на фоне нагрузки).

табли ца 5: Динамика внутриполушарной когерентности на фоне когнитивной
нагрузки (D = когерентность фоновой записи – когерентность запи-
си на фоне нагрузки).

табли ца 3: Внутриполушарная когерентность a- и q-ритмов фоновой ЭЭГ.

F1 F2 C3 C4 T3 T4
Q-ритм

БА -0,2 -0,29 -0,39* -0,27 -0,25 -0,32*

Группа
контроля -0,35 -0,22 -0,12 -0,1 -0,12 -0,011

D-ритм

БА -0,3* -0,31 -0,3* -0,31 -0,31* -0,32*

Группа
контроля -0,11 -0,17 -0,11 -0,14 -0,13 -0,12

Примечание: * – достоверные отличия групп больных от группы контроля (p< 0,05).

Примечание: * – достоверные отличия групп больных от группы контроля (p< 0,05); ‡ – достоверные отличия
между правым и левым полушарием (p< 0,05).

табли ца 4: Межполушарная когерентность a- и q-ритмов фоновой ЭЭГ.

Примечание: * – достоверные отличия групп больных от группы контроля (p< 0,05).

Примечание: * – достоверные отличия групп больных от группы контроля (p< 0,05).

a-ритм F1-C3 F2-C4 F1-T3 F2-T4

БА 0,64±0,4* 0,66±0,4*‡ 0,64±0,5* 0,66±0,5*‡

Группа
контроля 0,89±0,3 0,88±0,4 0,89±0,4 0,89±0,3

Q-ритм

БА 0,63±0,4* 0,65±0,3*‡ 0,64±0,4* 0,66±0,4*‡

Группа
контроля 0,87±0,5 0,86±0,4 0,87±0,5 0,87±0,2

a-ритм F1-F2 C3-C4 T3-T4 O1-O2

БА 0,66*±0,3 0,66*±0,2 0,66*±0,3 0,66*±0,3

Группа
контроля 0,89±0,2 0,89±0,3 0,88±0,2 0,89±0,3

Q-ритм

БА 0,65*±0,2 0,64*±0,2 0,64*±0,2 0,64*±0,3

Группа
контроля 0,88±0,2 0,87±0,3 0,87±0,3 0,86±0,3

a-ритм F1-C3 F2-C4 F1-T3 F2-T4

БА 0,12* 0,11* 0,1 0,11*

Группа
контроля 0,05 0,04 0,06 0,05

Q-ритм

БА 0,1* 0,1* 0,12* 0,13*

Группа
контроля 0,05 0,04 0,05 0,05
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одним электрофизиологическим коррелятом естественно-
го процесса старения. Для лиц молодого возраста в ответ на
когнитивную нагрузку характерна обратная динамика –
компенсаторная синхронизация активности структур
головного мозга и, как следствие, увеличение когерентно-
сти [2, 9]. Следует отметить, что у пациентов с БА степень
снижения внутриполушарной когерентности была досто-
верно более выраженной, чем в соответствующей по воз-
расту группе контроля.

Анализ изменений межполушарных отношений выявил ста-
тистически значимый регресс когерентности a- и q-ритмов
на фоне тестирования по всем отведениям (F1-F2, C3-C4,
T3-T4, O1-O2) при БА. В группе контроля отмечалась лишь
тенденция к снижению показателей когерентности, не
достигающие уровня достоверности. Таким образом, у
пациентов с БА снижение межполушарной когерентности
на фоне когнитивной нагрузки было достоверно большим,
чем в группе контроля (табл. 6). 

Обсуждение

В настоящей работе у пациентов с БА установлено стати-
стически значимое снижение  мощности a-ритма на фоне
усиления медленноволновой активности в q- и d-диапазо-
нах во всех исследованных отведениях обоих полушарий в
сравнении с группой контроля. При этом на фоне предъ-
явления когнитивной нагрузки отмечалось еще большее

усиление q-активности в левой центральной и правой
височной зоне, а также повышение мощности d-диапазона
в левых лобных, центральных и обоих височных отведе-
ниях. Кроме изменения спектральной мощности ЭЭГ при
БА в  a- и q-диапазонах, установлено значимое снижение
показателей как внутри-, так и межполушарной когерент-
ности во всех исследованных отведениях по сравнению с
группой контроля. В группе БА определена асимметрия
внутриполушарной когерентности с более выраженным
нарушением интракортикальных длинных связей в левом
полушарии головного мозга. На фоне проведения когни-
тивной нагрузки зафиксировано усиление нарушения про-
странственной организации биопотенциалов как между
полушариями, так и между передними и задними областя-
ми головного мозга  каждого из полушарий.  При этом сте-
пень снижения внутри- и межполушарной когерентности
на фоне когнитивной нагрузки была статистически значи-
мо большей у пациентов с БА.

Усиление медленноволновой части спектра ЭЭГ, наряду со
снижением a-активности и нарушением градиента распре-
деления a-ритма, могут свидетельствовать о нарушении
процессов активации. Повышение d-активности ряд авто-
ров связывает со снижением интракортикальных нейро-
нальных связей [8]. Снижение как внутри- так и межполу-
шарной когерентности ЭЭГ свидетельствуют о диффузном
поражении головного мозга с функциональной разобщен-
ностью как передне-задних отделов каждого из полуша-
рий, так и правого и левого полушарий. Можно предполо-
жить, что нарушение интегративных связей головного
мозга является отражением холинергической недостаточ-
ности, максимально проявляющейся на фоне когнитивной
нагрузки [2, 7, 8].  Полученные нами изменения медленно-
волновой части спектра и когерентности ЭЭГ хорошо
соотносятся с данными литературы [8, 18]. Однако мы не
выявили феномена «антеризации» a-ритма и снижения
мощности b-диапазона. Это объясняется тем, что указан-
ные ЭЭГ-изменения более характерны для тяжелых степе-
ней деменции [9, 11], тогда как нами исследовались боль-
ные на начальных этапах БА.

Данное исследование имеет ряд ограничений – небольшое
количество пациентов и отсутствие сопоставлений ЭЭГ
изменений со степенью и характером когнитивных рас-
стройств. В связи с этим исследование будет продолжено.
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табли ца 6: Динамика межполушарной когерентности на фоне когнитивной
нагрузки (D = когерентность фоновой записи – когерентность запи-
си на фоне нагрузки).

Примечание: * – достоверные отличия групп больных от группы контроля (p< 0,05).

a-ритм F1-F2 C3-C4 T3-T4 O1-O2

БА 0,1* 0,13* 0,12* 0,11*

Группа
контроля 0,01 0,02 0,02 0,02

Q-ритм

БА 0,12* 0,11* 0,12* 0,12*

Группа
контроля 0,04 0,05 0,04 0,03
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In Alzheimer’s disease (AD) the EEG changes are rather diffuse
and most expressed in moderate and severe cognitive disorders.
Pathological changes of spectral power and EEG coherence are
assumed to be related with the degree of cognitive deficit. The
aim of this study: comparative analysis of spectral power and
EEG coherence and their reactivity during functional tasks in
AD patients with mild and moderate dementia and in age-
matched healthy control subjects. Twenty two AD patients with
mild-to-moderate dementia and 25 controls were examined. All
patients underwent EEG recordings with analysis of spectral
power of the main rhythms, as well as with analysis of intra- and

inter-hemispheric coherence and their dynamics during func-
tional tasks. We found an increase in  slow-wave activity (delta
and theta rhythms) and a decrease in alpha activity in frontal,
parietal and temporal regions of the brain. Intra- and inter-
hemispheric coherence was significantly lower in frontal, pari-
etal and temporal regions in AD patients compared to controls.
EEG pattern was more obvious after functional tests. One may
conclude that changes of spectral power and EEG coherence
seem to be a sensitive indicator of cognitive decline at very early
stages of neurodegenerative process. 
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В
настоящее время нейрофизиологические аспек-
ты влияния депривации парадоксального сна
(ДПС) исследуются очень интенсивно [8, 10, 11],
однако нейроморфологические аспекты пробле-
мы изучены недостаточно.  Кроме того, в  лите-

ратуре отсутствуют данные о параллельном исследовании
влияния ДПС на ультраструктуру мозга и поведенческие
реакции животных. Некоторые авторы [2, 5] указывают на
чрезвычайную актуальность одновременного исследова-
ния влияния различных экстремальных факторов на
структуру и функцию мозга.

Цель настоящей работы – проведение морфофункцио-
нального анализа влияния ДПС разной продолжитель-
ности на ультраструктуру нейронов некоторых сомно-
генных структур головного мозга, а также на основные
поведенческие реакции экспериментальных животных
(реаринг, груминг и сексуальное поведение крыс). 

Материал и методы исследования  

Эксперименты проведены на половозрелых крысах-сам-
цах линии Вистар, начальной массой 220–230 г.
Животных разделили на три группы, а каждую группу –
на 2 подгруппы (по 10 крыс в каждой). Одну подгруппу
использовали как контрольную, а вторую подвергали 36-,
48- и 60-часовой ДПС,  по методу M. Jouvet [9]. В ходе
ДПС у животных регистрировали количество потребляе-
мой воды и пищи, а также число актов реаринга, грумин-
га и половой активности (попытки совершения полового
акта). Количество потребляемой пищи выявляли путем
взвешивания корма, а количество выпитой воды измеря-
ли по ее объему через 36, 48 и 60 ч. Прочие поведенческие
показатели (реаринг, груминг и половая активность)
регистрировали путем визуальной регистрации количе-
ства актов. 

В конце каждого срока ДПС мозг наркотизированных
эфиром животных фиксировали путем перфузии через
аорту 2,5%  раствором глутаральдегида и 2% раствором
параформальдегида на фосфатном буфере (pH 7,2–7,4).
У перфузированных животных из сомногенных образо-
ваний мозга (III–V слои передней лимбической коры –
ЛК, поле СА1 дорсального гиппокампа – ДГ, ретикуляр-
ной формации варолиевого моста – РФВМ, дорсального
ядра шва – ДЯШ и голубого пятна – ГП) были изъяты
кусочки и обработаны по общей прописи электронно-
микроскопических исследований. В приготовленных
серийных срезах каждого образования в объеме 0,01 мм3

ткани подсчитывали количество нейронов с нормальны-
ми ультраструктурами и субмикроскопическими измене-
ниями. 

Результаты обрабатывались по правилам вариационной
статистики с использованиeм пакета программы Eхcel
2003. Достоверность различий между группами вычисляли
t-критерием Стьюдента [4]. Достоверным считали значе-
ние при  p<0,05.

29

Экспериментальная неврология
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Влияние депривации
парадоксального сна 

на ультраструктуру нейронов
головного мозга и поведенческие

реакции крыс 
Б.М. Абушов 

Институт физиологии им. А.И. Караева Национальной академии наук Азербайджана (Баку)

Целью работы является морфофункциональный анализ влияния депривации парадоксального сна разной продолжительности на ультраструктуру
нейронов головного мозга крыс, а также на реаринг, груминг, половую активность и потребление пищи и воды. Установлено, что при 36–48-часо-
вой депривации парадоксального сна в нейронах изменения репаративного характера сопровождаются усилением всех видов поведенческих реак-
ций. При 60-часовой депривации парадоксального сна в нейронах  репаративные процессы несколько ослабевают, а дистрофические – охватывают
большое количество нейронов, что сопровождается уменьшением количества основных поведенческих  реакций. 

Клю че вые слова: депривация парадоксального сна, ультраструктура нейронов, поведенческие  реакции, репаративные процессы

табли ца 1: Влияние депривации парадоксального сна на количество потребляе-
мой крысами  пищи (в граммах) и воды (в миллилитрах).

Иссле-
дуе-
мые

пока-
затели

Ста-
тисти-
ческие
пока-

затели

Сроки депривации

36  час. 48 час. 60 час.

Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт

Пища
n

M±m
р

10
153,5±0,5

10
185,9±0,7

<0,001

10
204,8±0,8

10
250,6±0,6

<0,001

10
244,7± 0,8

10
199,1±0,6

<0,001

Вода
n

M±m
р

10
35,3±0,6

10
42,7±0,8
<0,001

10
42,2±0,5

10
51,9±0,5
<0,001

10
56,8±0,8

10
36,6±0,5
<0,001
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Результаты   

При 36-часовой ДПС у экспериментальных животных по
сравнению с контрольными увеличивается количество
принятой пищи и воды (табл. 1). У этих животных повыша-
ется количество актов реаринга (p<0,001; рис. 1), груминга
(p<0,01; рис. 2) и половой активности (p<0,001; рис. 3).
Электронно-микроскопические исследования изучаемых
структур головного мозга этих животных показали, что в
перикарионах большинства нейронов изменения не отме-
чаются. Однако во всех изученных образованиях наблю-
даются группы нейронов, у которых выявляется эктопия

ядра и ядрышка, увеличение количества хроматинового
вещества в кариоплазме, числа  инвагинаций  кариолеммы
до 5–6 (в контроле их количество обычно  не  превышает
1–2), одновременно происходит и их углубление. В цито-
плазме таких нейронов наблюдается увеличение количе-
ства органелл: митохондрий, канальцев гранулярной эндо-
плазматической сети (ГЭС), аппарата Гольджи, рибосом,
полисом, лизосом  (рис. 4). Такие изменения в перикарио-
нах нейронов оцениваются как репаративные [1, 3, 6].  При
36-часовой ДПС репаративные изменения происходят в
нейронах среднего размера, но иногда они выявляются и в
крупных нервных клетках. При 36-часовой ДПС в тканях
сомногенных образований объемом 0,01 мм3 среднее коли-
чество нейронов с репаративными изменениями приблизи-
тельно в 3,5 раз меньше, чем клеток с нормальной ультра-
структурой (табл. 2).  

рис. 2: Влияние депривации парадоксального сна на груминг у крыс.
** р<0,01; *** р<0,001.

рис. 3: Влияние депривации парадоксального сна на сексуальное поведение
у крыс. ** р<0,01; *** р<0,001.

рис. 4: Ультраструктура ней-
рона среднего диамет-
ра с репаративными
изменениями в III–V
слоях передней лим-
бической коры голов-
ного мозга крыс при
36-часовой деприва-
ции парадоксального
сна.  Ув. ´ 8000.

рис. 1: Влияние депривации парадоксального сна на реаринг у крыс.
** р<0,01; *** р<0,001.

Обозначения: РФ – ретикулярная формация.

табли ца 2: Количество нейронов с нормальными ультраструктурами и  субмик-
роскопическими изменениями в 0,01 мм3 ткани  некоторых структур
головного мозга крыс при  36-часовой депривации парадоксального
сна.

Структура
мозга

Ста-
тисти-
ческие
показа-

тели

Нормальные 
нейроны

Нейроны 
с репаративными

изменениями

Нейроны с дис-
трофическими
изменениями

Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт

III-V слои
передней
лимбиче-
ской коры

n
M±m

p

10
60,1±0,4

10
43,2±0,4
<0,001

10
0

10
17,0±0,3
<0,001

10
0

10
0

Поле СА1

дорсального
гиппокампа

n
M±m

p

10
54,4±0,4

10
42,0±0,4
<0,001

10
0

10
11,9±0,2
<0,001

10
0

10
0

РФ варолие-
вого моста

n
M±m

p

10
31,1±0,5

10
25,1±0,4
<0,001

10
0

10
6,1±0,2
<0,001

10
0

10
0

Дорсальное
ядро шва

n
M±m

p

10
44,8±0,4

10
35,8±0,4
<0,001

10
0

10
9,1±0,3
<0,001

10
0

10
0

Синее пятно
n

M±m
p

10
45,5±0,2

10
37,0±0,3
<0,001

10
0

10
9,0±0,3
<0,001

10
0

10
0
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Депривация сна, ультраструктура нейронов и поведенческие реакции крыс

На 48-й час ДПС у крыс происходит еще большее увеличе-
ние количества принятой пищи и воды (табл. 1), отмечает-
ся повышение количества актов реаринга (p<0,01; рис. 1),
груминга (p<0,001; рис. 2) и половой активности (p<0,001;
рис. 3). Количество нейронов с репаративными измене-
ниями в перикарионе значительно увеличивается (табл. 3).
В телах некоторых нейронов отмечаются уменьшение
цитоплазматических органелл вблизи цитолеммы, очаго-
вый хроматолиз, в отдельных нейронах – вакуолизация
(рис. 5).  Количество дистрофически измененных нейро-
нов очень мало и они являются нейронами только средне-
го диаметра, в то время как репаративные изменения про-
исходят в нейронах как среднего, так и большого диаметра.
Более того, нейроны с дистрофическими изменениями
встречаются только в ЛК и ДГ и являются пирамидными
клетками. 

При 60-часовой  ДПС у животных происходит уменьше-
ние количества принятой пищи и воды (табл. 1), а также
снижение числа актов реаринга (p<0,01; рис. 1), груминга
(p<0,001; рис. 2) и половой активности (p<0,01; рис. 3).
Во всех исследуемых структурах мозга (табл. 4) количе-
ство нейронов с репаративными изменениями в перика-
рионе существенно снижается, а дистрофические нару-
шения охватывают наибольшее количество нервных кле-
ток. Причем, наиболее подвержены дистрофическим
изменениям пирамидные нейроны среднего размера,
хотя иногда встречаются крупные и мелкие нейроны с
изменениями в виде хроматолиза и вакуолизации цито-
плазмы. Обращает на себя внимание тот факт, что дис-
трофические процессы в нейронах происходят на 48-й час
ДПС, а нарушения в поведении животных наблюдаются
только на 60-й час депривации.  Этот факт эксперимен-
тально доказывает, что при ДПС, так же как и при любых

рис. 5: Периферический
хроматолиз  и вакуо-
лизация цитоплазмы
в нейроне среднего
диаметра III–V слоев
передней лимбиче-
ской коры головного
мозга крысы при 48-
часовой депривации
парадоксального
сна. Ув. ´ 10000.

рис. 6: Резко выраженный хро-
матолиз и очаговая
вакуолизация цито-
плазмы в нейроне
среднего диаметра
III–V слоев передней
лимбической коры
головного мозга крысы
при 60-часовой депри-
вации  парадоксального
сна.  Ув. ´ 8000. 

Обозначения: РФ – ретикулярная формация.

табли ца 3: Количество нейронов с нормальными ультраструктурами и  субмик-
роскопическими изменениями в 0,01 мм3 ткани  некоторых структур
головного мозга крыс при  48-часовой депривации парадоксального
сна.

Структура
мозга

Ста-
тисти-
ческие
показа-

тели

Нормальные 
нейроны

Нейроны 
с репаративными

изменениями

Нейроны с дис-
трофическими
изменениями

Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт

III-V слои
передней
лимбиче-
ской коры

n
M±m

p

10
60,0±0,5

10
36,0±0,4
<0,001

10
0

10
20,1±0,3
<0,001

10
0

10
3,9±0,3
<0,001

Поле СА1

дорсального
гиппокампа

n
M±m

p

10
54,0±0,3

10
34,9±0,6
<0,001

10
0

10
16,2±0,3
<0,001

10
0

10
4,2±0,5
<0,001

РФ варолие-
вого моста

n
M±m

p

10
31,0±0,6

10
23,0±0,4
<0,001

10
0

10
8,0±0,3
<0,001

10
0

10
0

Дорсальное
ядро шва

n
M±m

p

10
44,8±0,6

10
32,0±0,4
<0,001

10
0

10
12,8±0,3
<0,001

10
0

10
0

Синее пятно
n

M±m
p

10
46,4±0,4

10
33,0±0,4
<0,001

10
0

10
13,1±0,3
<0,001

10
0

10
0

Обозначения: РФ – ретикулярная формация.

табли ца 4: Количество нейронов с нормальными ультраструктурами и  субмик-
роскопическими изменениями в 0,01 мм3 ткани  некоторых структур
головного мозга крыс при  60-часовой депривации парадоксального
сна.

Структура
мозга

Ста-
тисти-
ческие
показа-

тели

Нормальные 
нейроны

Нейроны 
с репаративными

изменениями

Нейроны с дис-
трофическими
изменениями

Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт

III-V слои
передней
лимбиче-
ской коры

n
M±m

p

10
60,3±0,2

10
30,0±0,4
<0,001

10
0

10
16,0±0,3
<0,001

10
0

10
14,0±0,3
<0,001

Поле СА1

дорсального
гиппокампа

n
M±m

p

10
54,1±0,2

10
31,9±0,5
<0,001

10
0

10
13,0±0,4
<0,001

10
0

10
9,0±0,3
<0,001

РФ варолие-
вого моста

n
M±m

p

10
30,7±0,5

10
22,0±0,4
<0,001

10
0

10
7,0±0,3
<0,001

10
0

10
2,0±0,3
<0,001

Дорсальное
ядро шва

n
M±m

p

10
45,1±0,2

10
30,0±0,5
<0,001

10
0

10
9,1±0,4
<0,001

10
0

10
6,0±0,2
<0,001

Синее пятно
n

M±m
p

10
46,1±0,2

10
31,0±0,4
<0,001

10
0

10
10,1±0,4
<0,001

10
0

10
4,9±0,2
<0,001
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воздействиях на организм, структурные изменения опе-
режают функциональные [7]. Следует отметить, что коли-
чество пирамидных нейронов среднего диаметра с дис-
трофическими изменениями в ЛК значительно больше
(табл. 2), а в цитоплазме некоторых из них наблюдаются
крупные вакуоли (рис. 6).                                             

Обсуждение 

Результаты исследования показали, что при 36-, 48- и 60-
часовой ДПС в мозге крыс возникают морфофункцио-
нальные изменения, характер которых существенно
меняется в зависимости от продолжительности деприва-
ции. Taк, на начальном этапе (36–48-й час ДПС) про-
исходит мобилизация резервных защитных механизмов,
повышающих толерантность мозга к ДПС. На этом этапе
в большинстве нервных клеток обнаруживаются субмик-
роскопические изменения репаративного характера, за
счет чего количество поведенческих реакций у подопыт-
ных животных может резко возрастать. Однако при 48-
часовой ДПС в некоторых нейронах отмечаются и дис-
трофические изменения, что свидетельствует о сниже-

нии компенсаторных ресурсов мозга. К 60-му часу экспе-
римента на фоне относительного ослабления репаратив-
ных процессов происходит нарастание  дистрофических
изменений, охватывающих большое количество нейро-
нов, что может трактоваться как истощение компенса-
торных возможностей мозга. По сравнению с предыду-
шим сроком (48 ч), при 60-часовой ДПС среднее количе-
ство дистрофически измененных нейронов увеличивает-
ся приблизительно в 6 раз. Возникшие дистрофические
изменения в нейронах головного мозга крыс приводят к
резкому уменьшению всех поведенческих показателей.

Особый  интерес представляет тот факт, что среди нейро-
нов различного диаметра дистрофические процессы в
первую очередь развиваются в пирамидных нейронах
среднего диаметра ЛК и ДГ, которые, по-видимому,
наименее  толерантны к действию ДПС. Такая высокая
чувствительность к действию ДПС пирамидных нейро-
нов среднего диаметра ЛГ и ДГ позволяет предположить,
что эти нейроны играют чрезвычайно важную роль в
нейрофизиологических механизмах парадоксальной
фазы сна.  
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The aim of this work was morpho-functional analysis of the
effect of paradoxical sleep deprivation of different duration on
ultrastructure of the brain neurons, as well as on rearing, groom-
ing, sexual activity and food and water consumption. It was
revealed that, in early terms (36–48 hours) of the paradoxical
sleep deprivation, the neuronal reparative changes were accom-

panied by intensification of all behavioral reactions. Under 60-
hours paradoxical sleep deprivation, reparative processes in neu-
rons were slightly reduced, while dystrophic changes covered a
large number of neurons, which was accompanied by decrease in
the number of main behavioral reactions. 

Effects of paradoxical sleep deprivation on behavioral reactions and ultrastructure 
of the brain neurons in rats 
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Д
иагностика вестибулярной дисфункции всегда
являла собой сложную клиническую задачу.
Причем наибольшую сложность представляет
распознавание латентной дисфункции, в тех
случаях, когда нистагм не виден при обычном

неврологическом осмотре. Использование специальной
аппаратуры позволяет выявлять его при закрытых глазах,
качественно и количественно оценить параметры, особен-
но те, которые визуально совсем не определяются (дизрит-
мия) или улавливаются слабо (неравномерность амплиту-
ды, изменение нистагма после различных функциональ-
ных нагрузок и др.). Объективная регистрация нистагма
значительно повышает диагностическую значимость
исследования.

При осмотре больного врачу необходимо выяснить:
а) есть ли у исследуемого вестибулярная дисфункция, т.е.

болен ли он;
б) если да, установить топику поражения;
в) если это возможно, уточнить этиологию процесса.

Современные технологии решают три основные проблемы
вестибулометрии: 1) регистрацию движений глаз; 2) стиму-
ляцию вестибулярного, зрительного, пропротентивного и
др. рецепторных органов, вызывающую нистагмическую
или другие глазодвигательные реакции (саккады, слеже-
ние, фиксация взора и т.д.); 3) обработку и оценку полу-
ченных данных.

В РНПЦ неврологии и нейрохирургии МЗ РБ (до 2005 г. –
Белорусский НИИ неврологии, нейрохирургии и физиоте-
рапии) с 1957 г. под руководством профессора И.А. Склюта
работала лаборатория клинической лабиринтологии (впо-
следствии – вестибулометрии и эквилиброметрии). В
лаборатории накоплен определенный опыт диагностики
вестибулярной дисфункции в клинике нервных болезней,
который целесообразно обобщить.

Оборудование 

В нашей клинике мы используем два вестибулометриче-
ских аппарата:
1) «Statokin» (Россия) – миниатюрный переносной при-

бор, предназначенный для проведения электронистаг-
мографии. Этот прибор легко подключается к любому
стационарному компьютеру или ноутбуку, что позволяет
проводить обследование у постели больного. 

2) «Interacoustic» (Дания) – мощный стационарный поли-
функциональный аппарат, совмещающий видеонистаг-
мографию (модуль VO 425b), отоакустическую эмиссию
(модули ТЕОАЕ 25 и DPOAE 20), систему регистрации
акустических стволовых и вестибулярных миогенных
вызванных потенциалов (модуль ЕР 25). Наличие в
системе видеонистагмографии дополнительных опций
(калоризатор, видеопроектор для оптокинетической
стимуляции, саккадического теста и плавного слежения
с соответствующим программным обеспечением) поз-
воляет производить обследование пациентов в соответ-
ствии с мировыми стандартами. Вращательные тесты
осуществляются с помощью электровращающего кресла
Барани. Специальное программное обеспечение позво-
ляет задавать параметры вращения, а именно скорость и
амплитуду вращения, тип вращения (синусоидальное,
триангулярное, трапезоидное). 

Способы регистрации движений глаз 

Электронистагмография (ЭНГ) основана на регистрации
корнеоретинального потенциала при помощи накожных
электродов, зафиксированных у углов глаз (горизонталь-
ный канал) и в области верхнего и нижнего края глазницы
(вертикальный канал). ЭНГ имеет следующие преимуще-
ства: простота, проведение исследования у больных в тяже-
лом состоянии, возможность регистрации движения глаз
при закрытых глазах, проведение исследования в условиях

ТЕХНОЛОГИИ

Современные технологии
диагностики вестибулярной

дисфункции в неврологической
практике

С.А. Лихачев,  О.А. Аленикова

Республиканский научно-практический центр неврологии и нейрохирургии Министерства здравоохранения Республики Беларусь (Минск)

Оценка вестибулярной функции является тонким показателем функционального состояния систем мозга, отвечающих за пространственный ком-
форт. Многолетнее изучение окуломоторных реакций в клинике заболеваний внутреннего уха и головного мозга позволило с достаточным основа-
нием отнести нистагм к числу важнейших признаков поражения ЦНС. Являясь объективным, развернутым во времени клиническим феноменом,
он наблюдается визуально, легко регистрируется и оценивается количественно. Наибольшую сложность представляет распознавание латентной
вестибулярной дисфункции, т.е. в тех случаях, когда нистагм не виден при обычном неврологическом осмотре. Использование специальной аппара-
туры позволяет качественно и количественно оценить его параметры, особенно те, которые визуально не определяются (дизритмия) или улавли-
ваются слабо (неравномерность амплитуды, изменение нистагма после различных функциональных нагрузок и др.). Представлены возможности и
клиническая оценка современных технологий диагностики вестибулярной дисфункции на конкретных клинических примерах.  

Клю че вые  слова: электронистагмография, видеонистагмография, вестибулярная дисфункция, диагностические возможности
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стационара и поликлиники. Вместе с тем у ЭНГ имеются и
недостатки, к которым относятся: 
а) низкая чувствительность, не позволяющая регистриро-

вать нистагм с амплитудой менее 2–3° без искажения,
что значительно затрудняет изучение таких движений
глаз как саккады;

б) величина регистрируемого корнеоретинального потен-
циала находится в линейной зависимости от реальной
амплитуды движения глаз всего лишь в пределах
3,5–20°, а при большей амплитуде указанная линейная
зависимость утрачивается, что также искажает вычис-
ляемые параметры нистагма;

в) регистрация ЭНГ производится не на основании прямо-
го снятия параметров движений глаз, а опосредованно
через изменение корнеоретинального потенциала, что
влечет за собой необходимость калибровки; 

г) наличие различных сетевых помех, а также помех окру-
жающей среды; 

д) ЭНГ не позволяет оценить диагональные и круговые
движения глаз, зрачковую реакцию, нарушение двига-
тельной функции век. 

Видеонистагмография (ВНГ) – более совершенный метод
регистрации нистагма, отличающийся высокой точ-
ностью, экономией времени, отсутствием артефактов при
регистрации. Прибор представляет собой нистагмограф на
базе персонального компьютера, использующий для запи-
си и анализа данных метод видеосчитывания. Пациент
надевает на голову маску, в которую встроены две специ-
альные легкие инфракрасные видеокамеры, позволяющие
одновременно исследовать движения обоих глаз. Такая
комбинированная маска предоставляет возможность
наблюдать за перемещениями глаз, а программное обес-
печение регистрирует координаты и скорости этих переме-
щений (рис. 1). Эта маска очень удобна, легко изменяет
форму с учетом межзрачкового расстояния и необходимо-
го фокального расстояния. Преимущества этого метода,
который в последние годы используют все ведущие клини-
ки мира, очевидны: точнейшая фиксация горизонтальных,
вертикальных и вращательных движений глаз, компьютер-
ная обработка данных в режиме реального времени, нет
необходимости в экранированном помещении (т.к. отсут-
ствуют электроды и артефакты), большая экономия време-
ни для исследования, абсолютно точный расчет изучаемых
параметров. Для регистрации и анализа данных в распоря-
жении имеются различные модули программного обес-
печения:

- программное обеспечение для калибровки системы,
настройка параметров тестов;

- программа автоматического распознавания положения
зрачков;

- одновременная запись на жесткий диск компьютера
видеосигнала с изображением глаз и координат центров
зрачков;

- бинокулярная синхронная пупиллометрия;
- синхронный непрерывный или покадровый просмотр

видеозаписи движений глаз и графиков координат
центров зрачков (опция);

- ручная корректировка результатов распознавания
после проведения обследования по сохраненной
видеозаписи;

- построение и исследование различных графиков и диа-
грамм.

Методики стимуляции

В современной вестибулологии, помимо изучения пара-
метров спонтанного нистагма, существует ряд вестибуло-
метрических тестов, позволяющих на субклиническом
уровне выявлять поражение стволово-мозжечковых,
лабиринтных и других структур. В зависимости от спосо-
ба стимуляции эти тесты подразделяются на следующие
группы:
1. Тесты, основанные на провокации нистагма путем

изменения положения головы и тела в пространстве
(проба Де Клейна, тест Дикса Халпинка и др.).

2. Провокация нистагма путем гипервентиляции, ортоста-
тической нагрузки, пробы Вальсальвы и др.

3. Тесты, основанные на изменении энергетического
потенциала вестибулярного ядерного комплекса: кало-
ризация ушей холодной и/или горячей водой, враща-
тельные тесты. 

4. Исследование окуломоторных реакций при предъявле-
нии зрительной стимуляции: изучение оптокинетиче-
ского нистагма, тест плавного слежения, саккадический
тест.

В зависимости от поставленных перед исследователем
задач используются определенные наборы тестов, позво-
ляющих наиболее полно провести обследование конкрет-
ного больного. При этом оценивается спонтанная глазо-
двигательная активность, параметры провокационного
нистагма, цервикоокулярный рефлекс, вестибулоокуляр-
ный рефлекс, оптокинетический нистагм, характеристики
саккад и плавного слежения.

В пробе де Клейна голову пациента поворачивают влево на
50–60° и в таком положении производят запись нистагма,
как правило, в течение 30–40 с. Аналогично выполняют
поворот вправо. Тест Дикса Халпинка проводится следую-
щим образом: вначале пациента укладывают на левый бок
в горизонтальное положение и производят запись движе-
ний глаз в течение определенного времени, задаваемого
исследователем (около 40–50 с), далее пациент перево-
рачивается на правый бок с записью нистагма в течение
такого же промежутка времени. Серию из последователь-
ных поворотов проводят дважды.

Использование вращательных тестов позволяет изучать
вестибулоокулярные (ВОР) и цервикоокулярные рефлек-
сы (ЦОР). 

рис. 1: Стенд для проведения
видеонистагмографии.
Cлева – вращающееся
кресло, справа – очки со
встроенными инфракрас-
ными видеокамерами.
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ВОР может вызываться: 1) вращением в кресле (по сину-
соидальной, триангулярной и др. программе с задаваемой
скоростью и амплитудой поворота); 2) активными поворо-
тами головы вокруг аксиальной оси (провокация горизон-
тального ВОР) и вокруг фронтальной оси (провокация вер-
тикального ВОР). Кроме того, существует несколько типов
методик вращательных тестов, позволяющих более глубо-
ко изучать отдельные аспекты ВОР:
а) вращение с открытыми глазами в темноте;
б) вращение с закрытыми глазами;
в) вращение с фиксацией взора на движущемся вместе с

головой объекте. Во время поворотов пациенту дается
команда внимательно фиксировать взором зрительный
объект, расположенный перед лицом испытуемого на
планке-держателе;

г) вращение с фиксацией взора на неподвижном объекте.
Во время поворотов кресла или головы глаза пациента
фиксируют неподвижный предмет (например, точку на
стене). При этом в норме глазные яблоки должны откло-
няться в противоположном движению кресла направле-
нии. 

При исследовании пассивного ЦОР больной садился во
вращающееся кресло. Голова его удерживалась в прямом
положении вручную или с помощью специальных приспо-
соблений. Кресло поворачивали поочередно вправо и
влево. Вращательные движения осуществлялись лишь в
шее за счет краниовертебрального сочленения и шейного
отдела позвоночника. При повороте кресла вправо, с
соблюдением условия неподвижности головы, левое плечо
испытуемого оказывалось около его подбородка – так
называемый пассивный поворот головы влево. 

В тесте плавного слежения глаза пациента плавно движут-
ся по экрану вслед за движущейся мишенью. Направление
(горизонтальное, диагональное) и скорость движения
мишени задается исследователем. Кроме того, возможна
настройка других параметров теста: амплитуда и тип дви-
жения мишени (синусоидальное или линейное), время
исследования, параметры ускорения мишени, размер и
цвет мишени и т.д. Анализ глазодвигательной реакции про-
водится раздельно для движений глаз вправо и влево –
«правые циклы» и «левые циклы». 

В оптокинетическом тесте исследуется способность паци-
ента следить за движущими в различных направлениях и с
разными скоростями зрительными стимулами. По своему
усмотрению исследователь может изменять конфигурацию
теста. 

При выполнении саккадического теста пациент следит за
целью на экране, которая движется скачкообразно в раз-
личных направлениях. Исследуемый фиксирует взгляд на
цели, а затем перемещает взор к следующей позиции быст-
рыми движениями глаз (саккадами). 

Результаты исследований 

За годы существования лаборатории осмотрено и обследо-
вано с помощью различной вестибулометрической техни-
ки более 10 000 пациентов в возрасте от 2 до 86 лет с самой
разнообразной патологией ЦНС. Исследования проводи-
лись как в самой лаборатории, так и в неврологических и
реанимационных отделениях с помощью переносного
прибора. 

Клинический пример 1.

Больная Ч., 55 лет, поступила в неврологическое отделение
РНПЦ неврологии и нейрохирургии с жалобами на при-
ступы выраженного системного головокружения, возни-
кающие в горизонтальном положении при повороте на
левый бок, а также при переходе из горизонтального поло-
жения в вертикальное. Приступы продолжительностью до
1 мин сопровождались вегетативными симптомами в виде
побледнения кожных покровов, тошноты, иногда рвоты,
носили яркую психо-эмоциональную окраску. При клини-
ческом осмотре отмечался затухающий горизонтальный
нистагм при укладывании пациентки на левый бок, другая
очаговая симптоматика отсутствовала. При проведении
МРТ головного мозга и исследовании экстра- и интракра-
ниальных сосудов патологии не выявлено. 

При ВНГ: спонтанный нистагм отсутствовал.
Гипервентиляционный тест – отрицательный.
Исследование оптокинетического нистагма, плавного
слежения, ВОР при проведении синусоидального вра-
щения не выявило патологических изменений.
Учитывая анамнестические сведения и данные клиниче-
ского осмотра, в этом случае целесообразно проведение
позиционных тестов.

В тесте Дикса Халпинка у больной при укладывании на
левый бок выявлен интенсивный ротаторный нистагм,
регистрирующийся на горизонтальном и вертикальном
каналах с частотой 3–4 удара в секунду и последующим
постепенным затуханием в течение 30 с. Помимо появле-
ния ротаторного нистагма у больной отмечалось сужение
зрачков на протяжении первых 10–15 с, с последующим их
расширением. При укладывании на правый бок возникал
кратковременный (5–6 с) горизонтальный нистагм вправо
с частотой 3–4 в мин. Во время повторного поворота на
левый бок снова возникал ротаторный нистагм продолжи-
тельностью 20 с, сопровождающийся сужением зрачков.

На основании жалоб, анамнестических данных и результа-
тов видеонистагмографии можно думать, что у больной
имеет место доброкачественное пароксизмальное пози-
ционное головокружение как проявление купулолитиаза
левого заднего полукружного канала.

Клинический пример 2.

Больная П., 47 лет, поступила в неврологическое отделение
с жалобами на скованность и дрожание в руках и ногах,
преимущественно слева, замедленность движений, редкие
падения (связанные с постуральной неустойчивостью).
Выставлен клинический диагноз: болезнь Паркинсона,
ригидно-дрожательная форма, III стадия по Хен–Яру.

Окуломоторные нарушения, как составная часть общей
моторики, являются прекрасной моделью, отражающей
двигательные нарушения у больных болезнью
Паркинсона. Поскольку в генезе окуломоторных наруше-
ний лежат общие с основными двигательными симптома-
ми (гипокинезия, ригидность и др.) патогенетические
механизмы, в известной степени наблюдается параллелизм
между ними.

Проведение ВНГ у больной П. с использованием сакка-
дического теста, исследования оптокинетического
нистагма и теста плавного слежения подтверждает выше-
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сказанное (рис. 2, 3). Данные саккадического теста пред-
ставлены в табл. 1. У больной отмечается замедление ско-
рости и увеличение латентности саккад при снижении их
точности выполнения, причем эти изменения наиболее
выражены для саккад вверх и в сторону преобладания
клинических симптомов. У больной выявлено и сниже-
ние скорости плавного слежения в обе стороны, с наиме-
ньшими показателями на стороне преобладания клини-
ческой симптоматики (слева). Параллельно снижению
скорости ухудшалась и плавность следящих движений.
Выявлены характерные изменения оптокинетического
нистагма при проведении стимуляции в горизонтальном
и вертикальном направлении. Результаты теста представ-
лены в табл. 2. У больной при скорости оптокинетиче-
ской стимуляции 20°/с регистрируется регулярный гори-
зонтальный и вертикальный нистагм. Параметры нистаг-
ма в сторону преобладания симптомов ниже, чем в про-
тивоположную сторону, а для вертикального оптокинети-
ческого нистагма вверх эти параметры ниже, чем для
нистагма вниз. При увеличении скорости оптокинетиче-
ской стимуляции до 35°/с отмечается значительное сни-
жение коэффициента плавности движений (среднее
арифметическое всех коэффициентов плавности, рас-
считанных для каждого левого или правого цикла, %), но
особенно для нистагма вверх (рис. 3). Оптокинетический
нистагм вверх представлен единичными зубцами, кото-
рые появляются после периодов полного угнетения гла-
зодвигательной активности.

Таким образом, полученные результаты демонстрируют
вовлечение окуломотрной системы на субклиническом

уровне в патологический процесс при болезни
Паркинсона.

Оценка вестибулярной функции – тонкий показатель
функционального состояния систем мозга, отвечающих за
пространственный комфорт. Многолетнее изучение окуло-
моторных реакций в клинике заболеваний внутреннего уха
и головного мозга позволило с достаточным основанием
отнести нистагм к числу важнейших признаков поражения
ЦНС. Являясь объективным, развернутым во времени кли-
ническим феноменом, он наблюдается визуально, легко
регистрируется и оценивается количественно, как было
продемонстрировано на клинических примерах. Изучение
основных характеристик нистагма позволяет в какой-то
степени определить характер и топику поражения ЦНС.

табли ца 1: Характеристики саккадического теста больной П.

табли ца 2: Параметры оптокинетического нистагма (ОКН) у больной П.

Скорость саккад (°/с)

Направление
саккад вверх вниз

в сторону
преобладания

симптомов 

в противопо-
ложную сто-

рону 

Норма 455±50 453±50 468±52 468±52

Пациентка 271 365 300 390

Точность  саккад (%)

Норма 100 100 100 100

Пациентка 71,7 89,5 89,5 95

Латентность (мс)

Норма 255±50 453±50 268±52 268±52

Пациентка 255 325 350 290
рис. 2: Тест плавного слежения у больной П.
1. Горизонтальная позиция глаз; 2. Отображение скорости слежения; 
3.  Вертикальная позиция глаз; 4. Средние значения изучаемых параметров; 
5.   Позиция глаза в каждом цикле.

рис. 3: Вертикальный оптокинетический тест у больной П.
1 – оптокинетическая стимуляция вверх на скорости 20°/с, регистрируется опто-
кинетический нистагм (ОКН) вниз; 2 – оптокинетическая стимуляция вниз на ско-
рости 20°/с, регистрируется ОКН вверх; 3 и 4 – оптокинетическая стимуляция на
скорости 35°/с вверх и вниз, соответственно: на этой скорости выявляется замет-
ное угасание ОКН вверх (4).   
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Показатели
Скорость
стимула

(°/с)

ОКН горизонтальный ОКН вертикальный

в сторону 
преобладания
симптоматики

в противо-
положную

сторону
вверх вниз

Скорость мед-
ленной фазы
цикла (°/с) 

20 15,2 18,5 15,2 17,3

35 16,5 25,1 15,4 20,6

Коэффициент
плавности
движений (%)

20 75,8 92,4 78,2 86,4

35 43,4 71,6 44,1 58,9
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Помимо исследования окуломоторных реакций с приме-
нением ВНГ, в диагностике вестибулярных дисфункций
все большее значение в мировой практике приобретает
регистрация вестибулярных вызванных миогенных потен-
циалов (vestibular evoked myogenic potential – VEMP).
Стимуляция производится через головные телефоны
TDH49 посредством звуковых щелчков. Эфферентные
пути VEMP включают: саккулюс внутреннего уха, нижний
вестибулярный нерв, вестибулярное ядро, вестибуло-спи-
нальный тракт и m. sternocleidomastoideus. Таким образом,
при стимуляции уха громким звуком и записи тонического
сокращения m. sternocleidomastoidens можно оценить
функцию нижнего вестибулярного нерва и вестибуло-цер-
викальный рефлекс. VЕMP является высокочувствитель-
ным методом диагностики, позволяющим выявлять пер-
вичные опухоли вестибулярного нерва на самых ранних
этапах заболевания. Регистрация VЕMP обеспечивает точ-
ную тоническую диагностику уровня поражения ствола
мозга при нормальных параметрах акустических стволовых
вызванных потенциалов. Поскольку метод является отно-
сительно новым, существует много спорных и нерешенных
вопросов относительно параметров VЕMP как в норме
(особенно в возрастном аспекте), так и при различной
патологии. В нашем центре активно ведутся разработки по
исследованию вестибулярных вызванных миогенных
потенциалов у больных с демиелинизирующими заболева-
ниями, спастической кривошеей, нейродегенеративными
заболеваниями. Сочетанное исследование акустических
стволовых вызванных потенциалов и VЕMP позволяет
более полно оценить состояние периферического звена
слухового анализатора и стволовых образований головного
мозга.

В своей практике неврологи по большей части уделяют
внимание исследованию вестибулярной системы, порой
недооценивая состояние кохлеарной функции. Многие
отечественные и зарубежные исследования показывают,
что одновременно с вестибулярной дисфункцией при
поражении головного мозга часто имеют место и кохлеар-
ные нарушения, в основном на субклиническом уровне. С
другой стороны, перед неврологами возникают сложности

при проведении дифференциальной топической диагно-
стики нарушения слуховой функции, а именно в определе-
нии уровня поражения (кохлеарного или ретрокохлеарно-
го). В связи с этим представляется целесообразным прово-
дить более детальное обследование слуховой функции у
больных неврологического профиля.

Феномен отоакустической эмиссии заключаемся в том, что
с помощью чувствительного микрофона, введенного в
наружный слуховой проход, через несколько миллисекунд
после звукового стимула можно зарегистрировать ответ-
ный звуковой сигнал. Существуют группы волосяных
нервных клеток, выполняющие задачу поддержки звуко-
вых колебаний, что приводит к разборчивому и немоно-
тонному восприятию речи и окружающих звуков. Эти
волосяные клетки возмещают потерю энергии сигнала за
счет трения и частично вырабатывают свою собственную
энергию. Небольшое количество такой энергии оказывает-
ся избыточным, поэтому ее можно обнаружить с помощью
чувствительного микрофона, подключенного к компьюте-
ру. Отоакустическая ремиссия является ответом структур
улитки, регистрируемым в виде акустической энергии, и
служит индикатором физиологического состояния биоме-
ханики базальной мембраны. Все эти сообщения послужи-
ли подтверждением предложенной еще в 1948 г. Т. Gold
теории об активном микромеханическом процессе, спо-
собствующем частотной избирательности улитки внутрен-
него уха. Меняя соотношение частот стимулирующих
тонов, можно получить информацию о сохранности функ-
ции волосковых клеток любого участка базальной мембра-
ны улитки. Отоакустическая эмиссия – это очень точный,
безопасный, и безболезненный тест на выявление дефек-
тов восприятия звуковой информации.

Таким образом, всестороннее обследование больных с
применением современной аппаратуры позволяет решать
многие диагностические и экспертные вопросы, а также
проводить научные исследования на самом современном
уровне, в соответствии с существующими мировыми
стандартами.
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Assessment of vestibular dysfunction is a fine criterion of the
functional state of brain systems responsible for spatial comfort.
Long-term studies of oculomotor reactions in neurological and
otological practice clearly showed nystagmus as an important
sign of the CNS disorder. Being an objective, temporal clinical
phenomenon, nystagmus is seen visually, it can be easily regis-
tered and assessed quantitatively. Most difficult is to detect latent
vestibular dysfunction, i.e. cases when nystagmus cannot be

observed on routine neurological examination. The use of spe-
cial equipment allows to evaluate quantitative and qualitative
parameters of nystagmus, especially those not seen visually (dys-
rhythmia) or hardly registered (amplitude irregularity, nystag-
mus changes after different functional tests, etc.). Potential and
clinical evaluation of modern technologies of the diagnostics of
vestibular dysfunction are presented on a number of clinical
cases.

Modern technologies of the diagnostics of vestibular dysfunction in neurological practice
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НАУЧНЫЙ ОБЗОР

З
апястный (карпальный) туннельный синдром
(англ. carpal tunnel syndrome) – сдавление средин-
ного нерва в области запястного (карпального)
канала. Запястный канал – это туннель, сформи-
рованный мелкими косточками и поперечной

связкой запястья. Через этот туннель проходят сухожилия
мышц-сгибателей кисти и срединный нерв (рис. 1). 

Срединный нерв – самый толстый нерв руки – проходя в
запястном канале, находится над синовиальными влагали-
щами сухожилий мышц-сгибателей. Поперечная связка
запястья (лат. retinaculum flexorum, или удерживатель сги-
бателей) представляет собой плотный соединительноткан-
ный тяж, натянутый между лучевым и локтевым возвыше-
ниями запястья и предназначенный для удержания сухо-
жилий мышц, сгибающих пальцы и кисть. В результате
хронического воспаления соединительной ткани, в том
числе обусловленного постоянной повторяющейся нагруз-
кой, она становится грубее, утолщается и отекает, повыша-
ется давление внутри запястного канала, что вызывает
венозный застой, отек и приводит к гипоксии и ишемии
нерва [1, 2, 7].

С момента описания Paget в 1854 г. больного, у которого
сдавление срединного нерва в запястном туннеле разви-
лось после перелома лучевой кости, сросшегося с образо-
ванием избыточной костной мозоли [16], проблема не
потеряла своей актуальности. До настоящего времени
запястный туннельный синдром (ЗТС) остается наиболее
часто диагностируемой компрессионной невропатией
верхних конечностей. У женщин он встречается в 4–5 раз
чаще, чем у мужчин, что большинство авторов объясняют
более узким каналом. Пик заболеваемости приходится на
возраст 40–60 лет, и лишь 10% страдающих этим заболева-
нием моложе 31 года. Общая распространенность синдро-
ма достигает 1,5–3%, а распространенность среди опреде-
ленных групп риска – до 5% [2, 8, 16]. 

В англоязычной литературе «синдром запястного канала»
отождествляется с понятием «хроническая травма от повто-
ряющегося напряжения» (repetitive strain injury) [3, 8, 19].
Это заболевание считается профессиональным у работни-
ков, выполняющих монотонные сгибательно-разгибатель-
ные движения кисти, что сопровождается хроническим
функциональным перенапряжением и микротравматизаци-
ей. ЗТС является профессиональным заболеванием в строи-
тельстве, горнорудной и машиностроительной промышлен-
ности, сельском хозяйстве [6, 13, 19]. Этим заболеванием
часто страдают сурдопереводчики, гитаристы и барабанщи-
ки в случае длительной игры с неправильной постановкой
руки. Широко распространено представление, что длитель-
ная ежедневная работа на компьютере, требующая посто-
янного использования клавиатуры, является фактором
риска развития ЗТС [4]. Однако, ряд последних исследова-
ний указывает на отсутствие достоверного увеличения
частоты возникновения этого синдрома в группе постоянно
работающих с клавиатурой [3, 12, 22].

Высокая частота встречаемости ЗТС становится серьезной
проблемой для работодателей, поскольку напрямую связана
со снижением производительности и оплатой дорогостоя-
щего лечения. По сообщению Бюро статистики труда США,
в 2008 году пациенты с ЗТС занимали второе место по дли-
тельности периода нетрудоспособности (28 дней) среди всех

Электронейромиография 
в диагностике запястного

туннельного синдрома
Н.Г. Савицкая,  Э.В. Павлов,  Н.И. Щербакова,  Д.С. Янкевич

Научный центр неврологии РАМН (Москва)

Обзор посвящен современным методам электрофизиологической оценки поражения срединного нерва в запястном канале – так называемого
запястного туннельного синдрома (ЗТС), который является самой часто диагностируемой компрессионной невропатией верхних конечностей.
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токол электронейромиографического обследования пациентов с подозрением на ЗТС, основанный на наиболее чувствительных методиках.
Показана необходимость проведения расширенного электрофизиологического обследования пациентов с поражением срединного нерва, в первую
очередь для исключения наследственной невропатии. Освящены вопросы дифференциальной и ложноположительной диагностики ЗТС.
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рис. 1: Запястный (карпальный) канал.
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инвалидизирующих профзаболеваний на частных пред-
приятиях [3, 24]. При этом, по данным Национального
Института Здоровья США, в среднем экономический ущерб
(включая оплату медицинских услуг и потерь по временной
нетрудоспособности) в пересчете на одного заболевшего
ЗТС составляет около 30 000 $ [24, 25, 28].

Провоцирующими факторами для развития ЗТС являют-
ся: гипергликемия; нарушение эндокринно-гормональ-
ного профиля у беременных или принимающих контра-
цептивы женщин; чрезмерная масса тела; акромегалия;
ревматоидный артрит; подагра; туберкулез; почечная
недостаточность; снижение функции щитовидной желе-
зы; ранний период постменопаузы; амилоидоз. Люди
низкого роста более предрасположены к заболеванию. В
развитии ЗТС может играть роль наследственная предрас-
положенность, связанная с увеличенной толщиной попе-
речной связки запястья или с особенностями анатомиче-
ского строения запястного канала, наличием т.н. «квад-
ратного запястья», обусловленного увеличением передне-
заднего размера запястья по отношению к медиально-
латеральному [2, 3, 5]. 

Диагностика ЗТС основывается на жалобах пациента,
данных клинического и неврологического осмотров и
результатов электронейромиографического исследования
[1, 2, 5, 25]. В клинике ЗТС проявляется онемением, паре-
стезиями и болью жгучего характера в области иннерва-
ции срединного нерва. Возможно ощущение скованности
в пальцах кисти по утрам. Эти симптомы могут как сопро-
вождаться, так и не сопровождаться объективными изме-
нениями чувствительности и мышечной силы [4]. Из-за
расстройства чувствительности и боли нарушается коор-
динация движений и сила кисти («все валится из рук»).
Для ЗТС характерно ночное появление симптомов, из-за
которых пациент может просыпаться, особенно если ему
удается облегчить симптомы при встряхивании кисти и
запястья. 

Для объективной диагностики ЗТС применяется тест
Тинеля (постукивание над местом прохождения срединно-
го нерва в области запястья, в случае положительного теста
сопровождается парестезией в пальцах и на ладони), а
также тест Фалена (максимальное сгибание в течение трех
минут вызывает болезненность и парестезию на ладонной
поверхности I–III и частично IV пальцев). При объектив-
ном исследовании может отмечаться нарушение отведения
I пальца кисти и снижение болевой чувствительности в
зоне иннервации срединного нерва. Однако все эти симп-
томы не являются патогномоничными для ЗТС. Кроме
того, некоторые авторы высказывают сомнения в диагно-
стической ценности этих тестов, т.к. результат тестирова-
ния по Тинелю является положительным у 6–45%, а по
Фалену – у 25% здоровых людей [2, 6, 25]. Единственным
методом объективной оценки функционального состояния
периферических нервов и, в том числе, срединного нерва
при ЗТС на сегодняшний день остается электронейромио-
графия (ЭНМГ) [13, 19, 21]. Нормативные показатели при
исследовании срединного нерва здоровых лиц представле-
ны в табл. 1. Классическими ЭНМГ-признаками пораже-
ния срединного нерва на уровне запястья являются 
(рис. 2):
1) удлинение дистальной латентности суммарного чув-

ствительного потенциала (СЧП) – более 3,5 мс при
отведении с указательного пальца и более 2,2 мс при
отведении с ладони;

2) замедление скорости проведения возбуждения по сен-
сорным волокнам – менее 47 м/с; 

3) снижение амплитуды СЧП менее 12 мкВ; 
4) удлинение дистальной латентности (более 4,5 мс) суммар-

ного мышечного потенциала (М-ответа) и снижение ско-
рости проведения по моторным волокнам менее 48 м/с.

Вышеописанные признаки должны сопровождаться
неизмененными ЭНМГ-показателями при исследовании
локтевого и лучевого нервов этой же стороны для исключе-
ния генерализованной невральной патологии [4, 6–8, 17].

Примерно у трети пациентов с клиникой ЗТС стандартное
ЭНМГ-исследование патологии не выявляет. В этих слу-

левый срединный нерв

левый срединный нерв

левый локтевой нерв

Б

А

рис. 2: Классический вариант запястного туннельного синдрома. Изменения при
исследовании срединного нерва методом стимуляционной нейрографии.

А – Исследование двигательной порции – удлинение дистальной латентности и
падение амплитуды суммарного мышечного ответа (М-ответа); Б – исследование
чувствительной порции – удлинение дистальной латентности суммарного чув-
ствительного потенциала, нормальная дистальная латентность суммарного чув-
ствительного потенциала локтевого нерва этой же стороны (собственные дан-
ные).

табли ца 1: Параметры стимуляционной нейрографии здоровых лиц при иссле-
довании срединного нерва.

А) Исследование двигательной порции (M±m)

Б) Исследование чувствительной порции при антидромной стимуляции (M±d)

Обозначения: ДЛ – дистальная латентность; АНП – амплитуда негативного пика;
СПИ – скорость проведения импульса (характеризует проводимость на участке
между точкой стимуляции, указанной в строке, и точкой, указанной в строке
выше); АЛ – асимметрия латентностей; t (°C) – температура кожи.
Примечание: * – верхняя граница нормы (M+2d); ** – нижняя граница нормы (M–2d)

Точка стимуляции ДЛ (мс) АНП (мВ) СПИ (м/c) t (°C)

ладонь 1,86±0,28
(2,4)*

6,9±3,2 
(3,5)** – 32–34

запястье 3,49±0,34
(4,2)*

7,0±0,3
(3,5)**

48,8±5,3
(38)** 32–34

Точка стимуляции ДЛ (мс) АНП (мкВ) СПИ (м/c) АЛ (мс) t (°С)

ладонь 1,37±0,24
(1,9)*

39,0±16,8
(20)**

58,8±5,8
(47)**

0,15±0,11
(0,4)* 32–34

запястье 2,84±0,34
(3,5)*

38,5±15,6
(19)**

56,2±5,8
(44)**

0,18±0,14
(0,5)* 32–34

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
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чаях требуется использовать нижеперечисленные, более
чувствительные ЭНМГ-методики:
1. сравнение показателей дистальной латентности и

амплитуды СЧП и М-ответов при исследовании средин-
ных нервов пораженной и асимптомной стороны.
Техника не всегда информативна, т.к. примерно в трети
случаев на асимптомной стороне также обнаруживается
ЗТС [1, 2, 6, 23];

2. сравнение дистальных латентностей СЧП срединного
и локтевого (или лучевого) нервов ипсилатеральной
стороны. В норме при стандартной технике отведения
с указательного пальца (finger-wrist) и антидромной
стимуляции на запястье на расстоянии 14 см от актив-
ного электрода разница латентностей должна быть
менее 0,5 мс. Данный тест обнаруживает патологию
примерно у 50-60% пациентов с нормальными ЭНМГ-
значениями, полученными по стандартной методике.
Некоторые авторы [11, 20, 21] предлагают сравнивать
латентности пиков, считая этот показатель более
информативным (латентность пика отражает порцию
медленнопроводящих волокон); 

3. исследование проведения по чувствительной порции
срединного нерва в ладонно-запястном сегменте.
Используется стандартная техника отведения с указа-
тельного пальца. Стимуляция проводится на ладонной
поверхности кисти на расстоянии 5 см от запястной
складки. Разница латентностей в двух точках стимуля-
ции в норме менее 0,3 мс [2, 8, 11]; 

4. сравнение латентностей пиков СЧП срединного и лок-
тевого нерва при отведении с IV пальца («ring finger tech-

nique») и стимуляции на запястье на одинаковом рас-
стоянии (14 см) в соответствующих для нервов точках. В
норме разница должна быть менее 0,5 мс;

5. исследование нерва методом коротких сегментов
(inching technique). Стимуляция проводится в 6 точках
на запястье и ладони  по ходу нерва с интервалом 1 см
(рис. 3). Разница между латентностями соседних точек
(1 см) не должна превышать 0,5 мс. Техника может и
должна использоваться и при исследовании других нер-
вов [8, 13];

6. комбинированный сенсорный индекс – сумма разниц
латентностей суммарных чувствительных потенциалов с
локтевого и срединного нервов при стимуляции на
запястье и ладони, а также с лучевого и срединного нер-
вов. В норме индекс меньше 2,2 мс [6, 14, 21, 22].

У пациентов с отсутствием М-ответа по всему ходу нерва с
целью доказательства локализации поражения именно на
уровне запястного канала используется методика, предло-
женная Preston и Logigian в 1992 году – сравнение латент-
ностей М-ответов срединного и локтевого нервов при
поверхностном отведении с области ладонной поверхности
III пястной кости (проекция червеобразной и второй меж-
костной мышц). При ЗТС выявляется разница латентно-
стей более 0,4 мс (у лиц старше 65 лет – более 0,6 мс).
Стимуляция нервов проводится в типичном для них месте
на запястье, на одинаковом (14 см) расстоянии от активно-
го отводящего электрода (рис. 4) [4, 18, 19]. 

Учитывая различную чувствительность и специфичность
описываемых ЭНМГ-методик, американской ассоциацией
нейрофизиологов был предложен специальный протокол
для обследования пациентов с подозрением на наличие
ЗТС [2, 17]. 

Оценивая результаты, полученные при ЭНМГ-исследова-
нии, необходимо помнить о ложноположительной диаг-
ностике ЗТС. В первую очередь это касается такого
банального, но, к сожалению, часто упускаемого из виду
фактора, как необходимость поддержания температуры
кожи при исследовании не ниже 32°С. Уменьшение тем-
пературы приводит к нарушению работы Na+ ионных
каналов, что находит свое отражение в изменении элек-
трофизиологических параметров: замедлении проведения
импульса, удлинении латенции и увеличении амплитуды
потенциала (рис. 5). Во вторую очередь, это касается
интерпретации данных ЭНМГ-обследования у пациентов
старшей возрастной группы. Анализируя ЭНМГ-парамет-
ры, в этом случае необходимо помнить, что у людей стар-
ше 70 лет амплитуда СЧП падает на 50% и скорость про-
ведения по моторным и сенсорным волокнам замедляет-
ся на 10–20% [15, 18, 27]. 

рис. 4: Исследование М-ответа срединного и локтевого нервов при отведении с
червеобразной и межкостной мышц у пациента с ЗТС. Цифрами указана
величина дистальной латентности М-ответа (собственные данные).

Ра – регистрирующий
активный электрод,
Рр – регистрирующий
референтный электрод,
Са – стимулирующий
активный электрод,
1, 2, 3, 4, 5, 6 – точки
стимуляции.А

Б

рис. 3: А – Точки стимуляции и регистрации для выявления запястного туннель-
ного синдрома методом коротких сегментов (по J.A. Liveson, 1992); 
Б – Исследование срединного нерва методом коротких сегментов у паци-
ента с ЗТС. Цифрами указана величина дистальной латентности сенсор-
ных потенциалов, шаг стимуляции 1 см (собственные данные).

замедление проведения
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13,8 мА

15,8 мА

2,3 мс

3,6 мс
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На данных стимуляционной нейрографии базируется
определение степени тяжести ЗТС [19, 20]. 

Легкий ЗТС:  – дистальная латентность СЧП при стимуля-
ции на ладони не больше 2,2 мс; разница дистальных
латентностей СЧП срединного и локтевого нервов при
отведении с IV пальца не больше 0,5 мс, при стимуляции на
ладони – меньше 0,4 мс.

Тяжелый ЗТС: имеет все указанные признаки легкого ЗТС
либо отсутствие СЧП и, кроме того, имеет признаки
поражения моторного волокна нерва – дистальная
латентность М-ответа больше 4,5 мс, амплитуда М-ответа
меньше 4,5 мВ.

В случае диагностирования грубого поражения срединного
нерва встает вопрос об оперативном лечении пациента.
Несмотря на высокую частоту встречаемости ЗТС до сих
пор среди неврологов, нейрохирургов и нейрофизиологов
нет единого мнения о тактике ведения таких пациентов и
об абсолютных показаниях для направления их на хирур-
гическое лечение [12, 14, 22, 25]. Большинство специали-
стов считают, что для корректного решения вопроса
необходимо проведение игольчатой миографии.
Обнаружение в соответствующих мышцах текущей денер-
вационной активности (потенциалы фибрилляции и поло-
жительные острые волны) является достоверным показа-
нием для направления пациента к хирургу [9, 12, 14, 25, 27].
Наличие реорганизованных потенциалов двигательных
единиц – увеличенной амплитуды и длительности, а также
разряженного интерференционного паттерна – свидетель-
ствует о наличии коллатерального спраутинга и служит
доказательством поражения моторных волокон, даже при
отсутствии соответствующих изменений по данным стиму-
ляционной нейрографии. Изменение параметров двига-
тельных единиц происходит на самых ранних стадиях даже
при минимальной заинтересованности аксонов [6, 9, 10,
14, 23]. 

Если, несмотря на все предпринятые меры, найти электро-
физиологические доказательства ЗТС у пациентов с его
клиникой не удается, необходимо рассмотреть три воз-
можных причины данного обстоятельства.
1. Наличие у пациента срединно-локтевого анастомоза

(Мартина–Грюбера), при котором часть нервных воло-
кон на предплечье отходит от срединного к локтевому
нерву [9, 17, 19]. Встречается примерно у 15% пациентов,
имеет множество вариантов. В этом случае клиническая
картина ЗТС обусловлена синдромом кубитального

канала. Различают три основных типа анастомоза
Мартина–Грюбера: 1 тип – пересекающиеся волокна
иннервируют мышцу, отводящую мизинец; 2 тип – пере-
секающиеся волокна иннервируют первую дорзальную
межкостную мышцу; 3 тип – пересекающиеся волокна
иннервируют мышцы возвышения большого пальца
(мышца, приводящая большой палец, и короткий сгиба-
тель пальцев). При стимуляционной нейрографии у
больных с анастомозом Мартина–Грюбера (отводящие
электроды расположены на мышце, приводящей боль-
шой палец) выявляются следующие особенности элек-
трофизиологической картины: более высокая амплитуда
М-ответа при стимуляции срединного нерва в прокси-
мальной области в сравнении с дистальной; наличие
позитивной волны М-ответа при стимуляции срединно-
го нерва на уровне локтевой ямки и в дистальных отделах
предплечья; более высокая амплитуда М-ответа при сти-
муляции локтевого нерва (в дистальных точках) в
сравнении со стимуляцией срединного нерва (рис. 6).

2. Наличие у пациента легкой компрессии нерва, при кото-
рой изначально поражаются только волокна маленького
диаметра – миелинизированные (A-дельта) и немиели-
низированные (C), участвующие в проведении темпера-
турной и болевой чувствительности, а также реализую-
щие вегетативные функции. В клинике у таких пациен-
тов основной жалобой является жгучая боль и паресте-
зии. У данной категории пациентов стимуляционная
нейрография не покажет никаких изменений, посколь-
ку с ее помощью оцениваются быстропроводящие мие-
линизированные волокна крупного и среднего диаметра
(A-альфа, A-бета, A-гамма); в этом случае необходимо
использовать количественный сенсорный тест (quantita-
tive sensory testing). С его помощью функция мелких
волокон оценивается путем измерения температурного
порога и порога болевой чувствительности к высокой
температуре. Результаты именно этих исследований
могли бы объяснить существующее несоответствие

рис. 5: Изменение параметров чувствительного потенциала срединного нерва
под влиянием температуры у одного и того же пациента (собственные
данные).

Stim 1 – температура кожи 29°С, чувствительный потенциал имеет замедленную
латентность, более высокую амплитуду и длительность негативной фазы; 
Stim 2 – температура кожи 32°С, тот же потенциал.
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рис. 6: Изменение М-ответов срединного и локтево-

го нервов при исследовании пациента 
с запястным туннельным синдромом, имею-
щим анастомоз Мартина–Грюбера 
(по J.B. Caress, 2007).

А – стимуляция срединного нерва на запястье 
(М-ответ с удлиненной дистальной латентностью);  
Б – стимуляция срединного нерва на предплечье 
(по сравнению с А: М-ответ слегка увеличен по
амплитуде, определяется начальное позитивное
отклонение); В – стимуляция локтевого нерва на
запястье (отведение  m.abductor pollicis brevis); 
Г – стимуляция локтевого нерва на предплечье
(значимой разницы амплитуд не выявлено, что
исключает 3-й тип анастомоза); Д–З: используется
отведение с m. first dorsalis interosseus; Д – стимуля-
ция срединного нерва на запястье; Е – стимуляция
срединного нерва на предплечье (значимое увеличе-
ние амплитуды М-ответа, свидетельствующее о 2-м
типе анастомоза); Ж – стимуляция локтевого нерва на
запястье;  З – стимуляция локтевого нерва на пред-
плечье (значительное падение амплитуды М-ответа,
подтверждающее 2-й тип анастомоза).
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между клиническими проявлениями ЗТС и его электро-
физиологическими эквивалентами [7, 26]. 

3. Наличие у пациента другого диагноза. В первую оче-
редь необходимо исключать проксимальное пораже-
ние срединного нерва, локальную корешковую пато-
логию, синдром верхней апертуры грудной клетки
(thoracic outlet syndrome), синдром круглого пронатора
и др. [19, 23, 25].

Выявление патологии проведения импульса не только по
срединному, но и по другим нервам (локтевому, лучевому)
свидетельствует о более генерализованном страдании
периферической нервной системы. В частности, ЗТС
может быть клиническим проявлением наследственной
невропатии со склонностью к параличам от сдавления
(ННCПС), при которой наследуется особая «ранимость
нервного ствола» по отношению к самым разнообразным
экзогенным воздействиям [5, 19]. Дифференциально-диаг-
ностическим отличием данной невропатии от изолирован-
ного ЗТС будет наличие генерализованной (или множе-
ственной) невральной патологии демиелинизирующего

характера, в большинстве случаев клинически асимптом-
ной и выявляемой только при расширенном (за пределами
срединного нерва) ЭНМГ-исследовании. У всех больных,
имеющих двусторонний семейный ЗТС, было доказано
наличие делеции хромосомного локуса 17р11.2, т.е. генети-
чески подтвержден диагноз ННСПС [5, 19]. Опасность
неправильной диагностики в этом случае заключается в
том, что больные с наследственной патологией будут
необоснованно направляться к хирургу, что приведет к
ухудшению протекания основного заболевания. 

Таким образом, на сегодняшний день, ЭНМГ располагает
широким арсеналом методик для объективизации уровня,
характера, степени и распространенности поражения сре-
динного нерва при ЗТС, а также дает возможность динами-
ческого мониторинга эффективности проводимого лече-
ния. Именно ЭНМГ-показатели лежат в основе выбора
тактики проводимых мероприятий, решении вопроса о
целесообразности оперативного вмешательства.
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The review is devoted to modern methods of electrophysiologi-
cal evaluation of  median nerve damage in the carpal tunnel (the
so-called carpal tunnel syndrome, CTS) which is the most fre-
quently diagnosed form of compression neuropathy of the upper
extremities. Specificity and sensitivity of different methods of
electromyography (EMG) in diagnostics of the disease, as well as
in determining subclinical patterns of nerve involvement and
indications for optimal treatment choice are demonstrated.

EMG criteria of the CTS severity  are provided. A protocol of
EMG evaluation of patients suspected for CTS, based on most
sensitive methods, is presented. The need of comprehensive
electrophysiological evaluation of patients with median nerve
lesions is shown, with special attention to exclusion of hereditary
neuropathy. Problems of differential and false-positive diagnosis
of CTS are considered.

Electroneuromyography in the diagnosis  of carpal tunnel syndrome

N.G. Savitskaya,  E.V. Pavlov,  N.I. Shcherbakova,  D.S. Yankevich

Research Center of Neurology, Russian Academy of Medical Sciences (Moscow)

Key words: carpal tunnel syndrome, electromyography, diagnosis

Кон такт ный  адрес: Савицкая Наталия Геннадьевна – канд. мед. наук, научный сотрудник лаборатории клинической нейрофизиологии
НЦН РАМН. 123367, Москва, Волоколамское ш., д. 80.  Тел.: +7 (495) 490-24-19; e-mail: elirom@mail.ru 

Павлов Э.В. – врач лаборатории клинической нейрофизиологии НЦН РАМН;

Щербакова Н.И. – врач научно-консультативного отделения НЦН РАМН;

Янкевич Д.С. – старш. науч. сотр. научно-консультативного отделения НЦН РАМН (Москва).

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
Электронейромиография в диагностике запястного туннельного синдрома



Том 5. № 2 2011

46

Н
евралгия тройничного нерва (НТН) – одно из
наиболее тяжких болевых страданий, выпав-
ших на долю человека [1, 7]. Нередко проходит
не один год посещений больным различных
специалистов, пока ему будет установлен пра-

вильный диагноз [4]. Трудности дифференциальной диаг-
ностики классической и вторичной НТН из-за подобия
клинических проявлений подчеркивают многие авторы [3,
6, 9, 13]. С целью выбора оптимального метода лечения
НТН Broggi et al. [5] выделяют три варианта проявлений
лицевых болей: 1) кратковременные пароксизмальные
боли; 2) сочетание постоянных и пароксизмальных болей;
3) постоянные боли. Исходя из этих особенностей клини-
ки, авторы рекомендуют при неэффективности консерва-
тивной терапии направлять на хирургическое лечение в
первую очередь больных с кратковременными пароксиз-
мальными болями. 

В соответствии с международной классификацией голов-
ных болей ВОЗ (2-е издание, 2004) выделяют классическую
НТН (код по МКБ-10 G44.847), когда кроме боли отсут-
ствуют какие-либо симптомы, и симптоматическую НТН
(G44.847), когда кроме болей присутствуют другие призна-
ки поражения тройничного нерва. Причиной классиче-
ской НТН принято считать нейроваскулярный конфликт, а
в основе вторичной формы лежат различные патологиче-
ские процессы в области моста и мосто-мозжечкового угла:
рассеянный склероз, опухоли, артерио-венозные мальфор-
мации, аномалии Арнольда–Киари и др. 

Известная причина НТН – нейроваскулярный конфликт
между корешком тройничного нерва (КТН), артериями
мозжечка и базилярной (основной) артерией. В литерату-
ре имеются лишь единичные сообщения отдельных
наблюдений больных НТН, у которых была выявлена
долихоэктазия  артерий вертебрально-базилярного бас-
сейна [8, 10, 11]. Spencer и Gremillion (2007) обращают
внимание на то, что для выбора эффективного метода
лечения НТН необходима полная и точная диагностика с
выяснением всех факторов, лежащих в основе патогенеза
и обусловивших особенности клинических проявлений
[12].  Варианты взаимоотношения КТН и верхней мозжеч-
ковой артерии у лиц, не страдавших невралгией тройнич-
ного нерва и у больных классической НТН, были описаны
нами ранее  [2].

Нами наблюдались несколько пациентов с НТН, имеющих
долихоэктазию базилярной артерии (БА): из 200 больных с
классической НТН, которым была выполнена микровас-
кулярная декомпрессия (МВД) корешка, у 3 выявлен ней-
роваскулярный конфликт не только с передней нижней
мозжечковой артерией (ПНМА), но и с БА. Детальная
ангиовизуализация проводилась  на МР-томографах Signa
HDx, 1,5 Тл (General Electric, США) и Tomicon S50 Avance,
0,5 Тл (Bruker, Германия). Одной больной выполнена муль-
тиспиральная РКТ-ангиография  на сканере Brilliance CT
64 slice (Philips Medical System, Нидерланды) с последую-
щим болюсным контрастированием сосудов головного
мозга (ультравист-370, Bayer Schering Pharma, Германия). 

КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР

Особенности клинических
проявлений невралгии

тройничного нерва у больных 
с долихоэктазией основной

артерии
Е.В. Балязина

Научный центр неврологии РАМН (Москва)

У 3 наблюдавшихся больных описаны особенности клинических проявлений невралгии тройничного нерва (НТН), в основе патогенеза которой вери-
фицирован  нейроваскулярный конфликт двух артерий: основной и передней нижней мозжечковой. Неврологическая симптоматика у этих больных
складывалась из ряда признаков, присущих классической НТН: кратковременные болевые пароксизмы в зонах иннервации тройничного нерва, пре-
имущественно 2-й и 3-й ветвей, продолжительностью от нескольких секунд до нескольких минут, возникновение приступа боли при неболевом раз-
дражении триггерных зон либо при туалете полости рта, разговоре, бритье, макияже и пр., длительное с ремиссиями течение заболевания, эффек-
тивность карбамазепина на ранних этапах заболевания. Эти проявления сочетались с симптомами поражения корешка тройничного нерва, но без
признаков вовлечения в процесс смежных с корешком анатомических структур мозга, что характерно для симптоматической (вторичной)  НТН.
В отличие от классической НТН, болевые пароксизмы отмечались и  в ночное время. В межприступном периоде сохранялась тупая жгучая боль, в
отличие от безболевого рефрактерного периода, характерного для классической НТН. Описанные клинические симптомы позволили уже на клини-
ческом этапе обследования предположить нейроваскулярный конфликт с участием долихоэктазированной основной артерии и рекомендовать
пациентке выполнение мультиспиральной рентгеновской  компьютерной ангиографии, подтвердившей предварительный диагноз.  

Ключевые слова: невралгия тройничного нерва, долихоэктазия основной артерии, нейроваскулярный конфликт, 
клинические проявления
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Представляем ниже краткие выписки из историй болезней
наблюдавшихся больных с долихоэктазией БА, которые
отображают клинические особенности изучаемой структу-
ры нейроваскулярного конфликта между тройничным нер-
вом (ТН) и сосудами основания мозга.

Больной Ф., 67 лет. Заболел 7 лет назад, когда впервые
после переохлаждения появились приступы болей в ниж-
ней челюсти слева стреляющего характера по типу «удара
электрическим током», продолжительностью несколько
секунд и частотой до 50 раз в сутки на фоне постоянных
болей в зоне иннервации III ветви. Триггерная зона – угол
рта слева. В течение 7 лет проходил лечение с диагнозом
НТН, принимая финлепсин до 1 г в сутки. Ремиссии были
различными – от 4 месяцев до 1 года. Продолжительность
последнего обострения 1 год, в связи с чем  обратился в
клинику нервных болезней и нейрохирургии Ростовского
государственного медицинского университета. При невро-
логическом обследовании выявлена гипалгезия в зонах II и
III ветвей ТН слева; интенсивность боли по визуальной
аналоговой шкале (ВАШ) – 10 баллов; легкая гипотрофия
жевательной мускулатуры слева. С подозрением на вторич-
ную НТН направлен на МРТ-обследование, где выявлена
долихоэктазия БА (рис. 1А). Выполненная больному опе-
рация МВД подтвердила нейроваскулярный конфликт
между БА и петлей ПНМА (рис. 1Б).

Больная Т., 74 года. Больна в течение 7 лет: без видимой
причины возникли сильные стреляющие боли в области
правой половины языка, с постприступным ощущением
сжатия языка «как в  зажиме»,  ощущением болей жгучего
характера в области правой половины подбородка. После
прострела у больной сохранялась жгучая боль в языке, ста-
ралась не двигать языком. Продолжительность приступов
несколько секунд, частота – свыше 60 в сутки. В последние
3 года боYльшая частота и интенсивность приступов стали
отмечаться в ночное время. За время болезни постоянно
получала финлепсин до 1 г в сутки, практически без эффек-
та. Многократно выполнялись блокады с аналгетиками, по
месту жительства проведены две алкоголизации в корень
языка, после чего в нем появились жгучие боли («печет, как
от утюга»). Продолжительность последнего обострения – 1
месяц, в течение последних 2 недель практически не при-
нимала пищу. Прием финлепсина облегчения не приносил.
При неврологическом исследовании в клинике нервных
болезней и нейрохирургии: интенсивность боли по шкале
ВАШ – 10 баллов. Гиперестезия в зоне иннервации III
ветви ТН справа. Для исключения вторичной природы
НТН больной выполнена МР-ангиография, выявившая
долихоэктазию БА. Однако визуализировать ПНМА, уча-
ствующую в нейроваскулярном конфликте, МР-ангиогра-
фия возможности не дает. Во время выполненной МВД
подтверждено наличие долихоэктазированной БА, уча-
ствующей в нейроваскулярном конфликте, и обнаружен
конфликт с ПНМА  (рис. 2Б).

Больная Т., 55 лет. Около 7 лет после стрессовой ситуации
(смерть отца) возникли постоянные ноющие боли в обла-
сти правой половины лба, щеки и крыла носа, на фоне
которых отмечались прострелы сильнейших болей продол-
жительностью несколько секунд по типу «удара молнии» с
частотой до 100 прострелов в сутки. Боли носили круглосу-
точный характер, хотя в ночное время интенсивность их
была меньше. Многократно лечилась амбулаторно, посто-
янно принимая финлепсин. Периодически получала вита-
мины группы В, капельницы с аналгетиками, милдронат,
амитриптилин. Медикаментозные ремиссии были корот-
кими – от 1 до 3 месяцев. При поступлении в клинику
нервных болезней и нейрохирургии: частота болевых
пароксизмов более 100 в сутки, интенсивность боли по
шкале ВАШ – 10 баллов. При неврологическом обследова-
нии выявлена гипералгезия в зонах I и II ветвей ТН справа.
При повышении АД до 220/170 мм рт. ст. частота и интен-
сивность болевых пароксизмов нарастали. Приступы про-
воцировались разговором, туалетом полости рта, приемом
пищи. Триггерные зоны в области крыла носа, щеки, верх-
ней губе и брови. Учитывая совпадение ряда клинических
признаков проявления НТН с симптомами у предыдущих
двух больных, с целью получения большей информации о
сосудах вертебрально-базилярного бассейна пациентке
была выполнена мультиспиральная РКТ-ангиография,
которая выявила не только конфликт КТН с БА, но и уча-
стие в нейроваскулярном конфликте ПНМА (рис. 3А). На
выполненной больной МВД подтвержден конфликт КТН с
долихоэктазированной  БА и ПНМА,  последняя  идет в
этом месте вдоль БА ближе к воротной зоне КТН (рис. 3Б).
Обе артерии оказывают травмирующее воздействие на
КТН.

Обсуждение 

Классическая  НТН, обусловленная нейроваскулярным
конфликтом ТН с артериями мозжечка, характеризуется
следующими признаками: кратковременные болевые

рис. 1: Больной Ф., 67 лет. Диагноз: невралгия левого тройничного нерва.
А – МРТ: вершина дуги долихоэктазированной БА  направлена к левому ТН;
Б – операция микроваскулярной декомпрессии, операционное поле ´10: петля
ПНМА и долихоэктазированная БА оказывают травмирующее воздействие на
левый КТН в воротной зоне.
Обозначения: ВКВ – верхняя каменистая вена, ВМА – верхняя мозжечковая арте-
рия, остальные аббревиатуры указаны в тексте.

рис. 2: Больная Т., 74 лет. Диагноз: невралгия правого тройничного нерва.
А – МР-ангиография: вершина дуги долихоэктазированной БА направлена к пра-
вому ТН; Б – операция микроваскулярной декомпрессии, операционное поле
´10: петля ПНМА и долихоэктазированная БА оказывают травмирующее воздей-
ствие на правый КТН в воротной зоне.
Обозначения: ВКВ – верхняя каменистая вена, остальные аббревиатуры указаны
в тексте.
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пароксизмы в зонах иннервации ТН, преимущественно II
и III ветвей, продолжительностью от нескольких секунд
до нескольких минут и, как правило, в дневное время;
рефрактерный межприступный период; возникновение
приступа боли при неболевом раздражении триггерных
зон, либо при туалете полости рта, разговоре, бритье,
макияже и пр. Течение заболевания длительное, с ремис-
сиями. На ранних этапах заболевания  карбамазепин спо-
собствует возникновению ремиссии, однако с течением
времени продолжительность ремиссий сокращается.
Отклонения от такой клинической картины в сторону
появления симптомов выпадения либо симптомов пора-
жения смежных с КТН структур мосто-мозжечкового угла

требуют интраскопического исследования для исключе-
ния вторичной природы заболевания. 

В приведенных наблюдениях характерными для классиче-
ской НТН были: гендерные соотношения, возраст, парок-
сизмальный характер приступов, наличие триггерных зон,
длительный ремитирующий характер заболевания, отно-
сительная эффективность карбамазепина на ранних этапах
заболевания.  В то же время, у больных были выявлены
признаки вторичной (симптоматической) НТН: гипо- или
гипералгезия в зонах боли, постоянный характер болевых
переживаний в межприступном периоде, наличие болевых
пароксизмов в ночное время с нарушением функции сна,
гипотрофия жевательных мышц  на стороне боли (у одно-
го больного).

Использование МРТ для проведения дифференциального
диагноза между  классической и симптоматической НТН
позволило в описанных случаях уточнить характер НТН и
склониться в пользу сосудистой компрессии: было уста-
новлено участие в нейроваскулярном конфликте БА.
Однако только мультиспиральная РКТ-ангиография обес-
печила возможность выявить участие в нейроваскулярном
конфликте,  кроме  БА, еще  и ПНМА. 

Таким образом, выявление у больного НТН признаков
классической невралгии в сочетании с симптомами пора-
жения КТН, но без признаков вовлечения в процесс смеж-
ных с КТН анатомических структур мозга, а также появле-
ние приступов в ночное время позволяют предположить на
клиническом этапе обследования больного нейроваску-
лярный конфликт с участием долихоэктазированной БА и
рекомендовать больному выполнение мультиспиральной
РКТ-ангиографии.

рис. 3: Больная Т. 55 лет. Диагноз: невралгия правого тройничного нерва.
А – мультиспиральная РКТ-ангиография: ПНМА и долихоэктазированная БА рас-
полагаются  выше заднего края мекелевой ямки, что свидетельствует о компре-
мирующем воздействии их на КТН; Б – операция микроваскулярной декомпрес-
сии, операционное поле ´10: ПНМА и долихоэктазированная БА оказывают трав-
мирующее воздействие на правый КТН в воротной зоне.
Обозначения: ВМА – верхняя мозжечковая артерия, VII – лицевой нерв, осталь-
ные аббревиатуры указаны в тексте.
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Described are clinical presentations of trigeminal neuralgia
(TN) in 3 cases verified as pathogenetically related to neurovas-
cular conflict of the two arteries, basilar and anterior inferior
cerebellar. Neurological symptoms in these patients included a
number of symptoms characteristic of classical neuralgia: tran-
sient paroxysmal pain in the trigeminal nerve innervation zones,
predominantly corresponded to branches 2 and 3 and lasting for
seconds to minutes; algetic attacks provoked by non-pain stim-
ulation of the trigger zone or by oral toileting, speech, shaving,
making up, etc; long duration of the disease with periods of
remission; efficacy of carbamazepine at early stages of the dis-

ease. These features combined with symptoms of the trigeminal
root involvement, but without any signs of spread of the process
to nearby brain anatomic structures, the latter being characteris-
tic of symptomatic (secondary) TN. Unlike classical TN, pain
paroxysms occurred also at night. In the interictal period dull
pain remained, in contrast to a pain-free refractory period char-
acteristic of classical TN. The above clinical symptoms allowed
us to suspect, already at the clinical stage of examination, a neu-
rovascular conflict with the dolichoectatic basilar artery, with the
corresponding recommendation to undergo multispiral CT
angiography that confirmed our diagnosis.

Clinical presentations of trigeminal neuralgia in patients with dolichoectasia 
of the basilar artery

E.V. Balyazina

Rostov State Medical University (Rostov-on-Don)

Key words: trigeminal neuralgia, dolichoectatic basilar artery, neurovascular conflict, clinical features
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КАФЕДРА

К
афедра нервных болезней Башкирского госу-
дарственного медицинского института была
создана в 1936 году на базе Башкирского
областного нервно-физиотерапевтического
института. Первым заведующим кафедрой был

Василий Константинович Ворошилов, приглашенный из
клиники нервных болезней Казанского университета,
руководимой известным профессором А.В. Фаворским. 
В 1937 году на должность заведующего кафедрой был
избран Николай Иванович Савченко, незадолго до этого
защитивший докторскую диссертацию при кафедре нерв-
ных болезней II-го Московского медицинского института
под руководством академика М.Б. Кроля. Наряду с заведо-
ванием кафедрой он был назначен директором
Башкирского областного нервно-физиотерапевтического
института. Профессор Н.И. Савченко был талантливым
организатором и ученым с широким кругом научных инте-
ресов. Одна из его заслуг – организация первого в респуб-
лике нейрохирургического отделения на 10 коек при нерв-
но-физиотерапевтическом институте. Большое внимание
Н.И. Савченко уделял исследованию естественных при-
родных лечебных факторов Башкирии. По его инициативе
в 1939 году открылась опытная Красноусольская бальнео-

логическая станция, на базе которой в последующие годы
вырос крупный курорт федерального значения. 

В годы Великой Отечественной войны сотрудники кафед-
ры вели большую консультативную работу в госпиталях и,
в соответствии с потребностями времени, изучали травмы
черепа и мозга (проф. Н.И. Савченко, к.м.н.
М.Р. Еникеева). Материалы этих исследований опублико-
ваны в многотомном издании «Опыт советской медицины
в Великой  Отечественной войне». В конце 40-х годов,  в
связи с интенсивным развитием в Башкирии нефтедобы-
вающей и нефтеперерабатывающей промышленности,
сотрудники кафедры начали изучать клинические про-
явления и патогенез поражений нервной системы при про-
фессиональных заболеваниях, обусловленных воздействи-
ем продуктов нефтепереработки (проф. Н.И. Савченко,
к.м.н. А.И. Слободчикова, канд. дисс. Н.А. Борисовой).
Были предложены методы лечения неврологических про-
явлений профессиональных интоксикаций и разработаны
рекомендации по оздоровлению условий труда. По ини-
циативе Н.И. Савченко при клинике нервных болезней в
1947 году впервые в Башкирии было создано специализи-
рованное профпатологическое отделение на 50 коек, кото-

Страницы истории и наших дней:
кафедре неврологии с курсами
нейрохирургии и медицинской

генетики БГМУ – 75 лет.
Р.В. Магжанов,  Е.В. Сайфуллина

Башкирский государственный медицинский университет (Уфа)

Кафедра неврологии с курсами нейрохирургии и медицинской генетики



51

рое  в 1955 г.  стало базой для клинического отделения
Уфимского научно-исследовательского института гигиены
труда и профзаболеваний (ныне Институт медицины труда
и экологии человека). 

Другой ведущей проблемой, которой занимались ученики
профессора Н.И. Савченко, было изучение клинико-эпи-
демиологических особенностей нейроинфекционного
заболевания, распространенного на территории Башки-
рии, – клещевого энцефалита (к.м.н. М.Е. Третьякова).
Под руководством Н.И. Савченко были выполнены и
защищены пять кандидатских диссертаций.

После отъезда профессора Н.И. Савченко на родину в
г. Омск (где в течение многих лет он также руководил
кафедрой неврологии) кафедру нервных болезней с курсом
физиотерапии Башкирского медицинского института воз-
главил доцент Николай Федорович Воробьев, который на
протяжении пятнадцати лет одновременно был ректором
института. Он прошел тяжелую школу жизни на фронтах
Великой Отечественной войны и вернулся к преподава-
тельской деятельности после победы. Опытный педагог и
великолепный клиницист, Н.Ф. Воробьев пользовался
непререкаемым авторитетом у сотрудников кафедры и
всего института в целом. Его научные интересы были
посвящены изучению роли сосудистого фактора в клини-
ческой картине опухолей головного мозга, патогенеза
поражения нервной системы при некоторых инфекцион-
ных заболеваниях. Он продолжил исследование курортных
ресурсов Башкирии, что позволило рекомендовать их
обоснованное использование при лечении и реабилитации
больных с заболеваниями периферической и центральной
нервной системы. Большое внимание Н.Ф. Воробьев уде-
лял оснащению современной диагностической аппарату-
рой клиники, которая к тому времени находилась на базе
Республиканской клинической больницы имени
Г.Г. Куватова. Это подняло на новый уровень практиче-
скую и научно-исследовательскую работу неврологов.

С 1967 года по 1989 год кафедру возглавляла Нинель
Андреевна Борисова – крупный ученый и организатор
здравоохранения. Новым научным направлением кафедры
стало изучение дизонтогенетических и нейродегенератив-
ных заболеваний. Особенно пристально изучалась сирин-
гомиелия, имевшая для Башкирии значимость краевой
патологии. Наряду с исследованием эпидемиологии забо-
левания, изучены особенности клинических проявлений,
характер метаболических,  иммунологических изменений
и нарушений микроциркуляции в организме на разных
стадиях болезни, разработаны новые подходы к диагности-
ке, лечению, в т.ч. хирургическому и санаторно-курортно-
му, благодаря чему снизился уровень первичной инвалид-
ности больных (канд. дисс. Л.А. Агаповой, Р.В. Магжанова,
А.Г. Галлямова, Ф.М. Байбазаровой, Ж.Х. Зарудий,
И.В. Валиковой, Г.А. Кучаевой, Л.Р. Боговазовой,
И.Ш. Хурамшина, Ш.М. Сафина, К.З. Бахтияровой,
Р.Х. Ахметова  и  др.).  Многолетние фундаментальные
исследования этого заболевания профессором
Н.А. Борисовой и ее учениками были обобщены в моно-
графии «Сирингомиелия», вышедшей в издательстве
«Медицина» в 1989 году. Уфа становится одним из актив-
ных центров неврологической науки. Проводятся респуб-
ликанские, всероссийские, всесоюзные конференции по
различным проблемам неврологии, нейрохирургии, в том
числе Всероссийская конференция по дегенеративным
заболеваниям нервной системы (1974 г.), выездная научная
сессия Института неврологии АМН СССР (1978 г.),

IV Всероссийский съезд невропатологов и психиатров
(1980 г.), Всесоюзные конференции по иммунопатологии
нервных и психических заболеваний (1983 г.), по нейрохи-
рургии (1985 г.) и сексопатологии (1986 г.). При участии
профессора Н.А. Борисовой, как главного внештатного
невролога МЗ РБ и руководителя Неврологического цент-
ра, совершенствовалась неврологическая служба г. Уфы и
республики, открывались новые неврологические отделе-
ния, формировались новые виды специализированной
медицинской помощи (медико-генетическая, сексопато-
логическая). Под руководством профессора Н.А.
Борисовой выполнены 31 кандидатская диссертация, она
имеет 14 авторских свидетельств на изобретения. Н.А.
Борисова является бессменным Председателем  общества
неврологов Башкортостана (с 1966 г.), членом Правления
Всероссийского общества неврологов, почетным академи-
ком Академии Наук Республики Башкортостан, заслужен-
ным деятелем науки РБ.   Нинель Андреевна – талантли-
вый клиницист и блестящий педагог – недавно отметила 
85-летний юбилей и  продолжает активно работать на
кафедре.

В связи с открытием педиатрического факультета в 1964
году введено преподавание детской неврологии, а в 1972
году была организована самостоятельная кафедра невро-
логии педиатрического и санитарно-гигиенического
факультетов, которую возглавила профессор Амина
Садыковна Мифтахова – первый очный аспирант кафедры
(1950–1953 гг.). Ее научные исследования были посвящены
изучению вопросов лечения полиомиелита, туберкулезно-
го менингита (канд. дисс., 1953 г.), детского церебрального
паралича, предложено использование лечебных факторов
курорта Красноусольский для комплексного лечения
вялых и спастических параличей (докт. дисс., 1971 г.). 
В 1982 году кафедры снова объединены под руководством
профессора Н.А. Борисовой. В настоящее время препода-
вание неврологии на педиатрическом факультете ведут
доцент У.Б. Давлетшин и ассистент Ф.М. Байбазарова. 

Многолетние и разносторонние исследования наслед-
ственных нервно-мышечных заболеваний, проводимые на
кафедре (к.м.н. М.Е. Третьякова), создали предпосылки
для открытия в 1970 г. под научно-методическим руковод-
ством кафедры медико-генетической консультации при
Республиканской клинической больнице и начала препо-
давания медицинской генетики на кафедре (в соответ-
ствии с приказом МЗ СССР «Об организации консульта-
тивных кабинетов медицинской генетики в
Республиканских, краевых, областных больницах»,
1969 г.).  И в настоящее время медико-генетическая кон-
сультация является учебной базой кафедры, на которой
проводятся практические занятия со студентами всех
основных факультетов университета по медицинской гене-
тике, ведутся научные исследования совместно с практи-
ческими врачами, консультации  больных заведующим
кафедрой и ассистентами. Под руководством кафедры
сотрудниками медико-генетической консультации выпол-
нены и защищены 7 кандидатских диссертаций. 

С 1989 года кафедру неврологии с курсами нейрохирургии
и медицинской генетики возглавляет доктор медицинских
наук, профессор, заслуженный врач Республики
Башкортостан и Российской Федерации Рим Валеевич
Магжанов. Одновременно он обеспечивает руководство
неврологической и медико-генетической службами рес-
публики, являясь главным внештатным неврологом и спе-
циалистом по медицинской генетике МЗ РБ. В настоящее
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время на кафедре проходят обучение по неврологии с ней-
рохирургией и медицинской генетике студенты лечебного,
педиатрического, медико-профилактического и стомато-
логического факультетов. С самого начала существования
кафедры работает студенческий научный кружок, кузница
научных и педагогических кадров (куратор кружка – про-
фессор Л.Р. Ахмадеева). На ежегодных итоговых межвузов-
ских научных конференциях студентов и молодых ученых
кружковцы кафедры с завидным постоянством занимают
призовые места, сам кружок был неоднократно отмечен
дипломами за активную деятельность. 

На кафедре проводится постдипломная подготовка врачей
в интернатуре по специальности «неврология» и клиниче-
ской ординатуре по специальностям «неврология» и «ней-
рохирургия». За время существования кафедрой подготов-
лено более 400 интернов и 170 клинических ординаторов,
20 человек прошли обучение в аспирантуре, в том числе
два гражданина иностранных государств. В течение многих
лет кафедрой проводились циклы общего и тематического
усовершенствования для врачей неврологов республики, а
первым деканом ФУВ института был доцент кафедры
А.Г. Бакиров. С 2001 г. усовершенствование врачей прово-
дится на кафедре неврологии и нейрохирургии Института
последипломного образования (ИПО) университета, воз-
главляемой профессором Л.Б. Новиковой. Тем не менее,
кафедра продолжает активно участвовать в непрерывном
продолженном профессиональном образовании врачей-
неврологов: проводятся научно-практические конферен-
ции, школы, семинары, телеконференции с участием веду-
щих отечественных и зарубежных ученых-неврологов: в
частности, Британо-башкирские семинары по наслед-
ственным нервно-мышечным заболеваниям (2000 г.) и
нейропатиям (2001 г.), школы-семинары по клинической
нейрофизиологии и эпилептологии (2003 г., 2004 г.), ран-
ней нейрореабилитации больных с инсультом (2005 г.),
первая в России школа ангионеврологии НЦН РАМН
(2006 г.). Сотрудники кафедры являются членами аттеста-
ционной подкомиссии МЗ РБ и сертификационной
комиссии при БГМУ по профильным специальностям,
экспертами лицензионной комиссии  и  РФОМС.

Образовательная деятельность, лечебно-консультативная
и организационно-методическая работа сотрудников
кафедры ведется на базе неврологического и нейрохирур-
гического центров Республиканской клинической больни-
цы им. Г.Г. Куватова, Детского центра психоневрологии и
эпилептологии, медико-генетической консультации
Республиканского перинатального центра, клиники нев-
рологии Башкирского государственного медицинского
университета. 

Основными направлениями научной работы кафедры
являются нейрогенетическое, эпидемиологическое  и  эко-
логическое. Изучаются этиология, патогенез, территори-
ально-этническое распространение, клинические про-
явления и течение наследственных  и  мультифакторных
заболеваний нервной системы. Нейрогенетические  иссле-
дования вступили с 1993 года в новую фазу своего развития
благодаря тесному сотрудничеству с учеными Института
биохимии и генетики Уфимского научного центра РАН под
руководством профессора Э.К. Хуснутдиновой и исполь-
зованию молекулярно-генетических технологий  распо-
знавания наследственной и наследственно предрасполо-
женной патологии. В результате этих исследований опре-
делены спектр и частота мутаций в соответствующих генах:
фенилкетонурии (к.м.н. С.Ш. Мурзабаева), миодистрофии

Дюшенна (к.б.н. О. Гринчук), болезни Вильсона (к.м.н.
А.С. Карунас, к.м.н. А.Р. Магжанова), болезни Шарко-
Мари-Тута (к.м.н.  Н.Б. Крупина, д.б.н. И.М. Хидиятова),
выявлены мутации, ранее не описанные в литературе.
Изучены эпидемиология, клинические и биохимические
проявления, клинико-молекулярно-генетические корре-
ляции при болезнях экспансии тринуклеотидных повто-
ров: миотонической дистрофии (д.м.н. Л.Р. Ахмадеева,
к.б.н. Р.И. Фатхлисламова, к.м.н. Е.В. Сайфуллина, к.м.н.
В.Ф. Туник), хорее Гентингтона (к.м.н. И.А. Кутуев), спи-
ноцеребеллярных атаксиях (к.м.н. Э.З. Мингазова).
Результаты многолетних совместных научных исследова-
ний были обобщены в коллективной монографии «ДНК-
диагностика и профилактика наследственной патологии в
Республике Башкортостан» (Уфа, 2005). Под руководством
профессора Р.В. Магжанова впервые проведено клинико-
эпидемиологическое,  клинико-генетическое и молеку-
лярно-генетическое  изучение в РБ  таких распространен-
ных мультифакторных заболеваний нервной системы как
миастения (к.м.н. А.Т. Ишмухаметова), болезнь
Паркинсона (к.м.н. А.Р. Байтимиров), рассеянный склероз
(д.м.н. К.З. Бахтиярова). Разработаны и внедрены в прак-
тику работы клиники неврологии и медико-генетической
консультации республики компьютерные регистры по
моногенным и мультифакторным заболеваниям (хорее
Гентингтона, миотонической дистрофии, болезни Шарко-
Мари-Тута, миастении, болезни Паркинсона), которые
позволяют упорядочить, систематизировать и анализиро-
вать данные по больным, оптимизировать диагностику,
диспансерное наблюдение и медико-генетическое кон-
сультирование в отягощенных семьях, повысить эффек-
тивность профилактических программ. Как признание
достижений ученых Башкортостана в области популя-
ционно-генетических исследований и изучения наслед-
ственной патологии, в г. Уфе в мае 2005 года был проведен
V Российский съезд медицинских генетиков. 

Сотрудники кафедры продолжали исследования природ-
но-очаговых нейроинфекций. Впервые было проведено
комплексное изучение церебральных нарушений при наи-
более распространенной в Башкортостане природно-оча-
говой инфекции – геморрагической лихорадке с почечным
синдромом (ГЛПС), выделены основные неврологические
синдромы, предложены диагностические и прогностиче-
ские критерии церебральной патологии (докторская дис-
сертация Л.Б. Новиковой при научном консультировании
проф. Р.В. Магжанова). Впервые  в Республике
Башкортостан под руководством проф. Р.В. Магжанова
изучены эпидемиология и клинические проявления кле-
щевого нейроборрелиоза (к.м.н. Р.А. Ибатуллин). 

Исследования в области дизонтогенетической патологии
нервной системы дополнены изучением клинических про-
явлений и эффективности лечения (включая хирургиче-
ское) гидроцефалии (д.м.н. Ш.М. Сафин, к.м.н.
А.Р. Файзуллин), краниовертебральных аномалий – маль-
формации Киари (к.м.н. Рашид Имад Мухамад) и анома-
лии атланта Киммерле (к.м.н. Г.М. Мусина и
Р.Т. Шарипов). 

В рамках комплексной научной Программы ЭНТАС АН
РБ эколого-эпидемиологические исследования последних
лет были посвящены Северо-восточному региону РБ (про-
фессора Р.В. Магжанов, Н.А. Борисова), результаты их
отмечены в 1998 году «Золотым Дипломом»
Международного Форума по проблемам науки, техники и
образования  и  обобщены в монографии коллектива авто-
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ров «Проблемы экологии. Принципы их решения на при-
мере Южного Урала» (М.: «Наука», 2003).  

Коллектив кафедры продолжил исследования по эпиде-
миологии сосудистых заболеваний мозга в РБ,  проведен-
ные  в 70-е годы в нескольких регионах страны (в том числе
и в Башкирии) по программе ВОЗ  под научно-методиче-
ским  руководством  НИИ неврологии АМН СССР. По
инициативе Национальной Ассоциации по Борьбе  с
Инсультом (НАБИ)  Башкортостан вновь был включен в
число регионов России по выполнению научной програм-
мы  «Регистр мозгового инсульта», для реализации которой
в г. Уфе на базе поликлиники ГКБ №18 был создан под
научно-методическим руководством  кафедры  (проф.
Н.А. Борисова)  Центр по профилактике инсульта.
Благодаря  регистру  были получены наиболее точные эпи-
демиологические данные по заболеваемости инсультом,
которые послужили основой для научно обоснованного
планирования объема медико-социальной помощи боль-
ным, перенесшим инсульт (канд. дисс. ассистента
О.В. Качемаевой, 2007 г.). 

Первым преподавателем основ нейрохирургии был доцент,
к.м.н. Сергей Петрович Зыков; с 1970 г. преподавание ней-
рохирургии вела доцент, к.м.н. Клара Гумеровна Валеева,
которая впервые в стране предложила и внедрила в практи-
ку для реабилитации больных с травмами спинного мозга

использование попутных сероводородных вод нефтенос-
ных пластов. С 2000 года курс нейрохирургии возглавляет
доктор медицинских наук, профессор, вице-президент
Ассоциации нейрохирургов России Шамиль Махмутович
Сафин. В настоящее время нейрохирургическая служба
республики оснащена современным оборудованием, что
позволило внедрить малоинвазивные оперативные техно-
логии и организовать систему оказания нейрохирургиче-
ской помощи населению республики, а также проводить
научные исследования различной нейрохирургической
патологии. В 2009 году в г. Уфе был проведен V  съезд ней-
рохирургов России. 

На кафедре защищены 9 докторских и 74 кандидатские
диссертации, оформлено 17 патентов на изобретения,
опубликовано 26 монографий и сборников научных тру-
дов.

Все достижения кафедры – это общая заслуга всех сотруд-
ников, которые являются дружным, сплоченным коллек-
тивом, сочетающим в себе зрелость и мудрость старшего
поколения, активность и инициативу молодых.  Мы чтим
память учителей и стараемся передать их лучшие традиции
будущим поколениям преподавателей, развивая приори-
тетные для отечественной медицины научные и практиче-
ские направления в неврологии, нейрохирургии и меди-
цинской генетике.

КАФЕДРА
Кафедре неврологии с курсами нейрохирургии и медицинской генетики Башкирского государственного медицинского университета – 75 лет

Кон такт ный  адрес: Магжанов Рим Валеевич – докт. мед. наук, проф., зав. кафедрой неврологии с курсами нейрохирургии и медицинской
генетики БГМУ. 450087, Уфа, ул. Достоевского, д. 132. Тел.: +7 (3472) 79-20-02; е-mail: mcjanoff@yandex.ru
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Жур нал «Анна лы кли ни че ской  и экс пе ри мен таль ной невро ло гии»
публи ку ет  статьи  по  всем про бле мам забо ле ва ний цен траль ной  и
пери фе ри че ской нер вной систе мы, фундаментальных ней ро наук,
исто рии невро ло гии, дея тель но сти невро ло ги че ских  кафедр стра -
ны,  а  также  по смеж ным  с дру ги ми меди цин ски ми спе циаль но стя -
ми про бле мам.

В жур на ле публи ку ют ся пере до вые  и ори ги наль ные  статьи, науч -
ные обзо ры, лек ции, кли ни че ские раз бо ры, дис кус си он ные  точки
зре ния, пись ма  в редак цию  и дру гие мате ри а лы.  Все пред ста вляе -
мые мате ри а лы про хо дят обя за тель ное рецен зи ро ва ние  и обсуж да -
ют ся редак ци он ной кол ле ги ей.

Общие пра ви ла. Руко пись дол жна  быть пред ста вле на  в  двух экзем -
пля рах, напе ча та на 12� м кеглем через два межстрочных интер ва ла
на  одной сто ро не  белой бума ги фор ма том  А4 (210  х 295  мм)  с поля -
ми 2,5  см  со  всех сто рон тек ста.  Она дол жна вклю чать: 1) титуль -
ный  лист; 2) резюме; 3) клю че вые  слова  и сокра щен ный заго ло -
вок; 4) вве де ние; 5) мате ри а лы  и мето ды; 6) резуль та ты; 7) обсуж -
де ние; 8) библио гра фи че ский ука за тель; 9) табли цы; 10) под пи си  к
рисун кам; 11) иллю стра ции.

К руко пи си  в обя за тель ном поряд ке при ла га ет ся элек трон ная вер -
сия, иден тич ная печат ной, –  на элек трон ном носи те ле  либо  в  виде
файла (фай лов), при слан но го  в редак цию  по элек трон ной  почте.

К  статье необхо ди мо при ло жить офи циаль ное напра вле ние
учреж де ния,  в кото ром про ве де на рабо та.  На пер вой стра ни це
статьи дол жна  быть под пись науч но го руко во ди те ля  или  иного
офи циаль но го  лица, заве рен ная кру глой печа тью учреж де ния.  На
послед ней стра ни це – под пись ответ ствен но го (кор рес пон ди рую -
ще го) авто ра.

Титуль ный  лист дол жен содер жать: 1) наз ва ние  статьи – инфор ма -
тив ное  и доста точ но крат кое; 2) фами лии  и ини циа лы авто ров;
3) полное наз ва ние учреж де ния,  в кото ром выпол ня лась рабо та;
4) фамилию,  имя, отче ство, пол ный поч то вый  адрес с индексом,
номе ра теле фо нов  и  факса,  адрес элек трон ной  почты авто ра,
ответ ствен но го  за кон так ты  с редак ци ей; 5) сокра щен ный заго ло -
вок (колон ти тул)  для поме ще ния в верхней части страницы жур -
на ла.

Резю ме печатается  на отдель ной стра ни це,  оно дол жно  быть чет -
ким, инфор ма тив ным, ком пакт ным  и пол но стью отра жать основ -
ное содер жа ние  статьи.  В  нем сле ду ет избе гать некон крет ных
выра же ний  типа « в  статье обсуж да ют ся вопро сы…», «раз би ра ет ся
про бле ма…»  и  т.п.  Объем резю ме –  не  более 200–250  слов.  На  этой
же стра ни це поме ща ют ся ключевые  слова ( от трех до десяти), спо -
соб ствую щие индек си ро ва нию  статьи  в инфор ма цион но�по и ско -
вых систе мах. 

Обя за тель но представление резю ме  на англий ском  языке, включая
наз ва ние статьи  и учреж де ний, фами лии авто ров  и клю че вые
слова ( при необхо ди мо сти  этот  текст  будет редак ти ро вать ся). 

Текст. Объем ори ги наль ной  статьи,  как пра ви ло,  не дол жен пре вы -
шать 10–12 стра ниц,  объем кли ни че ских раз бо ров – 5–8 стра ниц,
объем лек ций  и науч ных обзо ров – 12–15 стра ниц.

Ори ги наль ные  статьи дол жны  иметь сле дую щую струк ту ру:

Вве де ние. В  нем фор му ли ру ют ся  цель  и необхо ди мость про ве де ния
иссле до ва ния, крат ко осве ща ет ся состоя ние вопро са  со ссы лка ми
на наи бо лее зна чи мые  и по воз мож но сти недав ние публи ка ции.

Мате ри а лы (харак те ри сти ка боль ных)  и мето ды. При во дят ся
коли че ствен ные  и каче ствен ные харак те ри сти ки боль ных (обсле -
до ван ных  лиц), харак те ри сти ка экс пе ри мен таль но го мате ри а ла,
четко опи сы ва ют ся  все мето ды иссле до ва ний, при ме няв ших ся  в
рабо те, вклю чая мето ды ста ти сти че ской обра бот ки дан ных. Опи -
са ние мето дов иссле до ва ния дол жно  давать воз мож ность  их вос -
про из ве де ния.  При упо ми на нии аппа ра ту ры  и  новых  лекарств  в
скоб ках ука зы ва ют ся про из во ди тель  и стра на.

Резуль та ты рабо ты. Пред ста вля ют ся  в логи че ской после до ва тель -
но сти  в тек сте, табли цах  и  на рисун ках.  В тек сте  не сле ду ет пов то -
рять  все дан ные  из  таблиц  и рисун ков,  надо упо ми нать толь ко
наи бо лее важ ные  из  них.  В рисун ках  не сле ду ет дубли ро вать дан -
ные, при ве ден ные  в табли цах. Под пи си  к рисун кам  и опи са ние
дета лей  на  них  под соот вет ствую щей нуме ра ци ей  надо пред ста -
влять  на отдель ной стра ни це. Вели чи ны изме ре ний дол жны соот -
вет ство вать Меж ду на род ной систе ме еди ниц ( СИ).  Место,  где  в
тек сте дол жны  быть поме ще ны рису нок  или табли ца, отме ча ет ся
на  поле стра ни цы ква дра том,  в кото ром дает ся  номер рисун ка  или
табли цы.

Обсуж де ние. В дан ном раз де ле необхо ди мо обоб щить  и под чер -
кнуть  новые  и наи бо лее важ ные аспек ты резуль та тов про ве ден но -
го иссле до ва ния, обя за тель но  в сопо ста вле нии  с дан ны ми дру гих
иссле до ва те лей.  Не сле ду ет пов то рять све де ния,  уже при во див -
шие ся  в раз де ле «Вве де ние»,  а  также дубли ро вать подроб ные дан -
ные  из раз де ла «Резуль та ты».  В обсуж де ние  можно вклю чить обос -
но ван ные реко мен да ции  и крат кое заклю че ние.  При срав ни тель -
но неболь шом объе ме  статьи раз де лы «Резуль та ты»  и «Обсуж де -
ние»  могут  быть объе ди не ны.

Табли цы. Каж дая  из  них печа та ет ся  на отдель ной стра ни це  через
два интер ва ла  и дол жна  иметь наз ва ние  и поряд ко вый  номер соот -
вет ствен но пер во му упо ми на нию  ее  в тек сте. Каж дый стол бец  в
табли це дол жен  иметь крат кий заго ло вок ( при необхо ди мо сти  в
табли цах  можно исполь зо вать аббре виа ту ры).  Все разъяс не ния,
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вклю чая рас шифров ку аббре виа тур,  надо раз ме щать  в сно сках.  В
табли цах жела тель но ука зы вать ста ти сти че ские мето ды, исполь зо -
ван ные  для пред ста вле ния вариа бель но сти дан ных  и зна чи мо сти
полу чен ных раз ли чий. 

Иллю стра ции (рисун ки, диа грам мы, фото гра фии) пред ста вля ют ся
в двух экзем пля рах. Фото гра фии дол жны  быть выпол не ны  в глян -
це вом вари ан те, пред ста вле ны  на элек трон ном носи те ле  с раз ре -
ше ни ем  не  менее 300  dpi (1:1).  На обо рот ной сто ро не иллю стра ций
мяг ким каран да шом необхо ди мо ука зать фами лию авто ра (толь ко
пер во го),  номер рисун ка, обоз на чить  его  верх. Рисун ки  не дол жны
быть пере гру же ны тек сто вы ми над пи ся ми.

Под пи си  к иллю стра циям. Печа та ют ся  на отдель ной стра ни це  через
два межстрочных интер ва ла  с нуме ра ци ей араб ски ми цифра ми
соот вет ствен но номе рам рисун ков. Под пись  к каж до му рисун ку
состо ит  из  его наз ва ния  и леген ды, разъяс няю щей  части рисун ка,
сим во лы, стрел ки  и дру гие дета ли, кото рые  могут  быть неяс ны
широ кой ауди то рии чита те лей.  В под пи сях  к микро фо то гра фиям
ука зы ва ют ся окра ска ( при необхо ди мо сти)  и сте пень уве ли че ния.

Библио гра фия (спи сок лите ра ту ры) печа та ет ся  на отдель ном  листе
или  листах  через два межстрочных интер ва ла, каж дый источ ник  с
новой стро ки  под поряд ко вым номе ром.  В спис ке  все рабо ты
пере чи сля ют ся  по алфа вит но му прин ци пу: сна ча ла оте че ствен ные
авто ры ( или зару беж ные, чьи работы опу бли ко ван ы  на рус ском
языке),  затем – зару беж ные.  При упо ми на нии отдель ных фами -
лий авто ров  в тек сте  им дол жны пред ше ство вать ини циа лы (фами -
лии ино стран ных авто ров  при  этом при во дят ся  в ори ги наль ной
тран скрип ции).  В тек сте  статьи библио гра фи че ские ссы лки дают -
ся араб ски ми цифра ми  в ква драт ных скоб ках.  В спи ски лите ра ту -
ры  не реко мен ду ет ся вклю чать дис сер та цион ные рабо ты,  так  как
озна ко мле ние  с  ними затруд ни тель но.

Поря док соста вле ния спис ка сле дую щий:  а)  автор(ы)  книги  или
статьи;  б) наз ва ние  книги  или  статьи;  в) выход ные дан ные.  При
автор ском кол лек ти ве  до четырех чело век вклю чи тель но упо ми на -
ют ся  все авто ры ( с ини циа ла ми  после фами лий),  при боль ших
автор ских кол лек ти вах упо ми на ют ся  три пер вых авто ра  и добав ля -
ет ся « и  др.» ( в ино стран ной лите ра ту ре « et  al.»).  Если  в каче стве
авто ров  книг высту па ют  их редак то ры  или соста ви те ли,  после
фами лии послед не го  из  них  в скоб ках сле ду ет ста вить « ред.» ( в
ино стран ных ссы лках « ed.»).

В библио гра фи че ском опи са нии  книги ( после  ее наз ва ния) при во -
дят ся  город,  где  она изда на,  после дво ето чия – наз ва ние изда тель -
ства,  после запя той –  год изда ния.  Если ссы лка дает ся  на  главу  из
книги, сна ча ла упо ми на ют ся авто ры  и наз ва ние  главы,  после
точки –  с заглав ной  буквы ста вит ся « В  кн.:» (« In»:)  и фами лия(и)
авто ра(ов)  или редак то ра(ов),  затем наз ва ние  книги  и  ее выход ные
дан ные.

В библио гра фи че ском опи са нии  статьи  из жур на ла ( после  ее наз -
ва ния) при во дят ся сокра щен ное наз ва ние жур на ла  и  год изда ния
( между  ними  знак пре пи на ния  не ста вит ся),  затем  после  точки  с
запя той –  номер оте че ствен но го жур на ла ( для ино стран ных жур -
на лов  номер  тома),  после дво ето чия поме ща ют ся  цифры пер вой  и
послед ней ( через  тире) стра ниц.

При ме ры библио гра фи че ско го офор мле ния источ ни ков:

Книги

1. Ганнушкина  И.В., Лебе де ва  Н.В. Гипертоническая энце фа ло па -
тия.  М.: Меди ци на, 1987.

2.  Вольф  П. Эпилепсия чте ния.  В  кн.:  Темин  П.А., Ника но ро ва
М.Ю. ( ред.) Диаг но сти ка  и лече ние эпи ле псий  у  детей.  М.:
Можайск�Тер ра, 1997: 188–195.

3. Har ding  A.E.  The here di ta ry ata xi as  and rela ted disor ders. Edin burgh:
Churchill Living stone, 1984.

4. Goldman  S.M., Tan ner  C. Etio lo gy  of Par kin son’s dis ease.  In: Jan ko vic
J., Tolo sa  E. ( eds.) Par kin son’s dis ease  and move ment disor ders. 
3 d  ed. Bal ti mo re: Wil li ams & Wil kins, 1998: 133–158.

Жур на лы

1. Сергеев  Д.В., Лав рен тье ва  А.Н., Кро тен ко ва  М.В. Мето ди ка пер -
фу зион ной ком пью тер ной томо гра фии  в диаг но сти ке остро го
ише ми че ско го инсуль та. Анна лы  клин.  и экс пе рим. невро ло гии
2008; 3 (2): 30–37.

2.  Block  W., Karit zky  J., Trab er  F.  et  al. Pro ton mag net ic reso nan ce spec -
tro sco py  of  the pri ma ry  motor cor tex  in pati ents  with  motor  neuron
disease.  Arch.  Neurol. 1998; 55: 931–936.

Тези сы докла дов

1. Веделаев  В.Р.,  Петров  Н.Ю., Рости слав ский  Н.А.  и  др. Кли ни че -
ские  и био хи ми че ские осо бен но сти мио ди стро фии Дюшен на.  В
сб.: Мио ло гия  на рубе же  веков.  Мат–лы 2� й Все рос . науч но�прак -
тич.  конф.  М., 12–14  июля, 1990: 14–15.

2. Markova  E.D., Mikli na  N.I., Slo min sky  P.A.  et  al. Phe no ty pic poly -
morphism  in  large Rus si an fami li es  with dopa�res pon si ve dysto nia.  In:
Eur.  J.  Neurol. 2005; 12 ( Suppl. 2: Pro ce e dings  of  the  IX Con gress  of  the
Euro pe an Fede ra tion  of Neuro lo gi cal Soci et ies):  A99–A100.

Элек трон ные публи ка ции  и  базы дан ных

1. Shulman  L.M., Grub er�Bal di ni  A.L., Ander son  K.E.  et  al. The evo lu tion
of disa bi li ty  in Par kin son’s dis ease.  Mov.  Disord. 2008:  epub  ahead.

2. Ata xia. http://www.we mo ve.org/ata xia/

Ред кол ле гия оста вля ет  за  собой  право сокра щать  и редак ти ро вать
статьи.

Статьи,  ранее опу бли ко ван ные  или напра влен ные  в дру гой жур -
нал  либо сбор ник,  не при ни ма ют ся.

Статьи, офор млен ные  не  в соот вет ствии  с ука зан ны ми пра ви ла ми,
воз вра ща ют ся авто рам  без рас смо тре ния.
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