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Н
арушения венозного кровообращения в
головном мозге, или тромбозы церебраль-
ных венозных синусов (ТЦВС) вызывают
трудности при диагностике и лечении в
cвязи с небольшой распространенностью и

отсутствием характерной симптоматики. Кроме того, в
настоящее время недостаточно данных, посвященных
этой проблеме. Единственным крупным исследовани-
ем, направленным на изучение ТЦВС, является завер-
шенное в 2004 г. International Study on Cerebral Vein and
Dural Sinus Thrombosis (ISCVT), охватившее 624 паци-
ента в 89 центрах Европы [10]. 

В настоящее время не существует точной статистики встре-
чаемости ТЦВС, однако, по данным ISCVT, она ежегодно
составляет три-четыре случая на 1 млн у взрослых и до семи
случаев на 1 млн — у детей. Смертность при данном забо-
левании составляет от 5 до 30%, в процессе более чем двух-
летнего наблюдения зафиксирован соответствующий
показатель 8,3%. В то же время, более чем у 90% пациентов
прогноз был благоприятным.

Наиболее часто ТЦВС возникает у пациентов молодого и
среднего возраста, большинство из которых — женщины
20–35 лет [10]. В отличие от артериальных тромбозов,
такие модифицируемые факторы риска, как курение, арте-
риальная гипертония, диабет, погрешности в диете, не
имеют существенного значения для возникновения ТЦВС,
здесь на первый план выходят риски, так или иначе свя-
занные с реологическими свойствами крови и состоянием
сосудистой стенки [17]. Основными факторами риска раз-
вития ТЦВС в популяции в целом являются инфекционно-
воспалительные процессы (отиты, мастоидиты, синуситы,
септические состояния) и неинфекционные причины, к
которым относятся:
– применение оральных гормональных контрацептивов —

у 85% пациенток;
– тромбофилические состояния — у 34%, среди них чаще

всего встречается мутация фактора Лейдена — у
10–25%;

– мутация в гене протромбина (G20210A) — у 10–25%;
– антифосфолипидный синдром — у 7–10%;
– дефицит протеинов С и S — у 3–5%;
– гипергомоцистеинемия — у 4,5%.

Реже к синус-тромбозам приводят такие факторы и пато-
логические состояния, как черепно-мозговая травма, опу-
холи центральной нервной системы, другие злокачествен-
ные новообразования органов и тканей, хирургические
вмешательства в области головы и шеи, установка цент-
ральных венозных катетеров, люмбальная пункция и т. д.
При этом в 15% случаев причина развития синус-тромбоза
остается неустановленной [4, 12, 18, 22].

Анатомия и патогенез

В развитии тромбозов церебральных вен и синусов важную
роль играют анатомические особенности строения веноз-
ной системы головного мозга. В отличие от артерий и
периферических вен, церебральные вены лишены мышеч-
ной стенки и клапанного аппарата. На поверхности мозга
они располагаются в субарахноидальном пространстве и
окружены цереброспинальной жидкостью. Проходя через
паутинную и твердую мозговую оболочки, церебральные
вены впадают в венозные синусы головного мозга.
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синусов

М.В. Глебов, М.Ю. Максимова, М.А. Домашенко, В.В. Брюхов
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Нарушения венозного кровообращения в головном мозге остаются состояниями, вызывающими трудности при диагностике и лечении в силу своей
небольшой распространенности и отсутствия патогномоничной симптоматики. К тому же, в настоящее время ощущается недостаток литера-
турных данных, посвященных этой проблеме. В статье затрагиваются важные вопросы эпидемиологии, клиники, методов инструментальной диаг-
ностики, а также лечения и профилактики данных состояний. 

Клю че вые слова: церебральные венозные синусы, тромбоз, диагностические критерии, лечение

Клиническая неврология
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

рис. 1: Схематическое изображение церебральной венозной системы [15, 16]: 
1 — верхний сагиттальный синус, 2 — вена Тролара, 3 — нижний сагиттальный
синус, 4 — поверхностная средняя мозговая вена, 5 — вена Лаббе, 6 — прямой
синус, 7 – поперечный синус
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Тромбозы церебральных венозных синусов

Церебральная венозная система делится на поверхностную
и глубокую. Поверхностная система представлена верхним
сагиттальным синусом и корковыми венами, которые
собирают венозную кровь с поверхности обоих полушарий
большого мозга. К глубокой венозной системе относятся
прямой, нижний сагиттальный, латеральные, поперечные,
сигмовидные синусы, а также впадающие в них глубокие
корковые вены мозга. Кровь из поверхностной и глубокой
венозных систем оттекает во внутренние яремные вены.
Поверхностные корковые вены соединены между собой
венами Тролара и Лаббе. Таким образом, кровь с верхнела-
теральной поверхности полушарий большого мозга отте-
кает в верхний сагиттальный синус, а кровь из заднениж-
них отделов — в поперечный синус. Глубокая венозная
система заполняется из внутренних мозговых и базальных
вен, формирующих вену Галена, которая впадает в прямой
синус (рис. 1).

В развитии ТЦВС участвуют два механизма, определяю-
щие симптоматику заболевания. Первый — окклюзия
церебральных вен, вызывающая отек мозга и нарушения
венозного кровообращения. При этом в ходе патоморфо-
логического исследования обнаруживаются венозное пол-
нокровие, отек, инфаркты мозга, петехиальные кровоиз-
лияния. Позже могут развиваться гематомы. Помимо
этого, возникают два вида отека мозга. Первый — цитоток-
сический, развивающийся вследствие ишемического
повреждения нейронов, он приводит к нарушению меж-
клеточного транспорта и некрозу ткани мозга. Второй —
вазогенный, возникающий в результате повреждения гема-
тоэнцефалического барьера и проникновения плазмы
крови в межклеточное пространство.

Вторым звеном патогенеза ТЦВС является развитие внут-
ричерепной гипертензии вследствие окклюзии крупных
венозных синусов. В норме цереброспинальная жидкость
транспортируется из желудочков мозга через субарахнои-
дальное пространство на основании и конвекситальной
поверхности головного мозга, адсорбируется в паутинных
сплетениях и оттекает в верхний сагиттальный синус. При
тромбозе ТЦВС повышается венозное давление, в результа-
те чего нарушается абсорбция цереброспинальной жидко-
сти, развивается внутричерепная гипертензия [18] (рис. 2).
Оба этих механизма обусловливают клиническую симпто-
матику синус-тромбозов.

Клиника и диагностика 

В отличие от артериальных тромбозов и эмболий, невроло-
гическая симптоматика при ТЦВС чаще развивается под-

остро — в срок от нескольких дней до одного месяца
(50–80% случаев), хотя может отмечаться и острое начало
(20–30% случаев) [2]. 

Наиболее частый симптом тромбоза венозных синусов —
интенсивная головная боль (92% пациентов), являющаяся
отражением развития внутричерепной гипертензии. Она
напоминает боль при субарахноидальных кровоизлияниях
и купируется анальгетиками. Кроме того, согласно данным
ISCVT и другим [6, 7, 10, 11, 13, 16, 20], выявляются сле-
дующие симптомы:  
– двигательные нарушения — 42%;
– судорожный синдром — 37% (в т.ч. эпилептический ста-

тус — 13%);
– психомоторное возбуждение — 25%;
– афазия — 18%;
– зрительные нарушения — 13%;
– угнетение сознания (оглушение, стопор, кома) — 13%;
– нарушения иннервации черепных нервов — 12%;
– нарушения чувствительности — 11%;
– менингеальный синдром — 5%;
– вестибуло-мозжечковые нарушения, игнорирование — 1%.

В отдаленном периоде наиболее частые симптомы —
головная боль (14%) и судорожный синдром (11%).

В связи с отсутствием патогномоничных клинических
симптомов заболевания, важнейшее значение при диагно-
стике ТЦВС имеют инструментальные и лабораторные
методы исследования. В последние годы совершенствова-
ние нейровизуализационных технологий открыло новые
возможности для диагностики синус-тромбозов (МРТ,
МР-КТ-веносинусография). Так, например, при проведе-
нии МРТ в стандартных режимах теперь можно определять
признаки венозного тромбоза, выражающиеся в повыше-
нии интенсивности сигнала в режимах Т1 и Т2, а также,
flair (Т2-df) от измененного синуса (рис. 3). 

рис. 2: Механизмы изменения ткани мозга при венозных тромбозах
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рис. 3: На МРТ — тромбоз левых попе-
речного и сигмовидного сину-
сов:

А — аксиальная проекция, Т2 взвешен-
ное изображение; Б — Т2 df взвешенное
изображение, сагиттальная проекция; 
В — Т1 взвешенное изображение.
Стрелками указан измененный сигнал
от кровотока по левому поперечному
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При проведении МР-веносинусографии выявляется сни-
жение сигнала от кровотока по правому поперечному
синусу, а также компенсаторное усиление сигнала от кро-
вотока по левому поперечному синусу (рис. 4).

Если после проведения МРТ- или КТ-исследования диаг-
ноз остается неясным, возможно выполнение контрастной
дигитальной субтракционной ангиографии, которая поз-
воляет выявить не только тромбоз синусов, но и редко
встречающийся изолированный тромбоз кортикальных
вен. Также в ходе данного исследования возможно выявле-
ние расширенных и извитых вен, что является косвенным
признаком ТЦВС [8]. Вместе с тем, целесообразна тща-
тельная оценка данных нейровизуализации для исключе-
ния ошибок в диагностике, к которым можно отнести,
например, гипоплазию или врожденное отсутствие синуса
[1, 2].

Лечение

Как уже указывалось, в основе развития симптоматики при
ТЦВС лежит окклюзия мозговых вен и синусов, изменение
ткани мозга и развитие внутричерепной гипертензии.
Данное сочетание потенциально опасно и может быть
ассоциировано с неблагоприятным исходом у пациентов с
ТЦВС. Следовательно, необходимо проведение комплекс-
ной терапии, включающей патогенетическую терапию
(реканализация синусов) и симптоматическую (борьба с
внутричерепной гипертензией, инфекцией и т.д) [5, 10].

Основной целью терапии при ТЦВС является восстановле-
ние проходимости мозговых вен и синусов. В настоящее
время препаратами выбора в данной ситуации являются
антикоагулянты, в частности, низкомолекулярные гепари-
ны (НМГ). По данным исследований, применение прямых
антикоагулянтов в остром периоде ТЦВС улучшает исход и
уменьшает риск смерти и инвалидизации [7]. Кроме того, в
ходе исследования ISCVT были получены следующие дан-
ные по 80 пациентам с ТЦВС, получившим НМГ: 79% из
них полностью выздоровели, у 8% — сохранялась легкая

симптоматика, у 5% — наблюдались грубые неврологиче-
ские нарушения, 8% пациентов умерли [10]. Эти данные
свидетельствуют об эффективности и безопасности приме-
нения НМГ в остром периоде ТЦВС. 

В случае развития септического синус-тромбоза должна
проводиться антибактериальная терапия с использованием
антибиотиков широкого спектра действия, таких как цефа-
лоспорины (цефтриаксон, 2 г в сутки внтуривенно), меро-
нем, цефтазидин (до 6 г в сутки внутривенно), ванкомицин
(до 2 г в сутки внутривенно). При этом нет единой точки
зрения о целесообразности и безопасности антикоагулянт-
ной терапии, хотя большинство авторов придерживаются
тактики ведения таких пациентов при помощи НМГ [15].

По окончании острого периода ТЦВС рекомендовано
назначение непрямых оральных антикоагулянтов (синку-
мар, варфарин) в дозе, при которой значения международ-
ного нормализованного отношения (МНО) составляют
2–3. Прямые антикоагулянты вводят пациенту до тех пор,
пока МНО не достигнет целевых значений. В случае разви-
тия ТЦВС во время беременности назначения непрямых
антикоагулянтов следует избегать ввиду их тератогенного
потенциала и возможности проникновения через плацен-
тарный барьер. В таких случаях рекомендовано продолже-
ние лечения прямыми антикоагулянтами [13, 18].

В настоящее время нет исследований, четко регламенти-
рующих длительность применения оральных антикоагу-
лянтов. Однако, согласно рекомендациям EFNS (2006),
непрямые аникоагулянты должным применяться: в тече-
ние трех месяцев при вторичном ТЦВС, развившемся
при наличии так называемого транзиторного фактора
риска; от шести до 12 месяцев — у пациентов с идиопати-
ческим ТЦВС и при наличии «малых» тромбофилических
состояний, таких как дефицит протеинов С и S, гетерози-
готная мутация фактора Лейдена или мутации в гене про-
тромбина (G20210A). Антикоагулянтная терапия в тече-
ние всей жизни рекомендуется пациентам с рецидиви-
рующими ТЦВС, а также при диагностировании врож-
денных тромбофилических состояний (гомозиготная
мутация фактора Лейдена, дефицит антитромбина) [9].
Кроме базисной терапии должны проводиться мероприя-
тия по предотвращению таких осложнений, как судорож-
ный синдром и внутричерепная гипертензия. Данные
состояния требуют ведения по общим принципам
(назначение антиконвульсантов, приподнятое изголовье
кровати, проведение ИВЛ в режиме гипервентиляции с
положительным давлением на выдохе, введение осмоти-
ческих диуретиков). Эффективность кортикостероидов
при отеке мозга, возникшем в результате ТЦВС, не дока-
зана [3]. В ряде случаев, при тяжелых формах ТЦВС,
осложнившихся дислокацией структур головного мозга,
может быть рассмотрен вопрос о проведении декомпрес-
сионной гемикраниотомии, являющейся жизнеспасаю-
щей операцией [19, 21]. 

В настоящей статье приведены истории болезни трех паци-
ентов, находившихся в разное время во 2-м неврологиче-
ском отделении НЦН РАМН с диагнозом «тромбоз цереб-
ральных синусов». Цель — продемонстровать современные
возможности диагностики и лечения нарушений венозно-
го кровообращения.  

Пациент К., 31 год, поступил в НЦН РАМН с жалобами на
интенсивные диффузные головные боли «разламывающе-
го» характера, тошноту, рвоту. 
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рис.  4: МР-веносинусография: снижение и
компенсаторное усиление сигнала
от кровотока:

А — МР-веносинусография пациента с тром-
бозом правого поперечного синуса, компен-
саторно усилен кровоток по левому попереч-
ному синусу (сплошная стрелка); Б — норма;
В — КТ-веносинусография пациента с тром-
бозом левого поперечного синуса, отсут-
ствие сигнала от кровотока по синусам ука-
зано пунктирными стрелками

А

В

Б



Анамнез заболевания: в течение двух недель получал лечение
по поводу грыжи межпозвоночных дисков с применением
больших доз глюкокортикостероидов, диуретиков. 8 фев-
раля 2010 г. внезапно появились интенсивные головные
боли, не купируемые приемом анальгетиков, тошнота,
рвота, светобоязнь. Состояние было расценено как повы-
шение внутричерепного давления, в связи с чем амбула-
торно были назначены диуретики. 16 февраля 2010 г. вне-
запно развился генерализованный тонический судорож-
ный припадок. Бригадой скорой помощи больной госпита-
лизирован в клинику с диагнозом «Субарахноидальное
кровоизлияние. Ушиб головного мозга», который был снят
в последующем. После проведенного лечения (венотони-
ки, глюкокортикостероиды, ноотропы) головная боль
регрессировала. Однако 7 марта 2010 г. внезапно повторно
возникла головная боль, тошнота, рвота. 19 марта 2010 г.
пациент был госпитализирован в НЦН РАМН.

При осмотре: выраженное расширение подкожных вен на
лице. 

В неврологическом статусе отмечается легкая ригидность
затылочных мышц. Очаговой симптоматики нет.

Лабораторные исследования. Волчаночный антикоагулянт
— 1,10%, результат отрицательный. Антитела к кардиоли-
пинам IgG — 15,8 Ед/мл, результат слабо положительный
(норма до 10 Ед/мл). Гомоцистеин — 16 мкмоль/л (норма
до 15 мкмоль/л). Антиген к фактору фон Виллебранда —
273% (норма — до 117%). Факторы свертывания крови —
без отклонения от нормальных значений. Исследование
крови на тромбофилические мутации — результат отрица-
тельный.

При осмотре офтальмолога выявлены признаки внутриче-
репной гипертензии: гиперемия и отечность дисков зри-
тельных нервов, расширение и полнокровие вен на глаз-
ном дне.

Инструментальные методы исследования: при проведении
МРТ в режиме Т2 отмечено повышение интенсивности
МР-сигнала от верхнего сагиттального и левого сигмовид-
ного синусов. При проведении МР-веносинусографии:
отсутствует кровоток по обоим поперечным, верхнему
сагиттальному и левому сигмовидному синусам. Обращает
на себя внимание компенсаторное усиление кровотока по
поверхностным церебральным и лицевым венам (рис. 5).

Диагноз: тромбоз обоих поперечных, левого сигмовидного
и верхнего сагиттального синусов.

Проведено лечение: фраксипарин 0,6 мл — два раза в день
подкожно в течение десяти дней дней с переходом на вар-
фарин (уровень МНО — 2–3), венотоники (детралекс –
внутрь, эуфиллин – внутривено капельно), финлепсин
(судорожный синдром).

Через десять дней после начала терапии отмечено улучше-
ние самочувствия: уменьшились головные боли. При про-
ведении МР-веносинусографии отмечена положительная
динамика: восстановлен кровоток по обоим поперечным
синусам.

Через четыре месяца после лечения отмечено появление
кровотока по верхнему сагиттальному синусу (рис. 6).
Продолжается прием антикоагулянтов.

Пациентка М., 36 лет. Поступила в НЦН РАМН с жалоба-
ми на интенсивные диффузные головные боли, пульси-
рующий шум справа.

Анамнез жизни: страдает мигренью без ауры. Длительное
время принимала эстрогенсодержащие контрацептивы.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Тромбозы церебральных венозных синусов

рис. 5: МРТ пациента К., А, Б — Т2-ВИ. Выявлено повышение интенсивности сиг-
нала от кровотока по измененным венозным синусам. В – МР-веносину-
сография. Пунктирными стрелками отмечено отсутствие сигнала от кро-
вотока по тромбированным венозным синусам. Сплошной стрелкой
отмечен сигнал от компенсаторно усиленного коллатерального кровото-
ка по лицевым венам

рис. 6: МРТ головного мозга и МР-веносинусография пациента К.: 
А, Б — через десять дней от начала лечения; В — через четыре месяца от начала
лечения

БА

В

А Б

В Г
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Анамнез заболевания: 11 августа 2009 г. внезапно развилась
интенсивная головная боль распирающего характера,
больше справа, по характеру отличная от обычных мигре-
нозных болей, анальгетиками не купировалась. Позже
присоединился пульсирующий шум в правом ухе, ощуще-
ние тяжести в голове, тошнота, пошатывание при ходьбе,
слабость. 21 августа 2009 г. госпитализирована в НЦН
РАМН. 

При осмотре: общемозговой, менингеальной и очаговой
симптоматики не выявлено.

Лабораторные исследования. Волчаночный антикоагулянт
— 1,15%, результат отрицательный. Антитела к кардиоли-
пинам IgG — 30 Ед/мл (норма до 10%), через три месяца
при повторном исследовании в Центре ревматологии —
10 Ед/мл, в пределах нормы. Гомоцистеин — 11 мкмоль/л
(норма до 15 мкмоль/л). Коагулограмма — без особенно-
стей. Факторы свертывания крови — без патологии.
Анализ крови на тромбофилические мутации — результат
отрицательный.

Инструментальные методы исследования. При проведении
стандартных КТ и МРТ патологии не выявлено. При
выполнении контрастной КТ-ангиографии выявлено
отсутствие сигнала от кровотока по правому сигмовидному
синусу (рис.7). Диагностирован тромбоз правого сигмо-
видного синуса.

Проведено лечение: фраксипарин 0,6 мл два раза в день под-
кожно с переходом на варфарин с достижением цифр
МНО — 2–3 (шесть месяцев), эуфиллин, анавенол. В связи
с наличием мигрени и длительным болевым синдромом
были назначены анаприлин и антидепрессанты группы
селективного ингибирования обратного захвата серотони-
на. На фоне лечения головные боли исчезли. Через шесть

месяцев при проведении контрольного исследования 
(МР-веносинусография) отмечено восстановление крово-
тока по правому сигмовидному синусу (рис. 8). Учитывая
отсутствие признаков коагулопатии, верифицированную
причину синус-тромбоза, терапия антикоагулянтами про-
должалась шесть месяцев.

Пациентка К., 56 лет. Поступила 13 августа 2010 г. Жалоб не
предъявляла в связи со снижением критики к своему
состоянию.

Анамнез жизни: артериальная гипертония, тромбоз глубо-
ких вен голени.

Анамнез заболевания: 13 августа 2010 г. внезапно наруши-
лось цветовосприятие окружающих предметов (изменился
цвет дома). Родственники заметили неадекватное поведе-
ние: пациентка стала «заговариваться». Присоединилась
слабость в левой руке и ноге, нарушилась ходьба, появи-
лись судорожные подергивания в левых руке и ноге.
Бригадой скорой помощи доставлена в НЦН РАМН.

При осмотре: частично дезориентирована по месту, време-
ни. Адинамична. Сонлива. Снижена критика к своему
состоянию. Речь не нарушена. Менингеальные симптомы
отрицательные. Глазодвигательных расстройств нет. Лицо
симметрично, язык по средней линии. Бульбарных рас-
стройств нет. Легкий левосторонний гемипарез с повыше-
нием тонуса мышц по пластическому типу. Сухожильные и
периостальные рефлексы живые, S > D. Рефлекс
Бабинского слева. В левых конечностях — периодические
клонические судорожные подергивания, различной
амплитуды, длительностью до минуты. Чувствительных
расстройств нет.

Лабораторные исследования: гомоцистеин — 39 мкмоль/л
(норма до 15 мкмоль/л), антиген к фактору фон Виллебранда
— 231% (норма до 117%). Волчаночный антикоагулянт —
1,1%, результат отрицательный. Антитела к кардиолипинам
IgG — 24 Ед/мл, результат слабо положительный (норма до
10%).Факторы свертывания крови — без патологии. 

При осмотре офтальмологом выявлены признаки затрудне-
ния венозного оттока. 

Инструментальные исследования: при МРТ головного мозга
выявлен инфаркт с геморрагическим компонентом,
осложненный субарахноидальным кровоизлиянием в пра-
вом полушарии большого мозга, а также тромбоз правого
поперечного синуса (рис. 9).

Диагноз: инфаркт с геморрагическим компонентом в пра-
вом полушарии головного мозга вследствие тромбоза пра-
вого поперечного и сигмовидного синусов, осложненный
субарахноидальным кровоизлиянием.

Проведено лечение: клексан 0,4 мл два раза в день подкожно
с переходом на варфарин (постоянный прием) под контро-
лем МНО — 2–3; венотоники (анавенол, эуфилин). В
связи с выявленной гипергомоцистеинемией были также
назначены фолиевая кислота и витамин В12. Кроме того,
проводилась антигипертензивная терапия. Через десять
дней от начала терапии отмечено исчезновение клониче-
ских подергиваний в левых руке и ноге, нарастание в них
силы и объема движений, пациентка стала более адекват-
ной, ориентированной по месту и времени. При повтор-

рис. 7: КТ-веносинусография пациентки М. Пунктиром показано отсутствие кро-
вотока по правому сигмовидному синусу

рис. 8: МР-веносинусография
пациентки М. через
шесть месяцев после
лечения. Отмечено вос-
становление кровотока
по правому сигмовидно-
му синусу



ном исследовании отмечено появление сигнала от крово-
тока по правому поперечному синусу (рис. 10).

Учитывая тромбоз правого поперечного синуса, тромбоз
глубоких вен голеней в анамнезе, повышение уровня гомо-
цистеина, пациентке была рекомендована постоянная
терапия антикоагулянтами.

Заключение

В трех продемонстрированных случаях среди возможных
причин на первое место, по-видимому, следует ставить
повышенный тромбогенный потенциал крови (повышение
уровня антигена к фактору фон Виллебранда, гормональ-
ная терапия, гипергомоцистеинемия). Тромбофилическое
состояние могло послужить пусковым механизмом разви-

тия ЦВТ. Таким образом, в данной ситуации основным
направлением патогенетической терапии является
назначение антикоагулянтов прямого действия с перехо-
дом на непрямые антикоагулянты и подержанием значе-
ний МНО на уровне 2–3.

Кроме того, продемонстрирована важность тщательного
сбора анамнеза, в частности, пристальное внимание к
наличию инфекционных процессов, черепно-мозговых
травм, венозных тромбозов, приему лекарственных препа-
ратов, способных провоцировать развитие гиперкоагуля-
ционного состояния. Также подчеркивается важность
физикального осмотра, при котором могут выявляться
косвенные признаки нарушения венозного оттока по
церебральным венам и синусам (расширение лицевых вен
у первого пациента). У двух больных при исследовании
глазного дна были отмечены признаки нарушения веноз-
ного оттока и внутричерепной гипертензии: застойные,
отечные, гиперемированные диски зрительных нервов,
расширенные, полнокровные вены на глазном дне, отсут-
ствие спонтанного венного пульса. Все эти признаки,
наряду с указанием на впервые возникшие, внезапные по
развитию, интенсивные, плохо поддающиеся лечению
головные боли, должны дать повод клиницисту для
исключения нарушения церебрального венозного крово-
обращения, что, в свою очередь, является залогом успеш-
ного лечения больных и вторичной профилактики данного
вида патологии.

9

рис. 10: МР-веносинусография (А) и МРТ головного мозга (Т2 ви) пациентки К.
через десять суток от начала терапии. Отмечено появление кровотока по
правому поперечному синусу

рис. 9: МРТ и МР-веносинусография
пациентки К.: А — МР-веносину-
сография, Б — ДВИ (b0), В — Т2*
(hemo). Пунктиром обозначено
отсутствие сигнала от кровотока
по правому поперечному синусу
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The problem of cerebral venous sinus thrombosis (CVT) still
stays in the focus of discussion due to the difficulties in diagnos-
tics and treatment as a result of the small incidence and the lack
of specific symptoms. Currently there are not enough publica-

tions in the field of CVT. The article discusses issues of epidemi-
ology, clinical signs, instrumental diagnostics and  the treatment
of CVT. 

Cerebral venous sinus thrombosis
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А
теросклероз (АС) занимает одно из центральных
мест среди проблем современной медицины.
Обусловленная АС патология сосудов ГМ
является наиболее частой причиной развития
ишемических нарушений мозгового кровообра-

щения (НМК), которым принадлежит ведущая роль в
структуре сосудистой патологии мозга, при этом ишемиче-
ский инсульт развивается в четыре раза чаще, чем геморра-
гический [6]. Патогенез инсульта при этом заболевании
отличается большим разнообразием [2, 3, 5, 13], что связа-
но с характером и продолжительностью его течения, нарас-
танием степени выраженности и распространенности ате-
росклеротических изменений в сосудистой системе раз-
личных органов и, прежде всего, ГМ.

В последние годы в ангионеврологии сформировалось
представление о патогенетических подтипах ишемическо-
го инсульта [7, 8, 10, 11, 14, 21–23, 34]. Установлено, что
при АС возникают, главным образом, атеротромботиче-
ский, гемодинамический инсульты и инсульт, обусловлен-
ный кардиогенной тромбоэмболией. К атеротромботиче-
скому инсульту многие авторы относят и инсульты,
обусловленные артерио-артериальной атеро- или тром-
боэмболией церебральных артерий. Гемодинамические
инсульты в большинстве случаев связаны с тандемным ате-
ростенозом экстра- и интракраниальных артерий в сочета-
нии с экстрацеребральными факторами, вызывающими
снижение церебральной перфузии.

Наиболее тяжелой формой очаговой сосудистой патологии
ГМ, развивающейся при АС сосудов ГМ и магистральных
артерий головы, которая сопровождается их стенозом и
тромбозом и обусловливает появление ишемического
инсульта, являются инфаркты различной величины, лока-
лизации и давности, возникающие в бассейнах артерий как

каротидной (АКС), так и вертебрально-базилярной систем
(АВБС) [3]. Удельный вес каждого из перечисленных
основных патогенетических факторов, приводящих к воз-
никновению инфарктов ГМ, остается не до конца установ-
ленным, а в клинике процент инфарктов неустановленно-
го генеза достигает 30% и более. Трактовка патогенеза воз-
никновения инфаркта ГМ в каждом конкретном случае
осложняется еще и тем, что к развитию инфарктов могут
приводить несколько основных патогенетических факто-
ров, имеющихся у одного и того же больного. В то же
время, правильная трактовка патогенеза ишемического
инсульта имеет решающее значение, так как определяет
тактику лечения.

При АС сосудов ГМ и магистральных артерий головы
нередки случаи возникновения повторных и множествен-
ных инфарктов различной величины, локализации и дав-
ности. Инфаркты в таких случаях сопровождаются, как
правило, утяжелением клинической картины НМК и
нередко приводят к тяжелому неврологическому дефициту
и нарушениям психических функций вплоть до развития
деменции [5].

С другой стороны, повторные инфаркты свидетельствуют,
что при применении современных методов лечения
инсульта больные могут неоднократно переживать НМК, в
том числе и относительно тяжелые. Частота обнаружения
множественных инфарктов мозга варьирует в широких
пределах, составляя 30–82% случаев ишемического
инсульта [5, 9, 15, 19, 24]. Некоторые инфаркты, преиму-
щественно небольших размеров, протекают асимптомно
(«немые» инфаркты). Они обнаруживаются в 10–38% слу-
чаев, как правило, случайно при обследовании больных по
поводу повторного крупного инфаркта, сопровождающе-
гося очаговой неврологической симптоматикой [3, 20, 29].

Одиночные и множественные
инфаркты головного мозга 

при атеросклерозе: 
морфология и патогенез

А.Н. Евдокименко, Т.С. Гулевская

Научный центр неврологии РАМН (Москва)

Проведено макро- и микроскопическое исследование головного мозга (ГМ) и его артериальной системы, а также исследование сердца в 138 случаях
с инфарктами ГМ при атеросклерозе. В 68 случаях инфаркты локализовались в бассейне артерий каротидной системы (АКС), в 36 — в бассейне
артерий вертебрально-базилярной системы (АВБС), в 34 — в бассейнах обеих артериальных систем. В 45 случаях обнаружен один обширный, боль-
шой или средний инфаркт ГМ. В 93 случаях выявлены множественные инфаркты в бассейне одной или обеих артериальных систем, среди которых
превалировали малые и средние инфаркты. В бассейне АКС одиночные и множественные инфаркты встречались примерно с одинаковой частотой,
в то время как в бассейне АВБС обнаруживались, главным образом, множественные инфаркты. Основными причинами возникновения как одиноч-
ных, так и множественных инфарктов в бассейне АКС являлись обтурирующий атеротромбоз и кардиогенная тромбоэмболия, в бассейне АВБС —
тандемный атеростеноз и обтурирующий атеротромбоз церебральных артерий. Множественные инфаркты в пределах одной из артериальных
систем возникали преимущественно по одному механизму, в то время как при локализации инфарктов в обоих бассейнах значительно чаще выявля-
лось сочетание различных по патогенезу инфарктов. При этом вне зависимости от локализации крупные организующиеся атеротромботические
инфаркты преимущественно сочетались с организованными гемодинамическими инфарктами меньшего размера.

Клю че вые  слова: атеросклероз, инфаркт головного мозга, морфология, патогенез



Согласно данным литературы, более чем в половине случа-
ев с множественными инфарктами наблюдается сочетание
инфарктов разной степени организации (свежих, органи-
зующихся и организованных), что затрудняет диагностику
патогенеза каждого конкретного инфаркта. Реже опреде-
ляются множественные инфаркты мозга одинаковой дав-
ности (около 30% случаев) [9]. В подавляющем большин-
стве работ для исследования патогенеза инфарктов ГМ
отбирались случаи с одиночными инфарктами определен-
ной локализации, а сложные для диагностики случаи с
множественными инфарктами — исключались. Патогенезу
повторных и множественных инфарктов посвящены еди-
ничные работы, а полученные данные весьма противо-
речивы.

Современные методы ангио- и нейровизуализации, такие
как компьютерная и магнитно-резонансная томография,
позволяют осуществлять прижизненную диагностику
структурных изменений сосудов и ткани ГМ, в том числе
выявлять повторные и множественные инфаркты ГМ, их
величину, локализацию и давность. Однако практика пока-
зывает, что при сопоставлении данных этих методов с
результатами морфологического исследования мозга диаг-
ностируются, как правило, не все инфаркты. До настояще-
го времени морфологический метод остается наиболее
достоверным способом верификации, как изменений ГМ и
его сосудов, так и патогенеза инфарктов ГМ. В доступной
литературе мы не встретили работ с морфологическим
исследованием ГМ и его сосудистой системы, в которых в
большой серии секционных наблюдений был бы проана-
лизирован патогенез инфарктов ГМ различного вида,
локализации, величины и давности в бассейнах АКС и
АВБС при АС.

Материалы и методы исследования

С целью получения конкретных данных о количестве,
видах и локализации инфарктов ГМ, а также о патогенети-
ческих факторах, обусловивших их возникновение, прове-
дено макро- и микроскопическое исследование ГМ и его
сосудистой системы в 138 секционных случаях с инфаркта-
ми ГМ, возникшими при АС. Среди умерших больных
было 93 мужчины и 45 женщин в возрасте от 38 до 89 лет
(средний возраст – 63 года). В 113 случаях на вскрытии
было выявлено сочетание АС с артериальной гипертонией.
В 25 случаях был диагностирован только АС. Причиной
смерти 64 больных послужили инфаркты мозга, сопровож-
давшиеся резко выраженным отеком мозга, смещением и
вклинением его ствола и участков мозжечка в большое
затылочное отверстие, вторичными кровоизлияниями в
ствол мозга. В 35 случаях смерть больных была обусловле-
на массивной тромбоэмболией легочного ствола и легоч-
ных артерий, в остальных — сердечно-сосудистой недоста-
точностью, острым инфарктом миокарда, пневмонией и
другими формами висцеральной патологии.

Артериальную систему ГМ в каждом случае исследовали на
всем протяжении:
– магистральные артерии головы — внутренние сонные

(ВСА) и позвоночные артерии с обеих сторон;
– экстрацеребральные артерии — артерии базальной

поверхности мозга, включая артериальный (виллизиев)
круг большого мозга, средние (СМА) и передние мозго-
вые артерии, являющиеся основными ветвями ВСА,
кровоснабжающими ГМ;

– артерии вертебрально-базилярной системы — задние
мозговые и мозжечковые артерии, базилярную артерию,
их ветви на верхнелатеральной (конвекситальной) и
медиальной поверхностях полушарий ГМ, а также их
интрацеребральные (перфорирующие) ветви;

– сосуды микроциркуляторного русла ГМ.

Проводилась также оценка атеросклеротических измене-
ний аорты и ее ветвей, коронарных артерий и обусловлен-
ных ими изменений сердца.

ГМ на вскрытии извлекался целиком и после фиксации в
растворе формалина разрезался на фронтальные или гори-
зонтальные блоки вместе с лептоменинксом и сосудами
поверхностей мозга. При макроскопическом исследовании
в каждом случае определялись число и вид инфарктов ГМ,
их величина, локализация, выраженность процессов орга-
низации.

В 58 случаях с целью исследования изменений интрацереб-
ральных артерий, микроциркуляторного русла и ткани ГМ
при инфарктах различной величины и локализации прово-
дилось микроскопическое исследование ГМ. Из блоков
вырезанных участков ГМ, залитых в парафин, изготавли-
вали срезы толщиной 5–7 мкм, которые окрашивали гема-
токсилином и эозином по методам ван Гизона, Ниссля,
фукселином по Вейгерту, лаксолевым голубым прочным.
Ряд срезов импрегнировался по методам Кахаля,
Бильшовского и Снесарева.

На основании полученных данных о характере атероскле-
ротических изменений церебральных артерий, изменениях
сердца, а также результатов макро- и микроскопического
исследования ГМ устанавливался патогенез каждого
инфаркта ГМ. При статистической обработке данных для
выявления различий использовался критерий Манна-
Уитни с уровнем значимости р <0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

В результате проведенного исследования ГМ в 138 случаях
выявлен 421 инфаркт. В соответствии с классификацией,
принятой в НЦН РАМН [2, 3], выявленные инфаркты в
бассейнах артерий обеих систем подразделены по величи-
не на обширные, большие, средние, атеросклеротические
малые глубинные (лакунарные) инфаркты (МГИ) и малые

табли ца 1: Количество инфарктов в одном секционном случае

Локали-
зация

инфарк-
тов

мозга

Количество инфарктов в одном секционном случае

Итого
1 2 3 4 5 6 7 8 9 11 15

Бассейн артерий каротидной системы

Число
случаев 37 13 9 6 – 2 1 – – – – 68

Бассейн артерий вертебрально-базилярной системы

Число
случаев 8 8 2 4 5 3 1 2 1 1 1 36

Бассейны артерий обеих систем

Число
случаев – 9 4 9 4 4 2 1 1 – – 34

Всего: 45 30 15 19 9 9 4 3 2 1 1 138
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поверхностные инфаркты (МПИ). В 68 случаях (49%)
инфаркты различной величины локализовались в бассейне
АКС, в 36 (26%) — в бассейне АВБС, в 34 (25%) — в бас-
сейнах артерий обеих систем. Результаты исследования
показали, что лишь в 45 случаях инфаркты ГМ были оди-
ночными, а в 93 — множественными, от двух до 15 инфарк-
тов в одном случае (табл. 1). 

Одиночные инфаркты в 37 случаях локализовались в бас-
сейне АКС, в восьми — в бассейне АВБС. Среди одиноч-
ных инфарктов в бассейне АКС приблизительно с одина-
ковой частотой обнаруживались обширные, большие
(рис. 1А) и средние инфаркты (рис. 1Б), локализовавшие-
ся преимущественно в бассейне СМА. Основными при-
чинами их возникновения являлись обтурирующий ате-
ротромбоз ВСА и СМА или кардиогенная тромбоэмболия
этих артерий, реже — артерио-артериальная эмболия
АКС (табл. 2).

Среди одиночных инфарктов в бассейне АВБС также
выявлялись только крупные инфаркты: обширные (рис. 1В),
большие или средние (рис. 1Г). При этом все обширные и
большие инфаркты, локализовавшиеся в полушариях моз-
жечка или в стволе ГМ, возникли вследствие обтурирующе-
го атеротромбоза одной из позвоночных или базилярной
артерий. Два средних инфаркта в затылочных долях мозга
были обусловлены тромбоэмболией задней мозговой арте-
рии из сердца (табл. 3).

В 93 случаях с множественными инфарктами помимо
обширных, больших и средних инфарктов были обнаруже-
ны такие виды инфарктов, как МПИ (рис. 2А, 2Е) и МГИ
(рис. 2Б–Д).

Множественные инфаркты в 31 случае локализовались в
бассейне АКС (96 инфарктов), в 28 — в бассейне АВБС
(139 инфарктов), в 34 — в бассейнах артерий обеих систем
(141 инфаркт).

В случаях с множественными инфарктами в бассейне АКС
их выявлялось от двух до семи, в подавляющем большин-
стве случаев (28 из 31 — 90%) — от двух до четырех.
Наиболее многочисленными были средние инфаркты — 52
из 96 инфарктов, которые наблюдались в 25 случаях, из
них в 17 обнаружено от двух до четырех таких инфарктов,
локализовавшихся как в одном, так и в обоих полушариях
ГМ. В остальных восьми случаях средние инфаркты соче-
тались с МПИ (три случая), МГИ (один случай), а также с
обширным или большим инфарктами (четыре случая). 

Обширные и большие инфаркты, обнаруженные в 11 слу-
чаях, сочетались, помимо средних инфарктов, также с
МГИ, локализовавшимися в глубоких отделах белого
вещества полушарий ГМ, базальных ядрах, внутренней
капсуле, в единичных случаях — с МПИ, которые чаще
обнаруживались в коре зон смежного кровоснабжения
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рис. 1: Крупные инфаркты головного мозга в бассейнах артерий каротидной и
вертебрально-базилярной систем (макропрепараты): 

А – большой свежий инфаркт в бассейне правой средней мозговой артерии с
геморрагическим компонентом в коре полушария большого мозга и базальных
ядрах (обозначен стрелками); 
Б – организующийся средний инфаркт (обозначен стрелкой) в бассейне корко-
вых ветвей правой средней мозговой артерии; 
В – обширный организующийся инфаркт в базилярной части моста мозга (обо-
значен стрелками);
Г –  средний организующийся инфаркт (обозначен стрелками) в левом полуша-
рии мозжечка
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табли ца 2: Патогенез одиночных и множественных инфарктов головного мозга,
локализующихся в бассейне артерий каротидной системы

Случаи с одиночны-
ми инфарктами

Случаи с множественными 
инфарктами

Итого:Пато-
генез

инфар-
кта 

ОИ БИ СИ ОИ БИ СИ МПИ МГИ

АС – – – – – 8 10 13 31
АТ 5 6 4 4 4 13 5 5 46
КЭ 5 4 5 1 1 20 – – 36
АЭ 1 4 3 1 – 11 – – 20
Всего: 11 14 12 6 5 52 15 18 133

Обозначения: ОИ – обширный инфаркт, БИ – большой инфаркт, СИ – средний
инфаркт, МПИ – малый поверхностный инфаркт, МГИ – малый глубинный инфаркт,
АС – тандемный атеростеноз, АТ – обтурирующий атеротромбоз, КЭ – кардиоген-
ная тромбоэмболия, АЭ – артерио-артериальная атеро- или тромбоэмболия.

табли ца 3: Патогенез одиночных и множественных инфарктов головного мозга,
локализующихся в бассейне артерий вертебрально-базилярной
системы

Случаи с одиночны-
ми инфарктами

Случаи с множественными 
инфарктами

Итого:Пато-
генез

инфар-
кта 

ОИ БИ СИ ОИ БИ СИ МПИ МГИ

АС – – – – – 16 22 44 82

АТ 3 3 – 4 2 18 4 29 63

КЭ – – 2 – – – – – 2

Всего: 3 3 2 4 2 34 26 73 147

Обозначения: ОИ – обширный инфаркт, БИ – большой инфаркт, СИ – средний
инфаркт, МПИ – малый поверхностный инфаркт, МГИ – малый глубинный инфаркт,
АС – тандемный атеростеноз, АТ – обтурирующий атеротромбоз, КЭ – кардиоген-
ная тромбоэмболия, АЭ – артерио-артериальная атеро- или тромбоэмболия.
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полушарий ГМ. Причем отдельные средние и ряд органи-
зованных МГИ и МПИ располагались в пределах больших
свежих инфарктов, возникших в более поздние сроки
(«инфаркт в инфаркте»).

Основной причиной возникновения обширных и больших
инфарктов в бассейне АКС был обтурирующий атеротром-
боз ВСА или СМА (восемь инфарктов), реже — их кардио-
генная или артерио-артериальная тромбоэмболия.
Причины возникновения средних инфарктов были разно-
образней, при этом чаще всего они возникали в результате
кардиогенной тромбоэмболии ВСА и ее ветвей, в первую
очередь корковых ветвей СМА (20 инфарктов), реже их
возникновение было обусловлено атеротромбозом ВСА,
артерио-артериальной эмболией или тандемным атеросте-
нозом АКС. Тандемный атеростеноз ВСА и ее ветвей был
основной причиной возникновения МГИ и МПИ. Более
чем в два раза реже такие инфаркты обнаруживались при
атеротромбозе ВСА.

Из 139 инфарктов в бассейне АВБС, обнаруженных в 
28 случаях, наиболее многочисленную группу составили
МГИ (73 инфаркта), которые чаще всего локализовались в
мосту мозга, белом веществе полушарий мозжечка, таламу-
се, реже — в продолговатом мозге. Не столь часто обнару-
живались МПИ (26 инфарктов), локализовавшиеся, как
правило, в коре полушарий мозжечка, в единичных слу-
чаях — в коре затылочных долей мозга.

Среди крупных инфарктов в бассейне АВБС обширные и
большие инфаркты были обнаружены в единичных случаях
(четыре и два соответственно), значительно чаще выявля-
лись средние инфаркты (34 инфаркта). При этом в девяти
случаях средние инфаркты были множественными, а в двух
— сочетались с обширным и большим инфарктами. В
четырех случаях обширные и большие инфаркты сочета-
лись с МГИ или с МПИ. В семи случаях в бассейне АВБС
были обнаружены только множественные малые инфарк-
ты. Следует особо подчеркнуть, что, как и в наблюдениях с
множественными инфарктами в бассейне АКС, организо-
ванные средние инфаркты, МГИ и МПИ в бассейне АВБС
часто также располагались в пределах крупных инфарктов,
возникших в более поздние сроки. 

Основной причиной возникновения всех обширных и
больших инфарктов, а также 18 из 34 средних инфарктов в
бассейне АВБС, как и в случаях с одиночными инфаркта-
ми в этой системе, был обтурирующий атеротромбоз одной
из позвоночных и базилярной артерий. Причиной возник-
новения 16 средних инфарктов, а также подавляющего
большинства МПИ (22 из 26 инфарктов) и МГИ (44 из 73
инфарктов) был тандемный атеростеноз АВБС — при
локализации стенозирующих атеросклеротических бляшек
в позвоночной, базилярной, задних мозговых артериях, а
также мозжечковых артериях и их ветвях. Значительно
реже малые инфаркты были обусловлены атеротромбозом
этих артерий. 

В 34 из 138 исследованных случаев при тяжелом и распро-
страненном сочетанном атеросклеротическом поражении
АКС и АВБС множественные различной величины, лока-
лизации и давности инфаркты обнаруживались в бассей-
нах артерий той и другой систем в различных сочетаниях.
Число выявленных инфарктов в этих случаях варьировало
от двух до девяти. Из 141 обнаруженного инфаркта 78 лока-
лизовались в бассейне АКС, 63 — в бассейне АВБС, вклю-
чая и зоны смежного кровоснабжения артерий обеих
систем.

Все обширные инфаркты локализовались в бассейне
ВСА, а большие — выявлялись в обоих бассейнах. При
этом такие инфаркты, как и в предыдущих группах, воз-
никали главным образом в результате обтурирующего ате-
ротромбоза церебральных артерий, в единичных случаях
— вследствие их кардиогенной тромбоэмболии. В одном
случае обнаружено два больших инфаркта, один из кото-
рых локализовался в бассейне СМА, другой — в бассейне
АВБС. Возникновение обоих инфарктов одинаковой дав-
ности было обусловлено кардиогенной тромбоэмболией
соответственно ВСА и позвоночной артерии. В 11 случаях
было выявлено сочетание свежих обширного или большо-
го инфарктов в бассейне АКС со средними или малыми
инфарктами, локализованными в стволе мозга, мозжечке
или затылочных долях ГМ. В трех случаях большие све-
жие инфаркты в бассейнах АВБС сочетались с небольши-
ми организованными инфарктами в бассейне АКС.

рис. 2: Малые инфаркты головного мозга в бассейнах артерий каротидной и
вертебрально-базилярной систем при атросклерозе (макропрепараты):

А – малый поверхностный инфаркт (обозначен стрелкой) в области надкраевой
извилины правого полушария головного мозга;
Б – множественные сливающиеся между собой малые глубинные (лакунарные)
инфаркты в базальных ядрах и внутренних капсулах (обозначены стрелками);
В – организованные малые глубинные (лакунарные) инфаркты в обоих таламусах
(обозначены стрелками);
Г – организованные малые глубинные (лакунарные) инфаркты в базилярной
части моста мозга и в средней мозжечковой ножке (обозначены стрелками);
Д – организующиеся малый глубинный (лакунарный) инфаркт в ретрооливарной
области продолговатого мозга и малый поверхностный инфаркт в коре левого
полушария мозжечка (обозначены стрелками);
Е – множественные организованные малые глубинные (лакунарные) инфаркты
(обозначены стрелками) в белом веществе левого полушария мозжечка

Б

Г

ЕД

В

А
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Из 34 случаев с множественными инфарктами ГМ в бас-
сейнах обеих артериальных систем наиболее многочис-
ленную группу составили наблюдения со средними
инфарктами — 61 из 141, и МГИ — 47. Реже наблюдались
МПИ — 17 инфарктов, которые были обнаружены в раз-
личном количестве и в различных сочетаниях в бассейнах
как АКС, так и АВБС, а также в зонах их смежного крово-
снабжения. При этом основной причиной возникновения
таких инфарктов, вне зависимости от их локализации,
являлся тандемный атеростеноз артерий ГМ (р <0,05),
который стал причиной возникновения 86 инфарктов,
выявленных в 24 случаях (табл. 4). Во всех случаях в арте-
риях обеих систем обнаруживалось множество атероскле-
ротических бляшек, суживающих их просвет более чем на
40–50%.

Итак, в большинстве случаев (93 из 138) обнаружено
несколько инфарктов различной величины, локализовав-
шихся в бассейнах одной или обеих артериальных систем
ГМ, и лишь в части случаев (45) в бассейнах этих систем
выявлялось не более одного крупного инфаркта (обширно-
го, большого, среднего).

Возникновение наиболее крупных инфарктов — обшир-
ных и больших — как в случаях с одиночными, так и с мно-
жественными инфарктами в бассейнах обеих артериальных
систем было обусловлено обтурирующим атеротромбозом
соответственно ВСА, позвоночной, базилярной и цереб-
ральных артерий в различных сочетаниях (19 обширных и
18 больших инфарктов). Более чем в два и четыре раза реже
такие инфаркты возникали вследствие, соответственно,
кардиогенной и артерио-артериальной тромбоэмболии
церебральных артерий. При этом всего один большой
инфаркт в стволе мозга был связан с тромбоэмболией
позвоночной артерии из сердца, все остальные инфаркты
эмболического генеза локализовались в бассейне АКС.

Обширные и большие инфаркты в большинстве случаев
имели лишь начальные признаки организации в виде
появления в некротизированной ткани мозга полиморф-
ноядерных лейкоцитов, моноцитов и единичных липофа-
гов. Эти инфаркты, как правило, сопровождались резко
выраженным распространенным отеком ГМ, послужив-
шим непосредственной причиной смерти больных.

Из 161 среднего инфаркта в бассейнах артерий обеих
систем 49 возникли вследствие атеростеноза артерий этих
систем, 46 — тромбоэмболии из сердца, 45 —  атеротромбо-
за, и 21 — артерио-артериальной эмболии. При этом сред-
ние инфаркты эмболического генеза чаще локализовались
в бассейне корковых ветвей СМА, реже — передней и зад-
ней мозговых артерий. Средние инфаркты, возникшие по
механизму сосудистой мозговой недостаточности вслед-
ствие тандемного атеростеноза АКС и АВБС, преимуще-
ственно выявлялись в зонах смежного кровоснабжения
этих артерий на поверхности или в глубоких отделах полу-
шарий большого мозга и мозжечка. Большинство средних
инфарктов были полностью организованными или имели
признаки текущей организации в виде формирующегося
глиомезодермального рубца.

Во всех наблюдениях наряду с крупными инфарктами, воз-
никшими по механизму кардиогенной тромбоэмболии
ВСА и ее ветвей, а также задней мозговой артерии, обнару-
жены признаки ишемической болезни сердца (крупнооча-
говый кардиосклероз, инфаркт миокарда с наличием в ряде
случаев пристеночных тромбов в полости левого желудоч-
ка) или клинически отмечаемой мерцательной аритмии
постоянной формы. В то же время гемодинамически
значимые атеростенозы артерий отсутствовали, что резко
отличало эти случаи от тех, в которых возникновение круп-
ных инфарктов было обусловлено атеротромбозом АКС
или АВБС.

В 43 случаях одновременно с крупными инфарктами ГМ
обнаружен значительно выраженный геморрагический
компонент с наличием сливающихся диапедезных кро-
воизлияний в коре и базальных ядрах ГМ. Инфаркты с
геморрагическим компонентом чаще наблюдались при
эмболии артерий ГМ, реже — при их атеротромбозе, что
согласуется с данными литературы [4]. Возникновение
таких инфарктов обусловлено ишемией ткани ГМ с после-
дующими восстановлением кровотока в ней и кровоизлия-
ниями в результате некроза стенок капилляров и микросо-
судов.

Подавляющее большинство МГИ и МПИ были организо-
ванными. На их месте формировался глиомезодермальный
рубец с небольшой полостью (лакуной). МГИ и МПИ воз-
никали, главным образом, по механизму сосудистой моз-
говой недостаточности, который реализовался на фоне
тандемного атеростеноза артерий ГМ. В бассейне АКС это
наблюдалось чаще всего при локализации бляшек в ВСА, а
также в СМА и ветвях последней; в бассейнах АВБС — при
локализации бляшек в позвоночной, базилярной, а также
мозжечковых артериях и их ветвях. В небольшом числе
случаев, когда МГИ и МПИ обнаруживались при обтури-
рующем атеротромбозе синуса ВСА или позвоночных арте-
рий, такую небольшую величину инфарктов можно было
объяснить хорошо развитым коллатеральным кровоснаб-
жением по сосудам артериального (виллизиева) круга и
корковым анастомозам.

Таким образом, в подавляющем большинстве исследован-
ных случаев обнаружены множественные инфаркты мозга.
При этом если в бассейне АКС одиночные и множествен-
ные инфаркты встречались примерно с одинаковой часто-
той, что согласуется с данными литературы [5, 15, 30], то в
бассейне АВБС множественные инфаркты обнаружива-
лись значимо чаще (р <0,005). Такая же закономерность
была отмечена и ранее на основании секционных исследо-
ваний [2, 3]. Особенно многочисленными являлись МГИ,
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табли ца 4: Патогенез инфарктов головного мозга, локализующихся в бассейнах
артерий обеих систем

Случаи с одиночными 
инфарктами

Случаи с множественными 
инфарктами

Пато-
генез

инфар-
кта

ОИ БИ СИ МПИ МГИ Итого: ОИ БИ СИ МПИ МГИ Итого:

АС – – 12 9 24 45 – – 13 5 31 43

АТ 3 5 5 1 – 14 – 3 5 2 – 10

КЭ 2 2 11 – – 15 – 1 8 – – 9

АЭ – – 4 – – 4 – – 3 – – 3

Всего: 5 7 32 10 24 78 4 29 7 23 63

Обозначения: ОИ – обширный инфаркт, БИ – большой инфаркт, СИ – средний
инфаркт, МПИ – малый поверхностный инфаркт, МГИ – малый глубинный инфаркт,
АС – тандемный атеростеноз, АТ – обтурирующий атеротромбоз, КЭ – кардиоген-
ная тромбоэмболия, АЭ – артерио-артериальная атеро- или тромбоэмболия.
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МПИ, а также средние инфаркты, что согласуется с данны-
ми ряда авторов, выявивших множественные инфаркты
ГМ такого же вида с помощью методов нейровизуализации
[9, 30].

Проведенное исследование подтверждает также много-
образие механизмов возникновения инфарктов ГМ при
АС. Установлено, что основными причинами возникнове-
ния как одиночных, так и множественных инфарктов в
бассейне АКС являлись обтурирующий атеротромбоз и
кардиогенная тромбоэмболия ВСА и ее ветвей, преимуще-
ственно СМА, в бассейне АВБС — тандемный атеростеноз
и обтурирующий атеротромбоз церебральных артерий.
При локализации инфарктов мозга в бассейнах обеих арте-
риальных систем на первый план выходил механизм сосу-
дистой мозговой недостаточности, что было связано с
тяжелым сочетанным атеросклеротическим поражением
артерий ГМ, которое могло привести к резкому снижению
возможностей коллатерального кровообращения по арте-
риальному кругу большого мозга, способствуя нарастанию
степени ишемии, величины и числа инфарктов ГМ.

Полученные нами результаты согласуются с данными
литературы, свидетельствующими, что одной из частых
причин возникновения инфарктов в бассейне АКС, в том
числе и множественных, является, наряду с атеротромбо-
зом, кардиогенная тромбоэмболия ВСА и ее ветвей [12, 16,
17, 18, 28], тогда как в бассейне АВБС эмболия (кардиоген-
ная или артерио-артериальная) обусловливает возникнове-
ние не более 7% инфарктов, а до 70% инфарктов в этом
бассейне связано с атеростенозом (в том числе тандемным)
и атеротромбозом позвоночной, базилярной и задней моз-
говой артерий [2, 13, 25, 27, 32].

В 36 случаях с множественными инфарктами обнаружено
сочетание разных по патогенезу инфарктов ГМ, что под-
тверждает данные литературы о возможности развития у
одного и того же больного ишемических инсультов разных
патогенетических подтипов [1]. Значительно чаще различ-
ные по патогенезу инфаркты выявлялись при сочетанном
атеросклеротическом поражении артерий обеих артериаль-
ных систем и локализации инфарктов в бассейнах, как
АКС, так и АВБС. В то же время множественные инфарк-
ты в пределах одной из систем преимущественно возника-
ли по одному механизму, что согласуется с мнением ряда
авторов о том, что повторный инфаркт ГМ возникает
значимо чаще по тому же механизму, что и первичный [28,
31, 33].

При этом, вне зависимости от локализации, крупные све-
жие и организующиеся атеротромботические инфаркты
сочетались преимущественно с организованными гемоди-
намическими инфарктами меньшего размера. В ряде таких
случаев МГИ, МПИ или средний инфаркты были обнару-
жены в пределах более свежих крупных инфарктов
(«инфаркты в инфаркте»), развившихся в результате тром-
боза тех же стенозированных артерий. Такое сочетание ате-
ростенотического и атеротромботического механизмов
возникновения инфарктов чаще выявлялось при локализа-
ции множественных инфарктов только в бассейне АВБС
или обеих артериальных систем, что можно расценить как

признак поэтапного развития ишемии при резко выражен-
ном тандемном атеростенозе АВБС или АКС.

Сочетание инфарктов разной давности и локализации,
причем не только малых, но и крупных (средних и боль-
ших) свидетельствует о повторных эпизодах очаговой ише-
мии мозга, которые в некоторых случаях переживались
больными, в других — заканчивались летально. Как прави-
ло, к летальному исходу приводили обширные или боль-
шие инфаркты, что позволяет расценить предыдущие
инфаркты (МГИ, МПИ и средние) как предикторы тяже-
лого ишемического инсульта.

Заключение

Инфаркты ГМ, развивающиеся при АС и локализующиеся
в бассейне АКС и АВБС, характеризуются большим разно-
образием, касающимся их величины, локализации и коли-
чества, а также основных патогенетических факторов воз-
никновения. Наряду с одиночными инфарктами (как пра-
вило, это крупные инфаркты — обширные, большие и
средние), часто обнаруживается несколько инфарктов в
бассейнах артерий той или другой систем, а при сочетан-
ном атеросклеротическом поражении АКС и АВБС
инфаркты в различных сочетаниях локализуются в бассей-
нах артерий обеих систем.

Крупные инфаркты патогенетически связаны с обтурирую-
щим атеротромбозом, кардиогенной или реже артерио-арте-
риальной тромбоэмболией ВСА, позвоночной, базилярной
артерий и их основных ветвей. Атеросклеротические МГИ и
МПИ возникают преимущественно по механизму сосуди-
стой мозговой недостаточности при тандемном атеростено-
зе магистральных и церебральных артерий в сочетании с
экстрацеребральными факторами снижения мозгового кро-
вотока (гемодинамические инфаркты). По такому же меха-
низму возникают и некоторые средние инфаркты. В значи-
тельном числе случаев с множественными инфарктами
сочетаются инфаркты разных патогенетических подтипов,
атеротромботические – чаще всего с атеростенотическими,
реже — с инфарктами эмболического генеза.

На величину, локализацию и количество инфарктов ГМ
как в АКС, так и в АВБС значительное влияние оказывают:
– локализация гемодинамически значимого атеростеноза

или тромбоза;
– темп развития стеноза или окклюзии и ишемии мозга;
– состояние сердца, определяющее уровень системного

артериального давления и возможность тромбоэмболии
церебральных артерий;

– состояние коллатерального кровообращения, особенно-
сти строения артериального (виллизиева) круга большо-
го мозга и др.

В связи с этим, при анализе патогенеза инфарктов необхо-
димо учитывать результаты исследования всей многоуров-
невой артериальной системы ГМ (от экстракраниальных
отделов магистральных артерий головы до микроциркуля-
торного русла), а также состояние сердца, дуги аорты и ее
ветвей.
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In 139 cases of cerebral infarctions, caused by atherosclerosis,
macro- and microscopic investigation of brain and its vascular
system as well as heart examination were conducted. Infarctions
were located in the anterior circulation in 68 cases, in the poste-
rior circulation – in 36 cases, in both the anterior and posterior
circulations – in 34 cases. Single extensive, large or medium
cerebral infarction was found in 45 cases. In 93 cases there were
multiple infarcts, located in the vertebrobasilar, carotid or both
arterial territories. Infarctions in these cases were mainly small
and medium. Number of cases with single and multiple infarcts
in the anterior circulation were nearly the same, while infarcts in
the posterior circulation were predominantly multiple. Main

causes of either single or multiple infarctions in anterior circula-
tion were obstructive atherothrombosis and cardiogenic throm-
boembolism, infarctions in posterior circulation were evoked by
tandem atherostenosis and obstructive atherothrombosis of the
brain arteries. It has been found that multiple infarctions within
the one arterial territory mainly have the same mechanism of
their occurrence. Infarctions of different subtypes were found
more frequently when located in both the anterior and posterior
circulations. The most frequent combination regardless of
infarctions localization was combination of acute atherothrom-
botic infarct and old hemodynamic infarcts of smaller size.

Single and multiple cerebral infarctions caused by atherosclerosis: 
morphology and pathogenesis
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Research Center of Neurology, Russian Academy of Medical Sciences (Moscow)

Key words: atherosclerosis, cerebral infarction, morphology, pathogenesis

Кон такт ный  адрес: Гулевская Татьяна Сергеевна — д.м.н., проф., зав. лабораторией патологической анатомии НЦН РАМН. 
Россия, 125367 Москва, Волоколамское шоссе, д. 80. Тел.: +7 (495) 490-22-23.

А.Н. Евдокименко – м.н.с. лаборатории поталогической анатомии НЦН РАМН (Москва).



19

Введение

Э
кзогенные токсические поражения нервной
системы возникают при злоупотреблении алко-
гольными напитками, передозировке лекарст-
венных препаратов или поступлении в организм
токсических веществ, применяемых в промыш-

ленности, сельском хозяйстве и в быту [3, 8], а также при
гепатитах, циррозе печени, хронической почечной недо-
статочности и сахарном диабете [12]. Среди множества
вариантов токсического поражения нервной системы
самыми частыми и типичными являются алкогольные
(экзогенные) и диабетические (эндогенные) [2, 6].

В Российской Федерации, где число больных сахарным
диабетом по состоянию на начало 2004 г. составило 2,4 млн
человек [12], а зависимость трудоспособной части населе-
ния от алкоголя традиционно имеет большие масштабы,
проблема своевременной диагностики и эффективного
лечения неврологических осложнений экзо- и эндотокси-
ческого поражения нервной системы особенно актуальна.
Смертность от алкоголизма и его осложнений, согласно
данным ВОЗ, занимает в мире третье место после сердеч-
но-сосудистых и онкологических заболеваний. Россия
здесь не является исключением: на 1 января 2003 г. на дис-
пансерном учете в наркологической службе страны нахо-
дилось более 1,8 млн больных алкоголизмом [9].

На долю поражений периферической нервной системы
при сахарном диабете и хроническом алкоголизме прихо-
дится 6–9% всех случаев заболеваний нервной системы
[8, 9]. Среди всех невропатий да долю диабетической и
алкогольной приходится по 30%, причем при сахарном
диабете и это расстройство считается самым частым
осложнением, встречаясь почти у 100% больных [4].
Данная патология периферической нервной системы соз-
дает большую медико-социальную проблему в связи с ее
распространением и высоким процентом временной
нетрудоспособности больных, а в некоторых случаях — и
стойкой потерей трудоспособности [11].

В современной литературе достаточно широко освещены
энцефалопатии и полиневропатии этанолового и диабети-

ческого генеза [1, 5, 13, 15], однако лишь в единичных
исследованиях имеются указания на клинические и элек-
трофизиологичекие признаки страдания спинного мозга
при экзо- и эндогенных интоксикациях [2, 14], а патомор-
фологические работы по этой проблеме отсутствуют вовсе.
Целью настоящего исследования было изучение морфоло-
гических изменений в центральной и периферической
нервной системе человека, возникающих при воздействии
экзо- и эндотоксических факторов на примере алкоголь-
ной болезни и сахарного диабета, что имеет важное теоре-
тическое и практическое значение для поиска новых мето-
дов лечения алкогольных и диабетических полиневропа-
тий. 

Материалы и методы исследования

Помимо классического неврологического обследования
с детальной оценкой объема и силы активных движений,
а также всех видов чувствительности (включая вибра-
ционную), для определения степени тяжести полиневро-
патий проводилась количественная оценка имеющихся
расстройств по общей шкале неврологических симпто-
мов (Total Symptoms Score, TSS) [11]. 

Секционный материал получен от 27 умерших лиц муж-
ского пола (15 из которых страдали полиневропатиями
алкогольного и 12 — диабетического генеза) и четырех
практически здоровых мужчин в возрасте от 18 до 23 лет,
погибших от черепно-мозговых травм, не совместимых с
жизнью (группа сравнения).

Были исследованы шейный, грудной и поясничный
отделы спинного мозга, спинномозговые ганглии, седа-
лищный нерв, мышцы голени и кожа над ними.
Материал фиксировали в 10-процентном нейтральном
формалине, затем заливали в парафиновые блоки по
стандартной методике и окрашивали гематоксилином и
эозином по методам Ван-Гизона, Шпильмеера, Ниссля,
Маллори и ШИК, Конго-Рот. Кроме того, исследовали
непрямые иммунопероксидазные реакции для выявле-
ния глиофибриллярного белка, нейрофиламентов, про-
теина S-100 и синаптофизина [10]. Для электронной
микроскопии был взят фиксированный в формалине

Морфологические изменения
нервной системы при алкогольной
и диабетической полиневропатии

М.М. Одинак,  О.Н. Гайкова,  А.Ю. Емельянов,  И.Н.Барсуков,  Л.С. Онищенко, Е.В. Третьяков,  А.С. Белясник

Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова (Санкт-Петербург)

На примере алкогольной болезни и сахарного диабета проведено изучение морфологических изменений в центральной и периферической
нервной системах, возникающих при воздействии экзо- и эндотоксических факторов. Методами гистохимии, световой и электронной
микроскопии исследованы шейный, грудной и поясничный отделы спинного мозга, спинномозговые ганглии, седалищный нерв, мышцы голе-
ни 27 умерших лиц мужского пола (15 — с алкогольными и 12 — с диабетическими полиневропатиями), а также четырех молодых муж-
чин, погибших от травм, не совместимых с жизнью. Выявлено выраженное поражение нейронов спинного мозга в поясничном отделе при
диабетической полиневропатии и избирательное поражение передних рогов спинного мозга при алкогольной полиневропатии. Атрофия
нервных стволов при обеих формах была примерно одинаковой, а атрофия мышц несколько преобладала при алкоголизме. 

Клю че вые  слова: алкоголь, диабет, полиневропатия, спинной мозг, нерв, мышца



материал, который в дальнейшем обрабатывался по
методике для секционного материала [7].

Результаты и обсуждение

Умершие, как с алкоголизмом, так и с диабетом, были
разделены по проявлениям полиневропатии на две груп-
пы: тяжелая и средняя степень тяжести. Подсчет нейро-
нов на срезе спинного мозга в группе сравнения и у
больных показал, что их количество очень отличалось от
наблюдения к наблюдению и в ряде случаев, у умерших с
диабетом или алкоголизмом, несмотря на наличие оча-
гов нейронального выпадения, количество нейронов в
среднем превышало аналогичные показатели в группе
сравнения. В связи с этим общее количество клеток на
поперечном срезе спинного мозга в данной работе не
учитывалось.

В группе сравнения нейроны в подавляющем большин-
стве (94–96%) типичного строения, с хорошо выражен-
ным ядром, ядрышком и веществом Ниссля (рис. 1А).
Только 1,2 –1,4% из них были в состоянии острого набу-
хания и в 1–2% нейронов в небольшом количестве
накапливался мелкодисперсный липофусцин.

В качестве представительства периферической нервной
системы был исследован седалищный нерв на продоль-
ных и поперечных срезах. Нервы имели типичное строе-
ние: на продольных срезах были видны плотно упако-
ванные нервные волокна, а между ними — небольшие
прослойки преимущественно волокнистой соединитель-
ной ткани, составляющие 20 ± 1,5% от площади среза
(рис. 1Б).

Органом — мишенью воздействия седалищного нерва, в
частности, является икроножная мышца, которая и была
исследована. В норме мышечные волокна имеют одина-
ковую толщину и расположены параллельно друг другу,
их поперечная исчерченность четко видна на препара-
тах, окрашенных гематоксилином и эозином. Ядра кле-
ток находятся под сарколеммой. На срезах мышечные
волокна составляли 90 ± 1%, а соединительная ткань —
10 ± 1% (рис. 1В).

Поражение ткани нервной системы при диабете связано,
в основном, с двумя патогенетическими механизмами:
влияние ангиопатии (как микро- так и макро-) и непо-
средственное токсическое действие метаболитов глюко-
зы на ткань. Морфологическое исследование позволило
достаточно четко показать имеющуюся во всех случаях
микроангиопатию, которая проявлялась в значительном
утолщении стенки артериол за счет аморфной массы
гликопротеидов, что приводило к гипоксии ткани.

В начале заболевания происходят дистрофические изме-
нения нейронов спинного мозга, среди которых пре-
обладает пигментная дистрофия со значительным
накоплением липофусцина в цитоплазме клетки. На
более поздних этапах наступает гибель нейронов.

В спинномозговых ганглиях на ранних сроках заболева-
ния встречались неизмененные нейроны, клетки в
состоянии острого набухания и клетки тени. В седалищ-
ном нерве наблюдалась атрофия, проявлявшаяся дефор-
мацией нервных стволов и расширением прослоек эндо-
неврия. Скелетные мышцы на данном этапе заболевания

рис. 1: Группа сравнения: 
А — поясничный отдел спинного мозга, нейрон типичного строения, окраска по
методу Ниссля Х 620;
Б — продольный срез седалищного нерва, плотно упакованные нервные волокна,
разделенные тонкими прослойками эндоневрия, окраска гематоксилином и эози-
ном Х 400;
В — икроножная мышца, мышечные волокна одинаковой толщины, ядра распола-
гаются под сарколеммой, окраска гематоксилином и эозином Х 200;
Г — поясничный отдел спинного мозга: скопления крахмальных телец, ШИК-реак-
ция Х 400, деталь: крахмальное тельце в нейропиле поясничного отдела спинного
мозга при сахарном диабете в окружении глиофибрилл, электронограмма, Х 7000

рис. 2: Умершие с сахарным диабетом:
А — грудной отдел спинного мозга, отдельные нейроны не изменены (1), боль-
шинство содержит липофусцин (2), окраска по методу Ниссля Х 200;
Б — на диаграмме зафиксировано состояние нейронов спинного мозга умерших
с сахарным диабетом;
В — икроножная мышца, пучковая атрофия мышцы с замещением ее коллагено-
выми волокнами, окраска по методу Маллори А. Х 25;
Г — миелиновое волокно из поясничного отдела спинного мозга при сахарном
диабете: ОЦ — осевой цилиндр с почти разрушенными нейрофибриллами, ПР —
разрушенный перехват Ранвье и прилежащие к нему истонченные, либо лишен-
ные миелина участки миелиновой оболочки, электронограмма, Х 9000

А Б

В Г

БА

1

2

ПР
ОЦ

В Г

20

Том 5. № 1 2011



не атрофированы, но отмечалось их продольное расщеп-
ление. Поперечная исчерченность была сохранена.

На поздних этапах заболевания микроангиопатия стано-
вилась более выраженной и распространенной, про-
исходило значительное утолщение стенок артериол и
сужение их просвета. 

Микроангиопатия вызывает ишемию мозга и приводит к
появлению в спинном мозге очагов выпадения нейро-
нов. В оставшихся нейронах наблюдается пигментная
дистрофия, острое набухание, образование клеток-
теней (рис. 2А). Только треть оставшихся нейронов мор-
фологически не изменена (рис. 2Б).

В спинном мозге кроме повреждения нейронов определя-
лось так же массивное поражение белого вещества про-
являвшееся как аксоно-, так и миелинопатией (рис. 2Г). В
ответ на повреждение вещества мозга происходила гипер-
трофия астроцитов и их отростков.

При диабете в ткани спинного мозга, особенно в
поясничном отделе найдено большое количество обра-
зований округлой формы, располагавшихся преимуще-
ственно субпиально или периваскулярно. Эти тельца
окрашивались: гематоксилином в темно фиолетовый
цвет; реактивом Шиффа — в темно-красный, не исче-
зающий после обработки диастазой; при окраске по
методу Ниссля — в голубой; Конго-Рот — в фиолетовый.
Для уточнения гистогенеза этих образований было про-
ведено иммунногистохимическое исследование с раз-
личными маркерами ткани нервной системы (глиофиб-
риллярного белка, нейрофиламентов, синаптофизина,
S-100 протеина) и во всех случаях получен отрицатель-
ный результат. Электронномикроскопически они пред-
ставляли собой довольно аморфные структуры с невысо-
кой в целом электронной плотностью, но иногда с
небольшой зернистостью в центральной части. Как пра-
вило, вблизи и вокруг них располагались электронно-
плотные пучки плотно упакованных глиофибрилл. 

В литературе есть несколько точек зрения на происхож-
дение этих образований. Одна из них — что они форми-
руются из излившейся аксоплазмы поврежденных аксо-
нов (отсюда название «аксональные шары»); другая —
что их основой является фибриллярный гликоген (крах-
мальные тельца, амилусные тельца, амилоидные тель-
ца). Проведенное нами исследование позволяет предпо-
ложить, что основой формирования этих телец действи-
тельно являются белки аксоплазмы, претерпевающие
настолько значительные изменения, что иммунногисто-
химические маркеры их не выявляют. В ходе их форми-
рования происходит гликозилирование этих белков, то
есть отложение молекул гликогена на нити белка с обра-
зованием «фибриллярного гликогена».

На поздних стадиях заболевания происходила значитель-
ная атрофия седалищного нерва с явлениями миелино- и
аксонопатии и замещение некротизированных волокон
соединительной тканью. При этом нервные волокна
составляли лишь 35,5 ± 3,5% от площади среза, а соедини-
тельная ткань, включая жировую — 64,5 ± 4,7%.

В скелетных мышцах также значительно выражены явле-
ния атрофии, которая носила в основном пучковый харак-
тер. Иными словами, наблюдалась полная атрофия отдель-

ных пучков на фоне относительной сохранности других,
что говорит о нейрогенной природе явления. Но в отличие
от страдавших алкоголизмом, у диабетиков замещение
атрофированных мышечных волокон идет не только за
счет жировой клетчатки, но и за счет коллагеновых воло-
кон. В одном из случаев мы наблюдали даже оссификацию
соединительной ткани. В среднем оставшиеся мышечные
волокна составили 27 ± 0,5%, соединительнотканные
волокна — 23 ± 2,7%, а жировая клетчатка — 50 ± 4,5%.

Уже на ранних стадиях алкоголизма можно наблюдать
изменения практически во всех отделах нервной системы.
В спинном мозге качественные изменения выявлялись на
всех уровнях исследования. В первую очередь, фиксирова-
лось значительно большее, чем в норме, количество ней-
ронов, содержащих липофусцин (рис. 3А, 3Б), также
несколько чаще встречались нейроны в состоянии острого
набухания. В спинномозговых ганглиях большинство ней-
ронов были сохранны и только единичные содержали
липофусцин.

В седалищном нерве большинство аксонов было сохра-
нено, но миелиновые оболочки теряли свою структуру,
вакуолизировались.

На поздних стадиях развития заболевания встречались
очаги выпадения нейронов. Из оставшихся клеток
типичное строение имели лишь 29%. Наиболее частым
изменением было острое набухание нейронов, несколь-
ко реже встречалась пигментная дистрофия. В неболь-
шом проценте наблюдались так же клетки-тени.

В спинномозговых ганглиях большинство нейронов
содержало значительное количество крупнодисперсного
интенсивно окрашенного липофусцина. Часть нейронов

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
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рис. 3: Умершие с хроническим алкоголизмом:
А — шейный отдел спинного мозга: резко выраженная пигментная дистрофия ней-
рона, окраска по методу Ниссля Х 630;
Б — на диаграмме показано состояние нейронов спинного мозга;
В — резко выраженная атрофия, деформация нервных пучков и разрастание волок-
нистой соединительной ткани и жировой клетчатки между ними, продольный срез,
окраска гематоксилином и эозином Х 25;
Г — икроножная мышца: мышечные волокна атрофированы, между волокнами
волокнистая соединительная ткань и жировая клетчатка, окраска по методу
Маллори Х 25
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была представлена клетками-тенями и только единич-
ные нейроны имели типичное строение.

В седалищном нерве происходили потеря и поврежде-
ние, как аксонов, так и их миелиновых оболочек и, сле-
довательно, атрофия нерва. В среднем в этой группе
нервные волокна составляли 33,3 ± 6,3% от площади
среза, а соединительная ткань, представленная преиму-
щественно жировой клетчаткой — 66,7 ± 5,8%.

Мышечная ткань у этой группы умерших была значи-
тельно повреждена и эти изменения носили неравно-
мерный характер. Так, среди практически неизмененных
волокон с хорошо выраженной поперечной исчерчен-
ностью встречались атрофированные волокна со свет-
лой цитоплазмой и большим количеством ядер. В других
волокнах исчерченность неотчетлива, ядра располага-
лись в центре волокна. Процент мышечной ткани
уменьшился в среднем до 60 ± 13,6%, в то же время в
отдельных наблюдениях он снижался до 27,0 ± 2,9%.
Среди атрофированных волокон находилась преимуще-
ственно жировая клетчатка.

Таким образом, токсические полиневропатии, как при
сахарном диабете, так и при алкоголизме, морфологиче-
ски проявлялись поражением всех уровней нервной
системы (спинной мозг, ганглии, периферические
нервы) и так же органа-мишени (скелетной мышцы).

Морфологическими особенностями диабетической
полиневропатии является большее поражение нейронов
спинного мозга, более выраженное в поясничном отде-
ле, выраженная аксоно- и миелинопатия, а так же скоп-
ление крахмальных телец в белом веществе спинного
мозга. Атрофия мышц при диабете была несколько
менее выраженной, а замещение мышечных волокон
происходило преимущественно за счет соединительной
ткани в результате миофиброза, в единичных наблюде-
ниях – с оссификацией.

Для алкогольной полиневропатии типичным являлось
более выраженное поражение передних рогов спинного
мозга. Атрофия нервных стволов в среднем была одина-
ковой, а атрофия мышц несколько преобладала.
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We carried out studies on morphological changes of the central
and peripheral nervous system resulted from exo- and endotoxic
factors, exemplified by alcohol disease and diabetes. The cervi-
cal, thoracic and lumbar parts of the spinal cord, the spinal gan-
glia, sciatic nerve and shin muscles from 27 male individuals (15
with alcoholic polyneuroupathy and 12 with diabetic polyneu-
ropathy) and 4 young man died from life-incompatible traumas

were examined postmortem by histochemistry, light and elec-
tronic microscopy. Severe neuronal damage in the lumbar spinal
region in diabetic polyneuroupathy and selective damage of the
anterior horns in alcoholic polyneuroupathy were revealed. The
incidence of neural atrophy was relatively equal in both forms,
and muscle atrophy prevailed in patients with alcoholism.

Morfological changes of the nervous system in alcoholic and diabetic polyneuro pathies

M.M. Odinak, O.N.Gaykova, A.Y.Emelyanov, I.N.Barsukov, L.S.Onishchenko, E.V.Tretyakov, A.S.Belyasnik

Medical Military Academy named after S.M. Kirov (St-Petersburg)

Key words: alcohol, diabetes, polyneuropathy, spinal cord, nerve, muscle

Контактный адрес: Барсуков Игорь Николаевич — канд. мед. наук, соискатель кафедры нервных болезней ВМА 
им. С.М. Кирова, главный невролог Балтийского флота. 
Россия, 2236009 Калининград, ул. Герцена, д. 2. Тел.: +7 (4012) 21-49-16, факс +7 (4012) 21-89-35; email: inbarsukov@mail.ru

М.М. Одинак — член-корр. РАМН, нач. каф. нервных болезней ВМА им. С.М. Кирова;

О.Н. Гайкова — нач. лаб. электронной микроскопии и гистохимии ВМА им. С.М. Кирова;

А.Ю. Емельянов — зам. нач. каф. нервных болезней по клинической работе ВМА им. С.М. Кирова;

Л.С. Онищенко — науч. сотр. лаб. электронной микроскопии и гистохимии ВМА им. С.М. Кирова;

Е.В. Третьяков — курсант VI курса IV факультета ВМА им. С.М. Кирова;

А.С. Белясник — курсант VI курса IV факультета ВМА им. С.М. Кирова (Санкт-Петербург).



24

Том 5. № 1 2011

Введение

И
спользование БОС-технологий у пациентов с
заболеваниями нервной системы открывает
новые возможности восстановления двига-
тельных функций, позволяя им принимать
активное участие в процессе реабилитации.

Однако, как показывает опыт, для успешной реализации
электромиографического (ЭМГ) тренинга биоуправления,
основанного на принципе биологической обратной связи,
необходим тщательный подход к определению показаний
проведения БОС-терапии у каждого конкретного пациен-
та, а также грамотная работа медицинского персонала,
направленная на повышение мотивации к проведению
тренинга, выбор адекватных методик и мышц, с которых
регистрируется ЭМГ-ответ.

Личностные характеристики пациента также имеют нема-
ловажное значение для успеха произвольной регуляции
функционального состояния. По данным Д.В. Петухова [2],
залогом успешного БОС-тренинга служит высокий уровень
интернальности и самопринятия. Человек, обладающий
этими качествами, считает, что большинство важных собы-
тий в его жизни было результатом его собственных дей-
ствий, чувствует собственную ответственность за эти собы-
тия. Такой человек менее склонен к фрустрации в случае
неудачи и воспринимает ее скорее как обратную связь,
необходимую для достижения результата.

В отношении ЭМГ-релаксационного тренинга чрезвычай-
но важным является дополнительное использование тех-
ник для тренировки и обучения контролю над физиологи-
ческими процессами в сеансах игрового биоуправления,
таких как: прогрессивная мышечная релаксация, аутоген-
ная тренировка, суггестия, самовнушение, элементы йоги,
техники визуализации, музыкотерапия, разъясняющая

рациональная терапия, элементы бихевиоральной, когни-
тивной и позитивной психотерапии, техники психосинте-
за (Ассаджоли), техники нейролингвистического програм-
мирования (НЛП). Это определяет необходимость участия
психотерапевта в процессе восстановительного лечения
пациентов с миофасциальными болевыми синдромами,
головными болями напряжения, которым проводится
релаксационный ЭМГ-тренинг. Ведь невролог, как и врач
восстановительной медицины в большинстве случаев не
владеет психотерапевтическими методиками, способными
потенцировать миорелаксацию.

По современным стандартам оказания медицинской
помощи, эффективность лечебного воздействия должна
быть рассмотрена с позиций доказательной медицины. В
2001 г. две профессиональные ассоциации — Association for
Applied Psychophsiology and Biofeedback (AAPB) и Society
for Neuroronal Regulation (SNR), разработали официаль-
ные стандарты для оценки эффективности проводимого
БОС-тренинга, включающие пять уровней эффективности
(цит. по C.Yucha, D.Montgomery, 2008):
1) отсутствие эффекта — есть только единичные сообще-

ния, не подкрепленные корректными эксперименталь-
ными данными;

2) вероятная эффективность — проведено по крайней мере
одно нерандомизированное исследование без контроль-
ной группы пациентов;

3) возможная эффективность — проведены мультицентро-
вые исследования с формированием контрольной груп-
пы, доказавшие эффективность метода);

4) высокая эффективность:
• А — в сравнении с контрольной группой, не полу-
чавшей лечения; группой, получавшей альтернативное
лечение; группой, получавшей плацебо с использова-
нием случайного распределения, исследуемый метод
показал статистически достоверное преимущество

Возможности использования 
миографического БОС-тренинга 

в реабилитации пациентов 
с патологией нервной системы 

(обзор литературы и собственные наблюдения)
И.В. Сидякина, В.В. Иванов, Т.В. Шаповаленко

Лечебно-реабилитационный центр Министерства здравоохранения и социального развития РФ (Москва)

В статье приведен обзор литературы, посвященный эффективности миоргафического БОС-тренинга в реабилитации двигательных рас-
стройств после инсульта, черепно-мозговой и позвоночно-спинномозговой травм, травматического поражения периферических нервов, а
также при головных болях напряжения. Представлены собственные результаты исследования 46 пациентов с различной патологией нерв-
ной системы до и после проведения курса БОС-тренинга. Обсуждаются показания к проведению сеансов биоуправления и возможности
оптимизации данной методики.  

Клю че вые  слова: миографический БОС-тренинг, эффективность, нейрореабилитация



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
БОС-тренинг по ЭНМГ в нейрореабилитации

перед контрольной группой или был сопоставим по
эффективности со стандартной терапией;
• B — исследование проводилось на выборке пациен-
тов, имеющих конкретную патологию, для которых
устанавливались достоверные критерии включения;
• С — в исследовании применялись валидные и спе-
цифичные методы оценки в зависимости от конкрет-
ной патологии;
• D — результаты исследования подвергались адек-
ватному математическому анализу;
• E — результаты диагностики и лечения, а также про-
токол исследования оценивались независимыми экс-
пертами; 
• F — преимущество данного метода показано как
минимум в двух независимых исследованиях;

5) эффективность и специфичность — доказательство
эффективности включает все критерии 4-го уровня;
кроме этого, проводимое лечение должно быть досто-
верно эффективнее плацебо-терапии, медикаментозной
терапии, или какой-либо другой альтернативной тера-
пии по данным не менее двух независимых исследова-
ний.

По данным литературы [6], с позиции доказательной меди-
цины БОС-тренинг у пациентов со спинальной травмой
относится к 1-му уровню доказательности (сомнительная
эффективность). У 100 пациентов с цервикальным уровнем
травмы, проходивших миографический БОС-тренинг,
отмечалось увеличение ЭМГ-активности трехглавой
мышцы плеча после первого занятия, которое имело тен-
денцию к повышению после последующих занятий. Другое
исследование [11], включавшее десять пациентов, показа-
ло эффективность миографического тренинга в восстанов-
лении стереотипа ходьбы после двух месяцев ежедневной
БОС-терапии у всех испытуемых. Причем у тех пациентов,
кто использовал портативные БОС-устройства в домашних
условиях, результаты были лучше.

Метаанализ эффективности БОС-тренинга в реабилита-
ции пациентов после острого нарушения мозгового крово-
обращения (ОНМК) — 2-й уровень доказательности —
показал противоречивые результаты. Первые восемь
исследований, включавших 192 пациента, выявили эффек-
тивность ЭМГ-тренинга в отношении пациентов с гемипа-
резом [14]. Второй метаанализ [9] не выявил каких-либо
значимых различий у пациентов, получавших стандартный
курс лечебной гимнастики и БОС-тренинг. Третий мета-
анализ [7], включавший оценку объема движений в суста-
вах паретичной конечности по результатам восьми иссле-
дований, не подтвердил эффективность БОС-тренинга в
восстановлении моторной функции руки или ноги.

Четвертый метаанализ [10] оценивал эффективность ЭМГ-
тренинга в сочетании с традиционной лечебной гимнасти-
кой в восстановлении двигательной функции нижней
конечности. ЭМГ-тренинг был эффективнее стандартной
ЛФК в восстановлении функции разгибателей стопы, но
значимо не улучшал походку, объем движений в голено-
стопном суставе, не увеличивал длину шага и скорость
ходьбы.

Последнее масштабное исследование [16], включавшее
269 пациентов, показало, что вопреки данным небольшо-
го количества отдельных исследований, показывающих
эффективность сочетания БОС-тренинга и стандартной

лечебной гимнастики в увеличении мышечной силы,
функциональных возможностей, качества ходьбы в
сравнении с ЛФК, обобщение всех имеющихся на сего-
дняшний день данных не выявило каких-либо преиму-
ществ данного метода перед другими.

Применение БОС-методик при головных болях напря-
жения и мигрени оценивается как высокоэффективное
(4-й уровень). Миографический БОС-тренинг, в сравне-
нии с методикой прогрессивной релаксации у пациентов
контрольной группы с головной болью напряжения,
показал лучшие результаты [5]. По данным другого
исследования [8], мультипараметрический температур-
ный и миографический тренинг в сочетании с релакса-
ционным тренингом у пациентов с мигренью по эффек-
тивности не уступал превентивной фармакотерапии
(пропранолол), а по отдаленным результатам — даже
превосходил ее.

L.A. Rokicki и соавт. [12] отмечали значимое снижение
интенсивности головных болей после шести сессий мио-
графического тренинга по сравнению с контрольной груп-
пой, в которой не проводились сеансы биоуправления,
причем субъективное ощущение снижения интенсивности
головных болей оказалось более значимым, чем при при-
менении ЭМГ-коррелятов расслабления мышцы. В после-
дующих работах L.A. Rokicki [13] предположил, что пре-
диктором эффективности тренинга является не достигну-
тый уровень ЭМГ-активности, а его вариативность.

S.D. Silberstein опубликовал обзор [15], оценивающий
эффективность применения температурного и миографи-
ческого тренинга у пациентов с мигренью в сочетании с
другими методиками релаксации. По результатам исследо-
вания, автор рекомендует использовать БОС-тренинг в
составе комплексного восстановительного лечения паци-
ентов с цефалгией.

Многие исследования оценивали эффективность ком-
плексной терапии головных болей, что затрудняет опреде-
ление вклада каждой методики в процесс лечения. Однако
метаанализ 55 исследований, посвященных оценке эффек-
тивности лечения пациентов с мигренью, показал сред-
нюю длительность эффекта применения сеансов био-
управления, составляющую 17 месяцев.

Целью исследования, проведенного в ЛРЦ Минздрав-
соцразвития, явилась оценка эффективности миографиче-
ского БОС-тренинга у пациентов с различной неврологи-
ческой патологией.

табли ца 1: Группы пациентов, проходивших курс БОС-тренинга

Нозология Количество
пациентов

Среднее
количество

сеансов

Позвоночно-спинномозговая травма 18 8,05

Острые нарушения мозгового кровообращения 15 8,80

Головные боли напряжения 6 2,83

Невропатия 5 7,4

Посттравматическая невропатия VII пары 1 41

Сочетанная травма 1 12
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Материалы и методы

В группу исследуемых были включены пациенты, прохо-
дившие курс реабилитации в период с августа 2009 г. по
июнь 2010 г., которым проводился миографический БОС-
тренинг. Количество пациентов — 46 человек (13 женщин,
33 мужчины), возраст — от 18 до 72 лет. Распределение
пациентов по нозологическим формам и средняя длитель-
ность тренинга представлены в табл. 1.

Занятия продолжительностью 25–30 мин проводились
ежедневно или через день. Средняя продолжительность
курса составила 11,5 занятий, при том, что восемь пациен-
тов, включенных в исследование, отказались от продолже-
ния курса БОС-терапии после первого сеанса. БОС-тре-
нинг проводился на программно-аппаратном комплексе
«БОСЛАБ-миографический» (прибор БИ-012).

Эффективность оценивалась по показателям ЭМГ-актив-
ности мышц в динамике: мощность максимального
мышечного сокращения, степень расслабления мышц во
время релаксационного тренинга, способность удержания
мышечного напряжения в заданном диапазоне значений.  

Результаты

Сводные результаты анализа эффективности БОС-тренин-
га приведены в табл. 2.

Позвоночно-спинномозговая травма. Всем пациентам, про-
ходившим курс реабилитации после позвоночно-спинно-
мозговой травмы, проводилась оценка неврологического
дефицита по данным неврологического осмотра и диагно-
стическая транскраниальная магнитная стимуляция
(ТМС) для оценки степени повреждения пирамидного
тракта. В зависимости от уровня травмы, выбирались
мышцы, по ЭМГ-активности которых осуществлялся тре-
нинг. При цервикальном уровне травмы регистрировалась
активность мышц предплечья или кисти (положение элек-
тродов в первом межпальцевом промежутке). При пораже-
нии грудного и поясничного отделов поверхностные элек-
троды располагались на прямой головке четырехглавой
мышцы бедра или на брюшке длинной малоберцовой
мышцы. В случае глубокого пареза для усиления ЭМГ-сиг-
нала электроды располагались на максимальном удалении
друг от друга и тренинг осуществлялся по «сырой» элек-
тромиограмме, когда регистрируемый сигнал не подверга-
ется дополнительной обработке. При этом фиксировалась
минимальная активность мышцы.

Из 18 пациентов, получавших миографический БОС-
тренинг, только у трех результаты можно было расцени-
вать как положительные, основываясь на данных ЭМГ-
активности и субъективной оценке эффективности тре-
нинга. Эти пациенты получали курс БОС-терапии в
восстановительный период после позвоночно-спинно-
мозговой травмы.

Четыре пациента отказались от проведения тренинга
после перового сеанса в связи с отсутствием регистрации
адекватного ЭМГ-ответа при наличии минимальных дви-
жений в конечностях и отсутствии блока проведения по
пирамидному тракту в соответствии с данными ТМС.
Другие 11 пациентов после одного-двух занятий достигали
максимальных значений мышечного напряжения (данные
получены при регистрации ЭМГ-ответа в начале курса
БОС-тренинга) и при последующих занятиях, достигнув
«функционального плато», не улучшив своего результата,
теряли мотивацию к повторным курсам БОС-терапии.

Кроме того, проведение отдельных сеансов в рамках
курса БОС-терапии у ряда пациентов затруднялось усиле-
нием спастичности после предшествующих занятий
кинезотерапии, что сопровождалось появлением большо-
го количества артефактов при регистрации ЭМГ-сигнала
и невозможностью обеспечить адекватную обратную био-
логическую связь. Один пациент прошел повторный
БОС-тренинг спустя шесть месяцев после первого курса.
Какой-либо динамики по результатам неврологического
осмотра, оценки навыков социально-бытовой адаптации,
ЭМГ-активности зарегистрировано не было. У двух паци-
ентов из данной группы при наличии полного блока про-
ведения по пирамидному тракту регистрировалась мини-
мальная ЭМГ-активность при попытке активного напря-
жения паретичных мышц. В данном случае затруднитель-
но разграничить спонтанную мышечную активность,
обусловленную повышением мышечного тонуса (спа-
стичностью) и произвольное сокращение мышц. По дан-
ным Е.Ю. Шапковой [4] при регистрации Н-рефлекса и
блоке проведения по пирамидному тракту произвольная
активность может обеспечиваться другими сохранными
эфферентными трактами. Возможно, у данного контин-
гента пациентов появление активных движений объясни-
мо вышеописанным феноменом, тем более, что, по дан-
ным МРТ, полного анатомического перерыва спинного
мозга не отмечалось.

Наличие минимальной мышечной активности и регистра-
ция вызванного моторного ответа при стимуляции первич-
ной моторной коры головного мозга не являются абсолют-
ными предикторами восстановления двигательной функ-
ции и не могут служить показанием к назначению миогра-
фического БОС-тренинга. Более того, недифференциро-
ванное назначение миографического БОС-тренинга дан-
ной категории пациентов при отсутствии положительной
ЭМГ-динамики, которую сам пациент может четко отсле-
живать на мониторе компьютера после каждого занятия,
по завершении курса терапии может привести к дискреди-
тации данного метода в глазах пациента и развитию ятро-
генной дистимии или депрессии. 

На сегодняшний день открытым остается вопрос: по каким
критериям следует отбирать пациентов, перенесших
позвоночно-спинномозговую травму, для проведения мио-
графического БОС-тренинга.

табли ца 2: Эффективность БОС-тренинга

Нозология Количество
пациентов

Высокая
эффектив-

ность

Низкая
эффектив-
ность или
отсутствие

Позвоночно-спинномозговая травма 18 3 15

Острые нарушения мозгового 
кровообращения 15 9 6

Головные боли напряжения 6 3 3

Невропатия 5 3 2

Посттравматическая невропатия VII пары 1 1 –

Сочетанная травма 1 1 –
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Вторым вопросом является определение длительности
БОС-терапии: должна ли она быть курсовой, чтобы при
повторной госпитализации пациент мог оценить свои
двигательные возможности по сравнению с результатами
предыдущего тренинга, совместно с нейрореабилитоло-
гом поставить новые задачи совершенствования двига-
тельных навыков, используя возможности БОС-техноло-
гий. Или пациент должен заниматься миографическим
БОС-тренингом ежедневно при помощи портативных
устройств, получая задания от врача-куратора по элек-
тронной почте.

Предположительно, наиболее перспективными в плане
проведения миографического тренинга являются пациен-
ты в ранний восстановительный период после травмы с
хорошими темпами восстановления двигательной функ-
ции и, что немаловажно, готовые принимать активное уча-
стие в реабилитационном процессе, чего требуют БОС-
технологии.

Острое нарушение мозгового кровообращения. В группе
пациентов, перенесших ОНМК, по сравнению с больными
после позвоночно-спинномозговой травмы, результаты
БОС-тренинга были значительно лучше. У девяти человек
в течение курса миографического тренинга прогрессивно
улучшались ЭМГ-показатели, отражающие степень конт-
роля над произвольными движениями паретичной конеч-
ности. 

Более высокая эффективность тренинга у данной катего-
рии больных могла быть связана с рядом факторов:
– преобладанием пациентов в острый и ранний восстано-

вительный периоды после инсульта;
– наличием преимущественно легкого и умеренного

гемипареза;
– относительно более высоким потенциалом восстанов-

ления двигательных функций при поражении головного
мозга в сравнении с травмами спинного мозга.

Проведение миографического тренинга у шести пациентов
было малоэффективным по разным причинам. Три паци-
ента имели когнитивный дефицит, затрудняющий выпол-
нение сложнокоординированных смысловых действий,
другие три с минимально выраженным парезом уже на
первых этапах тренинга успешно выполняли все задания,
что в первом и во втором случаях послужило причиной
досрочного прекращения занятий. 

Учитывая важность восстановления мелкой моторики
кисти большинству пациентов проводился тренинг на
«точностной хват» (grip), разработанный Л.А Черниковой.
Только в случае отсутствия активных движений в дисталь-
ных мышцах конечности, регистрирующие ЭМГ-актив-
ность электроды, располагались на трехглавой мышце
плеча или дельтовидной мышце.

Анализируя полученные результаты, можно сделать вывод:
критериями отбора пациентов, перенесших ОНМК, в
группу миографического БОС-тренинга должны служить
относительно сохранные когнитивные функции и наличие
моторного или сенсорного дефицита, который может быть
скорректирован по результатам пробного ЭМГ-тренинга,
так как данные неврологического осмотра и результаты
инструментальных методов исследования в данном случае
недостаточно информативны. Если при первичном ЭМГ-
тренинге пациенту удается успешно выполнить задания

высокой сложности, проведение последующей миографи-
ческой БОС-терапии нецелесообразно.

Головные боли напряжения. Учитывая небольшое количе-
ство пациентов с данной патологией, прошедших миогра-
фический БОС-тренинг, трудно делать выводы об эффек-
тивности занятий. Из шести пациентов в процессе тренин-
га половине удалось успешно расслабить мышцы, что кор-
релировало со снижением интенсивности и частоты воз-
никновения головных болей. Следует отметить наличие
высокого уровня мотивации к выполнению тренинга и
эпизодический ситуационный характер головных болей у
этой категории больных. 

Другие три пациента, страдающих хроническими ежеднев-
ными головными болями напряжения, после первого тре-
нинга отказались от продолжения занятий, мотивируя
отказ отсутствием, по субъективным ощущениям, четкой
взаимосвязи между показателями мышечного напряже-
ния, отражающимися на экране компьютера, и состояни-
ем тестируемой мышцы. 

Пациенты, страдающие хроническими головными болями
напряжения, как правило, имеют определенные характе-
рологические особенности личности и сопутствующую
патологию в виде тревожно-депрессивных расстройств [1],
что требует обязательного включения в лечебно-реабили-
тационный процесс психотерапевта. Это особенно акту-
ально в случае хронических головных болей напряжения с
вовлечением перикраниальной мускулатуры. У данной
категории пациентов БОС-терапия должна рассматривать-
ся как важное дополнение к психотерапии и фармакотера-
пии, но не как основной метод лечения. 

Посттравматическая невропатия. В данную группу были
включены пациенты с посттравматической невропатией
локтевого, лучевого, срединного, малоберцового нервов в
различные сроки после травмы (от двух месяцев до двух
лет). Всем пациентам проводилось электромиографиче-
ское исследование с регистрацией ответов сенсорных и
моторных волокон пораженных нервов. Критериями
включения в исследование послужило наличие М-ответа
по данным ЭНМГ и наличие активных движений в паре-
тичной конечности.

У двух пациентов проведение БОС-тренинга было
неэффективным. В первом случае это было связано с гру-
бым поражением нерва и наличием сопутствующей пато-
логии (сахарный диабет), увеличивающей сроки аксональ-
ной регенерации. Во втором случае при установке электро-
дов на разгибатели кисти не удалось дифференцированно
добиться напряжения данной группы мышц. При попытке
осуществить разгибание кисти активировалась плечелуче-
вая мышца и поверхностные электроды регистрировали ее
активность. Схожие проблемы возникали при попытке
работать изолированно с мышцами тенара или гипотенара:
регистрировалась активность близлежащих мышц, но не
удавалось добиться устойчивого сигнала с паретичной
мышцы. Игольчатые электроды не использовались ввиду
травматичности метода и возможного риска осложнений
при нарушении целостности кожных покровов, учитывая
нарушение трофики в зоне иннервации пораженного
нерва.

У трех пациентов в процессе занятий отмечалось увеличе-
ние мощности мышечного сокращения, улучшение спо-
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собности удержания мышечного напряжения в заданном
диапазоне значений. Положительная динамика по данным
показателям отмечалась даже в отдаленный период после
травмы. 

Один пациент с посттравматической невропатией лицево-
го нерва проходил миографический БОС-тренинг.
Электроды располагались поочередно на мимической мус-
кулатуре нижней и верхней половины лица с пораженной
стороны. Пациент выполнял гимнастику для мускулатуры
лица, корректируя выполнение упражнений с помощью
биологической обратной связи. На фоне проводимого тре-
нинга отмечалось уменьшение степени пареза мимической
мускулатуры, улучшение регистрируемых миографических
показателей.

Сочетанная травма. БОС-тренинг проводился пациентке
после закрытой черепно-мозговой тавмы, перелома бед-
ренной кости. В неврологическом статусе не выявлялось
очаговой неврологической симптоматики. Движения пра-
вой нижней конечности были ограничены вследствие уста-
новленного аппарата Илизарова. В данном случае целью
тренинга являлась профилактика атрофии мышц бедра.
Напряжение мышц происходило в изометрическом режи-
ме. Эффективность тренинга оценивалась как высокая,
что позволило рассматривать БОС-тренинг как альтерна-
тиву кинезотерапии.

Заключение

Возможности миографического БОС-тренинга в восстано-
вительном лечении пациентов с патологией нервной
системы могут быть максимально реализованы только при
условии:
– разработки четких критериев отбора пациентов для

БОС-терапии;
– выбора адекватных для пациента методик биоуправле-

ния;
– осуществлении постоянного мониторинга эффективно-

сти со стороны врача восстановительной медицины с
целью коррекции проводимой БОС-терапии;

– дополнительного проведения сеансов психотерапии
при назначении релаксационного миографического
тренинга у пациентов с хроническими головными боля-
ми напряжения.

Анализируя опыт работы с прибором «БОСЛАБ», следует
отметить необходимость создания интегративных показа-
телей эффективности сеансов биоуправления, отражаю-
щих успешность выполнения задания в процентном отно-
шении (отношение времени успешного выполнения
предъявляемых задач к общему времени тренинга). Эти
показатели позволят более наглядно для пациента и врача
оценить динамику восстановления двигательных коорди-
национных и манипуляционных навыков в процессе БОС-
тренинга.
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This article represents a review of literature concerning the effi-
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movement disorders after stroke, brain and spinal injury, as well
as after traumatic lesion of peripheral nerves or in case of tension
type headache. We also present the results of our study of 46

patients with different pathologies of nervous system before and
after the biofeedback training course. Indications for leading the
sessions of bio-control and possibilities in optimisation of the
method are discussed.
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Н
а протяжении многих веков ученых и врачей
интересовало, как функционирует человече-
ский мозг. С развитием научного и техниче-
ского прогресса стало возможным приоткрыть
завесу этой тайны. И особенно ценным стало

изобретение и внедрение в клиническую практику такого
неинвазивного метода, как магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ). МРТ — сравнительно молодой метод: пер-
вый коммерческий 1,5 Т-томограф начал работу только в
1982 г. Однако уже к 1990 г. непрерывное техническое
совершенствование метода позволило использовать его не
только для исследования структурных особенностей
головного мозга, но и для изучения его функционирова-
ния. В этой статье речь пойдет как раз о методике, позво-
ляющей проводить картирование различных функцио-
нальных зон головного мозга — функциональной магнит-
но-резонансной томографии (фМРТ). 

Основные принципы методики фМРТ

фМРТ — методика МРТ, измеряющая гемодинамический
ответ (изменение кровотока), связанный с активностью
нейронов. В ее основе лежат два основных понятия: ней-
роваскулярное взаимодействие и BOLD-контраст.

фМРТ не позволяет увидеть электрическую активность
нейронов напрямую, а делает это опосредованно, через
локальное изменение кровотока. Это возможно благодаря
феномену нейроваскулярного взаимодействия — регио-
нального изменения кровотока в ответ на активацию близ-
лежащих нейронов. Данный эффект достигается через
сложную последовательность взаимосвязанных реакций,
протекающих в нейронах, окружающей их глие (астроци-
ты) и эндотелии стенки сосудов, поскольку при усилении
активности нейроны нуждаются в большем количестве
кислорода и питательных веществ, приносимых с током
крови [2]. Методика фМРТ как раз и позволяет непосред-
ственно оценить изменение гемодинамики.

Это стало возможным в 1990 г., когда Seiji Ogawa и его кол-
леги из Bell Laboratories (США) предложили использовать
BOLD-контраст для исследования физиологии мозга при
помощи МРТ [10]. Их открытие положило начало эре

современной функциональной нейровизуализации и легло
в основу большинства фМРТ исследований. BOLD-конт-
раст (дословно – blood-oxygenation-level dependent, завися-
щий от уровня оксигенации крови) — это различие МР-сиг-
нала на изображениях c использованием градиентных
последовательностей в зависимости от процентного содер-
жания дезоксигемоглобина [4]. Дезоксигемоглобин имеет
отличные от окружающих тканей магнитные свойства, что
при сканировании приводит к локальному возмущению
магнитного поля и понижению сигнала в последовательно-
сти «градиентное эхо». При усилении кровотока в ответ на
активацию нейронов дезоксигемоглобин вымывается из
тканей, а на смену ему приходит оксигенированная кровь,
по магнитным свойствам схожая с окружающими тканями.
Тогда возмущение поля уменьшается, и сигнал не подав-
ляется — и мы видим его локальное усиление (рис. 1А).  

Таким образом, суммируя все вышесказанное, общую схему
фМРТ можно представить следующим образом: активация
нейронов в ответ на действие раздражителя и увеличение их
метаболических потребностей приводит к локальному уси-
лению кровотока, регистрируемого при проведении фМРТ
в виде BOLD-сигнала — произведения нейрональной
активности и гемодинамического ответа (рис. 1Б).
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рис. 1: А — схематическая иллюстрация BOLD-контраста в опыте Ogawa при изме-
нении процентного содержания кислорода в крови крыс; при вдыхании
обычного воздуха (21% кислорода), в коре определяются участки пониже-
ния сигнала (в верхней части рисунка), соответствующие сосудам с повы-
шенным содержанием дезоксигемоглобина; при вдыхании чистого кисло-
рода, отмечается однородный МР-сигнал от коры головного мозга (в ниж-
ней части рисунка); Б — общая схема формирования BOLD-сигнала
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Планирование эксперимента

Для проведения фМРТ исследования необходимо наличие
высокопольного МР-томографа (величина индукции маг-
нитного поля — 1,5 Т и выше), различное оборудование
для проведения заданий при сканировании (наушники,
видеоочки, проектор, различные пульты и джойстики для
обратной связи с испытуемыми т. п.). Немаловажный фак-
тор — готовность исследуемого к сотрудничеству.

Схематично сам процесс сканирования (на примере зри-
тельной стимуляции) выглядит следующим образом
(рис. 2): испытуемый находится в томографе; через спе-
циальную систему зеркал, закрепленную над головой,
ему доступны изображения, выводимые через видео-
проектор на экран. Для обратной связи (если это подра-
зумевается в задании) пациент нажимает кнопку на
пульте. Подача стимулов и контроль выполнения зада-
ния осуществляется при помощи консоли в пультовой.  

Задания, которые выполняет испытуемый, могут быть раз-
личными: зрительными, когнитивными, моторными,
речевыми и т. д., в зависимости от поставленных целей.
Существуют два основных типа представления стимулов в
задании: в виде блоков — блоковый дизайн, и в виде
отдельных разрозненных стимулов — дискретный дизайн
(рис. 3). Также возможна комбинация обоих этих вариан-
тов — смешаный дизайн.

Наиболее широко распространенным, особенно для двига-
тельных заданий, является блоковый дизайн, когда одина-
ковые стимулы собраны в блоки, чередующиеся между
собой. Примером служит задание сжимать резиновый
мячик (каждое сжимание — это и есть отдельный стимул) в
течение определенного отрезка времени (в среднем —
20–30 с), чередующееся с аналогичными по продолжитель-
ности периодами покоя. Подобный дизайн обладает наи-
большей статистической силой, поскольку происходит
суммирование отдельных BOLD-сигналов. Однако он, как
правило, предсказуем для пациентов и не позволяет оце-
нить реакцию на отдельный стимул, а потому не годится
для некоторых заданий, в частности, для когнитивных.

Для этого существует дискретный дизайн, когда стимулы
подаются в хаотичном порядке через разные промежутки
времени. Например, испытуемому с арахнофобией пока-
зывают нейтральные изображения (цветы, здания и проч.),
среди которых время от времени появляются изображения
паука, что позволяет оценить активацию головного мозга в
ответ на неприятные стимулы. При блоковом дизайне это
было бы сложно: во-первых, исследуемый знает, когда
появится блок, и уже заранее готовится к этому, а во-вто-
рых, если в течение длительного времени предъявлять
один и тот же стимул, реакция на него притупляется [9].
Именно дискретный дизайн может использоваться при
фМРТ в качестве детектора лжи или в маркетинговых
исследованиях, когда добровольцам показывают различ-
ные варианты продукции (ее упаковки, формы, цвета) и
наблюдают за их неосознанной реакцией.

Итак, мы выбрали дизайн задания, провели сканирова-
ние. Что же мы получаем в итоге? Во-первых, это 4D-
серия функциональных данных в последовательности
«градиентное эхо», представляющая собой многочислен-
ные повторные сканирования всего объема вещества
головного мозга в течение выполнения задания. А во-вто-
рых, 3D-объем анатомических данных высокого разреше-
ния: например, 1 х 1 х 1 мм (рис. 4). Последний необходим
для точного картирования зон активации, поскольку
функциональные данные имеют низкое пространствен-
ное разрешение.

Постобработка данных

Изменения МР-сигнала в зонах активации головного
мозга при различных состояниях составляют всего 3–5%,
они неуловимы для человеческого глаза. Поэтому далее
полученные функциональные данные подвергаются стати-
стическому анализу: строится кривая зависимости интен-
сивности МР-сигнала от времени для каждого воксела
изображения при различных состояниях — эксперимен-
тальном (подача стимула) и контрольном. В результате мы
получаем статистическую карту активации, совмещенную
с анатомическими данными.

Но до того как непосредственно провести подобный ана-
лиз, необходимо подготовить полученные по окончании
сканирования «сырые» данные и снизить вариабельность
результатов, не связанную с экспериментальной задачей
[9]. Алгоритм подготовки представляет собой многоэтап-
ный процесс, и он очень важен для понимания возможных
неудач и ошибок при интерпретации полученных результа-
тов. В настоящее время существует различное программ-
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рис. 2: Схема фМРТ-эксперимента (по материалам ресурса
http://psychology.uwo.ca/fmri4newbies, с изменениями)

рис. 4: Серии функциональных (А) и анатомических (Б) данных, полученных по
окончании сканированиярис. 3: Основные типы дизайнов фМРТ-исследований
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ное обеспечение для предварительной обработки получен-
ных данных, выпускаемое как производителями МР-томо-
графов, так и независимыми исследовательскими фМРТ-
лабораториями. Но, несмотря на различия используемых
методов, их названий и представления данных, все этапы
подготовки сводятся к нескольким основным шагам.

1. Коррекция движения головы испытуемого. При выполне-
нии заданий это неизбежно, несмотря на использование
различных приспособлений для фиксации головы (маски,
зажимы на головной катушке и проч.). Даже минимальное
движение может приводить к выраженному искусственно-
му изменению интенсивности МР-сигнала между последо-
вательными объемами данных, особенно если смещение
головы связано с выполнением экспериментального зада-
ния. В этом случае сложно различить «истинную» BOLD-
активацию от «искусственной» — возникающей вслед-
ствие движения исследуемого [7] (рис. 5). 

Общепринято принимать за оптимальное смещение голо-
вы не более чем на 1 мм [6]. При этом смещение перпенди-
кулярно плоскости сканирования (направление «голова —
ноги») существенно хуже для корректной статистической
обработки результатов, чем смещение в плоскости скани-
рования. На данном этапе используется алгоритм транс-
формации твердого тела (rigid-body transformation) — про-
странственная трансформация, при которой изменяются
только позиция и ориентация объекта, а его размеры или
форма постоянны [5]. На практике обработка выглядит
следующим образом: выбирается референтый (как прави-
ло, первый) функциональный объем изображений, а все
последующие функциональные объемы математически
совмещаются с ним, подобно тому, как мы выравниваем
бумажные листы в стопке.

2. Корегистрация функциональных и анатомических данных.
Различия в положении головы исследуемого приводятся к
минимуму. Также осуществляются компьютерная обработ-
ка и сопоставление анатомических данных высокого раз-
решения и функциональных — очень низкого, для воз-
можности последующей локализации зон активации.

Кроме того, минимализируются различия, связанные с
различными режимами сканирования (обычно для функ-
циональных данных — это режим «градиентное эхо», для
анатомических — Т1). Так, режим градиентное эхо может
дать некоторое растяжение изображения по одной из осей
по сравнению со структурными изображениями высокого
разрешения [1].

3. Пространственная нормализация. Известно, что форма и
размеры человеческого мозга значительно варьируют.
Чтобы сопоставить данные, полученные от разных паци-
ентов, а также обработать всю группу в целом, применяют
математические алгоритмы: так называемое афинное пре-
образование (affine transformation). При этом происходит
трансформация изображений отдельных регионов мозга —
растяжение, сжатие, вытягивание и проч. — с последую-
щим приведением структурных данных к единой про-
странственной системе координат [9]. 

В настоящее время наиболее распространенными в фМРТ
являются две системы пространственных координат:
система Талераша и система Монреальского неврологиче-
ского института. Первая была разработана французским
нейрохирургом Жаном Талерашем (Jean Talairach) в 1988 г.
на основании посмертных измерений мозга 60-летней
француженки. Тогда были даны координаты всех анатоми-
ческих областей мозга относительно референтной линии,
соединяющей переднюю и заднюю комиссуры [12]. В этом
стереотаксическом пространстве может быть размещен
любой мозг, и зоны интереса могут быть описаны при
помощи трехмерной системы координат (x, y, z).
Недостаток подобной системы — это данные всего по
одному мозгу. Поэтому более популярной является систе-
ма, разработанная в Монреальском неврологическом
институте (MNI) на основе суммарного обсчета данных Т1
изображений 152 канадцев.

Хотя в обеих системах отсчет ведется от линии, соединяю-
щей переднюю и заднюю комиссуры, координаты этих
систем не идентичны, особенно по мере приближения к
конвекситальным поверхностям мозга. Это нужно иметь в
виду при сопоставлении полученных результатов с данны-
ми работ других исследователей.

Следует оговориться: данный этап обработки не приме-
няется при предоперационном картировании функцио-
нальных зон активации в нейрохирургии, поскольку цель
фМРТ в подобной ситуации — точно оценить местораспо-
ложение данных зон у конкретного пациента.

4. Сглаживание. Пространственная нормализация никогда
не бывает точной, поэтому гомологичные регионы, а, сле-
довательно, и зоны их активации, не соответствуют друг
другу на 100%. Чтобы достичь пространственного наложе-
ния аналогичных зон активации у группы испытуемых,
улучшить соотношение «сигнал — шум» и таким образом
усилить достоверность данных, применяется гауссова
функция сглаживания. Суть данного этапа обработки в
«размывании» зон активации каждого исследуемого,
вследствие чего увеличиваются участки их перекрывания
при групповом анализе. Недостаток — теряется простран-
ственное разрешение.

Теперь, наконец, можно непосредственно перейти к стати-
стическому анализу, в результате которого мы получаем
данные о зонах активации в виде цветных карт, наложен-
ных на анатомические данные. Те же самые данные могут

рис. 5: Пример смещения головы пациента во время сканирования при выполне-
нии моторной парадигмы. В верхней части рисунка — график движения
головы испытуемого в трех взаимно перпендикулярных плоскостях: сред-
няя кривая отражает смещение пациента по оси z (направление «голова —
ноги»), и она выраженно отклоняется при начале выполнения движения и
по его окончании. В нижней части — статистические карты активации того
же самого испытуемого без коррекции движения. Определяются типичные
артефакты от движения в виде полуколец по краю вещества мозга
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быть представлены в цифровом формате с указанием ста-
тистической значимости зоны активации, ее объема и
координат в стереотаксическом пространстве (рис. 6).

Применение фМРТ

В каких же случаях проводят фМРТ? Во-первых, в чисто
научных целях: это исследование работы нормального
мозга и его функциональной асимметрии. Данная методи-
ка возродила интерес исследователей к картированию
функций головного мозга: не прибегая к инвазивным вме-
шательствам можно увидеть, какие зоны головного мозга
отвечают за тот или иной процесс. Пожалуй, наибольший
прорыв был сделан в понимании высших когнитивных
процессов, включая внимание, память и исполнительные
функции. Подобные исследования позволили применять
фМРТ в практических целях, далеких от медицины и ней-
ронаук (в качестве детектора лжи, при маркетинговых
исследованиях и др.).

Кроме того, фМРТ пытаются активно применять в практи-
ческой медицине. В настоящее время данная методика
широко используется в клинической практике для пред-
операционного картирования основных функций (двига-
тельных, речевых) перед нейрохирургическими вмеша-
тельствами по поводу объемных образований головного
мозга или некурабельной эпилепсии. В США даже суще-
ствует официальный документ — практическое руковод-
ство, составленное Американским рентгенологическим
колледжем и Американским обществом нейрорадиологии,
где подробно расписана вся процедура [11].

Исследователи также пытаются внедрить фМРТ в рутин-
ную клиническую практику при различных неврологиче-
ских и психических заболеваниях. Основной целью много-
численных работ в данной области является оценка изме-
нения функционирования мозга в ответ на повреждение
того или иного его участка – выпадение и (или) пере-
ключение зон, их смещение и т.п., а также динамическое
наблюдение перестройки зон активации в ответ на прово-
димую медикаментозную терапию и (или) реабилитацион-
ные мероприятия.

В конечном счете, фМРТ-исследования, проводимые на
больных различных категорий, могут помочь определить
прогностическое значение различных вариантов функ-
циональной перестройки коры для восстановления нару-
шенных функций и выработать оптимальные алгоритмы
лечения.

Возможные неудачи исследования

При планировании фМРТ всегда следует иметь в виду раз-
личные противопоказания, ограничения и возможные
источники ошибок при интерпретации данных, получае-
мых как для здоровых добровольцев, так и для пациентов.
К ним относятся:
– любые факторы, воздействующие на нейроваскулярное

взаимодействие и гемодинамику и, как следствие, на
BOLD-контраст; поэтому всегда нужно учитывать воз-
можные изменения церебрального кровотока, например,
из-за окклюзий или выраженных стенозов магистральных
артерий головы и шеи, приема вазоактивных препаратов;
известны и факты снижения или даже инверсии BOLD-
ответа у некоторых пациентов со злокачественными глио-
мами вследствие нарушения авторегуляции [3, 8]; 

– наличие у исследуемого противопоказаний, общих для
любого МРТ-исследования (кардиостимуляторы, клау-
строфобия и проч.);

– металлоконструкции в области лицевого (мозгового)
отделов черепа (не снимаемые зубные протезы, клипсы,
пластины и т. п.), дающие выраженные артефакты в
режиме «градиентное эхо»;

– отсутствие (затруднение) сотрудничества со стороны
испытуемого во время выполнения задания, связанное
как с его когнитивным статусом, так и со снижением
зрения, слуха и т. п., а также с отсутствием мотивации и
должного внимания к выполнению задания;

– выраженное движение обследуемого во время выполне-
ния заданий;

– неправильно спланированный дизайн исследования
(выбор контрольного задания, продолжительность бло-
ков или всего исследования и проч.);

– тщательная разработка заданий, что особенно важно для
клинической фМРТ, а также при исследовании группы
людей или одного и того же испытуемого в динамике для
возможности сравнения получаемых зон активации;
задания должны быть воспроизводимы, то есть одина-
ковыми на протяжении всего периода исследования и
доступны для выполнения всеми испытуемыми; одним
из возможных решений для пациентов, которые само-
стоятельно не могут выполнять связанные с движением
задания, является использование пассивных парадигм с
применением различных устройств для приведения
конечностей в движение;

– неправильный выбор параметров сканирования (время
эхо — TE, время повторения — TR);

– неверно заданные параметры постобработки данных на
различных этапах;

рис. 6: Пример представления результатов статистической постобработки. Слева — зоны активации при выполнении двигательной парадигмы (поднимание – опускание
правого указательного пальца), совмещенные с объемной реконструкцией головного мозга. Справа — статистические данные для каждой зоны активации
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Since the early 1990s, fMRI has come to dominate the brain
mapping field due to its relatively low invasiveness, absence of
radiation exposure, and relatively wide availability. It measures
the hemodynamic response related to neural activity in the brain
(BOLD-effect). During planning fMRI experiment it is impor-
tant to take into account equipment (MRI scan, devices for the
stimuli presentation), experimental design and post processing.
The last one includes several important steps, such as realign-

ment, co-registration, normalization, smoothing. Nowadays
fMRI is widely used not only in research field, especially for
cognitive studies, but in clinical practice. However investigator
should always remember some limitations and controversies,
especially in patients with various nosological forms. It is also
important to draw many specialists in experiment and its inter-
pretation — neuroradiologists, MR-physicists, clinicians, psy-
chologists, etc. — while fMRI is multidisciplinary methodic.

Funcfienal Magnefic Resonance Imaging
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– ошибочная интерпретация полученных статистических
данных, неверное картирование зон активации.

Заключение

Несмотря на приведенные выше ограничения, фМРТ
является важной и многогранной современной методикой
нейровизуализации, которая сочетает в себе преимущества
высокого пространственного разрешения и неинвазивности
с отсутствием необходимости внутривенного контрастного

усиления и воздействия радиации. Однако данная методика
очень сложна, и для успешного выполнения задач, постав-
ленных перед работающим с фМРТ исследователем требу-
ется мультидисциплинарный подход — привлечение к
исследованию не только нейрорентгенологов, но и биофи-
зиков, нейрофизиологов, психологов, логопедов, врачей
клинической практики, математиков. Только в этом случае
возможно использование всего потенциала фМРТ и получе-
ние действительно уникальных результатов. 
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А
нтифосфолипидный синдром (АФС) представ-
ляет собой системное аутоиммунное наруше-
ние, характеризующееся выработкой патогене-
тически значимых антифосфолипидных анти-
тел (аФЛ) с развитием протромботического

состояния, проявляющегося тромбозами и акушерской
патологией. Формирование концепции АФС и его интен-
сивное изучение относится к 80-м годам прошлого века,
когда были разработаны и внедрены в клинику радио-
иммунный и иммуноферментный методы определения
антител к кардиолипину (аКЛ) [19, 20, 32]. Существенную
роль в развитие АФС внес английский ревматолог
Hughes, именем которого в 1994 г. на международном
симпозиуме по антифосфолипидным антителам было
предложено обозначать этот синдром. В нашей стране
изучение неврологических аспектов синдрома впервые
было начато также в конце 80-х, в Кардиологическом
научном центре РАМН и НИИ ревматологии РАМН,
которые работали в тесном сотрудничестве.

По мере изучения проблемы и накопления опыта, про-
исходило уточнение критериев диагностики АФС.
Последний пересмотр классификации АФС проводился на
11-м Международном конгрессе по аФЛ в 2006 г. в Сиднее
[34]. Согласно этой классификации, диагноз АФС может
ставиться при наличии у больного, по крайней мере, одно-
го клинического и одного лабораторного критерия.

К клиническим критериям относятся артериальные или
венозные тромбозы различной локализации (перифериче-
ские венозные тромбозы, инфаркт миокарда, ишемиче-
ский инсульт, инфаркт какого-либо органа и т.д.), объекти-
визированные визуализационными (ультразвуковое иссле-
дование, ангиография) или гистологическими методами.
Еще одним клиническим критерием служит акушерская
патология, а именно:
– необъяснимая гибель плода (≥1) после 10 недель бере-

менности при отсутствии его морфологической патоло-
гии по данным ультразвукового исследования или мор-
фологии;

– преждевременные роды (≥1) — до 34 недели беременно-
сти из-за эклампсии (тяжелой преэклампсии) или пла-
центарной недостаточности при морфологически нор-
мальном плоде;

– повторные (≥3) спонтанные аборты (до 10 недель бере-
менности) при отсутствии анатомической, гормональ-
ной или хромосомной патологии у родителей.

К лабораторным критериям относится наличие:
– положительного волчаночного антикоагулянта (ВА),

исследованного в соответствии с рекомендациями меж-
дународного общества по тромбозам и гемостазу [13, 42];

– положительных антикардиолипиновых антител в титре
более 40 GPL, MPL;

– положительных антител к β2-гликопротеину I (aβ2GP-1)
изотипов G или M (>99th percentile).

При этом обязательным условием является получение
позитивных результатов не менее чем при двух исследова-
ниях, проведенных с интервалом не менее 12 недель. Это
требование продиктовано необходимостью исключения
ложноположительных результатов. Знание и соблюдение
этих диагностических критериев имеет принципиальное
значение, так как согласно нашему опыту в настоящее
время наблюдается неоправданная гипердиагностика АФС
в области неврологии.  

Артериальные тромбозы у больных с аФЛ развиваются в
различных органах, но чаще всего (примерно в половине
случаев) — в артериях мозга, что приводит к ишемическим
инсультам (ИИ), преходящим нарушениям мозгового кро-
вообращения (ПНМК) и сосудистой деменции [2, 4, 12, 14,
15, 30]. Тромбозы вен и венозных синусов головного мозга
при АФС развиваются не часто. Именно неврологические
нарушения, обусловленные тромбозами, включены в диаг-
ностические критерии АФС.

Наряду с этим, у многих больных с АФС имеются невроло-
гические расстройства, обусловленные не тромбозами, а
первичным, очевидно, иммунологически опосредованным
повреждением вещества головного мозга. К ним относятся
эпилептические припадки, хорея, синдром, имитирующий
рассеянный склероз, зрительная и периферическая невро-
патии и др. [2, 3, 22, 36]. Следует особо подчеркнуть, что
при отсутствии ишемических НМК или системных тром-
бозов эти проявления не могут служить клиническими
критериями АФС.

Ассоциация выработки аФЛ с тромбозами различной
локализации, являющаяся основой диагностики АФС,
определяется уникальной способностью последних вме-
шиваться в различные звенья коагуляционного каскада,
реагировать с тромбоцитами, моноцитами и эндотелием
сосудов, следствием чего служат: инактивация системы
естественного антикоагулянта протеина С; активация тка-
невого фактора, который инициирует тромбообразование;
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пониженное выделение активатора тканевого плазминоге-
на; повышение агрегации тромбоцитов; выделение про-
воспалительных цитокинов; экспрессия молекул адгезии
эндотелием, а также некоторые другие изменения в систе-
ме коагуляции [17, 21, 33, 35].

Частота ИИ, обусловленного выработкой аФЛ, среди про-
чих причин у молодых пациентов по последним данным
составляет 11–12,5% [1, 29], по данным более ранних иссле-
дований, она достигала 25% [7, 14, 41, 43]. Отмеченные
отличия, по-видимому, обусловлены совершенствованием и
уточнением критериев диагностики АФС. До распознания
роли аФЛ в развитии тромбозов и утверждения в клинике
понятия АФС причина этих случаев ИИ оставалась неясной
(«криптогенный» инсульт) или они ошибочно трактовалась
как обусловленные васкулитом.

Нарушения мозгового кровообращения, сочетающиеся с
выработкой аФЛ, в большинстве случаев дебютируют в моло-
дом (до 45 лет) возрасте (средний возраст — 33 года), значи-
тельно реже — в детском или более старшем возрасте [2, 4].
По данным G. Kenet и соавт. (2009), аФЛ, наряду с
Лейденской мутацией, служат основной причиной тромбо-
филии и ишемического инсульта у детей [27]. Чаще заболе-
вают женщины (81%), что связано со спецификой их гормо-
нального фона, благоприятствующего развитию иммунопа-
тологического процесса и прокоагулянтного состояния.
Провоцирующими факторами НМК при АФС у женщин
могут быть беременность, послеродовый период, дисмено-
рея, преклимакс, что клинически подтверждает значение
гормональных изменений в реализации имеющегося при
АФС прокоагулянтного состояния [2].

Доля ИИ в структуре цереброваскулярных нарушений при
АФС достигает 90%, причем в 2/3 случаев он является пер-
вым проявлением цереброваскулярных нарушений при
АФС. Ишемический инсульт развивается в разных сосуди-
стых бассейнах, чаще всего в бассейне средней мозговой
артерии. Отличительной особенностью ИИ при АФС
является их связь с поражением интракраниальных, а не экс-
тракраниальных артерий, в связи с чем ультразвуковое
исследование магистральных артерий головы не обнаружи-
вает каких-либо изменений. Кроме того, характерна наклон-
ность к рецидивам и сочетанию с ПНМК, что обусловлено
наличием у больных прокоагулянтного состояния.

Очаговая неврологическая симптоматика при ИИ обычно
развивается очень быстро, сознание, как правило, остается
сохранным, а головная боль в большинстве случаев отсут-
ствует. Обычно (около 2/3 случаев) происходит хорошее
восстановление нарушенных функций, поскольку
инфаркты мозга, согласно данным нейровизуализации,
как правило, имеют небольшие или средние размеры.
Последнее, в свою очередь, обусловлено тромбозом
небольших или средних по диаметру церебральных арте-
рий. Степень регресса очагового неврологического дефи-
цита при повторных инсультах снижается. При отсутствии
вторичной профилактики непрямыми антикоагулянтами и
аспирином инсульты рецидивируют.

В трети случаев, по нашим данным, ишемические инсуль-
ты сочетаются с ПНМК, а у некоторых больных ПНМК
являются единственным проявлением цереброваскуляр-
ных расстройств. ПНМК возникают как в системе сонных,
так и позвоночных артерий, причем у одного и того же
больного они могут развиваться в разных сосудистых бас-
сейнах, что обусловлено их патогенетической связью с

коагуляционными нарушениями, а не со структурными
изменениями определенной артерии.

Характерной чертой ПНМК является парциальность и
легкость очаговой неврологической симптоматики, что
указывает на возникновение преходящей ишемии на огра-
ниченной территории мозга в бассейне небольшой по диа-
метру артерии. Типична кратковременность (минуты) оча-
говых неврологических симптомов, хотя в некоторых слу-
чаях они могут сохраняться в течение нескольких часов.
Частота возникновения ПНМК различна: от ежедневных
до единичных на протяжении нескольких месяцев.
Несмотря на преходящий характер очаговых неврологиче-
ских симптомов, у некоторых больных при нейровизуали-
зационном исследовании могут обнаруживаться инфарк-
ты мозга, обычно небольшого размера.

Основным механизмом развития ишемических НМК при
АФС является тромбоз артерий мозга in situ вследствие гипер-
коагуляционного состояния, индуцированного выработкой
аФЛ. Некоторые авторы придают значение механизму арте-
рио-артериальной и кардиальной эмболии, учитывая неред-
ко регистрируемые при транскраниальной допплерографии
микроэмболы и наличие у больных с АФС по данным Эхо-КГ
патологии клапанов сердца (уплотнение створок, локальное
краевое утолщение, кальциноз, регургитация, стеноз клапа-
нов) [39]. По нашему мнению, этот механизм не имеет суще-
ственного значения в генезе НМК при АФС, так как пораже-
ние клапанов сердца присутствует не у всех больных АФС с
ИИ, и наличие клапанной патологии не коррелирует с часто-
той ишемических инсультов и ПНМК [8].

Диагностика НМК, ассоциирующихся с выработкой аФЛ,
основана на их клинических особенностях: молодой воз-
раст больных, интактность магистральных артерий головы,
небольшие или средние размеры инфарктов мозга.
Большое диагностическое значение имеет наличие у боль-
ных основных и дополнительных системных проявлений
АФС [2, 4]. Хотя бы одно основное системное проявление
АФС (невынашивание беременности у женщин — 73%,
периферические венозные тромбозы — 29%, ИБС — 31%)
имелось у 76% наших больных, причем в 60% случаев эти
проявления на несколько лет или месяцев предшествовали
НМК. Это повышает их диагностическую значимость и
указывает на необходимость тщательного сбора анамнеза.

У больных без основных системных проявлений АФС часто
(85%) наблюдались его дополнительные признаки (ливедо1,
мигренеподобные головные боли, хорея, эпилептические
припадки и др.), которые более чем в половине случаев пред-
шествовали цереброваскулярным нарушениям [2, 4].
Решающее значение в диагностике АФС у больных с НМК
имеет обнаружение аФЛ в титрах, предусмотренных между-
народными классификационными критериями [34].  

В рамках АФС отдельно выделяется синдром Снеддона
[2, 9, 24–26, 31, 36, 38]. Этот синдром носит имя англий-
ского дерматолога, который в 1965 г. описал шесть случа-
ев заболевания, характеризующихся сочетанием двух
признаков — цереброваскулярных нарушений и распро-
страненного ливедо [40]. Заслуга I.B. Sneddon в том, что
он впервые подчеркнул нозологическую самостоятель-
ность заболевания и его отличие от диффузных болезней
соединительной ткани (системной красной волчанки,
узелкового периартериита и др.). 
1 Ливедо представляет собой достаточно стойкие, синеватые, ветвящейся формы пятна на коже, обусловленные
нарушением в ней кровообращения в том числе, вследствие расстройства иннервации артерий дермы [11].
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В конце 80-х мы впервые в мире показали, что наряду с
цереброваскулярными нарушениями и ливедо, у части
больных с синдромом Снеддона имеются и другие систем-
ные и неврологические проявления. К ним относятся: кар-
диальная патология (поражение клапанов сердца, ишеми-
ческая болезнь сердца), периферические венозные тромбо-
зы, тромбоцитопения, изменения почек (легкая протеину-
рия, изменение мочевого осадка), внутриутробная гибель
плода или спонтанные аборты, головные боли, эпилепти-
ческие припадки и др. В целом спектр клинических про-
явлений синдрома Снеддона, по нашим данным, оказался
аналогичным таковому при АФС [9]. На это же указывала и
работа S. Levine и соавт., опубликованная одновременно с
нашей [31].

Несмотря на клиническое сходство синдрома Снеддона и
АФС, аФЛ (аКЛ, ВА, aβ2GP-1) определяются не у всех, а
только примерно у половины больных с синдромом
Снеддона [2, 6]. Так как клинические проявления синдро-
ма Снеддона у больных, имеющих или не имеющих
аКЛ/ВА/aβ2GP сходны, а подход к профилактике повтор-
ных НМК одинаков — постоянный прием антикоагулян-
тов и антиагрегантов, мы полагаем, что у больных без
аКЛ/ВА/aβ2GP-1 также вырабатываются аФЛ [26].
Поскольку последние представляют собой гетерогенную
группу аФЛ, необходима разработка методов их определе-
ния с последующей оценкой клинической значимости.
Существует и другая точка зрения, согласно которой тром-
бозы у аКЛ/ВА/aβ2GP-отрицательных больных не связаны
с продукцией аФЛ [44] .  

Цереброваскулярные нарушения при синдроме Снеддона
по сравнению с таковыми при АФС без ливедо, характери-
зуются большей тяжестью: чаще развиваются повторные
ИИ, ПНМК, появляются признаки хронической недоста-
точности кровоснабжения головного мозга в виде голово-
кружения, пошатывания, снижения памяти, симптомы
диффузного поражения мозга (энцефалопатия) с развити-
ем когнитивных нарушений разной степени тяжести,
вплоть до тяжелой деменции коркового типа, а также псев-
добульбарного и подкоркового синдромов [2, 5]. Чаще
отмечаются такие системные и неврологические проявле-
ния АФС, как поражение клапанов сердца, почечный син-
дром (следствие микротромбозов в почках), артериальная
гипертония, ишемическая болезнь сердца, деменция,
головная боль, хорея, эпилептические припадки.

С другой стороны, при синдроме Снеддона в отличие от
случаев АФС без ливедо, реже отмечаются венозные тром-
бозы (периферические и церебральные). Отмеченные кли-
нические особенности синдрома Снеддона указывают на
то, что для него характерно поражение (тромбозы) более
мелких артерий головного мозга и других органов.

Диагноз синдрома Снеддона дифференцируют, в первую оче-
редь, с системной красной волчанкой (СКВ), сочетающейся с
вторичным АФС [10]. Именно клинические признаки
последнего (тромбозы вен и артерий, тромбоцитопения,
невынашивание беременности, ливедо, изменение клапанов
сердца и др.) сближают эти два заболевания. Кроме того, у
некоторых больных с синдромом Снеддона отмечаются низ-
кие титры антинуклеарного фактора (АНФ) и антител к ДНК,
ускорение СОЭ, что характерно для СКВ. Выбор диагноза
основывается на отсутствии при синдроме Снеддона таких
типичных для СКВ клинических проявлений, как поражение
кожи в виде “бабочки” и дискоидной красной волчанки,
фотосенсибилизации, серозитов, артритов (у некоторых

больных могут быть артралгии); отсутствии в крови клеток
красной волчанки, высоких титров АНФ и аДНК.

Сосудистая деменция

Сосудистая деменция отмечается примерно у четверти
больных с цереброваскулярными нарушениями, обуслов-
ленными аФЛ. Чаще всего она развивается при синдроме
Снеддона – 37%, в остальных случаях (без ливедо) – 5% 
[2, 4, 5, 22]. Морфологической основой деменции при СС
являются множественные микроинфаркты в коре и приле-
жащем белом веществе головного мозга, причиной кото-
рых служит окклюзирующий процесс в артериях поверхно-
сти мозга. Деменция в этих случаях классифицируется как
мультиинфарктная. Как показала МРТ в режиме диффу-
зионно-взвешенных изображений, развитие каждого
небольшого коркового инфаркта клинически протекает
асимптомно, однако их постепенная суммация приводит к
поражению коры головного мозга. Данное поражение при
нейровизуализационном исследовании представлено рас-
ширением корковых борозд и нередко ошибочно тракту-
ется как следствие нейродегенеративного процесса. 

Деменция обычно начинается со снижения памяти, к кото-
рому с течением времени присоединяются нарушения
счета, письма, праксиса. Когнитивные нарушения нарас-
тают постепенно, иногда усиливаются после НМК, в сред-
нем, через девять-десять лет после дебюта. При отсутствии
патогенетического лечения они становятся выраженными,
затрудняя профессиональную и бытовую деятельность
больного, то есть достигают степени деменции. 

Деменция при АФС, в первую очередь при СС, относится к
корковому типу: ее характерным клиническим проявлени-
ем являются симптомы очагового нарушения высших пси-
хических функций (акалькулия, аграфия, апраксия, семан-
тические и амнестические нарушения). При нейровизуа-
лизационном исследовании обнаруживается расширение
корковых борозд, наиболее выраженное в задне-теменно-
височных отделах головного мозга, в основе которого
лежат множественные корковые микроинфаркты. У неко-
торых больных в этих областях выявляются инфаркты
среднего размера. Постепенное развитие деменции, ее кор-
ковый тип и наличие на КТ/МРТ диффузного расширения
корковых борозд иногда являются причиной ошибочной
диагностики болезни Альцгеймера. При выборе диагноза
решающее значение имеет молодой или средний возраст
больных, наличие у них ПНМК и ишемических инсультов,
ливедо на коже, а также присутствие других неврологиче-
ских и системных проявлений АФС [5].

Некоторое значение в развитии когнитивных нарушений
при АФС может иметь первичное иммунное повреждение
головного мозга, а не ухудшение его кровоснабжения [37].

Тромбоз синусов головного мозга

Нарушение венозного кровоснабжения мозга при АФС
встречается редко. Тромбоз венозных синусов головного
мозга и церебральных вен в общей структуре цереброваску-
лярных нарушений при АФС составляет, по нашим дан-
ным, 3% [2]. Тромбоз венозных синусов может развиваться
в детстве (12–14 лет), являясь первым проявлением АФС,
или в более позднем возрасте, когда уже имеются другие
проявления АФС.

ЛЕКЦИЯ
Цереброваскулярные нарушения при антифосфолипидном синдроме
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Чаще всего тромбируются верхний сагиттальный и попе-
речный синусы мозга. Клиническая картина обычно пред-
ставлена синдромом внутричерепной гипертензии: голов-
ная боль, головокружение, тошнота, рвота, снижение и
двоение зрения, эпилептические припадки (редко), отек
дисков зрительных нервов на глазном дне, повышение
ликворного давления при нормальном клеточном составе
ликвора и существенно не измененном уровне белка.

Признаки внутричерепной гипертензии иногда сочетаются
с легкими очаговыми неврологическими симптомами, в
основе которых лежат микрокровоизлияния и некрозы,
обусловленные разрывом тромбированных вен и затрудне-
нием венозного оттока. Симптомы тромбоза венозных
синусов мозга возникают или достаточно остро, или нарас-
тают на протяжении нескольких часов или даже недель.
Большое значение в диагностике тромбоза синусов голов-
ного мозга в настоящее время принадлежит неинвазивно-
му методу — МРТ головного мозга, выполненной в режиме
веносинусографии.

Лечение и профилактика НМК при АФС связаны с основ-
ными механизмами действия аФЛ — их вмешательством в
коагуляционный каскад. Основой лечения и профилакти-
ки повторных ишемий мозга служит применение антикоа-
гулянтов непрямого действия, аспирина и гепарина [2, 4, 7,
23, 28, 33]. В остром периоде инсульта применяются анти-
коагулянты прямого действия – гепарин, фраксипарин,
клексан. Для профилактики повторных НМК и ПНМК
используются антикоагулянты непрямого действия (вар-
фарин, фенилин, синкумар, кумадин), небольшие дозы
аспирина (тромбо-АСС, кардиомагнил) или их комбина-
ция. При этом эффективность антикоагулянтов значитель-
но выше, чем аспирина.

Лечение антикоагулянтами непрямого действия проводится
под контролем международного нормализованного отноше-
ния (МНО), которое рекомендуется поддерживать на уровне

2–3 [16, 18]. Наличие сопутствующей аФЛ-ассоциированной
тромбоцитопении не является противопоказанием для вто-
ричной профилактики НМК, однако клинический и лабора-
торный контроль за больными должен быть более тщатель-
ным [33]. В отдельных случаях, при наличии побочных
эффектов от приема указанных препаратов, эффективным
было лечение плавиксом. Профилактическое антитромботи-
ческое лечение проводится постоянно и его отмена сопряже-
на развитием повторных НМК.

Необходимо специально подчеркнуть: несмотря на то, что
АФС является иммунологической патологией, связанной с
выработкой аФЛ, кортикостероиды не применяются для
снижения их выработки [2, 23]. Более того, назначение пре-
парата, по нашим данным, может спровоцировать тромбоз.

С целью иммунокоррекции мы используем плаквенил
(200–400 мг перед сном) длительный прием которого поз-
воляет снизить уровень аФЛ, а иногда и повысить число
тромбоцитов. В острой ситуации применяется иммуногло-
булин внутривенно [2, 23]. В литературе появились
сообщения об успешном применении ритуксимаба, осо-
бенно при наличии аФЛ-ассоцированной тромбоцитопе-
нии и катастрофического АФС, об использовании стати-
нов – новых препаратов с антитромбоцитарным действи-
ем, а также препаратов, направленных против некроза опу-
холей тромбоцитов [23, 33].

В заключении еще раз отметим, что АФС является одной из
причин ишемических НМК, ПНМК, мультиинфарктной
деменции и тромбоза вен и синусов головного мозга у
больных молодого возраста. Диагностика основана на ком-
плексной оценке неврологических и системных проявле-
ний заболевания в сочетании с выявлением (не менее чем
двукратным) хотя бы одного из диагностически значимых
аФЛ. Ранняя диагностика и своевременное назначение
антикоагулянтов позволяет предотвратить развитие
повторных инсультов и деменции.  
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И
нтенсивная терапия больных с внутричереп-
ными кровоизлияниями является крайне акту-
альной проблемой современной медицины.
Черепно-мозговая травма (ЧМТ), геморраги-
ческий инсульт и разрывы артериальных анев-

ризм головного мозга остаются одними из главных причин
смертности и инвалидизации пациентов трудоспособного
возраста.

При возникновении как травматического, так и нетравма-
тического внутричерепного кровоизлияния развиваются
первичное и вторичное повреждение вещества мозга [7]. 

Первичным называют поражение мозга, вызванное воздей-
ствием непосредственно повреждающего агента (напри-
мер, травма, геморрагический инсульт или разрыв артери-
альной аневризмы головного мозга). В области первично-
го поражения ткань мозга погибает. Вокруг погибших кле-
ток формируется зона перифокального торможения (зона
пенумбры). В этой зоне клетки мозга сохраняют жизнесо-
пособность, но крайне чувствительны к малейшим изме-
нениям доставки кислорода и питательных субстратов [17,
18]. Ухудшение состояния пенумбры, а также условно
«интактного» вещества мозга вследствие каких-либо воз-
действий после развития первичного повреждения назы-
вают вторичным ишемическим повреждением ткани мозга
[17, 18].

Одним из важных факторов, способствующих понижению
устойчивости вещества мозга к ишемическим поврежде-
ниям, является уменьшение мозгового кровотока (МК) в
первые несколько суток после развития внутричерепного
кровоизлияния [44]. Нормальное функционирование
головного мозга человека возможно лишь при условии
постоянного и достаточного кровоснабжения, объем кото-
рого значительно больше, чем во всех других органах.
Несмотря на высокий уровень метаболической активно-
сти, мозг не имеет запасов питательных веществ, и даже
кратковременные нарушения церебральной перфузии
могут привести к нарушению его функций [3]. 

Нормальный уровень объемного МК составляет 
46–56 мл/100 г/мин [3, 32]. Снижение мозгового кровото-
ка у больных с внутричерепными кровоизлияниями до 
19 мл/100 г/мин коррелирует с неблагоприятным прогно-
зом заболевания [11]. 

По данным J.P. Muizelaar и соавт. (1989) и D.W. Marion и
соавт. (1991) у пострадавших с тяжелой ЧМТ в первые
сутки после травмы мозговой кровоток в зоне пенумбры
практически вдвое ниже нормальных значений [43, 51]. 

N.A. Martin и соавт. (1997) описали фазовое изменение моз-
гового кровотока у пострадавших с тяжелой черепно-моз-
говой травмой. Авторы выявили, что в первые сутки после
травмы объемный мозговой кровоток существенно сни-
жался. В последующие (вторые-третьи) сутки кровоток был
нормальным или несколько повышенным, а с четвертых по
15-е сутки уменьшался до нормальных значений [44]. 
М.Ш. Промыслов и соавт. (1974) показали, что у больных с
разрывом церебральных аневризм регионарный мозговой
кровоток в первые сутки после субарахноидального кро-
воизлияния (САК) был несколько повышен и в среднем
составлял 62,25 мл/100 г/мин, на вторые сутки — снижался
до 29,92 мл/100 г/мин и нормализовывался к исходу седь-
мых суток после САК до 49,28 мл/100 г/мин [10].

В раннем периоде внутричерепного кровоизлияния может
наблюдаться мозаичность мозгового кровотока. Так, 
M.R. McLaughin и D.W. Marion (1996) отметили, что объ-
емный мозговой кровоток в зоне ушиба и прилегающей
ткани мозга был существенно ниже, чем в интактном веще-
стве мозга [46]. D.E. Sakas и соавт. (1995) выявили локаль-
ную гиперемию у 38% пострадавших с тяжелой ЧМТ, осо-
бенно в веществе мозга, прилегающем к внутримозговому
или экстрацеребральному очагу повреждения [57]. 

Несмотря на снижение мозгового кровотока, метаболиче-
ская активность головного мозга в условиях повреждения
значительно возрастает. Формируется несоответствие
между потребностью поврежденной ткани в кислороде и
его доставкой к головному мозгу. Недостаток кислорода
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приводит к переходу клеток мозга на анаэробный метабо-
лизм. Отражением этого процесса является увеличение
концентрации лактата в веществе головного мозга.

Развитие вторичных ишемических повреждений головного
мозга повышает риск летального исхода и ухудшает невро-
логическое восстановление больных с внутричерепными
кровоизлияниями [17, 18]. 

К основным факторам вторичного ишемического поврежде-
ния головного мозга относят: артериальную гипотензию,
гипоксемию, гипер- и гипокапнию, анемию, гипертермию
и внутричерепную гипертензию [17, 18]. Все эти состояния
запускают цепь патологических реакций, приводящих к
нарушению доставки кислорода и питательных субстратов
к клеткам головного мозга. 

Профилактика и лечение вторичных ишемических повреж-
дений головного мозга является важнейшей задачей интен-
сивной терапии, показанной пострадавшим с тяжелой
ЧМТ и больным с нетравматическими внутричерепными
кровоизлияниями. В связи с этим особое внимание уделяют
различным способам коррекции вторичных повреждений
головного мозга, их влиянию на церебральную оксигена-
цию и метаболизм.

Гипероксия. Изменения мозгового кровотока под воздей-
ствием этого фактора до конца не исследованы. S. Kety и 
С. Schmidt (1945, 1948) отметили снижение мозгового кро-
вотока на 13% при увеличении фракции кислорода во вды-
хаемом воздухе (FiO2) до 85–100% [32]. Проведенные в
дальнейшем исследования подтвердили уменьшение МК
под воздействием гипероксии. Так М. Menzel и соавт.
(1999) выявили, что увеличение FiO2 с 0,35 до 0,6 у постра-
давших с тяжелой ЧМТ сопровождалось уменьшением
мозгового кровотока на 9% [48]. 

Данные о влиянии гипероксии на метаболизм головного
мозга неодназначны. М. Reinert и соавт. (2002) в экспери-
ментальной работе на модели субдуральной гематомы
отметили, что проведение искусственной вентиляции лег-
ких (ИВЛ) с 100-процентным FiO2 сразу после нанесения
травмы сопровождается выраженным увеличением напря-
жения кислорода в веществе головного мозга (PbrO2) и
нарастанием концентрации лактата в пораженном веще-
стве мозга. Концентрация глюкозы в пораженном веще-
стве мозга значительно снижалась как при вентиляции с
FiO2 21-процентным, так и 100-процентным. Однако у
животных, которым проводили нормобарическую гипер-
оксию, концентрация глюкозы в интерстициальной жид-
кости мозга нормализовалась быстрее [53]. 

В последующей работе те же авторы на модели ЧМТ обна-
ружили нарастание концентрации глюкозы и снижение
уровня лактата в интерстицальной жидкости головного
мозга при проведении ИВЛ 100%-ным кислородом [54].
M. Menzel и соавт. (1999) выявили, что увеличение FiO2 с
0,35 до 1,0 у пострадавших с тяжелой ЧМТ сопровождалось
повышением PbrO2 на 359% и снижением концентрации
лактата в веществе мозга на 40% [49]. Однако авторы не
исследовали динамику отношения «лактат – пируват»,
которое лучше отражает состояние аэробного метаболизма
головного мозга. 

J. Nortje и соавт. (2007) при обследовании пострадавших с
тяжелой ЧМТ установили, что повышение FiO2 с 0,21 до
0,35–0,5 приводило к увеличению PbrO2 c 28 ± 21 мм рт. ст.

до 57 ± 47 мм рт. ст. Авторы не выявили значимых измене-
ний концентрации лактата и пирувата в интерстициальной
жидкости мозга, однако отношение «лактат — пируват»
достоверно уменьшилось с 34,1 ± 9,5 до 32,5 ± 9 [52]. 

C. Tolias и соавт. (2004) провели сравнительное исследова-
ние влияния нормобарической гипероксии на показатели
церебральной оксигенации и метаболизма у пострадавших
с тяжелой ЧМТ. Пациентам основной группы в течение
шести часов после поступления в стационар начинали
ИВЛ с FiO2 1,0 и поддерживали нормобарическую гипер-
оксию в течение 24 ч. Больным контрольной группы осу-
ществляли обычную терапию. При анализе данных биохи-
мического состава интерстициальной жидкости головного
мозга авторы отметили, что у пациентов, которым прово-
дили гипероксию, концентрация глюкозы была выше, а
уровни лактата и глутамата, а также отношение «лактат —
пируват» — значительно ниже. Использование гипероксии
приводило к значительному снижению ВЧД как во время,
так и после окончания ИВЛ со 100-процентным FiO2.
Авторы также обнаружили лучшие исходы заболевания у
больных, которым применяли нормобарическую гипер-
оксию [68]. 

Некоторые авторы считают, что в связи с ничтожным вкла-
дом PaO2 в доставку кислорода и отсутствием необходимо-
сти в большом PbrO2 для нормального функционирования
митохондрий, напряжение кислорода в артериальной
крови у больных с внутричерепными кровоизлияниями
необходимо поддерживать в пределах 100 мм рт. ст. [41]. 

Так, S. Magnoni и соавт. (2003) не выявили какого-либо
влияния гипероксии на метаболизм головного мозга.
При повышении FiO2 с 0,3–0,4 до 1,0 авторы обнаружили
значимое повышение PbrO2 — с 32,7 ± 18 мм рт. ст. до
122,6 ± 45,2 мм рт. ст., уменьшение концентрации лакта-
та — с 3,21 ± 2,77 ммоль/л до 2,9 ± 2,58 ммоль/л и пиру-
вата — со 153 ± 56 мкмоль/л до 141 мкмоль/л. Однако
отношение «лактат — пируват» не изменилось [41].

Интересные данные были получены R. Hlatky и соавт.
(2008), которые исследовали влияние гипероксии на ткане-
вое напряжение кислорода в условиях различного объемно-
го мозгового кровотока [28]. Авторы обнаружили, что при
низком МК (менее 20 мл/100 г/мин) гипероксия не приво-
дила к выраженному увеличению  PbrO2, а при нормальной
церебральной перфузии (МК более 20 мл/100 г/мин) –
сопровождалась значительным ростом PbrO2 [28].

Физиология обмена кислорода между сосудистой сетью и
веществом головного мозга до конца не известна.
Кислород, доставленный к мозгу, должен пересечь гема-
тоэнцефалический барьер (ГЭБ), попасть во внутрикле-
точное пространство и, в конечном счете, в митохондрию.
Однако некоторые авторы отмечают, что для прохождения
кислорода через ГЭБ необходим большой градиент кон-
центрации между артериальной кровью и интерстициаль-
ным пространством мозга [16, 47]. Таким образом, напря-
жение кислорода в артериальной крови является «движу-
щей силой» кислородного обмена в головном мозге. 

Некоторые авторы объясняют положительное действие
гипероксии тем, что повышение тканевого напряжения
кислорода позволяет наладить нарушенную утилизацию
кислорода митохондриями [70]. Имеются исследования,
показавшие, что повышение концентрации оксида азота
блокирует цитохром С. Увеличение тканевого напряжения
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кислорода «разблокирует» цитохром С и улучшает работу
митохондрий [66, 67]. 

Также существуют данные о том, что от 10 до 20% цереб-
ральных капилляров могут не содержать эритроцитов [36].
В связи с этим транспорт кислорода, не связанный с гемог-
лобином, имеет значительно большее значение для голов-
ного мозга, чем ранее считалось, а повышение напряжения
кислорода в веществе мозга путем создания гипероксии
является весьма заманчивым направлением интенсивной
терапии больных с внутричерепными кровоизлияниями.

Коррекция анемии. По данным P.D. Le Roux и соавт. (2001)
частота гемотрансфузий у больных с разрывом артериаль-
ной аневризмы головного мозга составляет: 24,5% — в
интраоперационном периоде и 44,6% — в послеопера-
ционном периоде [37]. Часть исследователей рекомендуют
осуществлять переливание крови при уровне гематокрита
30% и менее [15]. Другие авторы отмечают, что поддержа-
ние концентрации гемоглобина в крови в пределах
100–120 г/л не имеет каких-либо преимуществ перед так-
тикой обеспечения уровня гемоглобина 70–90 г/л [45].
Существуют данные о наличии взаимосвязи между перели-
ванием крови в послеоперационном периоде и развитием
ангиоспазма у больных с разрывом артериальной аневриз-
мы головного мозга [60]. 

По данным экспериментальных исследований, выражен-
ная анемия у животных с внутричерепными кровоизлия-
ниями сопровождается появлением ишемического паттер-
на церебрального метаболизма [39]. 

Авторы, исследовавшие динамику церебральной оксигена-
ции у больных с внутричерепными кровоизлияниями при
проведении гемотрансфузии, отметили повышение ткане-
вого напряжения кислорода у большинства пациентов. Так
S.R. Leal-Noval и соавт. (2006) проанализировали влияние
гемотрансфузии на церебральную оксигенацию у постра-
давших с тяжелой ЧМТ. Исследователи отметили, что
переливание эритроцитной массы сопровождалось повы-
шением PbrO2 у 78,3% больных. Увеличение тканевого
напряжения кислорода выявили у всех пациентов: с исход-
ным PbrO2 – менее 15 мм рт. ст. и у 74,5% больных с исход-
ным PbrO2 – более 15 мм рт. ст. [38]. 

M.J. Smith и соавт. (2005) изучали влияние переливания
крови на оксигенацию головного мозга у пострадавших с
ЧМТ и больных с нетравматическими внутричерепными
кровоизлияниями. Авторы отметили повышение PbrO2 у
74% пациентов, в среднем на 3,2 ± 8,8 мм рт. ст. [61]. F. Torella
и соавт. (2003) проанализировали влияние гемотрансфузии
на церебральную оксигенацию у больных с неповрежденным
головным мозгом при помощи церебральной оксиметрии.
Исследователи обнаружили значимое увеличение насыще-
ния гемоглобина кислородом в корковых отделах головного
мозга [69]. 

Церебральное перфузионное давление (ЦПД). Поддержание
достаточной церебральной перфузии — одна из основных
задач интенсивной терапии больных с внутричерепными
кровоизлияниями, находящихся в критическом состоя-
нии. Наличие перфузионного давления является физиче-
ским условием для обеспечения кровотока, так как про-
движение крови по капилляру возможно только при нали-
чии разницы давления на артериальном и венозном конце
капилляра. В нормальных условиях МК остается стабиль-

ным в диапазоне изменения ЦПД от 50 до 150 мм рт. ст.
При выходе ЦПД за указанные пределы, а также при нару-
шении ауторегуляции МК перфузия головного мозга ста-
новится полностью зависимой от уровня ЦПД [8].  

Артериальная гипотензия сопровождается нарушением
церебральной оксигенации и метаболизма. Так, 
K.L. Kiening и соавт. (1996, 1997) выявили, что уменьше-
ние ЦПД до 60 мм рт. ст. и менее у пострадавших с тяже-
лой ЧМТ приводило к снижению PbrO2 и насыщению
гемоглобина кислородом в луковице яремной вены
(SvjO2) [34], а снижение ЦПД до 32 ± 2 мм рт. ст. сопро-
вождалось уменьшением PbrO2 до 13 ± 2 мм рт. ст. [33].
E. De Micheli и соавт. (2007) установили, что артериаль-
ная гипотензия менее 100 мм рт. ст. приводит к сниже-
нию концентрации пирувата и повышению концентра-
ции глутамата, глицерола и отношения «лактат — пиру-
ват» в веществе головного мозга [21]. G. Clifton и соавт.
(2002) обнаружили, что снижение среднего артериаль-
ного давления  до уровня менее 70 мм рт. ст. и ЦПД –
менее 60 мм рт. ст. ухудшает выживаемость у пострадав-
ших с тяжелой черепно-мозговой травмой [19]. 

Однако вопрос о выборе оптимального уровня ЦПД у
больных с внутричерепными кровоизлияниями не
решен. Большинство авторов отмечают улучшение моз-
гового кровотока, оксигенации и метаболизма головного
мозга при увеличении ЦПД. Так M. Joseph и соавт. (2003)
при обследовании больных с ангиоспазмом после разры-
ва артериальной аневризмы головного мозга установили,
что повышение среднего артериального давления с 102,4
до 132,1 мм рт. ст. приводило к увеличению мозгового
кровотока в области снабжения спазмированной артерии
с 19,2 до 33,7 мл/100 г/мин [30]. 

N. Stocchetti и соавт. (1998) выявили тесную корреляцию
между уровнем ЦПД и PbrO2, а также отметили, что уве-
личение ЦПД приводит к более выраженному повышению
напряжения кислорода в веществе мозга при исходном
уровне PbrO2, менее 20 мм рт. ст. [62]. C.S. Robertson и соавт.
(1999) установили, что поддержание ЦПД более 70 мм рт. ст.
в условиях нормовентиляции сопровождается снижением
количества и уменьшением продолжительности эпизодов
десатурации в луковице яремной вены [55]. K.L. Kiening и
соавт. (1997) отметили рост PbrO2 с 13 ± 2 до 21 ± 1 мм рт. ст.
при увеличении ЦПД с 32 ± 2 до 67 ± 4 мм рт. ст. [33].

Однако поддержание высокого ЦПД не всегда гарантирует
нормальную церебральную оксигенацию. Так J. Sahuquillo
и соавт. (2000) установили, что даже при высоком ЦПД
напряжение кислорода в ткани мозга может находиться
ниже ишемического порога в 14 мм рт. ст. [56]. F. Artru и
соавт. (1998) отметили, что нормальные значения ЦПД не
гарантируют достаточной тканевой оксигенации в веще-
стве мозга, примыкающем к очагу первичного поврежде-
ния [13]. Существуют данные, что использование артери-
альной гипертензии на фоне нарушенной ауторегуляции
мозгового кровотока может привести к развитию вазоген-
ного отека мозга и внутричерепной гипертензии [6, 9]. 

Волемический статус. Наиболее частой причиной артери-
альной гипотензии у больных с внутричерепными кро-
воизлияниями, находящихся в критическом состоянии,
является гиповолемия. К гиповолемии чаще всего приво-
дят: кровопотеря, недостаточное поступление жидкости,
повышенная температура тела, рвота, несахарный диабет,
нарушения центрального механизма сосудистого тонуса
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[4, 7]. Основным методом коррекции гиповолемии
является инфузионная терапия. Быстрая коррекция воле-
мического статуса у больных с внутричерепными кровоиз-
лияниями предотвращает развитие вторичных ишемиче-
ских повреждений головного мозга и сопровождается сни-
жением летальности [72]. 

Многие авторы считают, что больным с внутричерепными
кровоизлияниями необходимо поддерживать состояние
нормоволемии или незначительную гиперволемию. Так,
D. Henzler и соавт. (2001) при обследовании пострадавших
с тяжелой ЧМТ выявили, что у выживших больных объем
инфузионной терапии был практически в два раза выше,
чем у умерших пациентов [27]. G. Clifton и соавт. (2002) на
большой выборке больных установили, что одним из
основных предикторов плохого прогноза при тяжелой
ЧМТ является отрицательный водный баланс — более чем
–594 мл в сутки [19]. Существуют данные о положительном
опыте использования гиперволемии у пациентов с нетрав-
матическими внутричерепными кровоизлияниями [5]. 

Однако некоторые авторы отмечают, что создание гипер-
волемии не имеет преимуществ перед обычной терапией.
Так M. Joseph и соавт. (2003) не отметили какой-либо
динамики мозгового кровотока при введении коллоидно-
го раствора больным с вазоспазмом после разрыва цереб-
ральной аневризмы [30]. 

Схожие данные были получены в экспериментальной работе
E. Muench и соавт. (2007). Авторы отметили, что повышение
среднего артериального давления до 143 ± 10 мм рт. ст. приве-
ло к значительному увеличению мозгового кровотока и окси-
генации головного мозга. Гиперволемия сопровождалась
незначительным увеличением мозгового кровотока и никак
не повлияла на церебральную оксигенацию [50]. 

Обращает на себя внимание крайне скудное количество
исследований, посвященных оценке волемического стату-
са и проведению инфузионной терапии больным с внутри-
черепными кровоизлияниями, находящихся в критиче-
ском состоянии. Данные о влиянии волемического статуса
на внутричерепное давление, оксигенацию и метаболизм
головного мозга отсутствуют. 

Напряжение углекислоты в артериальной крови. Гипокапния
сопровождается уменьшением мозгового кровотока и сни-
жением кровенаполнения головного мозга. По данным
А.Р. Шахновича и Л.С. Миловановой (1974) выраженная
гипокапния (РаСО2 — 15–17 мм рт. ст.) сопровождалась
снижением мозгового кровотока, в некоторых случаях —
до 17 мл/100 г/мин [11]. В связи с этим гипервентиляция
может привести к нарушению церебральной оксигенации
и метаболизма. J.A.C. Suazo и соавт. (2000) установили, что
уменьшение PаСO2 на 3,8 ± 1,7 мм рт. ст. сопровождалось
снижением PbrO2 на 2,8 ± 3,7 мм рт. ст. [65]. K.L. Kiening и
соавт. (1997) обнаружили, что уменьшение напряжения
углекислоты в конце выдоха с 29 ± 3 до 21 ± 3 мм рт. ст.
сопровождалось нормализацией ВЧД и ЦПД, однако при-
водило к снижению PbrO2 с 31 ± 2 до 14 ± 3 мм рт. ст. [33].
G.H. Schneider и соавт. (1998) выявили, что уменьшение
PaCO2 c 32,4 ± 0,6 до 27,7 ± 0,5 мм рт. ст. сопровождалось
снижением PbrO2 с 24,6 ± 1,4 до 21,9 ± 1,7 мм рт. ст. [58].
T.F. Bardt и соавт. (1998) показали, что снижение напряже-
ния углекислоты в выдыхаемом воздухе менее 28 мм рт. ст.
было причиной 48% эпизодов снижениия PbrO2 до уровня
менее 10 мм рт. ст. у пострадавших с ЧМТ [14]. 

D.W. Marion и соавт. (2002) исследовали влияние гипервен-
тиляции РаСО2 до 24 мм рт. ст. на метаболизм головного
мозга у пострадавших с ЧМТ через 24–36 часов и через три-
четыре дня после травмы. Авторы отметили, что через
24–36 часов после травмы у восьми из 20 больных гипер-
вентиляция приводила к увеличению отношения «лактат —
пируват» на 10% и более. Через три-четыре дня после трав-
мы отношение «лактат — пируват» при проведении гипер-
вентиляции повысилось только у двух из 13 больных  [43].

Некоторые авторы отметили, что гипокапния может как
уменьшать, так и увеличивать регионарный мозговой кро-
воток и церебральную оксигенацию. Так R. Imberti и соавт.
(2000) был представлен интересный случай проведения
гипервентиляции двум пациентам с тяжелой ЧМТ. Авторы
отметили различное влияние гипервентиляции на напря-
жение кислорода в веществе головного мозга. У одного
больного этот показатель вырос, а у другого, наоборот,
снизился [29]. 

И.Г. Бобринская и соавт. (2002) обнаружили, что у части
пострадавших с тяжелой ЧМТ уменьшение РаСО2 сопро-
вождалось улучшением кислородного бюджета мозга и
благоприятно изменяло мозговой кровоток, а у других
больных, наоборот, отмечалось ухудшение церебральной
оксигенации [1]. Letarte P.B. и соавт. (1999) выявили, что
снижение РаСО2 до 10 мм рт. ст. в течение 30 мин у постра-
давших с ЧМТ у 20% пациентов сопровождалось выражен-
ным уменьшением мозгового кровотока, однако не приво-
дило к какими-либо значимыми изменениями отношения
«лактат — пируват» [40]. M.N. Diringer и соавт. (2002)
выявили выраженное уменьшение мозгового кровотока
под влиянием гипервентиляции. Однако авторы обнару-
жили, что церебральный метаболизм не изменился и под-
держивался за счет увеличения коэффициента экстракции
кислорода [22]. J. Cruz (1995) отметил нормализацию угле-
водного обмена мозга при поддержании РаСО2 в пределах
25 мм рт. ст. [20]. 

Некоторые авторы предлагают поддерживать напряжение
углекислоты в артериальной крови в пределах 30–35 мм рт.
ст., однако большинство рекомендует определять безопас-
ный уровень гипервентиляции при помощи мониторинга
насыщения гемоглобина кислородом в оттекающей от мозга
крови и напряжения кислорода в веществе мозга [1, 33]. 

Температура тела. Под гипертермией понимают повыше-
ние центральной температуры тела до 38,3° С и более.
Температура головного мозга превышает центральную тем-
пературу на 0,32–1,9° С и сопровождается ростом ВЧД 
[26, 63]. Основной причиной повышения ВЧД является
увеличение мозгового кровотока и внутричерепного объе-
ма крови. 

В литературе практически отсутствуют сведения о влия-
нии гипертермии и методов ее коррекции на метаболизм
головного мозга. Однако, гипертермия является одним
из важных факторов вторичного повреждения мозга.
Так, S. Schwartz и соавт.  (2000) отметили, что продолжи-
тельная гипертермия выше 37,5° С сопровождается уве-
личением летальности у больных с внутричерепными
кровоизлияниями [59]. N. Stocchetti и соавт. (2002)
выявили, что частота гипертермии у пострадавших с
тяжелой ЧМТ составляла 73%, а ее развитие приводило к
увеличению времени пребывания больных в отделении
реанимации [64].

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
Вторичные повреждения головного мозга у больных с внутричерепными кровоизлияниями
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По данным А.Р. Шахнович и Л.С. Миловановой (1974),
повышение температуры тела до 39° С приводило к выра-
женному увеличению мозгового кровотока, в некоторых
наблюдениях – до 139 мл/100 г/мин [11]. В эксперимен-
тальной работе H. Katsumura и соавт. (1995) было показано,
что гипертермия сопровождается увеличением мозгового
кровотока с 38,1 до 49,1 мл/100 г/мин и повышением ВЧД
с 10,3 до 16,8 мм рт. ст. [66]. Авторы отметили, что в усло-
виях выраженной гипертермии увеличение артериального
давления приводило к синхронному изменению мозгового
кровотока и ВЧД, то есть способность к ауторегуляции
мозгового кровотока утрачивалась [31].

Однако, по данным других исследователей, повышение
температуры тела не всегда сопровождается выраженны-
ми изменениями церебральной оксигенации и метабо-
лизма. Так, N. Stocchetti и соавт. (2005) отметили, что уве-
личение температуры тела у пострадавших с тяжелой
ЧМТ с 38 ± 0,5° С до 39,3 ± 0,3° С не сопровождалось
выраженным повышением ВЧД и приводило к уменьше-
нию артерио-венозной разницы по кислороду с 4,2 ± 0,7
до 3,8 ± 0,5 объемных процентов и нарастанию напряже-
ния кислорода в веществе головного мозга с 32 ± 21 до 37
± 22 мм рт. ст. Авторы не обнаружили каких-либо значи-
мых изменений биохимического состава интерстициаль-
ной жидкости мозга. Отношение «лактат — пируват» до
подъема температуры составляло 37,7 ± 34,6, а на высоте
лихорадки — 33,6 ± 23,9 [63]. 

Коррекция внутричерепной гипертензии. Повышение ВЧД
приводит к уменьшению мозгового кровотока и ишемии
головного мозга. Однако сведения о влиянии внутричереп-
ной гипертензии на оксигенацию и метаболизм ГМ проти-
воречивы. По данным большинства авторов, развитие
внутричерепной гипертензии сопровождается ухудшением
церебральной оксигенации и метаболизма. S.P. Gopinath и
соавт. (1994) отметили, что повышение ВЧД является наи-
более частой причиной снижения SvjO2 ниже ишемическо-
го порога у пострадавших с тяжелой ЧМТ [23]. Те же авто-
ры выявили, что показатели SvjO2 и PbrO2 постепенно
уменьшались в ответ на повышение ВЧД и снижение ЦПД. 

При выраженной внутричерепной гипертензии содержа-
ние РbrO2 могло уменьшиться до нулевого значения и оста-
ваться таким в течение всего периода ограничения мозго-
вого кровотока. При прогрессировании внутричерепной
гипертензии уровень SvjO2 в отличие от PbrO2 постепенно
снижался, однако после практически полного прекраще-
ния мозгового кровотока резко повышался до очень высо-
ких значений (более 85%), что отражало выраженное огра-
ничение мозгового кровотока и появление примеси экс-
трацеребральной крови [24]. E. De Micheli и соавт. (2007)
выявили, что повышение ВЧД более 20 мм рт. ст. у постра-
давших с ЧМТ сопровождалось снижением концентрации
глюкозы и повышением концентрации глицерола и отно-
шения «лактат — пируват» в интерстициальной жидкости
мозга [21]. 

Однако некоторые авторы не выявили какого-либо серьез-
ного влияния внутричерепной гипертензии на оксигена-
цию головного мозга. Так, T.F. Bardt и соавт. (1998) при
обследовании больных с тяжелой ЧМТ отметили слабую
корреляцию между уровнем тканевой оксигенации в непо-
раженной ткани мозга с ВЧД [14]. 

Помимо рутинных методов контроля внутричерепного
давления (положение головы пациента, коррекция темпе-
ратуры тела и напряжения углекислоты в артериальной
крови), для снижения повышенного ВЧД используют
осмотические диуретики. Главная задача осмотерапии —
создать осмотический градиент для перемещения воды из
клеточного и межклеточного пространств головного мозга
во внутрисосудистое пространство и улучшить комплайнс
головного мозга. 

Сведения о влиянии гиперосмолярных растворов на окси-
генацию и метаболизм головного мозга немногочисленны
и неоднозначны. По данным некоторых авторов, коррек-
ция внутричерепной гипертензии у больных с внутриче-
репными кровоизлияниями при помощи маннитола и
гипертонических растворов хлорида натрия приводит к
улучшению мозгового кровотока и оксигенации головного
мозга, как в интактных отделах мозга, так и в зонах цереб-
ральной ишемии.

Так, P. Kirkpatrick и соавт. (1996) выявили, что инфузия
маннитола сопровождалась снижением ВЧД и улучшени-
ем микроциркуляции в коре головного мозга [35]. P.G. Al-
Rawi и соавт. (2007) исследовали показатели церебральной
оксигенации и метаболизма после инфузии 23,5-процент-
ного гипертонического раствора хлорида натрия у больных
с САК, находившихся в критическом состоянии вслед-
ствие разрыва церебральной аневризмы. Авторы отметили
выраженное снижение ВЧД в течение более чем 300 мин и
нарастание тканевого напряжения кислорода, продолжав-
шееся в течение 180 мин. Улучшение церебральной оксиге-
нации соответствовало существенному увеличению объ-
емного мозгового кровотока, прирост которого составил в
среднем 20,3 ± 37,4 мл/100 г/мин. У 18 из 44 пациентов
было отмечено снижение отношения «лактат — пируват»
через час после окончания инфузии раствора [12].

Однако часть исследователей не обнаружили изменений
оксигенации и метаболизма головного мозга при коррек-
ции внутричерепной гипертензии с помощью гиперосмо-
лярных растворов. Так, R. Hartl и соавт. (1997) установили,
что коррекция внутричерепной гипертензии при помощи
внутривенного введения маннитола сопровождалась сни-
жением ВЧД с 23 ± 1 до 16 ± 2 мм рт. ст., однако никак не
влияла на уровень тканевой оксигенации в непораженном
веществе мозга и насыщение гемоглобина кислородом в
луковице яремной вены [25]. Существуют сведения, что
гиперосмолярные растворы влияют в основном на непо-
врежденные области мозга, а в области повреждения,
наоборот, усиливают гидратацию тканей. Некоторые авто-
ры отметили даже кратковременное повышение ВЧД
после инфузии комбинированного гипертонического рас-
твора хлорида натрия с гидроксиэтилкрахмалом [2].

В заключение следует отметить, что, несмотря на большое
количество исследований, данные о влиянии различных
факторов вторичного ишемического повреждения голов-
ного мозга на его оксигенацию и метаболизм немногочис-
ленны и противоречивы. Не определено точное место
методов оценки глобальной и регионарной оксигенации
мозга в диагностике его вторичных ишемических повреж-
дений. Практически отсутствуют сведения об эффектив-
ности и безопасности «агрессивных» методов интенсивной
терапии, используемых для лечения вторичной ишемии
мозга.
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The review is dedicated to the problem of secondary brain injury
management in patients with severe traumatic brain injury and
nontraumatic intracerebral hemorrhage. Literature data on sec-
ondary ischemic factors impact on the cerebral blood flow, cere-

bral oxygenation and metabolism was analized. Special attention
was spared on the different methods of intensive care in second-
ary brain injury management.
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З
начительное число случаев острых нарушений
мозгового кровообращения обусловлено атерот-
ромбозом или тромбоэмболией церебральных
артерий. Устранение или растворение тромба,
вызвавшего закупорку сосуда, представляет собой

основную задачу реперфузии. Внутривенная тромболити-
ческая терапия (системный тромболизис) является высо-
коэффективным методом лечения определенной группы
больных с ишемическим инсультом (ИИ).

По данным контролируемых международных исследова-
ний, самый высокий уровень доказательности получила
следующая методика системного тромболизиса: внутри-
венная тромболитическая терапия рекомбинантным тка-
невым активатором плазминогена (rt-PA) в дозе 0,9 мг/кг
(максимально — 90 мг), с введением 10-процентной дозы
препарата болюсно и последующей его инфузией в течение
60 мин в период, составляющий 4,5 ч от начала ИИ. Эта
методика (класс I, уровень А) и рекомендована к примене-
нию как в европейских [5], так и североамериканских [2]
руководствах по ведению пациентов с острым ИИ.

В 2010 г. были опубликованы обобщенные данные между-
народного Интернет-регистра SITS-MOST, включившего
21 566 пациентов из 80 клинических центров Европы,
которым тромболитическая терапия была проведена в
течение первых трех часов ИИ и 2376 пациентов, проле-
ченных rt-PA в течение 3–4,5 ч от начала ИИ. Частота
симптомных и фатальных геморрагических осложнений в
течение трех месяцев и показатель летальности на 90-е
сутки составили соответственно 2% и 12%, как у пациен-
тов, которым тромболизис был проведен в трехчасовой
интервал окна терапевтических возможностей, так и в
сроки 3–4,5 ч от начала развития неврологической симп-
томатики. При этом интегративный показатель эффектив-
ности тромболитической терапии — уровень функцио-
нальной независимости — составил в регистре SITS-MOST
57% и 60% для пациентов, которым была проведена тера-
пия rt-PA в первые три часа и в интервале 3–4,5 ч, соответ-
ственно [3].

Вместе с тем, как любой другой вид специфического лече-
ния ИИ, применение тромболизиса имеет ряд ограниче-
ний и связано с определенным риском осложнений:
интрацеребральные гематомы, аллергические реакции,
падение АД. 

Интрацеребральные гематомы, как симптомные, так и
фатальные — одно из наиболее тяжелых осложнений тром-
болитической терапии. Симптомные кровоизлияния
включают кровоизлияние в инфаркт или в другую область
мозга. На каждые 17 пролеченных тромболитиками боль-
ных сегодня приходится один случай интрацеребрального
кровоизлияния, или четырехкратное увеличение частоты
его развития по сравнению с контрольной группой, при
том что частота интрацеребральных гематом благодаря соз-
данию современных тромболитиков снизилась с 10–56%
до 2% [3, 7].

M.G. Lansberg и соавт. (2007) выделяют следующие воз-
можные факторы, связанные с повышенным риском
осложнений в виде интрацеребральных гематом после
использования рекомбинантного тканевого активатора
плазминогена (rt-РА):
– высокий уровень глюкозы;
– сахарный диабет в анамнезе;
– тяжелая степень неврологических нарушений;
– пожилой возраст;
– длительный промежуток времени до начала лечения;
– предшествующий прием аспирина;
– застойная сердечная недостаточность в анамнезе;
– низкая активность ингибитора активатора плазминоге-

на, нарушение протокола проведения системного тром-
болизиса [6].

Если вопросу геморрагических осложнений тромболити-
ческой терапии посвящено большое количество публи-
каций, то острая артериальная гипотензия и аллергиче-
ские реакции на введение rt-PA освещены недостаточно.

Течение острого периода инсульта
после системного внутривенного

тромболизиса
М.А. Домашенко, М.Ю. Максимова, М.А. Лоскутников, А.А. Никонов, В.В. Брюхов

Научный центр неврологии РАМН (Москва)

Внутривенная тромболитическая терапия (системный тромболизис) — высокоэффективный метод лечения определенной группы больных с ише-
мическим инсультом (ИИ). Применение тромболизиса связано с риском осложнений и потому имеет ряд ограничений, основные из которых —
интрацеребральные гематомы, аллергические реакции, падение АД. Еще одно осложнение тромболитической терапии — ранняя реокклюзия (рет-
ромбоз) интракраниальных артерий. Описаны клинические случаи развития аллергической реакции, падения АД и ранней реокклюзии в первые
сутки после проведения системного тромболизиса. Подчеркивается, что важным условием благоприятного исхода при применении системного
тромболизиса (помимо соблюдения протокола его проведения) является тщательный мониторинг за состоянием пациента с оценкой неврологиче-
ского статуса и показателей системной гемодинамики, как во время тромболитической терапии, так и в течение первых суток после системно-
го тромболизиса.  
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Приведенные ниже клинические примеры имеют целью
продемонстрировать указанные осложнения.

При оценке эффективности тромболитической терапии
необходимо учитывать и то обстоятельство, что медика-
ментозный тромболизис по существу относится к симпто-
матическим методам лечения [1], не устраняя причин
тромбообразования, с которыми связаны ретромбоз (реок-
клюзия). При тромболизисе с помощью rt-PA ранняя реок-
клюзия отмечена в 34%, случаев, обусловливая 2/3 случаев
клинического ухудшения. Однако пациенты с реокклюзи-
ей имеют более благоприятный прогноз по сравнению с
больными без реканализации [4].

Одно из приведенных далее клинических наблюдений —
пример ранней реокклюзии средней мозговой артерии
после успешной тромболитической терапии.

Аллергическая реакция на rt-PA

Пациент Ж., 62 года, поступил в блок интенсивной тера-
пии 2-го неврологического отделения НЦН РАМН по
службе скорой медицинской помощи 16 февраля 2008 г. с
жалобами на слабость и онемение в левых конечностях.

Анамнез: в течение нескольких лет периодически отме-
чаются перебои в работе сердца, по поводу чего обсле-
довался около года в одном из терапевтических учреж-
дений. ЭКГ зафиксировала нарушение ритма сердца
(какое, уточнить не представляется возможным). До
настоящего времени лекарственных препаратов не
получал, поскольку считал себя здоровым. Заболел
остро, 16 февраля 2008 г., примерно в 18.40, когда вне-
запно ощутил слабость и онемение в левой руке и ноге.
С подозрением на острое нарушение мозгового крово-
обращения был доставлен в НЦН РАМН 16 февраля
2008 г. в 21.00 (спустя 2 ч 20 мин после развития невро-
логической симптоматики).

Объективно: состояние тяжелое. Конституция гиперстени-
ческая. Температура тела — 36,7° С. Кожные покровы и
видимые слизистые – нормальной окраски. ЧД — 18 в
мин, дыхание ритмичное, при аускультации везикулярное,
хрипов нет. Пульс – 108 уд/мин, ритм неправильный. АД
при поступлении — 160/90 мм рт. ст. Тоны сердца приглу-
шены, аритмичные. ЧСС — 140 уд/мин (дефицит пульса —
32 уд/мин). Живот при пальпации мягкий, безболезнен-
ный. Симптом поколачивания по поясничной области —
отрицательный с обеих сторон. Физиологические отправ-
ления контролирует.

В неврологическом статусе: в сознании. Менингеальных
симптомов нет. Глазные щели — OS <OD. Зрачки симметрич-
ные, фотореакции живые. Создается впечатление о левосто-
ронней гомонимной гемианопсии.  Насильственный поворот
головы и глаз вправо. Резко снижена болевая чувствитель-
ность на левой половине лица. Умеренный парез нижней
мимической мускулатуры слева. Дизартрия. Дисфагия при
глотании твердой пищи. Парез мягкого неба слева. Девиация
языка влево. Левосторонняя гемиплегия с низким мышеч-
ным тонусом. Сухожильные рефлексы — D <S, торпидные.
Рефлекс Бабинского слева. Координаторные пробы не оце-
нивались из-за тяжести состояния. Левосторонняя гемиане-
стезия. Создается впечатление об игнорировании пациентом
левой половины пространства.

Оценка по шкалам NIHSS — 18 баллов, модифицирован-
ной шкале Рэнкина — 4 балла.

МРТ головного мозга: в режиме диффузионно-взвешенных
изображений (ДВИ) в правом полушарии большого мозга
в височной и теменной долях выявляется очаг слабо повы-
шенной интенсивности МР-сигнала в режиме ДВИ (b1000)
и низких значений интенсивности на ИКД-карте без при-
знаков объемного воздействия (рис. 1). Полученные МР-
данные характерны для острейшего периода ишемическо-
го инсульта.

КТ-ангиография: отсутствует сигнал от кровотока по пра-
вой средней мозговой артерии дистальнее сегмента М1,
что может свидетельствовать об окклюзии артерии в сег-
менте М1 (рис. 2А).

ЭКГ: зарегистрирована фибрилляция предсердий с часто-
той сокращения желудочков 140 уд/мин. Ишемических
изменений комплекса QRST не выявлено.

Биохимический анализ крови: проведен в экстренном поряд-
ке, уровень содержания глюкозы в крови — 10,4 ммоль/л.

Лечение: учитывая клиническую картину заболевания
(выраженный левосторонний пирамидный синдром), дан-
ные анамнеза (острое развитие неврологической симпто-
матики без указаний на инфекционный процесс или
черепно-мозговую травму), данные нейровизуализации
(очаг ишемического повреждения в правом полушарии
большого мозга по ДВ-МРТ без признаков интрацереб-

рис. 1: МРТ головного мозга пациента Ж., 2 ч 32 мин от появления неврологи-
ческой симптоматики

рис. 2: КТ-ангиография интрацеребральных артерий пациента Ж.:
А — при поступлении, спустя 2 ч 50 мин от появления неврологической симпто-
матики; Б — по окончании тромболизиса, спустя 3 ч 56 мин от появления невро-
логической симптоматики
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рального кровоизлияния), сроки инсульта (2 ч 51 мин от
момента появления неврологической симптоматики), а
также отсутствие противопоказаний для проведения тром-
болитической терапии, 16 февраля 2008 г. в 21.31 пациенту
проведен системный тромболизис препаратом rt-PA
(Актилизе) из расчета 0,9 мг/кг. 10% дозы было введено
внутривенно струйно, остальные 90% — внутривенно
капельно в течение часа.

По завершении тромболизиса отмечалась положительная
динамика неврологической симптоматики: регрессировал
насильственный поворот головы и глаз вправо, появились
движения в тазобедренном и коленном суставе левой ноги,
в локтевом суставе левой руки, уменьшилось расстройство
болевой чувствительности в левой половине тела. При
повторной оценке по шкале NIHSS — 14 баллов. При КТ
ангиографии интрацеребральных артерий клиническое
улучшение было ассоциировано с восстановлением крово-
тока по правой средней мозговой артерии (рис. 2Б). 

Течение первых суток острого периода инсульта у пациен-
та Ж. было осложнено развитием удушья, тахипноэ — до
30 в мин, резким снижением АД — до 70/0 мм рт. ст., про-
фузным потоотделением. Данное состояние было расце-
нено как анафилактическая реакция на введение
Актилизе. Пациенту дополнительно вводился дексазон,
супрастин, гиперХАЕС парентерально. На фоне терапии
состояние больного стабилизировалось: регрессировали
расстройства дыхания, нормализовались показатели гемо-
динамики.

В течение последующих суток пациенту назначались анти-
агреганты, прямые антикоагулянты с переходом на непря-
мой антикоагулянт, гипотензивная, антиаритмическая и
инфузионная терапия, ЛФК.Спустя 21 сутки в неврологи-
ческом статусе у пациента сохранялся лишь легкий парез
нижней мимической мускулатуры слева, легкий левосто-
ронний гемипарез и левосторонняя гемигипальгезия
(оценка по шкале NIHSS — 4 балла). Спустя три месяца
симптоматика регрессировала: пациент самостоятельно
себя обслуживает, в посторонней помощи в повседневной
жизни не нуждается (оценка по шкале mRS — 1 балл).

Острое падение артериального давления

Пациент У., 60 лет, поступил в блок интенсивной терапии
2-го неврологического отделения НЦН РАМН по службе
скорой медицинской помощи 29 сентября 2010 г. с жалоба-
ми на слабость в левых конечностях.

Анамнез: со слов пациента известно, что в течение более
чем десяти лет он страдает артериальной гипертензией с
повышением АД до 200/100 мм рт. ст., гипотензивную тера-
пию не получал. Заболел остро 29 сентября 2010 г. около
10.20, когда внезапно возникла слабость и онемение в
левых руке и ноге. Службой скорой медицинской помощи
был доставлен в НЦН РАМН 29 сентября 2010 г. в 13.00
(спустя 2 ч 40 мин после начала развития симптоматики).

Объективно: состояние тяжелое. Конституция гиперстениче-
ская. Температура тела — 36,5° С. Кожные покровы чистые,
видимые слизистые — обычной окраски. Доступные пальпа-
ции лимфатические узлы не увеличены. ЧД — 16 в мин, дыха-
ние везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца глухие, ритмич-
ные, ЧСС — 96 уд/мин. АД — 210/110 мм рт. ст. (в приемном
отделении АД было снижено до 170/90 мм рт. ст. внутривен-

ным введением эналаприла и приемом каптоприла). Живот
при пальпации мягкий, безболезненный. Симптом поко-
лачивания по поясничной области — отрицательный с обеих
сторон.

В неврологическом статусе: в сознании. Менингеальных
симптомов нет. Слегка не доводит глазные яблоки до наруж-
ных спаек. Зрачки симметричны, глазные щели — ОD = ОS.
Фотореакции живые. Нистагма нет. Сглаженность левой
носогубной складки. Язык при выведении отклоняется
влево. Глоточный рефлекс снижен, мягкое небо вяло сокра-
щается при фонации. Негрубая дизартрия. Левосторонняя
гемиплегия. Мышечный тонус не изменен. Сухожильные и
периостальные рефлексы живые; D <S, ахилловы — сниже-
ны, D = S. Рефлекс Бабинского слева. Левосторонняя геми-
гипестезия.

Оценка по шкале NIHSS — 11 баллов, по модифицирован-
ной шкале Рэнкина — 4 балла. 

МРТ головного мозга: в режиме ДВИ в глубоких отделах
правого полушария большого мозга выявляется очаг слабо
повышенной интенсивности МР-сигнала в режиме ДВИ
(b1000) и низкой интенсивности без признаков объемного
воздействия — на ИКД-карте (рис. 3). Полученные МР-
данные характерны для острейшего периода ишемическо-
го инсульта.

МР-ангиография: отсутствует сигнал от кровотока по пра-
вой позвоночной артерии (рис. 4).

ЭКГ: зарегистрирован синусовый ритм. Ишемических
изменений комплекса QRST не выявлено.

рис. 3: МРТ головного мозга пациента У., 3 ч 20 мин от появления неврологиче-
ской симптоматики

рис. 4: МРТ-ангиография интраце-
ребральных артерий паци-
ента У.

ИКД картаДВИ (b1000)
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Биохимический анализ крови: проведен в экстренном поряд-
ке, уровень содержания глюкозы в крови — 5,2 ммоль/л.

Лечение: учитывая клиническую картину заболевания
(выраженный левосторонний пирамидный синдром), дан-
ные анамнеза (острое развитие симптоматики без указа-
ний на инфекционный процесс или черепно-мозговую
травму), данные нейровизуализации (очаг ишемического
повреждения в правом полушарии большого мозга при
ДВ-МРТ без признаков интрацеребрального кровоизлия-
ния), сроки инсульта (3 ч 25 мин от момента появления
неврологической симптоматики), а также отсутствие про-
тивопоказаний для проведения тромболитической тера-
пии, 29 сентября 2010 г. в 13.45 пациенту проведен систем-
ный тромболизис препаратом rt-PA (Актилизе) из расчета
0,9 мг/кг. 10% дозы было введено внутривенно струйно,
остальные 90% — внутривенно капельно в течение часа.

После завершения введения тромболитика отмечалась
положительная динамика неврологической симптомати-
ки: регрессировали двигательные нарушения в левой руке
и ноге, уменьшилось расстройство болевой чувствительно-
сти в левой половине тела. При повторной оценке по
шкале NIHSS — 4 балла. 

Непосредственно после окончания тромболитической
терапии внезапно развилось падение АД до 50/0 мм рт. ст.,
сопровождавшееся бледностью кожных покровов и пото-
отделением без признаков дыхательной недостаточности.
В неврологическом статусе отмечалось углубление выра-
женности неврологических нарушений до левосторонней
гемиплегии. Данное состояние было расценено как острая
артериальная гипотензия в ответ на введение Актилизе,
вызвавшая снижение перфузии ткани мозга. Пациенту
дополнительно вводились допамин, гиперХАЕС паренте-
рально. На фоне проведенной терапии показатели гемоди-
намики были стабилизированы (АД — до 150/90 мм рт. ст.),
что сопровождалось восстановлением движений и мышеч-
ной силы в левых конечностях.

В течение последующих суток пациенту проводилась стан-
дартная терапия острого периода инсульта (антиагреганты,
гипотензивная, гиполипидемическая и инфузионная тера-
пия, ЛФК).

Спустя 21 сутки в неврологическом статусе выявлялись
легкий парез нижней мимической мускулатуры слева, лег-
кий левосторонний гемипарез, легкая дизартрия и лево-
сторонняя гемигипальгезия (оценка по шкале NIHSS — 4
балла).

Спустя три месяца указанная симптоматика регрессирова-
ла: пациент самостоятельно себя обслуживает, в посторон-
ней помощи в повседневной жизни не нуждается (оценка
по шкале mRS — 0 баллов).

Ранняя реокклюзия

Пациентка Л., 72 года, поступила в блок интенсивной
терапии 2-го неврологического отделения НЦН РАМН по
службе скорой медицинской помощи 21 апреля 2009 г.
Жалоб при поступлении не предъявляла из-за тяжести
состояния и речевых нарушений.

Анамнез: со слов родственников известно, что больная в
течение длительного времени страдает артериальной гипер-

тензией с повышением уровня АД до 220/110 мм рт. ст. В
течение последних десяти лет отмечаются перебои в работе
сердца, боли за грудиной при физической нагрузке. В 2007 г.
отмечался кратковременный эпизод нарушения речи,
общей слабости, регрессировавший самостоятельно.
Заболела остро 21 апреля 2009 г., когда в 7.30 внезапно раз-
вилась слабость в правой руке и ноге, нарушилась речь и
понимание обращенной речи, появилась дезориентирован-
ность в пространстве. Бригадой скорой медицинской помо-
щи доставлена в НЦН РАМН в 11.25 (спустя 3 ч 55 мин от
начала развития симптоматики). 

Объективно: состояние тяжелое. Конституция нормосте-
ническая. Температура тела — 37,10° С. Кожные покровы
чистые, видимые слизистые обычной окраски.
Отечность лица, ног. Доступные пальпации лимфатиче-
ские узлы не увеличены. ЧДД — 18 в мин, дыхание вези-
кулярное, хрипов нет. Тоны сердца глухие, аритмичные,
ЧСС — 80 уд/мин. АД — 200/110 мм рт. ст. (в приемном
отделении АД было снижено до 170/80 мм рт. ст. внутри-
венным введением эналаприла). Живот при пальпации
мягкий, безболезненный. Симптом поколачивания по
поясничной области отрицательный с обеих сторон.

В неврологическом статусе: оглушение. Менингеальных
симптомов нет. Сенсомоторная афазия. Слегка не дово-
дит глазные яблоки до наружных спаек. Зрачки симмет-
ричны; глазные щели — ОD = ОS. Фотореакции живые.
Конвергенция несколько снижена. Сглаженность правой
носогубной складки. Язык в полости рта и при выведении
располагается по средней линии. Глоточный рефлекс
снижен, мягкое небо вяло сокращается при фонации.
Правосторонний глубокий гемипарез, больше выражен-
ный в руке. Мышечный тонус не изменен. Сухожильные
и периостальные рефлексы живые, D >S; ахилловы —
снижены, D = S. Рефлексы Бабинского и Оппенгейма
справа. Чувствительность и координацию исследовать не
представляется возможным из-за речевых нарушений.

Оценка по шкалам NIHSS — 14 баллов, модифицирован-
ной шкале Рэнкина — 4 балла. 

МРТ головного мозга: в левом полушарии большого мозга в
височной и теменной долях выявляется очаг слабо повы-
шенной интенсивности МР-сигнала в режиме ДВИ (b1000)
и низких значений интенсивности без признаков объемно-
го воздействия — на ИКД-карте (рис. 5) Полученные МР-
данные характерны для острейшего периода ишемическо-
го инсульта.

рис. 5: МРТ головного мозга пациентки Л., 4 ч 10 мин от появления неврологи-
ческой симптоматики

ИКД картаДВИ (b1000)
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КТ-ангиография: отсутствует сигнал от кровотока по левой
средней мозговой артерии дистальнее сегмента М1, что
может свидетельствовать об окклюзии артерии в сегменте
М1 (рис. 6А.)

ЭКГ: зарегистрирована фибрилляция предсердий с часто-
той сокращения желудочков 94 уд/мин. Ишемических
изменений комплекса QRST не выявлено.

Биохимический анализ крови: проведен в экстренном поряд-
ке, уровень содержания глюкозы — 5,4 ммоль/л.

Лечение: учитывая клиническую картину заболевания
(выраженный правосторонний пирамидный синдром, сен-
сомоторная афазия), данные анамнеза (острое развитие
симптоматики без указаний на инфекционный процесс
или черепно-мозговую травму), данные нейровизуализа-
ции (очаг ишемического повреждения в левом полушарии
головного мозга при ДВ-МРТ без признаков интрацереб-
рального кровоизлияния), сроки инсульта (4 ч 20 мин от
момента появления неврологической симптоматики), а
также отсутствие противопоказаний к проведению тром-
болитической терапии, 21 апреля 2009 г. в 11.50 пациентке
проведен системный тромболизис препаратом rt-PA
(Актилизе) из расчета 0,9 мг/кг. 10% дозы было введено
внутривенно струйно, остальные 90% — внутривенно
капельно в течение часа.

По завершении введения тромболитика отмечалась поло-
жительная динамика неврологической симптоматики:
уменьшилась выраженность двигательных нарушений до
легкого правостороннего гемипареза, улучшилась речь
(появилось понимание обращенной речи, пациентка

выполняла простые инструкции, произносила отдельные
фразы). При повторной оценке по шкале NIHSS — 9 бал-
лов. Клиническое улучшение было ассоциировано с вос-
становлением кровотока по левой средней мозговой арте-
рии, выявленном при КТ ангиографии интрацеребраль-
ных артерий (рис. 6Б). 

Течение первых суток острого периода инсульта у пациент-
ки Л. было осложнено внезапным ухудшением неврологи-
ческой симптоматики: спустя два часа после окончания
введения Актилизе наросли двигательные нарушения до
плегии в руке и умеренного пареза в ноге, вновь ухудши-
лась речь до сенсомоторной афазии прежней (до лечения)
степени выраженности. Данное состояние было расценено
как ранняя реокклюзия левой средней мозговой артерии,
что и было верифицировано при КТ-ангиографии интра-
церебральных артерий (рис. 6В).

Пациентке дополнительно вводился ХАЕС парентераль-
но, учитывая невозможность назначения антиагрегантов
и прямых антикоагулянтов в течение первых 24 ч после
тромболитической терапии. В течение последующих
суток проводилась стандартная терапия острого периода
инсульта (антиагреганты, прямые антикоагулянты с пере-
ходом на непрямой антикоагулянт, гипотензивная, анти-
аритмическая и инфузионная терапия, ЛФК, логопедиче-
ские занятия).

Спустя 21 сутки в неврологическом статусе у пациентки
сохранялся легкий парез нижней мимической мускулату-
ры справа, умеренный правосторонний гемипарез и сенсо-
моторная афазия (оценка по шкале NIHSS — 10 баллов).

Спустя три месяца указанная симптоматика в значитель-
ной степени регрессировала: пациентка самостоятельно
передвигается в пределах квартиры, понимает обращен-
ную речь, произносит отдельные слова (оценка по шкале
mRS — 3 балла).

Заключение

Таким образом, важным фактором благоприятного исхода
при применении системного тромболизиса (помимо
соблюдения протокола его проведения) является тщатель-
ный мониторинг за состоянием пациента с оценкой невро-
логического статуса и показателей системной гемодинами-
ки, как во время тромболитической терапии, так и в тече-
ние первых суток после системного тромболизиса. Это
способствует своевременному выявлению возможных
осложнений тромболитической терапии с последующей их
коррекцией и является залогом успешного лечения паци-
ентов ИИ с применением такого высокоэффективного
метода восстановления кровотока, как системный внутри-
венный тромболизис.

рис. 6: КТ-ангиография интрацеребральных артерий 
А — при поступлении, спустя 4 ч 20 мин от появления неврологической симпто-
матики; Б — по окончании введения тромболитика; В — через 2 ч после тромбо-
лизиса

БА

В
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Intravenous (i.v.) thrombolytic therapy of acute ischemic stroke
is highly effective in selected group of patients. The most com-
mon complications of systemic thrombolysis are intracerebral
haematomas, allergic reactions and acute hypotension. The
early reocclusion/rethrombosis of intracranial arteries also may
influency the efficacy of thrombolysis. The clinical cases of

allergic reactions, acute hypotension and early reocclusion in
the first 24 hours after i.v. thrombolysis are described in the arti-
cle. It is concluded that monitoring of neurological status and
haemodynamic parameters during and 24 hours after i.v. throm-
bolysis are the important factors of good outcome.
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К
афедра неврологии ФУВ МОНИКИ имеет, очевид-
но, самую длительную историю среди неврологиче-
ских образовательных кафедр России. Она функ-
ционирует на базе неврологического отделения,
которое было организовано А.Я. Кожевниковым в

1870 г. на базе Старо-Екатерининской больницы. История
кафедры и отделения неразрывно связана с историей отече-
ственной неврологии, жизнью и творчеством плеяды всемирно
известных невропатологов: А.Я. Кожевникова, В.К. Рота, 
П.А. Преображенского, М.С. Маргулиса, Л.О. Даркшевича,
Д.А. Шамбурова, С.Н. Четверикова.

Алексей Яковлевич Кожевников (1836–1902) после окон-
чания медицинского факультета Московского университе-
та работал ассистентом на кафедре госпитальной терапии у
профессора И. В. Варвинского. Заинтересовался патологи-
ей нервной системы и свою докторскую диссертацию
посвятил изучению этиологии, клиники и патологической
анатомии сухотки спинного мозга.

А.Я. Кожевников организовал клинику и возглавил кафедру
нервных болезней Московского университета в качестве ее
первого профессора. Круг научных интересов Кожевникова

был весьма широким. Он оставил после себя около 40 научных
работ — сравнительно не много, но каждая являлась ценным
вкладом в науку, обогащала новую клиническую дисциплину
фундаментальными данными.

Кожевников первый точно установил на гистологических
препаратах, что осевоцилиндрические отростки гигант-
ских пирамидных клеток коры непосредственно переходят
в мякотные волокна пирамидного пути, и что аксоны кле-
ток Пуркинье коры мозжечка также дают начало миелино-
вым волокнам. До исследования Кожевникова вопрос,
куда направляются отростки нервных клеток и из чего
состоят нервные проводники, не был решен.

Легко понять, какое первостепенное значение имело это
открытие для дальнейшего развития морфологии и физио-
логии нервной  системы. Кожевников доказал наличие
самостоятельного, обособленного ядра у лицевого нерва в
противовес мнению некоторых прежних исследователей о
существовании общего ядра у лицевого и глазодвигатель-
ного нервов. В 1883 г., когда острый эпидемический полио-
миелит еще был мало изучен, А.Я. Кожевников заинтере-
совался его патоморфологией и впервые подробно описал

Кафедра неврологии факультета
усовершенствования врачей

МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского 
(к 140-летию клинической базы)

С.В. Котов, Е.В. Исакова

Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М.Ф. Владимирского (Москва)

Алексей Яковлевич Кожевников Профессор М.С. Маргулис с коллективом неврологического отделения



характерные для данного заболевания воспалительные
изменения в передних рогах спинного мозга. В 1894 г. он
описал новую форму эпилепсии — Epilepsia corticalis sive
partialis continua, которая теперь известна во всем мире под
названием «кожевниковской эпилепсии».

А.Я. Кожевников был не только крупным ученым, мысли-
телем, новатором, но и замечательным врачом. Когда в
1895 г. университет сделал ему почетное предложение
выступить с актовой речью, он посвятил ее психотерапии,
причем очень высоко оценил целебное значение психиче-
ского воздействия врача на больного: «Психотерапия, то
есть пользование душевными силами как лечащим сред-
ством, должна играть крупную роль в ряду тех средств,
которыми пользуется врач для лечения своих пациентов». 

Кожевников уделял много внимания постановке учебного
процесса на кафедре, написал учебник для студентов
(«Нервные болезни и психиатрия», 1883), воспитал ряд
талантливых учеников, таких, как В.К. Рот, С.С. Корсаков,
Л.С. Минор, Г.И. Россолимо, А.А. Корнилов и др. Будучи
прекрасным организатором, Кожевников умело использо-
вал свою клинику нервных болезней как базу для лечения
больных, обучения студентов и научно-исследовательской
работы. По его инициативе и по его плану была выстроена
новая психиатрическая клиника Московского университе-
та на Девичьем поле, во главе которой стал С.С. Корсаков.

В 1890 г. А. Я. Кожевников основал Московское научное
общество невропатологов и психиатров. Общество сыгра-
ло крупную роль в развитии научной невропатологии и
психиатрии в России и организации психоневрологиче-
ской помощи населению.

Медицинский факультет Московского Императорского
университета лишь в конце XIX в., через 120 лет после
основания получил возможность создания собственных
клиник (на Девичьем поле). Поэтому основной клиниче-
ской базой университета служили городские больницы и,
прежде всего, Старо-Екатерининская. После открытия в
1869 г. кафедры нервных болезней на медицинском
факультете А.Я. Кожевников организовал неврологиче-
ское отделение на 19 коек в Ново-Екатерининской боль-
нице, однако это его не устроило. 

В 1870 г. А.Я. Кожевников открыл неврологическое отделе-
ние в Старо-Екатерининской больнице в деревянном
бараке №8 Приказа общественного призрения. Здесь сту-
денты медицинского факультета МГУ могли наблюдать
клинические проявления неврологических заболеваний у
больных. Здесь же впервые в России А.Я. Кожевников
начал читать лекции по неврологии для практикующих
врачей, заложив, таким образом, основу для последиплом-
ного образования неврологов.

Ординатором отделения работал Д.П. Скалозубов, писав-
ший, что «нервное отделение состояло из 40 кроватей и было
вполне благоустроено». Впоследствии Д.П. Скалозубов стал
первым профессором невропатологии Казанского универси-
тета. С 1881 по 1890 г., до момента его ухода в клинику 
А.Я. Кожевникова, на Девичьем Поле, ординатором отделе-
ния работал В.К. Рот. С 1893 по 1911 г. отделением руководил
профессор П.А. Преображенский, при нем в 1909 г. отделение
переехало из деревянного барака в каменный корпус,
построенный по его и М.С. Маргулиса планам). Здание было
возведено на деньги Ю.Т. Крестовниковой, С.Т. Морозова и
М.Ф. Морозовой — сестры, брата и матери Саввы
Тимофеевича Морозова «в память об умершем».

Необходимость усовершенствования врачей возникла с
момента возникновения леXкарства как профессии. В
России вехами строительства последипломного образо-
вания врачей являлись открытие 1654 г. при
Аптекарском приказе Школы для военных лекарей и
костоправов, в 1707 г. — Военно-сухопутного госпиталя
в Лефортове, в 1775 г. — образование Московского уни-
верситета и медицинского факультета. Император
Александр II в 1865 г. подписал указ «О путях и способах
усовершенствования врачей», а в 1885 г. был создан пер-
вый в мире Клинический институт для усовершенство-
вания врачей им. Великой Княгини Елены Павловны
(Еленинский институт). 

А.Я. Кожевников является не только основателем системы
обучения, но и системы усовершенствования неврологов в
нашей стране. Лекции по неврологии для врачей 
А.Я. Кожевников начал читать в неврологическом отделении
Старо-Екатерининской больницы с 1870 г., затем его дело про-
должили Д.П. Скалозубов, В.К. Рот, П.А. Преображенский,
М.С. Маргулис. Именно в неврологическом отделении Старо-
Екатерининской больницы в 1918 г. были открыты «повтори-
тельные курсы» для врачей, а в 1923 г. — создан на их основе
Московский клинический институт для усовершенствования
врачей (МКИ). 

КАФЕДРА
Кафедра неврологии факультета усовершенствования врачей МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского

Барак №8 Приказа общественного призрения

Здание неврологического отделения, построенное в 1909 г.
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В 1923–1925 гг. история неврологического отделения
Старо-Екатерининской больницы связана с профессором
Л.О. Даркшевичем, вернувшимся в Москву в 1917 г. после
25-летнего пребывания в Казани. В последние восемь лет
своей жизни (1917–1925 гг.) Л.О. Даркшевич внес большой
вклад в строительство новой советской высшей школы на
основе ранее существовавших достижений. В 1917 г. Л.О.
Даркшевич возглавил кафедру нервных болезней
Государственного медицинского института (ГМИ, 3-й
Университет) на базе Ново-Екатерининской больницы, и
до 1923 г. был ректором этого вуза. Тогда же он организовал
Диагностический институт (впоследствии Московский
клинический институт для усовершенствования врачей),
был его директором.

В 1923 г. МКИ переходит на базу Старо-Екатерининской
больницы. Неврологическое отделение стало клиниче-
ским, им руководил профессор М.С. Маргулис. С момента
избрания его в 1931 г. заведующим кафедрой невропатоло-
гии Центрального института усовершенствования врачей
(ЦИУ) и до перебазирования ЦИУ в Боткинскую больницу
отделение служило клинической базой кафедры.

Михаил Семенович Маргулис (1879–1951) в течение 20 лет
(1931–1951) заведовал кафедрой нервных болезней
Центрального института усовершенствования врачей в
Москве. Он написал свыше 130 научных работ, много вре-
мени и труда посвятил изучению острого энцефалита, ост-
рого диссеминированного энцефаломиелита, хроническо-
го полиомиелита, рассеянного склероза, нейросифилиса.
Особый интерес вызвала капитальная монография 
М.С. Маргулиса об инфекционных заболеваниях нервной
системы (1940). В последние годы жизни ученый много
занимался проблемой рассеянного склероза. Совместно с
М.Б. Кролем и Н.И. Гращенковым, М.С. Маргулис напи-
сал учебник нервных болезней, вышедший тремя издания-
ми. Учениками М.С. Маргулиса были Д.А. Шамбуров, 
Д.С. Футер, З.Л. Лурье, Р.А. Шахнович, А.Б. Роговер, 
Г.X. Быховская и др. После перехода кафедры на другую
клиническую базу вплоть до возобновления ее работы в
1990 г. последипломное обучение врачей в МОНИКИ про-
должали ученики М.С. Маргулиса.

С 1923 по 1931 г. неврологическую клинику возглавлял
Дмитрий Афанасьевич Шамбуров (1887–1963), много лет
работавший вместе с Л.О. Даркшевичем. В сферу его
научных интересов входило изучение спинномозговой жид-
кости и ликворной системы, морфологических и клиниче-
ских аспектов сирингомиелии, диспластических синдромов.
Результаты многолетних исследований Д.А. Шамбурова
обобщены в уникальных монографиях, до сих пор не утра-
тивших научной и практической значимости: «Цитология
ликвора» и «Спинномозговая жидкость».

Василий Константинович Хорошко (1881–1949) руково-
дил неврологической клиникой МОНИКИ в 1931–1949 гг.
Он разработал метод пневмоэнцефалографии, впервые в
Москве начал применять спинномозговую пункцию.

В 1949 г. клинику возглавил профессор Николай Сергеевич
Четвериков (1895–1972) — организатор первого в стране
отделения вегетативной патологии. Огромный опыт диаг-
ностики и лечения заболеваний вегетативной нервной
системы он обобщил в монографии «Лекции по клинике
вегетативной нервной системы».

В 1951–1953 гг. клиникой руководил доцент Гарун Ахметович
Максудов (1898–1981). В дальнейшем он перешел на работу в

НИИ неврологии АМН СССР. Там Г.А. Максудов совместно
с Е.В. Шмидтом создали первую в нашей стране
Классификацию цереброваскулярных заболеваний. Именно
эти авторы предложили термины «дисциркуляторная энце-
фалопатия» и «начальные проявления неполноценности кро-
воснабжения мозга».

В 1953–1961 гг. клиникой руководила профессор Нина
Алексеевна Попова (1898–1970), а с 1962 по 1979 г. — про-
фессор Федор Арсеньевич Поемный. Коллектив невроло-
гического отделения в этот период занимался разработкой
различных проблем неврологии: диагностика и лечение
нарушений мозгового кровообращения, энцефалитов,
гнойных менингитов, эпидемиология и клиника нервно-
мышечных заболеваний, систематизация головных болей. 

Вячеслав Яковлевич Неретин (1927–2007) возглавлял кли-
нику неврологии в 1980–2004 гг. Его основные научные
работы были посвящены опухолям головного мозга, сосу-
дистым поражениям нервной системы, нейродегенера-
циям. Именно он после почти 60-летнего перерыва воссоз-
дал кафедру неврологии МОНИКИ.

С 2004 г. по настоящее время кафедру возглавляет профессор
Сергей Викторович Котов.

В настоящее время коллективы кафедры неврологии и нев-
рологического отделения совместно занимаются научной,
учебно-педагогической и организационно-методической
работой. Ежегодно более 120 неврологов Московской обла-
сти проходят переподготовку на очных циклах тематическо-
го усовершенствования. На кафедре также обучаются два
десятка интернов и клинических ординаторов. Сотрудники
кафедры активно участвуют в работе Московского област-
ного общества неврологов, в рамках которого ежегодно про-
ходит пять конференций.Основными направлениями
научной работы клиники и кафедры являются: совершен-
ствование помощи больным инсультом, эпилепсия, хрони-
ческие болевые синдромы, паркинсонизм, рассеянный
склероз, нейроэндокринные расстройства, миастения, кли-
нико-экономический анализ в неврологии и др. Такая
широта научных интересов обусловлена потребностями
региона. Перечислим некоторые научные разработки
последних лет.

Цереброваскулярная патология занимает лидирующее
место в структуре неврологической заболеваемости в
регионе, этим объясняется постоянное к ней внимание. За
последние годы было защищено несколько диссертаций,
посвященных этой проблеме. 

В докторской диссертации Е.В.Исаковой «Клинико-эко-
номические и организационные аспекты оказания помощи
больным церебральным инсультом в Московской области»
(2007) проведен анализ качества оказания помощи боль-
ным в остром периоде инсульта. Анализ заболеваемости
инсультом на территории Московской области отразил
негативные тенденции в состоянии здоровья населения и
необходимость реорганизации системы оказания помощи
больным данной патологией.

Показатель заболеваемости инсультом в Московской обла-
сти составил 4,39 + 0,29 на 1 тыс. взрослых в 2005 г. и пре-
вышал средние показатели по России. Летальность в ост-
ром периоде инсульта составила 29,61%. В структуре забо-
леваемости отмечено значительное преобладание инфарк-
тов мозга: соотношение случаев ишемического и геморра-
гического инсульта составляло 6 : 1, что определялось низ-
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ким удельным весом современных, высокотехнологичных
методов диагностики в спектре оказываемых услуг.
Своевременная госпитализация в стационар больных при
развитии церебрального инсульта (в период «терапевтиче-
ского окна») осуществлялась лишь 1/3 случаев (30,22 +
4,3%), что негативно отражалось на показателях эффектив-
ности проводимой терапии. Основным каналом госпита-
лизации была «скорая медицинская помощь» (63,83 +
4,19% больных). Прогноз эффективности лечения пациен-
тов, госпитализированных в ЛПУ Московской области
(Мытищинскую ГКБ, Люберецкую РБ №1, Пушкинскую
РБ, Сергиев-Посадскую РБ) определялся исходной
тяжестью состояния, характером инсульта, наличием
инсульта в анамнезе, сроком начала терапии от момента
развития заболевания, развитием соматических осложне-
ний, отягощающих течение заболевания. Материальные
затраты на ведение одного больного церебральным
инсультом, поступившего в стационар в остром периоде,
составляли от 8126,93 + 306,89 руб. до 14620,61 + 647,48
руб., в среднем — 10579,63 + 198,16 руб. при сроке пребы-
вания в стационаре 15,78 + 0,23 дня. В структуре матери-
альных затрат наибольшую часть составляли расходы на
общие и медицинские услуги (включая пребывание в усло-
виях стационара) — от 79,7% до 92,06%; на фармакотера-
пию приходилось от 7,94% до 20,3%. Полученные в работе
данные явились основой для изменения структуры и
финансирования системы неотложной неврологической
помощи больным с инсультом.

Ряд кандидатских диссертаций посвящен вопросам пер-
вичной и вторичной профилактики инсульта: 
О.Э. Фурмана — «Сравнительная оценка эффективности
антиагрегантной и нейрометаболической терапии у боль-
ных с хронической ишемией головного мозга» (2006);
И.А. Козловой — «Пластичность головного мозга у паци-
ентов в восстановительном периоде инсульта с атеро-
склеротическими стенозами внутренних сонных арте-
рий» (2010); Н.В. Келя — «Влияние обучения методам
первичной профилактики инсульта на качество жизни
пациентов из группы риска» (2010); Н.М. Поплавской —
«Совершенствование вторичной профилактики ишеми-
ческого инсульта у больных с окклюзирующими пораже-
ниями каротидных артерий» (2010). В настоящее время в
стадии выполнения находятся три работы.

Важным разделом деятельности кафедры является совер-
шенствование помощи больным рассеянным склерозом. В
течение двух лет работает Московский областной центр
рассеянного склероза. В 2005 г. ассистент кафедры 
В.К. Мисиков защитил кандидатскую диссертацию на тему
«Клинико-иммунологические критерии прогноза течения
рассеянного склероза». Полученные им данные свидетель-
ствуют об очевидной взаимосвязи каталитических ауто-
антител с иммунопатогенезом рассеянного склероза.
Проведена всесторонняя оценка каждого результата в
отдельности и по совокупности показателей, в зависимо-
сти от данных клинико-неврологических обследований и
электрофизиологических методов, нейровизуализации.
Выявлено наличие аутоантител к основному белку миели-
на с каталитической активностью больных рассеянным
склерозом. Выявлена корреляция ремиссии рассеянного
склероза с отсутствием аутоантител к основному белку
миелина и ДНК. Важным теоретическим итогом работы
явилось расширение понятия функциональности антител в
индукции и развитии аутоиммунных конфликтов, харак-
терных для рассеянного склероза.

Вопросы эпидемиологии рассеянного склероза в
Московской области были изучены С.А.Сергеевым, защи-
тившим кандидатскую диссертацию «Клинико-эпидемио-
логические аспекты рассеянного склероза в Московской
области» в 2009 г. В этом регионе было обнаружено 2504
больных с достоверным диагнозом рассеянный склероз.
Средний показатель распространенности за период наблю-
дения 2001–2006 гг. составил 28,7, заболеваемости — 2,6 на
100 тыс. населения, что позволяет отнести Подмосковье к
зоне среднего риска. Женщины страдают этим заболевани-
ем чаще (соотношение «мужчины — женщины» — 1 : 1,99).
Наибольшая заболеваемость, как у мужчин, так и у жен-
щин — в возрастной группе 20–39 лет. Московская область
относится к регионам с высокой загрязненностью атмо-
сферного воздуха — индекс загрязнения атмосферы — от 7
до 13, в среднем 9,1. Выявлена умеренно выраженная пря-
мая связь между показателями заболеваемости рассеянным
склерозом в Московской области и значением индекса
загрязнения атмосферы (r = 0,52; р <0,01). Однако взаимо-
связи между распространенностью, типом течения заболе-
вания и уровнем загрязнения атмосферы не найдено.

Важнейшим аспектом деятельности кафедры является
эпилептология взрослого возраста. Сотрудниками изучена
структура фокальной эпилепсии: височные эпилепсии
составили 25,4%, лобные — 15,9%, теменные — 4,5%, заты-
лочные — 4,1%. У 50,1% пациентов точная локализацион-
ная форма эпилепсии не была установлена. Учитывая
вариабельность клинических проявлений эпилептических
приступов при фокальных эпилепсиях, принадлежность
очага эпилепсии к одной из анатомических долей мозга
может быть с высокой степенью достоверности констати-
рована лишь при корреляции региональной эпилепти-
формной активности на ЭЭГ с эпилептогенными струк-
турными изменениями головного мозга по данным нейро-
визуализации и с характерной клинической картиной при-
ступов. При неинформативности вышеуказанных методов
исследования или их противоречии друг другу у пациентов
следует диагностировать парциальную эпилепсию с
неустановленной локализацией эпилептического очага.

Инициальное повреждение мозга, послужившее причиной
развития симптоматических парциальных эпилепсий,
выявлено у 28,2% обследованных. Длительность латентно-
го периода обратно пропорциональна возрасту на момент
инициального повреждения: повреждения, полученные в
детском возрасте, характеризовались длительным латент-
ным периодом; полученные в зрелом и пожилом — корот-
ким. Характер инициального повреждения влияет на кли-
нические особенности и прогноз симптоматической пар-
циальной эпилепсии. Так, нейроинфекции характеризуют-
ся коротким латентным периодом, высокой частотой при-
ступов и неблагоприятным прогнозом, а гипоксически-
ишемические поражения мозга — длительным латентным
периодом, редкими приступами и высокой частотой дости-
жения ремиссии. 

Факторы, провоцирующие приступы у взрослых пациен-
тов с фокальными эпилепсиями, были выявлены в 15,1%
случаев. Наиболее частыми из них были снижение дозы
или отмена антиэпилептических препаратов (АЭП), мен-
струация, гипертермия, прием алкоголя и депривация сна.
В половине случаев спровоцированные эпилептические
приступы были обусловлены нарушением врачебных реко-
мендаций.

КАФЕДРА
Кафедра неврологии факультета усовершенствования врачей МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского
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Частота выявления эпилептиформной активности, по дан-
ным рутинной ЭЭГ, составила 46,2%, ЭЭГ-видеомонито-
ринга — 86,4%, эпилептогенных структурных изменений
головного мозга (по данным РКТ и низкопольной МРТ) —
44,1%, высокопольной МРТ — 56,2%. Таким образом,
современные методы инструментального исследования
(ночной ЭЭГ-видеомониторинг, высокопольная МРТ)
обладают большей информативностью для пациентов с
фокальными эпилепсиями. 

Частота достижения ремиссии у пациентов с фокальными
эпилепсиями составила 36,2%, при этом у больных, кото-
рым АЭП были назначены впервые, она достигала 51,0%.
Единственным достоверным предиктором неэффективно-
сти терапии по данным нашего исследования была высо-
кая частота приступов (r = 0,33; p <0,05). У пациентов с
отсутствием эффекта от первого АЭП дуотерапия проде-
монстрировала большую эффективность по сравнению с
альтернативной монотерапией. Политерапия с использо-
ванием «современных» АЭП была достоверно (p <0,05)
эффективнее политерапии с применением «традицион-
ных» препаратов. 

Неэффективность терапии является единственным фак-
тором, достоверно ассоциирующимся с низкой компла-
ентностью у взрослых больных с фокальными эпилепсия-
ми (r = 0,33; p <0,05). Повышение информированности
пациентов и регулярные визиты к врачу достоверно уве-
личивают число комплаентных больных (с 42,3% до
77,2%, p <0,001).

Феномен нетерминальной ремиссии был выявлен у 19,2%
больных, при этом число пациентов со срывом медикамен-
тозной или спонтанной ремиссии было сопоставимым.
Повторного достижения ремиссии после коррекции тера-
пии АЭП удалось добиться лишь у 30,7% пациентов.
Рецидив приступов у пациентов с длительной ремиссией
чаще всего приходился на подростковый, юношеский и
молодой взрослый возраст (13–21 год). 

Основными факторами, негативно влияющими на связан-
ное со здоровьем качество жизни у больных с фокальными
эпилепсиями, являются коморбидные тревожные и (или)
депрессивные расстройства. Помимо этого, с низким каче-

ством жизни ассоциируются зрелый и пожилой возраст на
момент обследования, выраженные побочные эффекты
АЭП, поздний дебют заболевания, отсутствие работы,
неэффективность АЭП, бездетность и высокая частота
приступов.

За последние годы выполнено пять диссертационных
работ, в том числе – одна докторская. В стадии выполне-
ния находятся три исследования.

Новое направление деятельности кафедры — организация
общественных мероприятий в городах Московской обла-
сти с целью повышения медицинской грамотности населе-
ния и обучения врачей различных специальностей, зани-
мающихся различными аспектами профилактики инсульта
— так назваемые Дни профилактики инсульта. Проведено
уже более десятка таких мероприятий, на которых присут-
ствовали более 300 врачей и 5 тыс. местных жителей. 

Кон такт ный  адрес: Котов Сергей Викторович – докт. мед. наук, проф., зав. кафедрой неврологии ФУВ МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского.
Россия, 129110 Москва, ул. Щепкина , 61/2. Тел.: +7 (495) 682-56-10.

Е.В. Исакова – докт. мед. наук, проф. кафедры неврологии ФУВ МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского (Москва).

Профессора С.В. Котов и Е.В. Исакова открывают работу «Школы профилактики
инсульта» в Луховицком районе Московской области
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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,

ИНСТРУКЦИЯ ДЛЯ АВТОРОВ
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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.














