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Введение

О
дним из основных осложнений аортокоронар-
ного шунтирования и протезирования клапанов
сердца в условиях искусственного кровообраще-
ния является поражение ЦНС [1, 9, 11, 12]. По
данным мировой статистики, от 1 до 9% боль-

ных, подвергающихся операциям на сердце с применением
аппаратов искусственного кровообращения (АИК), пере-
носят инсульт, у 6% пациентов в послеоперационный
период развивается персистирующее вегетативное состоя-
ние, а летальные исходы только при аортокоронарном шун-
тировании составляют около 2%. Стремительный прогресс
современных технологий в кардиохирургии позволил зна-
чительно сократить частоту фатального и грубого пораже-
ния головного мозга. На первый план вышли менее выра-
женные церебральные нарушения, проявляющиеся в пер-
вую очередь изменениями высших психических (когнитив-
ных) функций. Прежде всего речь идет об энцефалопатиях,
частота встречаемости которых стала доходить в послеопе-
рационном периоде до 40–90% [14, 15, 16, 18, 23, 25].

Все церебральные осложнения вследствие кардиохирурги-
ческих вмешательств делят на два типа [22]: 1 – преходящее
нарушение мозгового кровообращения, инсульт, смерть
вследствие инсульта или гипоксической  энцефалопатии; 2
– ухудшение интеллектуальной функции, спутанность соз-
нания, возбуждение, дезориентация, нарушение памяти

или неметаболические судорожные припадки без призна-
ков фокального повреждения. В  настоящее  время выдви-
нута концепция постоперационной когнитивной дисфунк-
ции (ПОКД) — когнитивного расстройства, развивающе-
гося в раннем и сохраняющегося в позднем послеопераци-
онном периоде, клинически проявляющегося в виде нару-
шений памяти, трудности сосредоточения (концентрации)
внимания и нарушений других когнитивных функций
(мышления, речи и т. п.), подтвержденного данными ней-
ропсихологического тестирования. Практическая значи-
мость концепции ПОКД состоит в возможностях ранней
диагностики когнитивных расстройств и раннего начала
нейропротективного лечения [6].

Основным методом оценки ПОКД является использова-
ние серии количественных нейропсихологических тестов
[2], позволяющих выявить умеренные нарушения когни-
тивных функций, корреляты которых в повседневной
жизни мало изучены. Дополнительно к нейропсихологиче-
скому тестированию целесообразно исследование вызван-
ных потенциалов, демонстрирующее определенную чув-
ствительность к послеоперационным нарушениям функ-
ций ЦНС, в частности, когнитивного вызванного потен-
циала Р300.

Нет сомнений, что важно не только хорошо проопериро-
вать больного, но и в максимальной степени защитить его
от возможных осложнений, связанных с применением
АИК [13]. Поэтому разработка и совершенствование  мето-
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в кардиохирургии
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Поражение ЦНС – одно из основных осложнений аортокоронарного шунтирования (АКШ) и протезирования клапанов сердца в условиях искус-
ственного кровообращения, в связи с чем защита мозга от ишемии является важнейшей составляющей в системе предоперационных мероприятий
в кардиохирургии. Выполнено проспективное, контролируемое, безвыборочное исследование по оценке эффективности антиоксиданта цитофлави-
на у 103 больных (94 мужчины и 9 женщин) с ИБС и приобретенными пороками сердца, которым проводили операции АКШ и протезирования сер-
дечных клапанов. Больные были разделены на 4 группы: 1-я основная состояла из 32 пациентов с ИБС (средний возраст 55,7±7,9 года), у которых
было выполнено АКШ и вводился цитофлавин (3 суток до и 3 суток после операции по 20 мл в/в капельно); 2-я контрольная группа, в которой 40
больным (средний возраст 48,2±12,6 года) с такой же патологией препарат ни до, ни после АКШ не вводился; 3-я основная группа, где 13 пациен-
там (средний возраст 53,1±8,4 года) проводилось протезирование клапанов и цитофлавин вводился по той же схеме, что и в 1-й группе; 4-я кон-
трольная группа состояла из 18 больных (средний возраст 48,2±12,6 года), где также проводилось протезирование клапанов, но препарат не вво-
дился. В отдаленном послеоперационном периоде (спустя 1 месяц) установлено статистически значимое (p<0,05) улучшение в группе 1 по сравне-
нию с группой 2 по параметрам динамической составляющей психической деятельности, оперативной памяти и долговременной памяти, а также
четкая тенденция к улучшению в группе 3 по сравнению с 4-й группой по этим же трем основным анализируемым параметрам. Более того, во 2-й
группе больных, не получавших препарат, отмечено достоверное ухудшение состояния по параметру долговременной памяти (р=0,028) и явная
тенденция к ухудшению в группе 4 по параметрам как оперативной, так и долговременной  памяти. Цитофлавин является эффективным анти-
оксидантом, оказывая достоверное нейропротективное действие на показатели интеллектуально-мнестических функций и аффективной сферы
у данной категории больных при проведении операций АКШ в условиях искусственного кровообращения. Цитофлавин улучшает абсолютные пара-
метры долговременной и оперативной памяти у лиц с протезированием сердечных клапанов. Цитофлавин влияет на улучшение абсолютных нейро-
физиологических параметров когнитивных вызванных потенциалов Р300, уменьшая латентность и увеличивая амплитуду у больных, перенесших
операции АКШ и протезирования сердечных клапанов. Препарат рекомендуется для применения в клинической практике у пациентов с ИБС и
патологией клапанов, подвергающихся операциям АКШ и протезирования клапанов в условиях искусственного кровообращения. 

Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование, протезирование клапанов сердца, защита мозга от ишемии. 
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дов профилактики церебральных осложнений уже на этапе
подготовки больного к кардиоваскулярным операциям
выдвигаются на первый план. 

С целью уменьшения количества и тяжести послеопераци-
онных церебральных осложнений после кардиохирургиче-
ских операций, а также расширения диапазона показаний
к ним, в последние годы усиленно разрабатывается напра-
вление защиты мозга от ишемии. Учитывая роль активации
процессов перекисного окисления липидов в повреждении
клеток мозга при ишемии и гипоксии, одним из много-
обещающих видов нейропротекции следует считать приме-
нение препаратов, относящихся к группе антиоксидантов.
Наиболее перспективными в клинической практике к
настоящему времени оказались соединения, синтезиро-
ванные на основе янтарной кислоты. Одним из таких пре-
паратов является цитофлавин, относящийся к водораство-
римым  антиоксидантам биогенного типа. Основной его
компонент – соль янтарной кислоты (сукцинат), под влия-
нием которой значительно уменьшается или полностью
компенсируется постгипоксический метаболический аци-
доз различного происхождения. Соединения янтарной
кислоты широко применяются при гипоксических состоя-
ниях различной этиологии, однако в литературе нам не
встретились работы, посвященные применению цитофла-
вина в качестве средства, предназначенного для профилак-
тики церебральных ишемических послеоперационных
осложнений. Разработка рациональных методик пред-,
интра- и послеоперационной защиты головного мозга
является крайне актуальным вопросом в кардиохирургии,
решение которого будет способствовать снижению часто-
ты развития церебральных нарушений.

Цель исследования

Анализ эффективности применения антиоксиданта цито-
флавина, в качестве метаболического нейропротектора при
проведении АКШ и операций протезирования сердечных
клапанов в системе мер по пред- и послеоперационной
защите головного мозга.

Материал и методы исследования

Обследовано 103 больных (94 мужчины и 9 женщин) с ИБС
и приобретенными пороками сердца, которым проводили
операции АКШ и протезирования сердечных клапанов.
Больные были разделены на 4 группы: 1-я основная
состояла из 32 пациентов с ИБС (средний возраст  55,7±7,9
года), которым 3 суток до и 3 суток после операции АКШ
вводился  внутривенно капельно препарат цитофлавин в
дозировке 20 мл на 200 мл физраствора; 2-я контрольная
группа, в которой 40 больным (средний возраст  48,2±12,6
года) с такой же патологией препарат ни до, ни после АКШ
не вводился; 3-я основная группа, где 13 пациентам (сред-
ний возраст 53,1±8,4 года) проводилось протезирование
клапанов и цитофлавин вводился по той же схеме, что и в
1-й группе; 4-я контрольная группа состояла из 18 больных
(средний возраст 48,2±12,6 года), где также проводилось
протезирование клапанов, но препарат не вводился.

Основные параметры проведенных операций даны в
табл. 1. При этом каких-либо статистически значимых
различий по длительности искусственного кровообраще-
ния (ИК) и его температуре между 1–2-й и 3–4-й группа-
ми  выявлено не было.

Всем больным проводились тщательные общеклинические и
неврологические осмотры в динамике (до операции, спустя
7–10 дней после операции и через месяц после операции) и
магнитно-резонансная томография на аппарате Magnetom
Symphony 1.5 T (Siemens) в различных режимах, включая
режим диффузии как наиболее чувствительный индикатор
ранних ишемических поражений мозга – до и после опера-
ции. Следует особо подчеркнуть, что в исследование брались
только те больные, у которых ни при неврологических осмо-
трах, ни при МРТ-исследовании в дооперационный период
не выявлялись какие-либо патологические изменения со
стороны ЦНС. Дуплексное сканирование магистральных
артерий головы было выполнено на аппарате Loqic 9 (General
Electric). Всем больным проводилась оценка когнитивных
вызванных потенциалов Р300 на аппарате «Нейро-МВП»
(Россия) и нейропсихологическое тестирование. Последние
два обследования были выполнены по одной и той же схеме
– за 4 дня до операции, на 7–10-е сутки после операции и
через месяц после операции.

При нейропсихологическом тестировании исследовалась
динамика психической деятельности, оперативная память
(ОП), долговременная память (ДП). Нейропсихологиче-
ское обследование включало пробы, направленные на
оценку состояния функций внимания, памяти, интеллекту-
альной и динамической составляющих высшей нервной
деятельности (ВНД). Обработка полученных данных вклю-
чала количественный и качественный анализ результатов.
Анализировались качественные особенности нарушений,
определялись типы ошибок. Оценивались степень выра-
женности нарушений, возможность коррекции больным
допущенных ошибок. Оценка выявленных нарушений про-
водилась по шкале Ж.М. Глозман [3] (0 баллов – проба
выполняется без ошибок; 1 балл – единичные негрубые
ошибки, самостоятельная коррекция которых доступна
больным без участия исследователя; 2 балла – множество
многократно возникающих ошибок, коррекция которых
производится больным по подсказке исследователя; 3 балла
– стабильные некорригируемые нарушения). Во время про-
ведения нейропсихологического обследования учитыва-
лись динамические и регуляторные показатели выполнения
заданий. Обращалось внимание на нейродинамические
характеристики психической деятельности: колебания про-
извольного внимания и умственной работоспособности,
замедленность темпа работы, трудности переключения,
истощаемость. Оценивалась также возможность регуляции
и контроля  за выполнением заданий со стороны пациента.
Отмечались: импульсивность, отвлекаемость, невозмож-
ность самостоятельной коррекции ошибок пациентом.
Анализ результатов проводился в соответствии с принципа-
ми, разработанными А.Р. Лурия, в соответствии с концеп-
цией о трех функциональных блоках мозга, каждый из
которых  обеспечивает свой аспект психической деятельно-
сти в системе ее мозговой организации [8].

таблица 1: Длительность ИК и его температура в исследуемых группах

Группы (число больных) Длительность ИК (мин) Температура (град. С°)

1 (n=32) 91±29 30,7±3,3

2 (n=40) 98±27 30,5±3,0

3 (n=13) 156±79 28,7±2,1

4 (n=18) 147±48 28,1±2,1
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Исследование когнитивных вызванных потенциалов Р300
обеспечивало прежде всего объективную оценку оператив-
ной памяти и внимания.

Статистический анализ данных выполнялся с использова-
нием пакета программ STATISTICA 6.1 (StatSoft Inc.,
США). Количественные признаки, имевшие нормальное
распределение, описывались средними (M) и среднеква-
дратическими (s) отклонениями. Количественные призна-
ки с распределениями, отличными от нормального, а также
качественные порядковые признаки, описывались медиа-
нами (Me) и квартилями (нижним – LQ, и верхним – UQ).
Остальные качественные признаки описывались абсолют-
ными и относительными частотами их значений. Проверка
гипотез о виде распределений осуществлялась с помощью
критерия Шапиро–Уилка. Для количественных и каче-
ственных порядковых признаков сравнение несвязанных
групп проводилось с использованием теста Манна–Уитни.
Для качественных признаков с целью сравнения несвязан-
ных групп проводился анализ таблиц сопряженности с
использованием критерия Хи-квадрат с поправкой Йетса и
точного критерия Фишера. При анализе динамики приме-
нялся дисперсионный анализ по методу Фридмена. Корре-
ляционный анализ выполнялся методом Спирмена. Во
всех видах статистического анализа различия считались
статистически значимыми при достигнутом уровне значи-
мости р<0,05.

Результаты

А. Исследование когнитивных вызванных потенциалов Р300

Группы больных с АКШ (1 и 2) и с протезированием клапа-
нов (3 и 4) оказались исходно сопоставимыми между собой
по исследуемым параметрам когнитивных вызванных
потенциалов Р300 (табл. 2). Через месяц после операции
АКШ у больных 1-й группы отмечена положительная
динамика показателей в виде уменьшения латентности
пика Р300 с 356 мсек до 342 мсек с возрастанием амплиту-
ды с 5,9 мкв до 6,7 мкв, что указывает на  улучшение
состояния когнитивных функций (процессов опознания,
дифференцировки стимулов, увеличения объема оператив-
ной памяти). 

В то же время  во 2-й контрольной группе параметры Р300
существенно не изменились в эти же сроки. Полученные
данные свидетельствуют о положительном нейропротек-
тивном действии цитофлавина, которое, хотя и не достига-

ет достоверных отличий из-за относительно малой выбор-
ки, но имеет четкую позитивную тенденцию в абсолютных
величинах.

В обеих группах больных с патологией клапанов через
месяц после операции  не отмечалось каких-либо значи-
мых  отличий по нейрофизиологическим параметрам от
дооперационных значений, хотя определенно судить об
этом затруднительно вследствие небольшого числа повтор-
ных обследований, что связано с неявкой иногородних
больных на контрольные тесты.

Б. Нейропсихологическое тестирование

Группы больных с АКШ (1 и 2) и с протезированием кла-
панов (3 и 4) были исходно сопоставимы по исследуе-
мым параметрам нейропсихологического тестирования
(табл. 3). В отдаленном послеоперационном периоде
(спустя 1 месяц) установлено статистически значимое
(p<0,05) улучшение в группе 1 по сравнению с группой 2
по параметрам динамической составляющей психиче-
ской деятельности, оперативной памяти и долговремен-
ной памяти, а также четкая тенденция к улучшению в
группе 3 по сравнению с 4-й группой по этим же трем
анализируемым параметрам. Более того, во 2-й группе
отмечено достоверное ухудшение состояния больных по
параметру долговременной памяти (р=0,028) и явная
тенденция к ухудшению в группе 4 по параметрам как
оперативной, так и долговременной  памяти.

Таким образом, наиболее успешный выход после операций
наблюдался в основных группах пациентов (1 и 3), полу-
чавших курс цитофлавина, положительный эффект кото-
рого проявлялся  в виде уменьшения времени выполнения
заданий и отсутствия колебаний уровня продуктивности.

Обсуждение

Для выявления нейропротективного воздействия препара-
та цитофлавин на состояние психических процессов у
больных, перенесших операции АКШ и протезирования
сердечных клапанов, было проведено нейропсихологиче-

таблица 3: Результаты нейропсихологического тестирования

таблица 2: Результаты исследования когнитивных вызванных потенциалов Р300

Группа Параметры
Р300

Сроки исследования

До операции 
(за 3 дня) мсек

Через месяц после
операции мсек

1 (АКШ+Ц) Латентность
Амплитуда

356±53 (n=23)
5,9 [3,8; 7,2] (n=23)

342±21 (n=19)
6,7 [4,5; 8] (n=19)

2 (АКШ) Латентность
Амплитуда

366±63 (n=35)
6,9 [4,4; 9,5] (n=34)

363±39 (n=22)
6,6 [4,5; 9,2] (n=18)

3 (ПК+Ц) Латентность
Амплитуда

345±65 (n=13)
7,4 [5,7; 11,4] (n=12)

355±51 (n=3)
10,5 [10,5; 12] (n=2)

4 (ПК) Латентность
Амплитуда

349±36 (n=16)
5,2 [2,4; 12,7] (n=15)

338±4 (n=4)
6,1 [5,7; 7,6] (n=4)

Параметры,
число

случаев

До  операции
(за 4 дня)

Через месяц
после

операции

Р (тест
Вилкоксона)

1 (АКШ+Ц) Д (n=26)
ОП (n=26)
ДП (n=26)

1 [1; 2]; 1,4±1,0
1 [1; 2]; 1,5±1,1
2 [2; 2]; 2,0±0,6

1 [1; 2]; 1,0±0,7
1 [0; 2]; 1,2±1,0
2 [1; 2]; 1,7±0,6

0,016 *
0,012 *
0,038 *

2 (АКШ) Д (n=17)
ОП (n=31)
ДП (n=28)

1 [0; 2]; 1,2±1,2
1 [1; 2]; 1,5±1,0
2 [2; 2]; 2,0±0,6

2 [1; 2]; 1,4±0,9
2 [1; 2]; 1,6±0,8
2 [2; 2]; 2,2±0,5

0,201
0,256
0,028 *

3 (ПК+Ц) Д (n=6)
ОП (n=5)
ДП (n=5)

1 [1; 2];  1,2±1,1
1 [1; 2];  1,9±0,9
1 [1; 2];  2,0±0.7

1 [1; 2];  0,3±0,5
1 [1; 2];  1,0±0
1 [1; 2];  1,4±0,5

0,109
0,361
1,000

4 (ПК) Д (n=5)
ОП (n=5)
ДП (n=5)

1 [1; 2];  1,8±0,8
1 [1; 2];  1,7±0,9
1 [1; 2];   1,8±0,7

1 [1; 2];  1,4±0,5
1 [1; 2];  2,0±1,2
1 [1; 2];  2,2±0,4

0,225
0,423
1,000

* – p<0,05. ОП – оперативная память. ДП – долговременная память. Д – динамическая составляющая

психической деятельности.



ское и нейрофизиологическое исследование ВП Р300.
Полученные результаты показывают, что практически у
всех больных до начала лечения выявлялись те или иные
нарушения когнитивных, но не общеклинических невро-
логических функций, из которых ведущими были сужение
объема отсроченного воспроизведения, повышенная тор-
мозимость следов памяти в условиях кратковременной
интерференции и снижение уровня нейродинамики, вклю-
чая объем активного внимания. Когнитивные нарушения,
как упоминалось ранее, являются частым и серьезным
осложнением кардиохирургических операций. Они могут
увеличивать длительность пребывания больного в стацио-
наре, снижать качество жизни после операции, затруднять
процесс реабилитации и возврата к активной деятельности
[17, 23].

Результаты проспективного исследования показывают
улучшение параметров когнитивных ВП Р300 после опера-
ции в основных группах по сравнению с контрольными,
что можно связать с нейропротективным действием цито-
флавина на головной мозг. Клинический эффект антиок-

сиданта-нейропротектора цитофлавина у больных основ-
ных групп с различной кардиальной патологией проявля-
ется изменениями объема оперативной и долговременной
памяти, в сторону стабильного прироста ее продуктивно-
сти по сравнению с пациентами контрольных групп.

Данные исследования позволяют считать, что применение
препарата цитофлавин оказывает положительный клини-
ческий эффект и быстрее возвращает больных к активной
жизни. Субъективные ощущения пациентов подтвержда-
ются положительной динамикой состояния когнитивных
функций, выявляемой при повторных исследованиях
вызванных потенциалов Р300. Благоприятное терапевти-
ческое действие препарата наиболее вероятно обусловлено
улучшением микроциркуляции и метаболизма в головном
мозге. Полученные результаты позволяют рекомендовать
цитофлавин для широкого клинического применения у
пациентов, подвергающихся операциям на сердце с приме-
нением аппаратов искусственного кровообращения, с
целью предупреждения ишемических и гипоксических
поражений головного мозга.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология  
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Acute stroke is one of the most important complications of coro-
nary artery bypass grafting surgery (CABG) and valve replace-
ment in the setting of assisted circulation. Therefore the cerebral
protection becomes the crucial part of preoperative care. We per-
formed prospective randomized controlled trial to estimate the
efficacy of cytoflavin in 103 patients (94 men, 9 women) with
ischemic heart disease (ICD) and acquired valve disease who
undergone CABG and valve replacement surgery. The patients
were divided into 4 groups. Group 1 (main) consisted of 32 pati-
ents with ICD (mean age 55.7±7.9 years) who underwent CABG
and received 20 ml of cytoflavin i.v. in 3 consecutive days before
and 3 days after surgery. Group 2 (control) included 40 patients
with ICD (mean age 48.2±12.6 years) and CABG without cyto-
flavin. Thirteen patients with valve disease (mean age 53.1±8.4
years) were randomized in Group 3 (main); they underwent
valve replacement and were treated with cytoflavin using the
same regimen (20 ml i.v. in 3 days before and 3 days after surge-
ry). Group 4 (control) was comprised of 18 patients with valve
disease (mean age 48.2±12.0 years) and surgery without cerebral
protection with cytoflavin. One month after the intervention sig-

nificant improvement (p<0.05) was observed in Group 1 vs.
Group 2 in the dynamic modality of cognitive performance,
recent memory and long-term memory, and clear trend to
improvement in the same variables in Group 3 vs. Group 4.
Moreover, in Group 2 (CABG without treatment) significant
deterioration was observed in long-term memory (p=0.028),
along with the distinct trend towards worsening in Group 4 in
recent and long-term memory. As an effective antioxidant, cyto-
flavin renders reliable neuroprotective effect in patients who
underwent CABG in the setting of assisted circulation and
improves cognitive functioning and emotional well-being. Cyto-
flavin ameliorates absolute characteristics of long-term and
recent memory in patients after valve replacement surgery. Cyto-
flavin improves absolute parameters of cognitive evoked potenti-
als (P300) decreasing the latency and increasing the amplitude in
patients after CABG and valve replacement. Cytoflavin is
recommended for use in patients with ICD and acquired valve
disease who underwent CABG and valve replacement in the set-
ting of assisted circulation.

Neuroprotection in cardiosurgery

Z.A. Suslina1, L.A. Bokeria2, M.A. Piradov1, A.I. Malashenkov2, N.A. Akhmadzhonuva1, P.A. Fedin1, Yu.V. Rodionova1, 
O.Yu. Rebrova1, M.V. Krotenkova1, A.V. Lagutin1, A.S. Klochkov1

1Research Center of Neurology, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow
2Research Center  of Cardiovascular Surgery, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

Key words: coronary artery bypass grafting surgery, valve replacement, cerebral protection.
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Ц
ереброваскулярные заболевания остаются
одной из наиболее актуальных проблем совре-
менной неврологии. Известно, что 80%
инсультов являются ишемическими, из них в
20% случаев инфаркт развивается в бассейне

артерий вертебрально-базилярной системы (ВБС).
Инсульты в этом бассейне часто протекают тяжело и с
высоким процентом летальности. При этом во многих слу-
чаях имеют место ошибки в постановке диагноза. Некото-
рые общие симптомы, которые встречаются и при других
заболеваниях, такие как головокружение или кратковре-
менная потеря сознания, ошибочно расцениваются как
следствие ишемии («недостаточность кровообращения») в
зоне кровоснабжения ВБС. 

Показано, что количественной характеристикой ауторегу-
ляции мозгового кровообращения являются показатели
реактивности мозговых сосудов, их способность реагиро-
вать на изменяющиеся условия функционирования с
целью оптимизации мозгового кровотока, что отражает
адаптационные возможности системы мозгового кровооб-
ращения. Нормальная ауторегуляция – это основа метабо-
лического обеспечения деятельности головного мозга как
при изменении его функциональной активности, так и при
сдвигах показателей системной гемодинамики [3]. В связи
с этим было обращено внимание на способность мозговых
артерий изменять свой диаметр в ответ на воздействие раз-
личного рода специфических стимулов, что является пока-
зателем реактивности системы ауторегуляции мозгового
кровообращения. По современным представлениям, имен-
но уровень реактивности мозговых сосудов, определяю-
щий их способность к дополнительному увеличению кро-

вотока, обозначается как цереброваскулярный, или гемо-
динамический, резерв. Сохранность гемодинамического
резерва, в свою очередь, обеспечивает функциональную
устойчивость системы мозгового кровообращения.

В современной литературе подчеркивается важность зна-
чения гемодинамического резерва для определения прог-
ноза или факторов риска ишемических нарушений мозго-
вого кровообращения (НМК) при атеросклеротическом
поражении внутренних сонных артерий. В большом коли-
честве работ с использованием проспективных исследова-
ний получены данные, свидетельствующие о том, что боль-
ные с нарушениями гемодинамического резерва имеют
более высокий риск развития ишемического инсульта [2, 6,
7, 9].

Необходимо отметить, что в отличие от кровоснабжения
системы внутренней сонной артерии, гемодинамический
резерв, связанный с реактивностью вертебрально-базиляр-
ной сосудистой системы, остается в настоящее время прак-
тически не изученным. Этой проблеме посвящены лишь
единичные работы. В то же время, учитывая большое коли-
чество больных с симптомами недостаточности кровообра-
щения в зоне артерий ВБС, выяснение прогностической
значимости состояния гемодинамического резерва в этой
системе может иметь важное значение для разработки
более эффективных методов их лечения.

В 1997 г. при исследовании сосудистой реактивности в
ответ на гипоксию с использованием транскраниальной
допплерографии  впервые было устоновлено, что реактив-

Церебральная гемодинамика 
при патологии вертебрально-

базилярной системы,
или к вопросу о вертебрально-
базилярной недостаточности

Д.Ю. Бархатов

Научный центр неврологии РАМН, Москва
Теоретическая и практическая актуальность дальнейшего изучения функциональной роли патологических изменений в вертебрально-базилярной
системе в настоящее время не вызывает сомнений. Это связано с большой частотой в популяции субъективных и объективных вертебрально-ба-
зилярных симптомов и со все более широким распространением хирургических методов коррекции патологии позвоночных артерий. В работе про-
веден анализ кровотока по базилярной артерии и цереброваскулярной реактивности у пациентов с различными клиническими проявлениями, кото-
рые могут свидетельствовать о вовлечении в патологический процесс вертебрально-базилярной системы, а также у больных с разным характером
поражения позвоночных артерий. Цереброваскулярный резерв определялся с помощью транскраниальной допплерографии и нитроглицеринового
теста. Показано достоверное снижение параметров гемодинамического резерва у пациентов, перенесших нарушения мозгового кровообращения в
системе артерий вертебрально-базилярного бассейна, а также при окклюзирующем атеросклеротическом поражении позвоночных артерий.
Аномалии позвоночных артерий (извитость, гипоплазия) не вызывают нарушения кровотока в вертебрально-базилярной системе и, следователь-
но, не требуют активных хирургических манипуляций. Диагноз «вертебрально-базилярная недостаточность» может не соответствовать функ-
циональной патологии, приводящей к развитию головокружения и других субъективных симптомов, что требует проведения дополнительных
исследований.

Ключевые слова: цереброваскулярный резерв, позвоночные артерии, транскраниальная допплерография.
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ность базилярной артерии у здоровых лиц была ниже по
сравнению со средней мозговой артерией [4]. В работе Bar-
rett K. et al. [1], которые исследовали гемодинамический
резерв базилярной артерии у 20 здоровых лиц и 12 пациен-
тов с симптомами вертебрально-базилярной недостаточ-
ности без гемодинамически значимых окклюзирующих
поражений в магистральных артериях головы (стеноз до
50%), было показано, что реактивность базилярной арте-
рии не отличалась от реактивности средней мозговой арте-
рии. Сходные результаты получены и другими авторами
[8]. При исследовании здоровых лиц методом ТКД авторы
не нашли различий в величинах реактивности базилярной
и средней мозговых артерий. 

Данные о реактивности базилярной артерии при гемодина-
мически значимой патологии артерий вертебрально-бази-
лярной системы в настоящее время отсутствуют.

В связи с этим целью данной работы была оценка гемоди-
намики в базилярной артерии у пациентов с различным
поражением позвоночных артерий и сопоставление полу-
ченных данных с клиническими проявлениями болезни.

Больные и методы обследования

Обследовано 38 больных (16 мужчин и 22 женщины) в воз-
расте от 34 до 76 лет. У 18 пациентов в анамнезе отмечались
ишемические НМК в бассейне артерий ВБС с развитием
вестибулярно-мозжечковой, глазодвигательной, бульбар-
ной и пирамидной симптоматики. Следует подчеркнуть,
что в данное исследование пациенты в острой стадии
инсульта не включались. 20 больных, которым в течение
нескольких лет ставился диагноз хронической вертебраль-
но-базилярной недостаточности, предъявляли жалобы на
головокружение, неустойчивость при ходьбе, астению при
отсутствии объективных клинических и нейровизуализа-
ционных данных в пользу ишемического поражения в бас-
сейне вертебрально-базилярной системы.

Обследование больных, наряду с клиническим, включало
ультразвуковую допплерографию, дуплексное сканирова-
ние магистральных артерий головы, магнитно-резонан-
сную или спиральную компьютерную томографию. Тран-
скраниальная допплерография была выполнена на аппара-
те «Angiodin» (фирмы BIOS, Россия). Базилярная артерия
лоцировалась в типичном месте задним доступом на глуби-
не 72–76 мм. После получения данных об исходных ско-
ростных характеристиках кровотока проводилась функ-
циональная вазодилататорная проба – пациент получал
0,25 мг нитроглицерина сублингвально. Повторная лока-
ция базилярной артерии проводилась через 3–5 минут.
Рассчитывался индекс реактивности как отношение сред-
ней скорости кровотока при функциональной пробе к
исходному значению средней скорости кровотока. Показа-
тели гемодинамического резерва <0,85 расценивались как
нормальная реакция, 0,86–0,99 – как ослабленная и >1 –
как парадоксальная реакция.

Статистическая обработка данных выполнялась с помо-
щью пакета программ Statistica 6.0.

Результаты исследования

По характеру поражения позвоночных артерий больные
были разделены на 2 группы (рис. 1). У 21 выявлены анома-
лии (извитость, деформации) позвоночных артерий. В 17

случаях определялось гемодинамически значимое атеро-
склеротическое поражение позвоночных артерий (окклю-
зия или стеноз >50%). 

У всех пациентов фоновая скорость кровотока по базиляр-
ной артерии была в пределах нормальных значений. Наряду
с этим отмечены достоверные различия показателей цере-
броваскулярного резерва между этими группами (рис. 2).
Показано, что у всех больных с аномалиями (извитость,
деформации) позвоночных артерий выявлялись нормаль-
ные показатели цереброваскулярного резерва. С другой сто-
роны, у пациентов с атеросклеротическим окклюзирующим
поражением позвоночных артерий имело место достоверное
снижение сосудистой реактивности.

По клиническим проявлениям заболевания также было
выделено 2 группы больных. В первую входили 20 человек
с диагнозом «хроническая вертебрально-базилярная недо-
статочность». У подавляющего большинства их (90%)
отмечены нормальные параметры цереброваскулярного
резерва. Его снижение имело место только у 2 пациентов
(10%) с выраженным атеросклеротическим поражением
позвоночных артерий (в одном случае окклюзия, в другом
– двухсторонний выраженный стеноз). С другой стороны,
во второй группе пациентов, перенесших ишемические
НМК в бассейне кровоснабжения артерий вертебрально-
базилярной системы, снижение цереброваскулярного
резерва зафиксировано значительно чаще – в 8 случаях из
18 (44%). При этом у всех этих 8 больных отмечены окклю-
зирующие изменения: у 7 – в позвоночных артериях и у 1 –

рис. 1: Распределение пациентов по характеру поражения позвоночных артерий

рис. 2: Показатели цереброваскулярного резерва в a. basilaris  при разной пато-
логии позвоночных артерий

1 – аномалии позвоночных артерий (деформации)
2 – атеросклеротическое поражение позвоночных артерий (стеноз,
окклюзия)
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в базилярной артерии. Отмечено статистически достовер-
ное различие уровня гемодинамического резерва в группах
больных с различной клинической картиной заболевания
(К=0,25, р=0,022) (рис. 3).

Обсуждение результатов

Теоретическая и практическая актуальность изучения
функциональной роли патологических изменений в верте-
брально-базилярной системе в настоящее время не вызы-
вает сомнений. Это связано, во-первых, с большой часто-
той в популяции субъективных и объективных вертебраль-
но-базилярных симптомов и, во-вторых, со все более
широким распространением хирургических методов лече-
ния позвоночных артерий.

В нашей работе впервые проведена попытка анализа кро-
вотока по базилярной артерии и цереброваскулярной реак-
тивности у пациентов с различными клиническими про-
явлениями болезни, которые могут свидетельствовать о
вовлечении в патологический процесс вертебрально-бази-
лярной системы, а также в группах больных с атеросклеро-
тическим поражением и деформациями позвоночных арте-
рий.

Нарушения цереброваскулярного резерва, свидетель-
ствующие о гемодинамической патологии в базилярной
артерии, отмечены почти у половины больных, перенес-
ших НМК в бассейне артерий вертебрально-базилярной

системы. Достоверное снижение цереброваскулярного
резерва наблюдалось также у больных с окклюзирующим
атеросклеротическим поражением позвоночных артерий.

Полученные данные могут свидетельствовать о патогене-
тической значимости гемодинамических нарушений в
развитии НМК в вертебрально-базилярной системе. Наря-
ду с этим снижение цереброваскулярного резерва, по-ви-
димому, можно рассматривать как фактор повышенного
риска повторных НМК, что требует проведения медика-
ментозной коррекции или хирургического лечения. Эта
проблема, однако, нуждается в дальнейших исследова-
ниях.

Важно отметить, что у всех (100%) больных с аномалиями
позвоночных артерий отмечены нормальные показатели
гемодинамического резерва, что указывает на достаточную
степень компенсации мозгового кровообращения в верте-
брально-базилярной системе. Можно полагать в связи с
этим, что имеющиеся у пациентов некоторые субъектив-
ные симптомы, главным образом, головокружение, могут
объясняться другими причинами (например, перифериче-
ским кохлеовестибулярным синдромом), не связанными
непосредственно с церебральной гемодинамикой. Подоб-
ная точка зрения была предложена также Savitz S. et al. [5],
которые на основании полученных данных не связывали
жалобы на головокружение с патологией вертебрально-ба-
зилярной системы.

Полученные данные, таким образом, свидетельствуют о
том, что диагноз «вертебрально-базилярная недостаточ-
ность» может не соответствовать функциональным изме-
нениям, лежащим в основе имеющихся у больных субъек-
тивных симптомов, которые требуют проведения дополни-
тельных диагностических исследований. Снижение цере-
броваскулярного резерва по базилярной артерии (что, соб-
ственно, и свидетельствует о гемодинамических наруше-
ниях в данном бассейне) наблюдалось только при атеро-
склеротических окклюзирующих поражениях позвоноч-
ных артерий, а также после перенесенных ишемических
НМК в бассейне артерий вертебрально-базилярной систе-
мы.

Выводы

1. Исследование цереброваскулярного резерва в базиляр-
ной артерии является простым неинвазивным методом
оценки функционального состояния кровотока в верте-
брально-базилярной системе.

2. При наличии у больных только субъективных симптомов
гемодинамические нарушения в вертебрально-базилярной
системе отсутствуют.

3. Аномалии позвоночных артерий не вызывают наруше-
ния цереброваскулярного резерва в вертебрально-базиляр-
ной системе, что ставит под сомнение вопрос о целесооб-
разности проведения хирургического вмешательства при
этой патологии.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология  
Вертебрально-базилярная недостаточность

рис. 3: Показатели цереброваскулярного резерва у больных с разными клиниче-
скими проявлениями

1 – пациенты с субъективными симптомами вертебрально-базилярной
недостаточности без очаговой неврологической симптоматики
2 – пациенты, перенесшие НМК или ТИА в вертебрально-базилярной
системе
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A study of the functional state of cerebral hemodynamics (blood
flow velocity and hemodynamic reserve in the basilar artery)
using transcranial Doppler with nitroglycerine test has been car-
ried out in 18 patients with ischemic stroke in vertebrobasilar cir-
culation and 20 patients with and/or symptoms suggestive of
posterior circulation disease. Significant decrease of the parame-
ters of cerebral hemodynamic reserve was shown in patients with

a history of ischemic stroke and also in patients with atheroscle-
rotic obstructive lesions of the vertebral arteries. On the other
hand in patients with the anomalies of the vertebral arteries (kin-
king, hypoplasia) blood flow in vertebrobasilar circulation was
normal. Therefore these patients need not of the surgical preven-
tive treatment.

Cerebral hemodynamics in vertebrobasilar pathology, as for the issue 
of vertebrobasilar insufficiency

D.Yu. Barkhatov

Key words: hemodynamic reserve, vertebrobasilar circulation, transcranial Doppler. 
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М
едицинская и социальная значимость про-
блемы инсульта обусловлена высокими
показателями заболеваемости, смертности
и летальности [3]. В России заболеваемость
инсультом неуклонно возрастает, а смерт-

ность от него занимает второе место в структуре общей
смертности населения, уступая только коронарной пато-
логии. Показатели летальности при инсульте варьиру-
ются в разных регионах, составляя в среднем 40% [7]. В
Сибири, как было установлено по итогам программы
ВОЗ MONICA, показатели заболеваемости и смертности
при инсульте – одни из самых высоких в мире и имеют
тенденцию к дальнейшему росту [2, 9]. Инсульт является
важнейшей причиной инвалидности не только в нашей
стране, но и во всем мире [6, 10]. Около 80% выживших
больных требуют длительной и дорогостоящей медицин-
ской и социальной помощи, лишь немногие могут вер-
нуться к прежнему роду деятельности. Расходы на про-
блему инсульта огромны, в развитых странах они соста-
вляют 4–6% бюджета здравоохранения [10, 12]. 

В связи с определенными успехами в лечении инсульта и
постарением населения число лиц, перенесших инсульт,
будет увеличиваться. Для адекватного планирования
лечебных и профилактических мероприятий в том или
ином регионе страны необходима надежная информация
по эпидемиологии инсульта. И здесь особое значение
приобретают исследования, выполненные по методике
регистра, основанные на международных критериях
диагностики и стандартизованных подходах к регистра-
ции всех случаев инсульта [8]. Полученные данные
позволяют сравнивать показатели заболеваемости,
смертности и летальности в различных популяциях не
только в России, но и за рубежом.

Нами проведено исследование инсультов по методике
регистра в городской популяции Северска, который рас-
положен в 20 км от Томска вблизи крупнейшего в России
предприятия по производству оружейного плутония –
Сибирского химического комбината (СХК), и относится
к системе закрытых городов. Его характерными чертами
являются компактное расположение, относительно
небольшая площадь, стабильный состав населения,
развитая инфраструктура, достаточно высокий уровень
медицинской помощи. Сложившаяся система оказания

медицинской помощи населению подразумевает преем-
ственность на разных этапах (скорая медицинская
помощь – неврологический стационар – поликлиника) и
отсутствие ведомственной разобщенности лечебных
учреждений, являющихся структурными подразделения-
ми клинической больницы № 81.

В ходе ранее проведенных исследований состояния здо-
ровья некоторых групп населения влияния радиоактив-
ного производства на персонал СХК и жителей города
обнаружено не было [4]. Вместе с тем, динамика демогра-
фических процессов в Северске заметно не отличается от
других регионов России и характеризуется увеличением
общей смертности, уменьшением показателя ожидаемой
продолжительности жизни, высоким удельным весом
болезней кровообращения в структуре общей смертности
населения [5].

Материалы и методы исследования

Проведено эпидемиологическое исследование мозговых
инсультов (МИ), развившихся у жителей Северска с 1
января 2002 г. по 31 декабря 2003 г. Численность популяции
в 2002–2003 гг. составила 111,5 тыс. человек, лиц 60 лет и
старше – 17,5%. Зарегистрировано 853 случая МИ у боль-
ных в возрасте от 18 лет до 91 года, из них на долю мужчин
приходилось 45,5% (средний возраст 62,7+10,3 года), жен-
щин – 54,5% (средний возраст 66,6+11,3 года). Исследова-
ны функциональные исходы у 632 выживших больных.
Проанализировано 2769 свидетельств о смерти, 24 прото-
кола судебно-медицинской экспертизы, 140 амбулаторных
карт больных, умерших на дому и имеющих диагноз остро-
го нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) в каче-
стве основной причины смерти.

Применялась текущая регистрация случаев МИ на осно-
вании рекомендаций программы НАБИ «Регистр инсуль-
та» (2001) и методики ВОЗ «Hot Persuit» (MONICA, Man-
nual, 1990). Использовались все доступные источники
информации: данные опроса и осмотра пациентов и/или
интервью с родственниками, свидетелями, госпитальные
истории болезни, карты амбулаторного больного, карты
вызовов скорой помощи, журналы госпитализации и
выписки, журналы «стационара на дому», журналы и
протоколы патологоанатомических исследований и
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судебно-медицинской экспертизы, врачебные свидетель-
ства о смерти. На каждый случай МИ заполняли темати-
ческую карту по 142 позициям. Критерии включения в
исследование:

- пациент должен быть постоянным жителем Северска;

- диагноз «инсульт» должен соответствовать международ-
ным стандартам [11]. 

Исход инсульта оценивали на 28-й день от начала заболе-
вания при осмотре или телефонном опросе. В случае воз-
никновения в течение этого периода повторного инсуль-
та он рассматривался как продолжение первичной атаки.
Если новый эпизод возникал по окончании этого перио-
да, то он рассматривался как повторный инсульт и реги-
стрировался как новый случай. Случай считали смертель-
ным, если больной умирал в течение 0–27 дней. Все дру-
гие случаи определяли как «не смертельные». Характер
инсульта уточняли при нейровизуализации и классифи-
цировали в соответствии с МКБ–10. При отсутствии
нейровизуализации случай относили к недифференциро-
ванному МИ. Не включали в исследование преходящие
нарушения мозгового кровообращения и вторичные
инсульты вследствие травм, опухолей, полицитемии. При
изучении основных факторов риска инсульта применя-
лись критерии программы НАБИ «Регистр инсульта».

При математической обработке данных был использован
стандартный статистический пакет SAS 8.0. Стандартизо-
ванные показатели вычисляли с учетом возрастно-половой
структуры населения Северска в 2002–2003 гг., применяли
метод прямой стандартизации к европейскому населению.
Для стандартизованных показателей на основе распределе-
ния Пуассона вычисляли 95%-ный доверительный интер-
вал (ДИ). При сравнении количественных данных приме-
няли критерий Манна–Уитни. При анализе качественных
данных для каждой изученной переменной определяли
частоту в процентах. С целью определения взаимосвязи
между качественными переменными проводили анализ
таблиц сопряженности с использованием критерия согла-
сия χ2 (при объеме выборки более 50 и частотах более 5)
или (при невыполнении этих требований) точного крите-
рия Фишера. Использовали пошаговую логистическую
регрессию для построения прогностических моделей
выживаемости и выделения значимых показателей, внося-
щих достоверный вклад в различие между группами
выживших и умерших. Высчитывали относительный риск
(ОР) этих событий и его 95%-ный ДИ. Различия сравнива-
емых показателей считали статистически значимыми при
уровне p<0,05.

Результаты и обсуждение

В 2002 г. зарегистрировано 422, в 2003 г. – 431 случай МИ.
Статистический анализ данных показал, что стандарти-
зованный (по возрасту) показатель (СП) заболеваемости
инсультом (первичные и повторные случаи) в Северске в
2002 г. составил 3,99 на 1000 жителей (у мужчин – 4,74, у
женщин – 3,47, p<0,05), в 2003 г. – 3,76 (у мужчин – 4,25,
у женщин – 3,41). Для возрастной группы 25–74 года
отмеченные показатели составляли в 2002 г. у мужчин –
3,42, у женщин – 2,27, в 2003 г. – соответственно 3,37 и
2,50, при этом различия между подвыборками мужчин и
женщин были статистически значимыми в оба года
наблюдения.

С увеличением возраста отмечается нарастание частоты
МИ, после 45 лет она удваивается каждое десятилетие,
достигая максимума в возрастной группе 75 лет и более
(табл. 1). Стандартизованные показатели заболеваемости
также увеличиваются в 1,3–1,5 раза, а в группе 45–54
года они возрастают в 5 раз по сравнению с предыдущим
десятилетием. Эта закономерность согласуется с данны-
ми ранее проведенных регистров [3, 9, 13]. 

Повторные инсульты составили 25%, что сопоставимо с
данными ранее выполненных исследований [3]. 

Установлено, что в структуре МИ в обследованной когор-
те преобладают инфаркты мозга (рис. 1). Это согласуется
с результатами большинства аналогичных популяцион-
ных исследований, касающихся больных европеоидной
расы и совпадает с общероссийскими и региональными
(Новосибирск, Красноярск) показателями [2, 3, 9]. 

В 2003 г. произошло достоверно значимое уменьшение
удельного веса недифферинцированных инсультов (НИ)
и перераспределение структуры инсультов в пользу уточ-
ненных форм вследствие более широкого применения
КТ головного мозга.

таблица 1: Заболеваемость инсультами (первичные и повторные случаи) среди
обоих полов

СП – стандартизованный (по возрасту) показатель (Евростандарт); 95% ДИ – 95%-ный доверительный интервал

для СП.

Возраст-
ные

группы

2002 г. 2003 г.

Частота
на 1000

СП
на 1000 95% ДИ Частота

на 1000
СП

на 1000 95% ДИ

до 25 0,03 0,01 0,00–0,02 0,06 0,02 0,00–0,04

25–34 0 0 0 0,12 0,02 0,00–0,03

35–44 0,84 0,12 0,07–0,17 0,70 0,10 0,05–0,15

45–54 4,37 0,61 0,48–0,74 3,43 0,48 0,36–0,60

55–64 8,01 0,88 0,72–1,05 10,55 1,16 0,97–1,35

65–74 16,27 1,14 0,96–1,32 15,54 1,09 0,92–1,25

75 и более 30,69 1,23 0,99–1,47 22,36 0,89 0,71–1,08

Всего 4,43 3,99 3,61–4,37 3,89 3,76 3,41–4,11

25–74 5,94 2,75 2,46–3,04 4,85 2,84 2,55–3,14

рис. 1: Структура инсультов

ИИ – ишемический инсульт, ВМК – внутримозговое кровоизлияние,
САК – субарахноидальное кровоизлияние, НИ – недифференцирован-
ный инсульт
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Заболеваемость различными типами инсультов предста-
влена в таблице 2. Достоверно значимые различия в пока-
зателях между подвыборками мужчин и женщин выявле-
ны только при ишемическом инсульте (ИИ) в 2002 г.

Рост заболеваемости ИИ с увеличением возраста боль-
ных согласуется с данными других исследований по про-
блеме МИ и обусловлен увеличением значимости сердеч-
но-сосудистых факторов риска [3, 7, 9]. Всплеск заболе-
ваемости приходится на самый продуктивный период
жизни. Например, в 2003 г., когда точность диагностики
стала достаточно высокой, прослежено увеличение дан-
ного показателя в группе 45–54 года по сравнению с
предыдущей возрастной группой в 5 раз (с 0,06 до 0,31), а
в следующей возрастной группе еще в 2,5 раза (с 0,31 до
0,86), при этом указанные межгрупповые различия были
статистически значимыми (p<0,05).

В исследованной популяции геморрагические инсульты
(ГИ) имеют меньший удельный вес, чем в регионах, рас-
положенных севернее и восточнее [9]. Уровень заболевае-
мости внутримозговым кровоизлиянием (ВМК) сопоста-
вим в разных возрастных группах. Максимальная заболе-
ваемость приходится на возраст 55–64 года. В 2003 г.,
когда диагностика улучшилась, отмечено увеличение
показателя в данной возрастной группе по меньшей мере
в 2 раза как у мужчин, так и у женщин. Показатели забо-
леваемости субарахноидальным кровоизлиянием (САК)
были практически одинаковыми в различных возрастных
группах вне зависимости от пола (рис. 2). 

При сопоставлении полученных данных с общероссий-
скими (2001 г.) следует отметить более высокие показате-
ли заболеваемости ИИ и ВМК в Северске. В 2003 г.,
например, стандартизованные показатели заболеваемо-
сти ИИ превысили общероссийские  в 1,3 раза – 2,59

против 1,98 (у мужчин 2,77 против 2,04, у женщин 2,41
против 1,93), а соответствующие показатели при ВМК –
в 1,2 раза: 0,71 против 0,60 (у мужчин 0,94 против 0,58, у
женщин 0,59 против 0,44) [3]. 

В 2002 г. зарегистрировано 105, в 2003 г. – 116 случаев
смертельного МИ. Стандартизованные показатели смерт-
ности составили в 2002 г. 1,03 (у мужчин 0,91, у женщин
1,07), в 2003 г. – 1,02 (у мужчин 1,34, у женщин 0,85). Ста-
тистически значимых различий в подвыборках мужчин и
женщин не установлено. Показатели смертности при пер-
вичном инсульте выше, чем при повторном (в 2002 г. соот-
ветственно 0,76 и 0,27, в 2003 г. – 0,72 и 0,30), что связано
с их различной частотой. Показатели смертности увели-
чиваются с возрастом (например, в возрастной группе
55–64 года – в 3 раза по сравнению с предыдущим десяти-
летием), межгрупповые различия достигают статистиче-
ски значимого уровня. Каждый четвертый смертельный
инсульт возникает у лиц старше 74 лет.

Не отмечено статистически значимых различий стандар-
тизованных показателей смертности при ИИ, ВМК и
САК между подвыборками мужчин и женщин. 

С возрастом показатель смертности при ИИ, также как и
показатель заболеваемости, возрастает, достигая макси-
мума в группах 65–74 года и 75 лет и более, однако разли-
чия между возрастными группами не достигают уровня
статистической достоверности. Различия между показа-
телями смертности при ВМК в разных возрастных груп-
пах не достигают уровня статистической значимости, а
при САК эти показатели являются практически одинако-
выми.

Смерть в ранние сроки МИ, как правило, наступает
вследствие прямого повреждения мозговых структур,
сопутствующего отека и дислокации мозга, поэтому
показатель смертности в течение 0–7 дней является кос-
венным признаком тяжести инсультов. В проведенном
исследовании у 148 больных время выживания не превы-
сило 7 дней. В 2002 г. эти показатели в подвыборках муж-
чин и женщин были равны между собой (0,61). В 2003 г.
«ранняя» смертность у мужчин статистически значимо
превысила таковую у женщин (1,08 против 0,56). Это
связано с увеличением количества судебно-медицинских
экспертиз в 2003 г. в два раза по сравнению с предыдущим
годом из-за изменения позиции органов внутренних дел
в отношении лиц, умерших на дому. При этом число
выявленных инсультов у этой категории пациентов уве-
личилось в пять раз (с 4 в 2002 г. до 20 в 2003 г.). 

Сопоставление показателя смертности от МИ с уровнем
общей смертности населения в Северске показывает, что
в 2002 г. на долю инсульта приходилось 9% (1,03/11,4), а в
2003 г. – 8,1% (1,02/12,6). Это свидетельствует о высокой
значимости МИ в структуре общей смертности населе-
ния в регионе.

Показатель летальности составил в 2002–2003 гг. 25,9%,
что ниже, чем в большинстве российских популяций.
Между соответствующими показателями в подвыборках
мужчин (24,0%) и женщин (27,5%) не отмечено достовер-
но значимых различий. Летальность при ВМК (46,6%) и
НИ (50,3%) статистически значимо превышает соответ-
ствующий показатель при ИИ (14,6%). 

таблица 2: Стандартизованные по возрасту показатели смертности при различ-
ных типах инсульта (на 1000 населения)

2002 г. 2003 г.

НИ ИИ ВМК САК НИ ИИ ВМК САК

оба пола 0,48 0,35 0,16 0,04 0,26 0,41 0,29 0,07

мужчины 0,24 0,38 0,24 0,06 0,32 0,48 0,45 0,08

женщины 0,56 0,35 0,12 0,03 0,23 0,35 0,19 0,08

рис. 2: Заболеваемость различными типами инсультов в зависимости от возра-
ста (стандартизованные показатели на 1000 населения)

ИИ – ишемический инсульт, ВМК – внутримозговое кровоизлияние,
САК – субарахноидальное кровоизлияние, НИ – недифференцирован-
ный инсульт
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Сравнение эпидемиологических показателей при различ-
ных типах МИ может быть затруднено тем, что в реги-
страх, где чаще применяется нейровизуализация и точ-
ность диагностики выше, структура заболеваемости и
смертности перераспределяется в пользу уточненных
форм инсульта [8].

Факторы риска (ФР) изучены в соответствии со стандар-
тами программы НАБИ «Регистр инсульта». Частота
артериальной гипертензии (АГ) составила 79,4%, заболе-
ваний сердца – 44,2%, курения – 30,4%, дислипидемии –
18,4%, стресса 16,9%, фибрилляции предсердий (ФП) –
16,8%, сахарного диабета (СД) – 14,4%, инфаркта мио-
карда (ИМ) в анамнезе – 13,3%. Отмечено, что в группе
мужчин распространенность курения выше в 7 раз,
злоупотребления алкоголем – в 5 раз, перенесенного ИМ
– в 2 раза. В группе женщин чаще встречается АГ, заболе-
вания сердца, дислипидемия, стресс, СД. 

Согласно расчетам, к влиянию активного курения следу-
ет отнести не менее 50 случаев МИ в Северске ежегодно.

В группах выживших и умерших пациентов АГ встреча-
лась с одинаковой частотой, при этом 73% больных не
получали гипотензивную терапию. Неблагоприятными
прогностическими факторами, достоверная значимость
которых установлена в ходе статистического анализа,
являются вторая (p=0,0011) и третья (p=0,0449) степень
АГ, нерегулярность или отсутствие лечения (p=0,0178).

Наиболее значимыми ФР смертельного исхода оказались
заболевания сердца, в первую очередь сердечная недоста-
точность и стенокардия (p<0,0001), ФП (p=0,0046) и СД
(p=0,0457) (рис. 3). В выборке мужчин статистически
значимыми факторами оказались заболевания сердца
(p<0,0001) и перенесенный ИМ (p=0,0193), у женщин –
ФП (p=0,0033).

При построении модели выживаемости больных ВМК
(n=84) отмечено, что наибольшее значение имеют сте-
пень угнетения сознания в остром периоде (ниже 10 бал-
лов по Шкале комы Глазго) и гипергликемия. На выжи-
ваемость больных ИИ (n=390) в большей степени влияют
выраженность очаговых неврологических симптомов, их
нарастание или флюктуация в течение первых 3-х суток. 

ЭКГ проведена у 812 больных в остром периоде. Ухудша-
ют прогноз наличие гипертрофии левого желудочка
(p=0,0003), синусовая тахикардия (p<0,0001), фибрилля-
ция предсердий (p<0,0001), острая ишемия (p=0,0001). С

благоприятным исходом чаще ассоциировался нормаль-
ный синусовый ритм, отсутствие патологических изме-
нений в миокарде (p<0,0001). 

Диагноз верифицирован при компьютерной томографии
(КТ) головного мозга в 78,7% случаев (n=671). Со смер-
тельным инсультом с высокой степенью достоверности
ассоциируются: тотальный инфаркт в бассейне внутрен-
ней сонной артерии (p<0,0001), признаки компрессии
ликворных путей (p<0,0001), геморрагический характер
очага (p=0,0001), наличие постинсультных изменений
(p=0,0149). Отсутствие очага инфаркта при КТ чаще
отмечается у выживших пациентов (p<0,0001).

В остром периоде заболевания госпитализировано 94,5%
больных (n=806). Высокий процент госпитализации обес-
печен системой организации медицинской помощи в
Северске, оперативной работой скорой помощи, отсут-
ствием препятствий на дорогах, наличием круглосуточного
дежурного неврологического стационара. Среди госпита-
лизированных больных 42% доставлены в стационар в
течение 3 часов от начала МИ. В этой группе с высокой
степенью достоверности преобладали смертельные
инсульты. В то же время 40% пациентов госпитализирова-
но в сроки 12–24 часа и более 1 суток, среди них статисти-
чески значимо преобладали не смертельные инсульты.
Выявленные закономерности распространяются преиму-
щественно на подгруппу НИ. Таким образом, в ранние
сроки госпитализированы наиболее тяжелые больные,
имеющие высокий риск смертельного исхода.

Выжило 632 пациента (74,1%). Функциональный исход на
28-й день заболевания оценен по Индексу активностей пов-
седневной жизни Бартела [1]. Не зависели от окружающих
(включая лиц, пользующихся вспомогательными средства-
ми) только 40,3% выживших пациентов, легкую степень
зависимости имели 8,9%. Остальные, а именно каждый вто-
рой больной, были полностью зависимы от окружающих
или нуждались в постоянном уходе и присмотре.

Заключение

Проведенное исследование с полным основанием можно
считать популяционным эпидемиологическим исследо-
ванием, удовлетворяющим международным критериям
[14], в 82% случаев диагноз верифицирован при КТ
головного мозга и/или аутопсии. Анализ полученных
результатов показал, что эпидемиологическая ситуация в
регионе в отношении инсульта является напряженной.
Установлено, что в 2002–2003 гг. заболеваемость инсуль-
том в Северске превысила общероссийские показатели, в
то время как показатели летальности оказались ниже,
чем в большинстве регионов России. Более низкий пока-
затель летальности при МИ в исследованной популяции
обусловлен тем, что большинство больных получает
лечение в специализированном неврологическом ста-
ционаре, это согласуется с мнением ведущих российских
неврологов о достоверной зависимости между уровнем
госпитализации и летальностью [3]. В то же время слабая
материально-техническая база и отсутствие возможности
применить современные высокотехнологичные методы
лечения не позволяют добиться более значимого сниже-
ния летальности и инвалидизации.

Основным фактором риска инсульта в исследованной
популяции является артериальная гипертензия. В развитии

рис. 3: Распространенность факторов риска инсульта в группах выживших и умер-
ших (оба пола)
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смертельного исхода определяющее значение имеет выра-
женность симптомов инсульта и динамика состояния в
течение первых 3-х суток, гипергликемия, гиподинамия в
анамнезе. Количественная оценка двигательной активно-
сти больных в конце острого периода показала, что поло-
вина выживших полностью зависима от окружающих.

Результаты анализа достоверного эпидемиологического
материала дают возможность разработать научно обосно-
ванные рекомендации по профилактике и организации
медицинской помощи больным с острой цереброваскуляр-
ной патологией с учетом региональных особенностей.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология  
Проблема инсульта в Томской области

In the study “Register of Stroke”, which was hold on in Seversk
(Tomsk region) with the population of 111 500 residents, the
age-standardized stroke incidence was 3.99 cases in 2002 and
3.76 cases in 2003 per 1000 persons, and the lethality was 1.03
and 1.02, respectively (European population was used as a stan-
dard). Lethality in all types of stroke was 25.9%, that was lower

compared to other regions of Russia. In multiple regression ana-
lysis arterial hypertension, heart diseases and smoking were the
main risk factors of stroke in Seversk. 94.5% of patients were tre-
ated in specialized neurological clinics. Clinical predictors of
fatal outcome (death) were detected.

The problem of stroke in Seversk, Tomsk region

V.M. Alifirova, O.M. Antukhova 

Siberian State Medical University, Tomsk

Key words: stroke, epidemiology, risk factors.
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В
последние годы большое значение среди причин
ишемического инсульта (ИИ) в молодом возра-
сте придается спонтанному кровоизлиянию в
стенку церебральных артерий, приводящему к
стенозу или окклюзии ее просвета, следствием

чего является ухудшение кровоснабжения головного мозга.
В зарубежной литературе данная патология обозначается
термином «диссекция», который и мы используем в наших
публикациях [1–5], в МКБ-10 она обозначается  как «рас-
слоение мозговых артерий без разрыва» [7]. Число публи-
каций, посвященных  этой патологии, неуклонно растет,
причем в большинстве из них описывается  диссекция
экстракраниальных артерий [11, 16, 34–35]. Более того,
популяционное исследование, проведенное в США, пока-
зало ежегодный рост частоты диссекции стенки экстракра-
ниальных артерий в среднем на 2,6 в расчете на 100 000
населения [25]. Сообщения о диссекции интракраниаль-
ных артерий, в первую очередь средней мозговой и интра-
краниального отдела внутренней сонной артерии, немно-

гочисленны. Так, в базе данных Medline за1966–2003 годы
C. Lin  и соавторы (2005) [26] нашли всего 23 случая изоли-
рованной диссекции СМА и 31 случай ее сочетания с дис-
секцией интракраниального отдела ВСА. Это значительно
меньше числа описаний (1014) диссекции экстракраниаль-
ного отдела ВСА и позвоночной артериии (ПА), обнару-
женных M.Haneline и соавторами [18] в англоязычной
литературе за 1993–2003 гг. В отличие от этого, наши дан-
ные свидетельствуют о том, что диссекция интракраниаль-
ных артерий развивается почти с такой же частотой, как и
экстракраниальных [4]. Однако на вскрытии (до микро-
скопического исследования артерий) клиническая и пато-
морфологическая диагностика этой формы сосудистой
патологии затруднена. Как показывает наш опыт и еди-
ничные  верифицированные случаи, представленные в
литературе [8, 9, 13, 31, 36], на секции изменения артерий
обычно расцениваются как тромбоз или стеноз. В отличие
от этого, клиническая диагностика диссекции экстракра-
ниальных артерий облегчена наличием характерных

Ишемический инсульт 
в молодом возрасте,

обусловленный стенозирующим
расслоением (диссекцией)
интракраниального отдела

внутренней сонной артерии 
и ее ветвей

(клинико-морфологическое наблюдение)
Л.А. Калашникова, Т.С. Гулевская, П.Л. Ануфриев, Е.В. Гнедовская, Р.Н. Коновалов, М.А. Пирадов

Научный центр неврологии РАМН, Москва

Представлено описание морфологически подтвержденного случая стенозирующего расслоения интракраниального отдела внутренней сонной
артерии (ВСА) и ее ветвей с развитием  обширного инфаркта  головного мозга у практически здоровой женщины 23 лет. Клиническая кар-
тина была представлена внезапным развитием правосторонней гемиплегии, афазии, левосторонней головной боли. Магнитнорезонансная
ангиография (МРА) и  ультразвуковое исследование выявили нарастающую (на фоне антикоагулянтов) окклюзию интракраниального отде-
ла левых ВСА, средней и передней мозговых артерий (СМА, ПМА). На 11-й день заболевание завершилось летальным исходом. На секции про-
свет ВСА, СМА и ПМА слева был полностью закрыт плотными массами темно-красного цвета, расцененными как обтурирующий тромбоз.
Однако при микроскопическом исследовании установлено, что они представляют собой кровоизлияние в стенку артерий (интрамуральная
гематома), приведшее к  полному закрытию их просвета. В разных отделах экстра- и интракраниальных артерий мозга были выявлены выра-
женные диспластические изменения их стенок (фибромышечная дисплазия), которые и стали основной причиной, предрасполагавшей к дис-
секции артериальной стенки с развитием интрамуральной гематомы. Представленное наблюдение показывает, что причиной окклюзии
интракраниальных артерий и развития ишемического инсульта в молодом возрасте может быть стенозирующее расслоение (диссекция) их
стенки с развитием интрамуральной гематомы. При дифференциальном диагнозе с внутриартериальным тромбозом должно учитываться
отсутствие у больных клинико-лабораторных признаков тромбофилии, а также атеросклеротических изменений в церебральных артериях.

Ключевые слова: ишемический инсульт в молодом возрасте, диссекция интракраниальных артерий, патоморфологические
изменения мозга.
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ангиографических признаков (симптом чёткообразного
изменения артерии, симптом пламени свечи  в устье ВСА,
симптом струны, двойной просвет)  [11, 19, 29, 34]. Отсут-
ствие характерных ангиографических признаков и недо-
статочная освещенность в литературе клинической карти-
ны нарушений мозгового кровообращения (НМК),
обусловленных диссекцией интракраниальных артерий,
лежат в основе ошибочного представления о редкости этой
формы сосудистой  патологии мозга у лиц молодого возра-
ста. В связи с этим большое значение имеет анализ наблю-
дений, верифицированных морфологически.

Приводим описание случая тяжелого ишемического
инсульта у молодой больной, обусловленного клинически
нераспознанным стенозирующим расслоением (диссекци-
ей) интракраниальной части ВСА, СМА и ПМА, что было
подтверждено при  патоморфологическом исследовании.

Описание наблюдения

Больная И., 23 лет, находилась в отделении реанимации и
интенсивной терапии Научного центра неврологии (НЦН)
РАМН с 05.11.2002 г. по 13.11.2002 г.

Анамнез заболевания. Ранее считала себя практически здоро-
вой, наблюдалась наклонность к артериальной гипотонии
(АД – 100–110/70 мм рт. ст.), частые головные боли, прохо-
дившие после приема цитрамона. За 3 недели до инсульта
перенесла острую вирусную инфекцию, за 2 недели – прекра-
тила прием оральных контрацептивов, которые принимала в
течение 2 лет, накануне  инсульта отмечался сильный психо-
эмоциональный стресс. Заболела остро, днем 03.11.2002 г.,
когда внезапно возникли сильная боль в  левом виске, голо-
вокружение, тошнота, многократная рвота, развилась сла-
бость в правых конечностях, нарушилась речь. Скорой была
доставлена в городскую клиническую больницу. При люм-
бальной пункции получен бесцветный прозрачный ликвор с
нормальным содержанием белка и клеток. При магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ) головного мозга (04.11.2002 г.)
выявлен обширный инфаркт в бассейне СМА, смещение сре-
динных структур мозга вправо на 5 мм. Проводилось лечение
пирацетамом, тренталом, маннитолом, витаминами группы
В. 05.11.2002 г. (3-и сутки заболевания) больная была переве-
дена в НЦН РАМН.

Перенесенные заболевания. Ветряная оспа, операция по
поводу паховой грыжи в возрасте  1,5–2 лет. Простудные
заболевания (ОРВИ, тонзиллиты) до 3–4 раз в год. Хрони-
ческий гастрит, наклонность к запорам. Частые головные
боли, особенно после волнения.

Семейный анамнез. Отец (45 лет) – практически здоров.
Мать (45 лет) – варикозное расширение вен голеней, голов-
ные боли. Сестра (17 лет) страдает головными болями.

При поступлении. Общее состояние средней тяжести. АД
130/79 мм рт. ст. Пульс ритмичный, 78 ударов в минуту.
Дыхание самостоятельное, частота – 14 в минуту. Со сторо-
ны внутренних органов патологии не выявлено. Неврологи-
ческий статус: в сознании, но сонлива, быстро истощается
при осмотре. Умеренная ригидность затылочных мышц.
Сенсомоторная афазия: спонтанной  речи нет, выполняет
отдельные простые инструкции. Зрачковых и глазодвига-
тельных  нарушений нет. Центральный парез лицевой
мускулатуры справа. Язык при высовывании отклонялся
вправо. Правосторонняя гемиплегия с низким мышечным
тонусом. Сухожильные и периостальные рефлексы справа
оживлены, рефлексогенная зона расширена. Симптом
Бабинского справа. Правосторонняя гемигипестезия.

Дополнительные методы  исследования, течение заболевания,
лечение. МРТ головного мозга (06.11.2002 г., 4-е сутки заболе-
вания): обширный корково-подкорковый инфаркт в бас-
сейне левой СМА со смещением срединных структур впра-
во, компрессией переднего, нижнего рогов и тела левого
бокового желудочка (рис. 1 А). Магнитно-резонансная
ангиография (МРА) (06.11.2002 г.): отсутствует сигнал от кро-
вотока по левой ПМА, снижен сигнал от кровотока по
левой СМА, особенно в  проксимальном отделе, и  по  левой
ВСА (окклюзия левой ПМА, стеноз СМА и интракраниаль-
ной части ВСА) (рис. 1Б). Дуплексное сканирование (ДС)
магистральных артерий головы (МАГ) (06.11.2002 г.): сни-
жена скорость кровотока по левой ВСА (справа 89 см/с,
слева 41 см/с), в остальном – без особенностей. Транскра-
ниальное ДС: не лоцируется кровоток по левой ПМА, приз-
наки стеноза (около 75%) сегмента М1 левой СМА. Перед-
няя и задняя соединительные артерии функционируют.
Коагулограмма (06.11.2002 г.): фибриноген – 266 мг%;
фибринолитическая активность – 17%; индекс фибриноли-
за – 1,1; тромбиновое время – 18"; протромбин 20" (75%),
время свертывания по Ли–Уайту – 4,49 минут; ретракция
кровяного сгустка – 50%; гематокрит – 40%; Б-фибрино-
ген+; этаноловый тест – отрицательный; протаминсуль-
фатный тест – отрицательный; MHO – 1,28. Результаты
следующих исследований были в пределах нормы или отри-
цательными: общий и биохимический анализ крови, газо-
вый состав крови, серологические тесты на ВИЧ, сифилис,
гепатит В, антитела к фосфолипидам, общий анализ мочи,
ЭКГ, рентгенография  грудной клетки, эзофагогастродуаде-
носкопия. Осмотр терапевта и окулиста не выявил патоло-
гии. Лечение: фраксипарин 0,6 мл х 2 раза, реополиглюкин,
церебролизин, маннитол, раствор калия. 06.11.2002 г. в
связи с поперхиванием был установлен назогастральный
зонд, через который осуществлялось питание больной.
Часто жаловалась на головную боль в левой височно-темен-
ной области, прикладывала левую руку к этой области. АД
колебалось от 100/70 до 130/90 мм рт. ст. В целом до
9.11.2002 г. состояние больной оставалось стабильным.
9.11.2002 г. (7-е сутки заболевания) развилась бронхопне-
вмония, назначены антибиотики (фортум 2,0 г/сутки). В
связи с увеличением времени кровотечения по Ли–Уайту
(10 минут), доза фраксипарина была снижена до 0,3 мл х 2

рис. 1: МРТ в режиме Т2 (А) и МРА (Б). МРТ: «Magnetom Open» (0,2 тесла). 4-й
день заболевания

А – Обширный корково-подкорковый инфаркт в бассейне  левой СМА со смещением
срединных структур вправо, компрессией переднего, нижнего рогов и тела левого
бокового желудочка. Б – Отсутствует сигнал от кровотока по левой ПМА, снижен сигнал
от кровотока по левой СМА, особенно в проксимальном отделе, и по интракраниальному
отделу левой ВСА (окклюзия левой ПМА, стеноз СМА и интракраниальной части ВСА)
(стрелки). 
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раза. В ночь с 9.11.2002 г. на 10.11.2002 г. (8-й день инсульта)
состояние  больной ухудшилось: уровень сознания снизил-
ся до сопора, а затем комы, появились признаки вторично-
го стволового синдрома (снижение реакции зрачков на свет,
двухсторонний симптом Бабинского, повышение тонуса
мышц конечностей и туловища по типу  децеребрационной
ригидности при болевом раздражении, дыхательные нару-
шения, тахикардия, гипертермия). Выраженная ригидность
затылочных мышц, симптом Кернига с двух сторон. ЭКГ –
ухудшение питания миокарда передней и нижнебоковой
стенки левого желудочка. Была переведена на ИВЛ. Пов-
торная МРТ головного мозга (10.11.2002 г.) обнаружила уве-
личение размера инфаркта, нарастание его объемного воз-
действия на срединные структуры мозга, признаки отека
мозга с вклинением  миндалин мозжечка в большое заты-
лочное отверстие на 4 мм (рис. 2 А). Повторная МРА
(10.11.2002 г.) не выявила сигнала от кровотока по интра-
краниальному отделу ВСА, ПМА, СМА слева, что указыва-
ло на их окклюзию (рис. 2 Б). Повторное ДС (10.11.2002 г.):
слева не лоцируется кровоток по СМА, ПМА и ЗМА, по
ВСА – низкий кровоток периферического спектра. Справа
снижена скорость кровотока по СМА, ПМА и ЗМА по срав-
нению с предыдущим исследованием, повышен индекс
сопротивления по всем интракраниальным артериям. ЭЭГ
(11.11.2002 г., 9-й день инсульта): грубые изменения с нали-
чием ареактивного альфа ритма с периодами уплощения.
Диффузная медленная активность дельта-диапазона с пре-
обладанием ритмических волн в задних отделах правого
полушария и грубой полиморфной активностью в левом
полушарии  головного мозга. К  концу 9 -х суток инсульта
отмечены клинические признаки смерти мозга: кома,
мышечная атония, отсутствие реакции на сильные болевые
раздражения, отсутствие фотореакции и корнеальных
рефлексов, окулоцефалических и окуловестибулярных
рефлексов, неподвижность глазных яблок, апноэ. ЭЭГ –
биоэлектрическое молчание. Слуховые и соматосенсорные
вызванные потенциалы – отсутствуют корковые и стволовые
компоненты. ДС артерий дуги аорты и их ветвей:  не полу-
чено информации о проходимости интракраниальных арте-
рий, общих и наружных сонных артерий, обеих ВСА и
левой ПА.  По правой ПА лоцируется кровоток перифери-
ческого типа. С 12.11.2002 г. (10-й день инсульта) – стойкая
гипотония (АД 60/40–50/40 мм рт. ст.), потребовавшая
постоянного введения вазопрессоров (допамин 10
мл/кг/мин), повышение уровня креатинина, мочевины.
13.11.2002 г. (11-е сутки заболевания) произошла остановка
сердечной деятельности. Констатирована смерть больной.
Клинический диагноз: обширный инфаркт левого полушария

головного мозга с геморрагическим пропитыванием очага
ишемии. Продолженный тромбоз левой средней мозговой
артерии. Отек головного мозга со смещением и сдавлением
срединных структур и ствола головного мозга. Окклюзион-
ная гидроцефалия. Смерть мозга. Гнойный трахеобронхит.
Двусторонняя мелкоочаговая бронхопневмония. Множе-
ственные ателектазы легких. Тромбоэмболия мелких ветвей
артерий системы легочного ствола. Ишемия миокарда
передней и нижней стенки левого желудочка. Состояние
после трансоральной интубации трахеи и ИВЛ (3 суток),
кормления через назогастральный зонд, катетеризации
правой подключичной вены и мочевого пузыря. 

При патологоанатомическом исследовании наиболее тяже-
лые изменения выявлены в головном мозге и кровоснаб-
жающих его артериях. В левом полушарии мозга обнару-
жен обширный свежий инфаркт в бассейнах СМА и ПМА,
сопровождавшийся резко выраженным отеком мозга,
дислокацией и сдавлением мозгового ствола, послужив-
ших непосредственной причиной смерти больной. Выяв-
лены также изменения, характерные для интравитального
аутолиза головного мозга: отсутствие ликвора в субарахно-
идальном пространстве, расширение и полнокровие арте-
рий и вен верхнелатеральной поверхности мозга, множе-
ственные кровоизлияния в мосту мозга, среднем мозге и
зубчатых ядрах мозжечка, резко выраженный распад ткани
мозга в области инфаркта левого полушария, а также в
перивентрикулярных областях обоих полушарий мозга и в
участках вклинения продолговатого мозга и мозжечка. 

Со стороны внутренних органов обнаружена двусторонняя
нижнедолевая пневмония, тромбоэмболия субсегментар-
ных ветвей правой легочной артерии,  в области катетери-
зации правой подключичной вены –  обтурирующий тромб
длиной 6 см с начальными признаками организации,
острое венозное полнокровие печени и почек, фоллику-
лярная киста правого яичника.

При исследовании артериальной системы в грудном отделе
аорты, в подключичных и общих сонных артериях обнару-
жены немногочисленные липидные пятна. Выявлена осо-
бенность строения виллизиева круга – наличие двух перед-
них соединительных артерий, имеющих одинаковый диа-
метр. Просветы супраклиноидной части левой ВСА, левых
СМА и ПМА были полностью закрыты плотными массами
темно-красного цвета, что позволило предположить нали-
чие обтурирующего тромбоза (рис. 3 А). Однако при микро-
скопическом исследовании всех 3 артерий тромбов обнару-
жено не было,  а видимое макроскопически  резкое сужение
вплоть до облитерации их просветов было обусловлено мас-
сивными свежими кровоизлияниями в стенку артерий.
Кровоизлияния имели характер интрамуральных гематом,
которые располагались между средней оболочкой и вну-
тренней эластической мембраной, приводя к отслоению
последней от мышечного слоя и смещению ее к противопо-
ложному от гематомы сегменту стенки артерий. В резко
суженном просвете артерий выявлялись эритроциты. В
области кровоизлияний внутренняя эластическая мембра-
на  артерий имела неправильную форму с резким выпря-
млением ее на одних участках и патологической складчато-
стью – на других (рис. 3 Б, В). При этом в супраклиноидной
части левой ВСА выявлено не только отслоение, но и раз-
рыв внутренней эластической мембраны со спиралевидным
скручиванием одного из ее концов (рис. 3 Г). Во всех арте-
риях кровоизлияния были свежими и представлены кон-
глютинированными эритроцитами, только в  левой ПМА на
отдельных небольших участках среди эритроцитов опреде-

рис. 2: МРТ в режиме Т2 и МРА. 8-й день заболевания
А – Обширный инфаркт в левом полушарии головного мозга (бассейны СМА и ПМА) с
выраженным объемным воздействием. Б – Отсутствует кровоток по интракраниальному
отделу левой ВСА и ее ветвям (окклюзия).

А Б
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лялись скопления лимфоцитов, немногочисленных поли-
морфноядерных лейкоцитов и макрофагов, а также фибри-
на, что соответствует начальным признакам организации
кровоизлияния. Таким образом, причиной обширного
инфаркта мозга в бассейне левых ПМА и СМА явились
массивные кровоизлияния в стенку этих артерий с закры-
тием их просветов.

При микроскроскопическом исследовании различных

отделов экстра- и интракраниальных артерий мозга были
выявлены выраженные диспластические изменения их сте-
нок, носящие однотипный характер с обеих сторон. Так, в
стенках сифонов и экстракраниальных отделов левой и пра-
вой ВСА обнаружены фиброз и неравномерное  утолщение
внутренней оболочки (рис. 4 А), участки истончения и рас-
слоения внутренней эластической мембраны (рис. 4 Б) с
нарушением извитости и очаговым обызвествлением ее
(рис. 4 В), а также полное отсутствие внутренней эластиче-
ской мембраны на некоторых участках (рис. 4 Г);  неравно-
мерная толщина средней оболочки (рис. 4 Д) с ее очаговым
фиброзом (рис. 4 Е), уменьшением количества эластиче-
ских волокон и неправильной ориентировкой миоцитов на
многих участках (рис. 4 Ж). Подобные изменения характер-
ны для фибромышечной дисплазии ВСА. Диспластические
изменения сходного характера  выявлены  также  в  СМА,
ПМА, базилярной артерии и экстракраниальных отделах
обеих позвоночных артерий: фиброз внутренней оболочки
с неравномерным ее утолщением (рис. 5 А), участки истон-
чения и полного отсутствия внутренней эластической мем-
браны (рис. 5 Б). 

Таким образом, причиной обширного инфаркта мозга у
больной молодого возраста явилось массивное спонтанное
кровоизлияние в стенку интракраниального отдела левой

ВСА, распространившееся на ПМА и СМА и приведшее к
закрытию их просветов (стенозирующая спонтанная дис-
секция). Последняя возникла на фоне диспластических
изменений артериальных стенок, которые были наиболее
выражены во ВСА. Причина инсульта установлена только
после микроскопического исследования артерий мозга,
тогда как клинически  и на секции  предполагался тромбоз
этих артерий.

Патологоанатомический диагноз. Дисплазия ВСА, ПА и
базилярной артерий с массивным кровоизлиянием в стен-
ки супраклиноидного отдела левой ВСА, левых ПМА и
СМА и закрытием их просветов.  Обширный инфаркт в
левом полушарии головного мозга в бассейне ПМА и
СМА. Запредельная кома в течение 44 часов: прижизнен-
ный аутолиз головного мозга. Резко выраженный отек
головного мозга с вклинением ствола мозга и миндалин
мозжечка в большое затылочное отверстие. Двусторонняя

рис. 3: Макро- и микроскопические изменения артерий головного мозга при сте-
нозирующем расслоении кровью стенки артерии (диссекция)

А – Окклюзия супраклиноидной части ВСА (1), ПМА (2) и  СМА (3) слева (стрелки). Мак-
рофото. Б, В – Кровоизлияние (звездочки) в стенку ПМА (Б) и СМА (В) слева с отслоени-
ем внутренней эластической мембраны (стрелки), имеющей неправильную форму, от
мышечного слоя с резким сужением просвета артерий. Окраска гематоксилином и эози-
ном. Увеличение х 40. Г – Отслоение внутренней эластической мембраны и ее разрыв со
спиралевидным скручиванием одного из ее концов (стрелки) в супраклиноидном отделе
левой ВСА. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 200.

рис. 4: Диспластические изменения стенки правой и левой ВСА
А – Участки утолщения внутренней оболочки (стрелки) в сифоне правой ВСА. Окраска
фукселином по методу Вейгерта. Увеличение х 40. Б – Истончение внутренней
эластической мембраны (тонкая стрелка) и ее расслоение (толстая стрелка) в сифоне
правой ВСА. Окраска фукселином по методу Вейгерта. Увеличение х 100. В – Участок
обызвествления внутренней эластической мембраны (стрелка) в сифоне левой ВСА.
Окраска по методу Косса. Увеличение х 200. Г – Отсутствие фрагмента внутренней
эластической мембраны (стрелка) в сифоне левой ВСА. Окраска гематоксилином и
эозином. Увеличение х 400. Д – Неравномерная толщина средней оболочки (стрелки) в
сифоне правой ВСА. Окраска фукселином по методу Вейгерта. Увеличение х 40. Е –
Очаговый фиброз (обозначен крестом) в средней оболочке экстракраниального отдела
левой ВСА. Окраска по методу ван Гизона. Увеличение х 200. Ж – Участок средней
оболочки сифона левой ВСА с неправильной ориентировкой миоцитов (обозначен
крестом). Окраска по методу ван Гизона. Увеличение х 200.

рис. 5: Морфологические изменения базилярной и позвоночной артерий
А – Утолщение внутренней оболочки (стрелка) базилярной артерии. Окраска фукселином
по методу Вейгерта. Увеличение х 100. Б – Отсутствие фрагмента внутренней
эластической мембраны (стрелка) в правой позвоночной артерии. Окраска фукселином по
методу Вейгерта. Увеличение х 200.
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пневмония. Тромбоэмболия субсегментарных ветвей
легочной артерии в 9 и 10 сегментах правого легкого. Обту-
рирующий тромб в правой подключичной вене в области
катетера. Острое венозное полнокровие печени и почек.
Фолликулярная киста в правом яичнике. Хронический
тонзиллит.

Причина смерти больной – обширный инфаркт головного
мозга с резко выраженным его отеком и вклинением ство-
ла головного мозга и миндалин мозжечка в большое заты-
лочное отверстие. 

Дискуссия 

Настоящее сообщение демонстрирует трудности клиниче-
ской и патоморфологической диагностики  диссекции
интракраниального отдела ВСА и ее ветвей – одной из
причин ишемического инсульта в молодом возрасте. В
последние годы растет число публикаций, посвященных
диссекции артерий, кровоснабжающих мозг, причем боль-
шинство из них посвящены диссекции экстракраниальных
артерий, которая, как полагают, происходит значительно
чаще, чем диссекция на интракраниальном уровне [18, 26].
В отличие от этого, наши данные свидетельствуют о том,
что они развиваются почти с одинаковой частотой [4]. В
основе представления о редкости интракраниальной дис-
секции, по нашему мнению, лежит ее ошибочная клиниче-
ская и секционная диагностика как внутриартериального
тромбоза. В свою очередь, это связано с объективными
диагностическими трудностями, во многом обусловленны-
ми незнанием данной патологии и отсутствием насторо-
женности в ее отношении при уточнении причины ишеми-
ческого инсульта в молодом возрасте. Представленное кли-
нико-морфологическое наблюдение – наглядная демон-
страция данного положения: острая окклюзия интракра-
ниальных артерий в системе ВСА, выявленная при ангио-
графии и ультразвуковом исследованиях, ошибочно была
расценена как их тромбоз. Такая же диагностическая
ошибка имела место в наблюдениях, представленных в
литературе [9, 13, 31, 36]. Уместно подчеркнуть  трудности
не только клинической, но и патологоанатомической диаг-
ностики, поскольку артерия, подвергнувшаяся диссекции,
внешне не отличима от затромбированной артерии: она
плотная на ощупь, не спадается, на разрезе ее просвет
частично или полностью закрыт массами красного или
коричневого цвета, что практически всегда до гистологиче-
ского исследования рассматривается как признак тромбоза
артерии, как это было и в нашем  наблюдении. 

Накопление опыта клинико-морфологических сопоста-
влений и проведение повторной МРА позволило улучшить
прижизненную диагностику диссекции интракраниальных
артерий, которая тем более важна, что в большинстве слу-
чаев заболевание имеет благоприятный для жизни прогноз
[4, 21, 22, 32]. Летальный исход при диссекции интракра-
ниальных артерий, по нашим данным,  наблюдается в 7% и
наступает при обширных корково-подкорковых инфарк-
тах, обусловленных окклюзией  СМА, ПМА и дистального
отдела ВСА, как это было в представленном наблюдении
[4].  C.H. Lin и соавторы (2005) [26] отмечают более высо-
кую частоту летальных исходов – около половины всех
случаев. Указанные различия, по-видимому, отражают
низкий процент клинической диагностики данной патоло-
гии, что обусловлено ее недостаточной освещенностью в
литературе.

Клинически для диссекции интракраниальных артерий
характерно острое развитие очаговых неврологических
симптомов в сочетании с головной болью на стороне дис-
секции, отсутствие клинических и лабораторных призна-
ков тромбофилии и частое наличие признаков слабости
соединительной ткани [4, 14, 23, 35]. Именно такие клини-
ко-лабораторные проявления имелись в описанном
наблюдении: острое развитие правостороннего гемипареза
в сочетании с левосторонней головной болью, отсутствие
тромбозов в анамнезе и признаков гиперкоагуляции в коа-
гулограмме, нормальный уровень антифосфолипидных
антител – основного маркера гиперкоагуляции.  

Церебральная ангиография в остром периоде инсульта при
диссекции в интракраниальном отделе ВСА и ее ветвях
выявляет окклюзию артерии или ее   пролонгированный
неравномерный стеноз, реже обнаруживается двойной
просвет (истинный и ложный) [4, 13, 14, 24, 26, 30, 32, 35,
36]. Почти в трети случаев изолированной диссекци СМА
обнаруживается ее аневризматическое расширение [26].
Ангиографические данные указывают на то, что при обна-
ружении стеноза/окклюзии интракраниального отдела
ВСА или СМА у больных молодого возраста с ишемиче-
ским инсультом должна рассматриваться возможность
диссекции [4, 14, 36, 38].  К сожалению, этого не было сде-
лано в представленном наблюдении из-за недостатка зна-
ний и опыта в тот период времени (2002 год). Большое зна-
чение в диагностике диссекции, завершившейся благопри-
ятным для жизни исходом, имеет повторная ангиография.
В большинстве случаев в течение примерно 2 месяцев
постепенно происходит полное или частичное восстано-
вление проходимости по стенозированной или окклюзиро-
ванной артерии, обусловленное организацией («рассасы-
ванием») внутристеночной гематомы [4]. При  внутриарте-
риальном тромбозе в эти  сроки восстановление проходи-
мости  по артерии произойти не может, так как в первые
часы и дни происходит  выпадение фибрина в тромбе с его
последующей соединительнотканной организацией.

Патоморфологическое исследование имеет большое значе-
ние не только для  верификации диагноза, но и для выяс-
нения причины диссекции. Настоящее наблюдение  пока-
зало, что причиной расслоения послужила дисплазия арте-
риальной стенки с аномальным строением интимы и
медии. Другие исследователи также отмечают диспласти-
ческие изменения в средней и внутренней оболочках арте-
риальной стенки с уменьшением, истончением, фрагмен-
тацией коллагеновых и эластических волокон,  внутренней
эластической мембраны, с уменьшением степени ее изви-
тости, вплоть до полного выпрямления. Причиной этих
изменений, как предполагают, служит нарушение функции
фибробластов, продуцирующих эти волокна [6, 9, 13, 37].
Следует отметить, что обнаруженные нами при гистологи-
ческом исследовании изменения согласуются с диагнозом
фибромышечной дисплазии стенки артерий – системным
заболеванием неясного генеза, поражающим артерии
головного мозга в 25% случаев [20]. Аналогичные измене-
ния были найдены нами в экстракраниальном отделе ВСА
у больного с диссекцией этой артерии, развившейся после
резекции ее извитого участка [2]. Поражение не только
эластических и коллагеновых волокон, но и мышечного
слоя артериальной стенки, позволяет предполагать, что
дисплазии обусловлена не только изолированной патоло-
гией фибробластов, а более распространенным дефектом. 

Провоцирующими факторами, приведшими к разрыву
внутренней эластической мембраны и поступлению крови
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внутрь сосудистой стенки в условиях имевшейся ее дис-
плазии, у описанной пациентки, очевидно, послужил
прием контрацептивов и инфекция, перенесенная неза-
долго до инсульта. В настоящее время этим провоцирую-
щим факторам наряду с травмой головы  в литературе при-
дается  немаловажное значение [4, 17, 33].

Диспластические изменения (фибромышечная диспла-
зия), как показало настоящее наблюдение, имеются не
только в стенке церебральных артерий, где произошла дис-
секция, но и других артериях мозга. Клиническим про-
явлением дисплазии у нашей больной были мигренепо-
добные головные боли и артериальная  гипотония. Более
того, диспластические изменения касаются не только
стенки церебральных артерий, а вовлекают  соединитель-
ную ткань  различной локализации. Так, ранее мы уже
отмечали наличие клинических признаков слабости соеди-
нительной ткани у 71% больных с ишемическим инсуль-
том, обусловленным диссекцией [4], а T. Brandt и соавторы
(1998) [12] обнаружили их при электронно-микроскопиче-
ском исследовании кожи у 60% больных с диссекцией цер-
вико-церебральных артерий. Развитие диссекции артерий
мозга при синдромах Элерса–Данло и Морфана – врож-
денных синдромах  слабости соединительной ткани, также
косвенно указывает на наличие генерализованного соеди-
нительнотканного дефекта [19]. Не исключено, что
бедренная грыжа, удаленная у пациентки  в детстве, также
была связана со  слабостью соединительной ткани. 

Слабость соединительной ткани, по-видимому, наслед-
ственно обусловлена, но имеет разную степень выражен-
ности, в связи с чем наследственные случаи диссекции
артерий мозга встречаются редко [28]. Наследственный
характер поражения подтверждается обнаружением изме-
нения коллагеновых и эластических волокон кожи не
только у больных с диссекцией МАГ, но и у части их бли-
жайших родственников [37]. Не исключено, что частые

головные боли у матери и сестры  нашей больной также
были обусловлены дисплазией сосудистой стенки. 

Представленное наблюдение дает основание для обсужде-
ния дискутабельного вопроса о механизме развития инсуль-
та при диссекции артерий мозга и целесообразности назна-
чения антикоагулянтов. Развитие обширного инфаркта
мозга у нашей больной в условиях нарастающей под дей-
ствием интрамуральной гематомы окклюзии ВСА и ее
ветвей произошло по гемодинамическому механизму, кото-
рый, по нашему опыту, является основным при диссекции
артерий мозга. В отличие от этого, в литературе основное
значение  в патогенезе инфарктов мозга у таких больных
придается тромбоэмболии, источником которой являются
пристеночные тромботические наслоения в месте разрыва
интимы, на основе чего широко рекомендуется лечение
антикоагулянтами и антиагрегантами [10, 15, 27]. Настоя-
щее наблюдение показало опасность применения антикоа-
гулянтов. Так, на фоне введения фраксипарина, вызвавшего
гипокоагуляцию (удлинение времени свертывания в 2 раза
по данным коагулограммы), произошло ухудшение состоя-
ния больной с нарастанием окклюзии в интракраниальном
отделе ВСА и СМА, обусловленного, как показало патомор-
фологическое исследование, интрамуральной гематомой.
Это свидетельствует не только о теоретической необосно-
ванности назначения антикоагулянтов, но и об их опасно-
сти. Уместно отметить, что, по нашим данным, прогноз в
отношении жизни, функционального восстановления
неврологического дефицита и эволюции интрамуральной
гематомы не зависит от применения антикоагулянтов и
антиагрегантов в остром периоде инсульта [4]. 

В заключение еще раз следует подчеркнуть, что диссекция
интракраниальных артерий является одной из причин
ишемического инсульта в молодости, который при незна-
нии этой патологии, обычно ошибочно диагностируется
как тромбоз.



Том 3.  №1  2009 

24

We present clinical and morphological study of intracranial dis-
section of carotid artery and its branches led to massive brain
infarct in practically health 23-year old female patient. Clinical
picture was presented with sudden development of right sided
hemiplegia, aphasia and left sided headache. Magnetic resonan-
ce image and ultrasound study showed increasing occlusion of
the left intracranial internal carotid artery (ICA), middle
(MCA) and anterior cerebral artery (ACA). On 11 day of disease
lethal exit occurred. Autopsy study showed that the lumen of
ICA, ACA and MCA was filled with a dense dark-red mass sug-
gested to be intra-arterial thrombi. However microscopic study
demonstrated that this mass was the hemorrhage in the arterial

wall (intramural hematoma) which completely occluded its
lumen. At the different levels of extra- and intracranial arteries
microscopy revealed pronounced dysplastic changes in the arte-
rial wall (fibromuscular dysplasia), which were the main cause
predisposed to arterial wall dissection and development of intra-
mural hematoma. Presented observation demonstrates that dis-
section with intramural hematoma formation may be the cause
of intracranial occlusion. On differential diagnosis with throm-
bosis one should take into consideration the absence of clinical
and laboratory thrombophylic manifestations as well as atheros-
clerotic changes in cerebral arteries in patient with artery dissec-
tion. 

Ischemic stroke in young age due to dissection of intracranial carotid artery and its branches
(clinical and morphological study) 

L.A. Kalashnikova, T.S. Gulevskaya, P.L. Anufriev, E.V. Gnedovskaya, R.N. Konovalov, M.A. Piradov

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

Key words: ischemic stroke in young adults, intracranial artery dissection, pathological study of the brain.
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Введение

А
мбулаторный длительный  (по типу холтеровско-
го) мониторинг ЭЭГ предполагает регистрацию
ЭЭГ и ряда других физиологических показателей
в естественных для пациента условиях – как в
больничной палате, так и на дому во время

активного бодрствования или сна с помощью специальных
портативных носимых приборов с автономным питанием.
Обычно информация накапливается во внутренней памяти
прибора или передается по телеметрическому каналу связи
в память портативного компьютера. 

Первый пациент с эпилепсией был отпущен домой с амбу-
латорным портативным кассетным прибором для ЭЭГ-
мониторинга в Монреальском институте неврологии осе-
нью 1973 г. [9–10]. Проводилась непрерывная суточная
запись на 4-канальном приборе, не прекращавшаяся даже
во время спуска пациента с горы на лыжах. Последующее
воспроизведение полученных ЭЭГ-записей выявило нес-
колько вспышек спайк-волновых разрядов, некоторые раз-
ряды были зарегистрированы именно во время лыжных
прогулок. Позже, в конце 80-х годов, в Медицинском цен-

тре Бостона больной с рефрактерными припадками, кото-
рый рассматривался как кандидат на хирургическое лечение
эпилепсии, был отправлен домой для проведения амбула-
торного мониторинга ЭЭГ с целью уточнения диагноза.
Была использована носимая система с 27-канальным ЭЭГ-
регистратором [8]. Больной носил портативный компьютер
весом 3,5 кг с жестким диском для записи и последующего
анализа ЭЭГ-данных. В течение последних 20 лет на смену
громоздким, малоканальным кассетным регистраторам
ЭЭГ пришли компактные системы с полноценной цифро-
вой регистрацией, дополнительными полиграфическими
каналами, не отличимые по возможностям от стационарных
систем. В настоящее время амбулаторный ЭЭГ-мониторинг
начинает широко использоваться в диагностике больных с
различными судорожными проявлениями, при нарушениях
сна и в случаях, требующих дифференциальной диагности-
ки неясных эпизодов нарушения сознания у больного.

Где применяется амбулаторный (носимый) мониторинг
ЭЭГ и полиграфических показателей?

– В амбулаторных условиях: постановка аппаратуры осу-
ществляется в клинике или  на дому.
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Современные технологии
длительного мониторинга ЭЭГ 

и полиграфических показателей 
в неврологической практике 

(ЭЭГ-холтер в неврологической практике)
В.В. Гнездицкий1, С.М. Захаров2, О.С. Корепина1, Е.Е. Кошурникова1

1Научный центр неврологии РАМН, Москва
2Научно-производственная фирма «Медиком-МТД», Таганрог 

Амбулаторный, или холтеровский, мониторинг ЭЭГ (АМЭЭГ) представляет собой  длительную запись ЭЭГ и ряда полиграфических показателей  в
естественных условиях поведения  человека  во время  активного или  расслабленного бодрствования  и  во сне. Роль его в неврологической  практи-
ке пока недостаточно оценена.
В данной статье рассмотрена эволюция технологических достижений, которая привела  к амбулаторному мониторингу  ЭЭГ сегодняшнего дня,
показано  его  значение для неврологической практики на основе обобщения  опыта  проведения АМЭЭГ в  Научном центре неврологии РАМН. Нами
обследовано 87 больных с помощью АМЭЭГ  длительностью от 3 до 24 часов. Из 87 больных у 48 проводился амбулаторный мониторинг ЭЭГ, у 20
– палатный мониторинг, у 19 – мониторинг ЭЭГ и полиграфических показателей в реанимации или палате интенсивной терапии. Обследование
проводилось с помощью компактного ЭЭГ-регистратора «Энцефалан-ЭЭГР-19/26» фирмы «Медиком-МТД» (г. Таганрог), оснащенного специаль-
ной системой электродных шлемов и позволяющего решать задачи длительного суточного мониторинга данных пациента в стационаре или в
домашних условиях. Продемонстрировано на конкретных примерах, что амбулаторный и палатный мониторинг ЭЭГ значительно расширяет воз-
можности обследования с помощью ЭЭГ и полиграфических показателей, позволяет получить новую информацию о состоянии мозга и ответить
на ряд вопросов, связанных с дифференциально-диагностическими задачами, которые возникают в неврологической практике. Дает возможность
проводить достаточно легко полисомнографические обследования, не прибегая к громоздким системам (не нужны специальные палаты, дорогос-
тоящее оборудование). В условиях реанимации мониторинг ЭЭГ позволяет более полно оценить состояние больных, находящихся в ареактивном
(критическом) положении.
Появились  возможности широкого внедрения в клиническую практику более углубленных нейрофизиологических методов обследования мозга одно-
временно с другими, что делает диагностику более полной. Значительно повышается информативность и полнота нейрофизиологических обследо-
ваний, что диктует более широкое распространение длительного мониторинга ЭЭГ в неврологии.

Ключевые слова: длительный (носимый) мониторинг ЭЭГ и полиграфических показателей, ЭЭГ-холтер, полисомнография,
показания к проведению, диагностические  возможности  в неврологической практике. 
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— В палатных условиях.

– В реанимации, ПИТе.

– В операционной.

Научный центр неврологии РАМН имеет более чем пяти-
летний опыт практического применения АМЭЭГ, и в этой
статье на основании обобщения полученных результатов
авторы излагают свой взгляд на перспективы использова-
ния новой технологии  АМЭЭГ в широкой неврологиче-
ской практике.

Цель работы

Обобщить опыт применения амбулаторного мониторинга
ЭЭГ в неврологической практике, показать его возможно-
сти и ограничения.

Методы и  оборудование

Обследование больных проводилось с помощью серийно
выпускаемого компактного электроэнцефалографа-реги-
стратора «Энцефалан-ЭЭГР-19/26» фирмы «Медиком-
МТД» (г. Таганрог), оснащенного специальной системой
электродных шлемов и позволяющего решать задачи дли-
тельного (суточного и более) мониторинга ЭЭГ пациента в
стационаре или в домашних  условиях.

В зависимости от целей исследования проводился одно-
временный мониторинг ЭЭГ-данных по 20 каналам, а
также по 6 дополнительным каналам мониторинг данных
от ЭКГ-электродов, датчиков дыхания, датчиков движения
(ЭМГ) и окулограммы (ЭОГ). В корпус блока встроен аксе-
лерометрический датчик положения тела пациента. ЭЭГ-
регистратор размещается на поясе больного, позволяя ему
в процессе диагностического исследования свободно пере-
мещаться, ничем не ограничивает его жизненные потреб-
ности. Прибор имеет автономное питание от аккумулято-
ров, малые габариты и вес (0,4 кг) (рис. 1). Запись данных
производится на съемный накопитель ЭЭГ-данных —
Compact Flash (CF-карта) емкостью до 2 Гб – или в ком-
пьютер через телеметрический канал связи (интерфейс
«bluetooth»). В последующем, при обработке результатов
проведенного исследования, легко можно просматривать и
анализировать данные при различных монтажных схемах,
параметрах усиления и фильтрации, использовать различ-
ные режимы компьютерной обработки, что помогает мак-
симально точно локализовать любые важные эпизоды в
ЭЭГ-активности. Краткая сводка всех записанных данных
в виде трендов основных показателей позволяет быстро
оценить все основные ЭЭГ-события в течение суток. В
состав регистратора входит комплект электродов «Энцефа-
лан-КЭ» с шапочками разных размеров, обеспечивающий
комфортную и длительную регистрацию сигналов ЭЭГ у
пациентов с разными размерами головы. Отличительной
особенностью являются легко отделяемые от шапочек
электродные системы – детская и взрослая, что позволяет
иметь много недорогих шапочек (в комплекте предусмо-
трено 8 размеров) для двух электродных систем. Это дает
возможность легко решать вопрос со стиркой и дезинфек-
цией, а также всегда иметь шапочки необходимых разме-
ров. Электроэнцефалограф-регистратор позволяет совме-
щать амбулаторную запись ЭЭГ с осуществлением необхо-
димых функциональных проб в телеметрическом режиме.
Исследование проводится с помощью беспроводного

фонофотостимулятора, синхронизированного и управляе-
мого от портативного компьютера, на котором проводится
мониторирование и визуализация ЭЭГ в реальном време-
ни. Такая технология дает возможность с помощью прибо-
ра провести функциональные ЭЭГ-исследования в месте
нахождения пациента, после чего продолжить АМЭЭГ с
записью данных на CF-карту.

Фотография одного из пациентов приведена на рис. 1,
автономный блок регистрации ЭЭГ расположен на поясе.
На рисунке видно, что регистрация  АМЭЭГ возможна при
проведении различных обследований (в данном случае на
картинке справа – стабилографии).

Преимущества применения АМЭЭГ:

– его большая помехоустойчивость к внешней аппаратуре
и сигналам (развязка по сети);

– малый вес (400 г), малые габариты аппаратуры;

– не ограничивает свободу пациента и не требует постоян-
ного присутствия  персонала;

– неконтролируемое, естественное поведение пациента, в
том числе и при проведении  полисомнографии на дому
или в палате;

– может применяться одновременно при различных
обследованиях и манипуляциях (мониторинг АД, ЭКГ,
балансотерапия, стабилография, проведение вестибуляр-
ных  и ортостатических проб и пр.).

В процессе длительного исследования пациент или его
родственники обычно ведут дневник событий на специаль-
но разработанном бланке. Также реализуются дополни-
тельные маркеры о состоянии пациента с помощью отмет-
чика событий при нажатии им кнопки на блоке или с
помощью диктофона, речевые комментарии с которого по
окончании исследования переносятся в компьютер и син-
хронизируются с данными ЭЭГ-исследования. Это позво-

рис. 1: Возможность проведения АМЭЭГ в естественных условиях и при прове-
дении различных обследований. Показан общий вид пациента при
АМЭЭГ с надетой шапочкой с электородами и блоком пациента на поясе:
слева – при свободном поведении, справа – при проведении баланс-те-
рапии
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ляет пациентам сообщать о симптомах и изменениях само-
чувствия. Строгая синхронизация меток с ЭЭГ-данными
помогает быстро найти представляющие интерес фрагмен-
ты записи и воспроизвести информацию по эпизодам
ЭЭГ-активности и речевым отчетам больного. 

Расшифровка АМЭЭГ проводится  с просмотром записи   и
расстановкой маркеров  значимых событий.

На рис. 2 приведен фрагмент 20-канальной записи ЭЭГ и
полиграфических каналов с выделенными фрагментами по
интересующим маркерам. Показана таблица с отмеченны-
ми маркерами (метками событий). Представлен фрагмент
сна с сонными веретенами. Наиболее значимые фрагменты
ЭЭГ распечатываются, пишется заключение, которое
выдается больному или вкладывается в историю болезни
при палатном мониторинге.

Хотя  запись  АМЭЭГ  проводится без видеонаблюдения за
пациентом, дополнительная информация о нем может
быть получена при использовании специального датчика
положения тела (рис. 3). Особенно это важно при наличии
приступов в ночное время, когда имеются снохождения,
или приступов с автоматизмами.

При расшифровке АМЭЭГ анализ стадий сна проводится
по нейрофизиологическим показателям (табл. 1) или с
помощью автоматического анализа трендов (рис. 4).

рис. 2: Пример экрана с 10-сек. записью ЭЭГ и ЭКГ. Показана таблица с фраг-
ментами ЭЭГ по отмеченным маркерам или маркерам пациента. Пред-
ставлен фрагмент сна с сонными веретенами. (Пациент П., 22 года)

рис. 3: Датчик положения тела при АМЭЭГ: пациент сидит (А) и идет (Б). Нижние
2 канала – сигнал от датчика положения тела

рис. 4: Больной Г., 63-х лет, инсомния. Фрагмент АМЭЭГ и полиграфических
показателей (ЭКГ, ЭОГ вертикальные и горизонтальные, ЭМГ и рекурсия
дыхания РД – нижний канал). Справа тренды 3-часовой динамики ЭЭГ и
полиграфических показателей во время бодрствования и сна пациента
одновременно с положением тела. Три верхних графика — индекс альфа,
отсчет 5-сек. эпохи, процент сонных веретен и дельта-индекс. Нижние
графики — анализ ЭМГ, ЭОГ ЭКГ, РД

А

Б

таблица 1: Определение  стадий сна  по нейрофизиологическим показателям

Ста-
дии

Название ЭЭГ-
часто-

ты

Пароксиз-
мальные
формы

активности

Верете-
на

ЭОГ–дви-
жение
глаз

ЭМГ–мы-
шечный

тонус

W Бодрствова-
ние альфа Вспышки

альфа альфа ++ ++

I Дремотное
состояние тета

V-потенц.
вертекс-
потенциалы

нет
Плавающие
движения
глаз иногда

+

II Устойчивый
сон тета К-компл.

V-потенциалы
Сонные
веретена нет +

III и
IV

Глубокий
дельта-сон дельта К-комплексы

Сонные
веретена
(иногда)

нет +

PEM Парадок-
сальный сон

альфа/
тета нет нет ++ –
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В качестве примера анализа трендов приведем иллюстра-
цию возможностей компактного представления большого
объема информации, регистрируемого при АМЭЭГ.   Пред-
ставление в виде трендов помогает оценить динамику
изменения показателей ЭЭГ и полиграфии в большом
интервале времени, как, например, при полисомнографии
в течение 8–10 часов (рис. 5). Такие методы позволяют
облегчить анализ больших массивов записи и выделение в
них событий, связанных с наличием эпилептиформных
знаков или возникающих приступов.

В этом плане, имеются большие возможности при прове-
дении полисомнографии на дому с записью ЭЭГ и поли-
графических показателей в естественных для больного
условиях (рис. 5). Это является одним из важных моментов
применения АМЭЭГ в неврологической  практике, осо-
бенно при обследовании маленьких детей. 

Большое внимание нами было уделено особенностям про-
ведения исследования АМЭЭГ: трактовке различных пат-
тернов, встречающихся при длительной регистрации ЭЭГ,
их дифференцировке от артефактных потенциалов, неиз-
бежно встречающихся при регистрации ЭЭГ в свободном
поведении, особенностям выделения и идентификации

паттернов сна и патологических знаков, оценке их клини-
ческой значимости. Следует отметить высокое качество
продолжительной записи ЭЭГ при естественном поведе-
нии пациента с помощью электродных шапочек «Энцефа-
лан-КЭ» и электроэнцефалографа-анализатора «Энцефа-
лан-ЭЭГР-19/26». Например, мы были приятно удивлены
тем, что разговоры по сотовому телефону существенно не
влияют на регистрацию ЭЭГ, в отличие от записей, прове-
денных на стационарных приборах [3].  

В статье, посвященной холтеровскому мониторингу ЭКГ
[4], авторы не рекомендуют пользоваться мобильным теле-
фоном из-за высокочастотных колебаний большой ампли-
туды, накладываемых  на сигнал ЭКГ  при работе мобиль-
ного телефона. Таких помех при проведении АМЭЭГ мы не
встречали (рис. 6).

Как видно из рис. 6, несмотря на небольшие мышечные
артефакты (представлено сагиттальное отведение при
ремонтаже), никаких других артефактных сигналов от
сотового телефона, искажений ЭЭГ и полиграфических
показателей не отмечается. Из этих соображений мы не
ограничиваем нашим пациентам разговоры по мобильно-
му телефону. 

В целом нужно отметить, что при анализе длительных
записей ЭЭГ в естественных условиях можно сталкиваться
с различными видами физиологических артефактов, кото-
рые редко можно увидеть при регистрации ЭЭГ в лабора-
торных контролируемых  условиях,  что требует внимания
при анализе результатов и знание этих видов артефактов
[2].

Материал

Нами проанализированы результаты обследования АМЭЭГ
87 больных с длительностью записи от 3 до 24 часов. Из 87
человек у 48 проводился амбулаторный мониторинг, у 20 —
палатный мониторинг ЭЭГ, у 19 — мониторинг ЭЭГ и поли-
графических показателей в реанимации или палате интен-
сивной терапии. Возраст больных – от 6 до 64 лет, средний
возраст – 34 года. Среди обследуемых 41 мужчина и 46 жен-
щин.

Наибольшее число исследований проводилось с амбула-
торным мониторингом ЭЭГ (57% от всех исследований).
Постановку электродов делали в лаборатории, где осущест-
влялась запись в течение 20–30 мин в телеметрическом
режиме с проведением функциональных нагрузок. Затем
больной уезжал домой, и осуществлялась длительная
запись, включая сон в естественных условиях. Утром или
днем пациент приезжал в лабораторию, с него снималось
оборудование, затем считывалась информация с CF с
записью ее на жесткий диск в компьютере с последующей
расшифровкой ЭЭГ. В трех исследованиях постановка
электродов проводилась на дому. При палатном монито-
ринге (12% от всех исследований) запись делали в палате
при естественном поведении больного, включая и период
сна. При реанимационном мониторинге установка шлема с
электродами осуществлялась непосредственно у кровати
больного, делалась короткая телеметрическая запись
(фоновая запись и необходимые функциональные пробы)
в течение 20–30 мин и прибор оставляли в палате для дли-
тельной регистрации ЭЭГ и полиграфических показателей
с целью контроля состояния больного, включая и ночную
запись.

рис. 5: Пример гипнограммы больного Г., 63-х лет, построенной по данным ана-
лиза АМЭЭГ в ночное время. РЕМ-стадия сна с быстрым движением глаз
(пародоксальный сон)

рис. 6: Пример записи при АМЭЭГ в момент разговора по сотовому телефону.
Запись во время активного бодрствования. В Fp1, Fp2 регистрируются
глазодвигательные артефакты (ЭОГ), отсутствуют какие-либо помехи от
мобильного телефона, в том числе и при звонке на мобильный (маркер)



ТЕХНОЛОГИИ
Амбулаторный мониторинг ЭЭГ (холтер ЭЭГ)

29

Результаты

Представим конкретные примеры клинического примене-
ния АМЭЭГ для уточнения и постановки диагноза.

Наблюдение 1

Амбулаторный мониторинг ЭЭГ и полиграфических
показателей у больной К., 33 года. Диагноз: панические
атаки (ПА)?, эпилепсия? В ЭЭГ от 06.04.06 г. и 26.06.07 г.
эпилептиформных знаков не выявлено. Амбулаторный
мониторинг проводился в течение 18 часов (запись без
артефактов). Ночью в 1:29 и в 1:47 во время сна был дваж-
ды нажат маркер пациента, когда больная отмечала при-
ступы (приступы «наплыва», как она их характеризовала)
(рис. 7). На ЭЭГ в это время – отчетливое нарастание
кожно-гальванической реакции (КГР) и ЭМГ, небольшое
учащение пульса, реакция пробуждения (появление аль-
фа-ритма в задних отделах), какие-либо эпилептифор-
мные знаки в ЭЭГ отсутствуют. В 4:36 во время 2-й ста-
дии сна отмечены также нарастание КГР, вспышка вер-
тексных потенциалов и сонных веретен, без эпилепти-
формных проявлений.

Дадим более подробное описание проведенного обследова-
ния, его заключение и комментарий по АМЭЭГ.

Заключение. 1. По данным мониторинга ЭЭГ во время
бодрствования выявляются умеренные общемозговые
изменения, признаки дисфункции стволово-диэнцефаль-
ных структур мозга. Отчетливой очаговой медленной
активности нет. Подозрительные на эпилептиформные
знаки выявляются на фоне вспышечной активности при
гипервентиляции без признаков нарастания ее во время
мониторинга сна.

2. В ночной записи ЭЭГ выявляются паттерны 1–2-й фаз
сна, один эпизод RЕМ-стадии. Также представлены 3-я
стадия сна и глубокий дельта-сон (4-я стадия). Каких-либо
эпилептиформных знаков и межполушарной асимметрии
во время записи сна не выявлено.

3. Во время ночного приступа («наплыв» и ощущение стра-
ха) у больной с нажатием ею маркера (дважды) на ЭЭГ
видно отчетливое нарастание вегетативных проявлений,

пробуждение больной, в это время каких-либо эпилепти-
формных знаков не выявлено.

Комментарий. Данные продолжительного мониторинга
ЭЭГ свидетельствуют о наличии вегетативных приступов.
Типичных эпилептиформных знаков на протяжении всего
мониторинга как во время сна, так и бодрствования, в том
числе и во время приступов, не выявлено. Менее значимы
в генезе этих пароксизмов небольшие фрагменты парок-
сизмальной медленной активности, регистрируемые во
время гипервентиляции, которые могут указывать на повы-
шенную чувствительность мозговых структур к гипоксии.

Наблюдение 2

Пациент Р., 26 лет. Диагноз: посттравматическая энцефало-
патия, эписиндром, гипервентиляционый с-м? Апноэ во
сне? Синкопальные состояния? Последний приступ 17 дека-
бря 2006 г. (последние обследование ЭЭГ в июне 2006 г.).
Принимает депакин, нурофен. На МРТ 2002 г. – признаки
внутричерепной гипертензии. На ЭЭГ в последних обследо-
ваниях эпилептиформных знаков не выявлялось. Направлен
на мониторинг ЭЭГ для уточнения выраженности эпилеп-
тиформных знаков и необходимости лечения.

Был проведен амбулаторный мониторинг в течение 16
часов; 26.12 – 27.12.2006 г.

– При мониторинге ЭЭГ в течение 16 часов выявлены
эпилептиформные знаки как в бодрствующем состоянии
(рис. 8 А), так и при  различных стадиях сна. Носят харак-
тер генерализованных разрядов в виде комплексов спайк-
медленная волна длительностью до 3–4 сек с последую-
щим замедлением ритмики (атипичные корреляты абсан-
са).

– Также зарегистрированы изолированные спайки с прео-
бладанием в передних отделах то в левом, то в правом полу-
шарии (заинтересованность медиальных отделов мозга).

– Во время мониторинга ЭЭГ отмечены 2 эпизода апноэ
длительностью до 16 сек (во время активного бодрствова-
ния) (рис. 8 Б), во время одного из эпизодов апноэ реги-
стрировалась также генерализованная  спайк-волновая
активность (рис. 8 В).

– Количество эпилептиформных разрядов увеличивается в
состоянии расслабленного бодрствования, дремоты или
пробуждения. Менее выражены при активном бодрствова-
нии или более глубоких стадиях сна.

Таким образом, у больного выявляются отчетливые генера-
лизованные эпилептиформные знаки как в бодрствующем
состоянии (в том числе по дороге домой во время вождения
машины), так и во сне, общий характер изменений ЭЭГ и
эпилептиформной активности сходны с данными ЭЭГ в
2002 г., требуется продолжение лечения. Имеются эпизоды
апноэ, связь с эпилепсией не совсем ясна, только единич-
ные эпизоды апноэ совпадают с наличием генерализован-
ных пароксизмов. 

Наблюдение 3

Пациент К., 20 лет. Диагноз: синкопальные состояние,
эпилепсия? На МРТ и предыдущих записях ЭЭГ измене-

рис. 7: Фрагмент ЭЭГ (20-сек. экранное время) у больной К., 33 года. Причина
обследования: ПА или Эпи? Пример приступа ночью в 1:29 (маркер паци-
ента). Отмечен момент нажатия кнопки пациентом и время этого собы-
тия. Данные ЭЭГ с нарастанием КГР указывают на то, что приступ вегета-
тивной природы — неэпилептический пароксизм
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ний нет. Причина направления на АМЭЭГ: уточнение диаг-
ноза — эпилепсия или синкопальные состояния и их при-
рода. Дата регистрации АМЭЭГ: 28.05–29.05.2007 г. в тече-
ние 14 часов.

Во время записи КСВП (вегетативных ВП) случился корот-
кий обморок (пациент побледнел, стягивание рук, быстро
восстановился). Аналогичный, менее длительный приступ,
отмечался во время АМЭЭГ под утро (маркер пациента).
Изменения ЭЭГ и ЭКГ до и во время приступа показано на
рисунках 9 (А–Г).

На рис. 9 А (20-сек. фрагмент записи ЭЭГ) при гипервенти-
ляции на фоне нормального синусового ритма билатераль-
но-синхронные вспышки преходящей пароксизмальной
активности с небольшим акцентом в левом полушарии с
быстрым восстановлением исходного фона. Пароксизмаль-
ная активность носит скорее неспецифический характер.

Через 50 минут от начала записи во время синкопального
состояния отмечается асистолия  (момент отмечен стрел-
кой). В ЭЭГ почти одновременно нарастает дизритмия,

комплексы «острая–медленная волна» по задним отделам с
последующим нарастанием диффузной медленной актив-
ности (рис. 9 Б). Первый кардиоцикл зарегистрирован через
8 сек, последующие R-R интервалы увеличены, но вспыш-
ки диффузной медленной активности остаются еще 16 сек с
последующей более низкоамплитудной медленной актив-
ностью с сохранным основным ритмом (рис. 9 В).

Такая динамика медленной и пароксизмальной активно-
сти и изменений на ЭКГ указывает скорее на кардио-це-
ребральную патологию (приступы Адамса–Стокса–Мор-
ганье) с появлением медленных волн, обусловленных
преходящей ишемией. Менее вероятна цереброкардиаль-
ная патология, которую можно предположить в связи с
быстрым возникновением дизритмии почти сразу после
(или даже предшествующей) остановки сердца и появле-
нием комплексов «острая–медленная волна» с последую-
щим нарастанием медленной активности. Этот вопрос
требует дополнительного анализа. Обращает на себя вни-
мание различие медленной активности во время дельта-
сна (регистрация в час ночи) и во время возникновения
гипоксии в состоянии активного бодрствования, также
требующее дальнейшего анализа различия гипоксической
и сомногенной медленной активности (рис. 9 Б и Г).

По данным мониторинга ЭЭГ, проиллюстрированного
приведенными рисунками, сделано следующее заключение
и комментарий о причине приступов и их природы. Приве-
дем его полностью.

Заключение. АМЭЭГ больного К., 20 лет.

1. В настоящее время по данным ЭЭГ в состоянии бодр-
ствования выявляются умеренные общемозговые измене-
ния, признаки дисфункции диэнцефальных структур
мозга. Отчетливой очаговой медленной и эпилептифор-
мной активности нет.

2. При исследовании вегетативных ВП через 40 мин после
начала мониторинга ЭЭГ у больного развился эпизод крат-
ковременного обморока (обмяк, побледнел, стягивание рук).
На ЭКГ в это время – остановка сердца на 8 сек, последую-
щие R-R интервалы, также удлиненные до 2–3 сек, с посте-
пенным восстановлением нормального ритма сердца. В ЭЭГ
– нарастание высокоамплитудной медленной активности,
соответствующей нарастающей гипоксии, с последующей
мышечной активностью и нормализацией ритма ЭЭГ. Ана-
логичный, менее длительный приступ, наблюдался перед
пробуждением (в 5 часов утра).

3. При мониторинге ЭЭГ во время сна выявляются паттер-
ны 1–2-й фаз сна, один эпизод RЕМ-стадии. Также пред-
ставлены 3-я стадия сна и глубокий дельта-сон.

Каких-либо эпилептиформных знаков и межполушарной
асимметрии во время записи сна не выявлено.

Комментарий. Данные мониторинга ЭЭГ свидетельствуют о
наличии синкопальных приступов кардиальной природы
(приступы Адамса–Стокса–Морганье). Менее значимы в
генезе этих пароксизмов небольшие эпизоды пароксизмаль-
ной активности, регистрируемой во время гипервентиляции.

Под нашим наблюдением также находились 20 больных, у
которых проводился реанимационный  мониторинг ЭЭГ   в
течении различного времени от несколько часов до суток

рис. 8: Фрагмент ЭЭГ пациента Р., 26 лет
А – Разрядная активность по дороге домой (ведет машину). Б – Эпизод апноэ (1-мин.
экранное время). В – Во время одного из эпизодов апноэ регистрировалась также гене-
рализованная  спайк-волновая активность

Б

В

А
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Практика применения мониторинга ЭЭГ в реанимации и
ПИТе показала ряд преимуществ перед использованием ста-
ционарных приборов: большую помехоустойчивость к
используемой  реанимационной аппаратуре; малый вес и
размеры аппаратуры; возможность длительной регистрации
как ЭЭГ, так и полиграфических  показателей; обследования
на приборе не мешают текущей реанимационной работе.

Наблюдение 4

Приведем пример обследования в реанимации пациента
К., 64 года. Причина проведения мониторинга ЭЭГ – фор-
мирование персистирующего вегетативного состояния
после осложнения при операции аортокоронарного шун-
тирования (АКШ) и остановки сердца; оценка состояния и
прогноз. Мониторинг ЭЭГ проводился трижды (в мае
2005-го, в декабре 2005-го и в октябре 2006 г.) наряду с
обычными обследованиями ЭЭГ в течение 20–30 мин и
обследованием мультимодальных ВП.

При первом мониторинге ЭЭГ в течение 18 часов 30 мин
выявлялась уплощенная, ареактивная кривая с доминиро-
ванием тета-активности низкой амплитуды (больше в лоб-
ных отведениях) (рис. 10 А). 

При повторном обследовании после назначения ноотро-
пных препаратов (церебролизин) отмечалось усиление

ритмической корковой активности с нарастанием эпилеп-
тиформной активности (рис. 10 Б). В связи с нарастанием
эпилептиформной активности больного перевели на кеп-
пру, на фоне которой был проведен 3-й мониторинг ЭЭГ.
Во время него отмечались более четкие реакции на психо-
эмоциональные стимулы (прослушивание любимой музы-
ки) с оживлением КГР и корковой активности (рис. 10 В),
редукция эпилептиформной активности.

Таким образом, данные ЭЭГ, учитывая сохранность сома-
тосенсорных корковых ответов, свидетельствуют о перехо-
де на более высокий уровень сознания, которое в настоя-
щее время характеризуется как состояние с минимальным
уровнем сознания.

Перейдем непосредственно к обобщенному анализу полу-
ченных данных и оценке возможностей АМЭЭГ при
обследовании неврологических больных.

Как показали наши данные (табл. 2), особое значение
АМЭЭГ  и телеметрическая регистрация имеют для полу-
чения пролонгированных записей ЭЭГ в естественных
условиях для пациента как в стационаре, так и дома, с
целью выявления событий, представляющих клинический
интерес, которые не регистрируются во время короткой
записи ЭЭГ в лаборатории. 

рис. 9 : Пациент К., 20 лет
А – Пример изменений ЭЭГ при мониторинге на фоне ГВ (20-сек. экранная запись). Небольшая преходящая дизритмия и наличие пароксизмальной активности в передних отделах. На ЭКГ
— синусовый ритм. Б – Пример изменений ЭЭГ при мониторинге, во время эпизода обморока (побледнел, осел, небольшие судороги). Мониторинг ЭЭГ проводился во время и после реги-
страции вегетативных ВП, когда и возник этот приступ (10-сек. экранное время). Как видно из полиграфической регистрации, приступ связан с остановкой сердца – момент отмечен стрел-
кой. Одновременно виден комплекс «острая–медленная волна» по задним отделам и появление диффузной медленной активности, обусловленной нарастающей гипоксией. В –Фрагмент
ЭЭГ (1-мин. экранное время), при котором видно начало и окончание приступа. Постепенное нарастание медленной активности после остановки сердца и постепенное убывание ее при вос-
становлении кровообращения. Г – Пример изменений ЭЭГ при мониторинге во время стадии дельта-сна, медленно-волновая активность. Пример приведен для сравнения с рис. Б — нара-
стание медленных волн при гипоксии, связанной с остановкой сердца

А Б

В Г



Исследования такого рода представляют интерес в плане: 

– подтверждения диагноза эпилепсии и ее формы; 

– дифференциальной диагностики пароксизмальных состоя-
ний эпилептической и неэпилептической природы; 

– исследования неэпилептических нарушений, таких как
синкопальные и кардиальные пароксизмы; 

– регистрации неонатальной ЭЭГ; 

– полисомнографии на дому — для регистрации и анализа
стадий сна и определения типа нарушений сна. 

Кроме этого пролонгированная регистрация ЭЭГ полезна в
неврологических и других стационарах для палатного и при-
кроватного (реанимационного) мониторинга, а также для
мониторинга в операционной. Использование вместо стацио-
нарных громоздких систем компактных приборов для амбула-
торного мониторинга ЭЭГ и телеметрической регистрации
ЭЭГ позволяет уменьшить выраженность артефактов (полная
развязка по электрической сети), уменьшить громоздкость
обследования и в связи с этим уменьшить влияние на теку-
щую работу медицинского персонала (врачей и медсестер).

Полученные нами результаты и опыт применения АМЭЭГ
показывают значимость амбулаторного и телеметрическо-
го мониторинга ЭЭГ в клинической практике. Как видно
из таблицы 2, у 36 больных, обследовавшихся на предмет
диагностики эпилепсии, подтвержден диагноз эпилепсии
в 19 случаях (53%), хотя на короткой регистрации дневной
ЭЭГ не было указаний на наличие эпилептиформной
активности. В 16 случаях (44%) не имелось указаний на
эпилептиформную активность и в 1 случае наличествовали
знаки, которые были сомнительными, и требовалось даль-
нейшее наблюдение и обследование.

Довольно часто возникали случаи (наблюдение 1, рис. 6),
когда ПА принимались за эпилептические приступы.
Запись АМЭЭГ, включая и фрагменты приступов, указыва-
ла на более вероятную вегетативную природу приступов (в
3 из 5 таких случаев). В то же время в 2 случаях похожих
панических атак при АМЭЭГ выявили эпилептический
характер заболевания. У 1 больного диагноз так и остался
под сомнением даже после АМЭЭГ.

У двух пациентов с синкопальными состояниями показана
их кардиальная природа (рис. 8 А–В, наблюдение 3), и
только в одном случае при АМЭЭГ выявили эпилептиче-
ский генез приступов.

В одном из двух случаев обследования подростков с тика-
ми выявлена эпилептиформная природа этих подергива-
ний (миоклоний), что потребовало корректировки лече-
ния. До проведения АМЭЭГ больной принимал галопери-
дол без клинически значимого эффекта, после обследова-
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таблица 2: Полученные результаты и эффективность применения АМЭЭГ в кли-
нической практике

Причина обращения к
АМЭЭГ у 87 больных

Число
случаев

(%)

Полученные
результаты

Число 
случаев 

1 Амбулаторный мониторинг
- эпилепсия?
- ПА или эпи?
- синкопы, природа?
- Тики–эпи?
- инсомния, парасомнии

48 (57%)
36
-5
-3
-2
2

Подтвержден /нет/
Подтвержден/нет
Кард. природа/эпи
Эпи/не эпи
Эпи/не эпи

19/16/1
3/2(э)
2/1(э)
1/1
1/1

2 Палатный мониторинг
- ПА или эпи?
- Синкопы–эпи?
- Тип приступов (миокл.–эпи?)

19 (12%)
3
2
3

Подтвержден/нет/
Эпи/не эпи
Эпи/не эпи?

2/1(э)
1/1
2/1

3 Реанимационный мониторинг
-формирование АС
- дыхательная недост.
- прогноз комы (lock-in?)
- эпистатус?

20 (28%)
-6
-5
-7
-2

Подтвержден/нет/?
Подтвержден/нет/?
Подтвержден/нет/?
Подтвержден/нет

4/1/1
3/2/1
4/2/1
2/0

4 Операционный  мониторинг –

рис. 10: Фрагмент ЭЭГ пациента К., 64 г. 
А – Формирование персистирующего вегетативного состояния. Регистрируется ареактив-
ная кривая с доминированием тета-активности низкой амплитуды преимущественно в
лобных отделах. Б – Обследование на фоне ноотропных препаратов, отмечается усиление
ритмической корковой активности с нарастанием эпилептиформных знаков (стрелка). В –
Отмечаются четкие реакции на психоэмоциональные стимулы (прослушивание любимой
музыки) в виде оживления КГР и корковой активности
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ния были назначены противоэпилептические препараты и
миклонии прекратились. Аналогично при обследовании на
предмет инсомнии и ночных кошмаров (парасомнии) в
одном случае это были настоящие парасомнии, в другом —
выявлена эпилептиформная природа этих пароксизмов,
что оказалось очевидным при длительной записи ЭЭГ,
включающей и полисомнографию.

При палатном мониторинге у 5 из 8 пациентов подтвержде-
на эпилептическая природа имевшихся пароксизмов.

Особое место занимает реанимационный мониторинг ЭЭГ.
Он дает важную оценку состояния и прогноза больных, нахо-
дящихся в ареактивном состоянии. Практика применения в
реанимации и ПИТе показывает большие возможности
АМЭЭГ в силу большой помехоустойчивости к внешней реа-
нимационной аппаратуре. Малый вес и размеры самой аппа-
ратуры, отсутствие проводной связи и питание от аккумуля-
торов не мешают реанимационной текущей работе.

Применение в реанимации и ПИТе имеет особое значение
при мониторинге состояния мозга больного в стадии фор-
мирования апаллического синдрома, при прогнозе комы и
выхода из комы (синдром lock-in — «запертого человека»),
а также при наличии дыхательной недостаточности и
необходимости ее мониторинга и у больных в состоянии
эпистатуса.

Особый интерес представляет и операционный монито-
ринг с оценкой возможных гипоксических состояний и их
контроля с целью не допустить развития неврологического
дефекта.

Обсуждение

Представленный материал с анализом опыта АМЭЭГ,
полученный при исследовании больных в НЦН РАМН,
показывает уникальные возможности метода регистрации
показателей пролонгированной ЭЭГ и полиграфии в есте-
ственных условиях поведения человека. Такие исследова-
ния значительно повышают информативность ЭЭГ-обсле-
дования. Показано, что на 53% увеличивается обнаруже-
ние эпилептиформных знаков, не выявляемых в обычной
короткой стандартной дневной записи ЭЭГ (табл. 2). Ока-
залось, что технические возможности используемой нами
современной отечественной аппаратуры (фирмы «Меди-
ком-МТД», Таганрог) позволяют проводить АМЭЭГ одно-
временно с другими обследованиями: мониторингом арте-
риального давления и ЭКГ, стабилометрией, исследова-
ниями ВП, нейромиографическими исследованиями, раз-
личными процедурами и  воздействиями, что дает новую
диагностически значимую информацию. Полезным ока-
зался датчик положения тела, позволяющий наблюдать
изменение положения пациента во время обследования и
при наступлении пароксизмальных событий. 

Отечественная практика ЭЭГ-обследования больных в
лабораториях клинической нейрофизиологии или отделе-
ниях функциональной диагностики привела к тому, что
практически не обследуются больные во время сна и не
проводится длительная дневная запись, даже тогда, когда
стандартные лабораторные записи ЭЭГ не дают необходи-
мой информации о пароксизмальных проявлениях у боль-
ного. Отчасти это было связано с отсутствием аппаратуры
и громоздкостью полисомнографических исследований.
Появившаяся в настоящее время аппаратура для  АМЭЭГ,

как показывает наш опыт, может восполнить этот пробел и
сделать доступными такие длительные обследования ЭЭГ,
включая полисомнографические, и в текущей клиниче-
ской практике нейрофизиологических лабораторий или
отделений ФД. Отечественные специалисты получают воз-
можность пополнить арсенал диагностических методов в
области ЭЭГ сна и особенностей паттернов ЭЭГ в есте-
ственных условиях поведения человека. Рутинные записи
ЭЭГ в лабораториях слишком короткие, со стандартным
набором функциональных проб, зачастую бывают неэф-
фективными по сравнению с длительной регистрацией
ЭЭГ в естественных условиях [6, 7, 11, 12].

Приведем ситуации, когда, на наш взгляд, особенно
необходимо проведение АМЭЭГ: 

1. Мониторинг ЭЭГ, включающий полисомнографию, ста-
новится обязательным, если при рутинных записях ЭЭГ у
больного с эпилептическими приступами не выявляется
эпилептиформная активность или у больных имеются толь-
ко ночные приступы и в дневной записи ЭЭГ изменений нет. 

2. Когда приступы эпилептической и неэпилептической
природы возникают в определенных условиях естественно-
го поведения. 

Практически любая лаборатория клинической нейрофи-
зиологии или отделение ФД, занимающееся функциональ-
ной диагностикой нервной системы, должны иметь в своем
арсенале прибор для амбулаторного мониторинга ЭЭГ,
иначе диагностика может оказаться неполной [1, 5, 7, 11,
12],  что подтверждает и наш более чем пятилетний опыт
использования этого метода. 

В последнее время в диагностике и контроле лечения эпи-
лепсии начинает использоваться все шире видеоЭЭГ-
мониторинг, позволяющий записывать одновременно ЭЭГ
и поведение (изображение) пациента [1, 11]. Эта методика,
несомненно, играет важную роль в установлении правиль-
ного диагноза и обычно применяется в крупных эпилепто-
логических центрах. Исследование проводится в больнич-
ных условиях с использованием стационарных аппаратов с
набором видеокамер, требует дорогостоящего оборудова-
ния, специальных палат и специально обученного меди-
цинского персонала [1]. В отличие от стационарного
видеоЭЭГ-мониторинга, во многих случаях применение
АМЭЭГ представляется более целесообразным и экономи-
чески более эффективным.

Наличие  телеметрического канала связи при АМЭЭГ
позволяет использовать компактные системы синхронизи-
рованного с ЭЭГ видеомониторинга, по качеству не усту-
пающие стационарным, а видеоЭЭГ-мониторинг так же,
как и АМЭЭГ, может проводиться в естественных для
пациента условиях [6, 12]. 

Применение отдельно самого АМЭЭГ или в сочетании с
компактной системой видеомониторинга в обычных ней-
рофизиологических лабораториях и отделениях ФД, где
занимаются ЭЭГ-обследованиями, в неврологической
клинике и профильных отделениях существенно расширит
их возможности для качественной дифференциальной
диагностики не только в амбулаторных условиях, но и для
палатного мониторинга, а также в условиях реанимацион-
ного отделения и операционной.
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The work is devoted to application of ambulatory monitoring
EEG (AMEEG) in neurological  practice, its opportunities and
restrictions are shown. The experience of AMEEG 87 patients
with duration of recording from 3 till 24 hours in natural con-
ditions of behaviors of the man in time of vigilance and sleep is
generalized. The researches were carried out as is out-patient
(48), on the house at the patient, and in patients: in wards of
clinic (19), ICU (20). AMEEG was carried out on compact
EEG system at small dimensions and weight (of the whole
device 400 g.) "Encephalan-19/26" of firm Medicom-MTD
(Taganrog), which allows to carry out simultaneous monitoring
EEG of the data on 20 channels, and also on 6 additional chan-
nels monitoring ECG, breath, EMG, EOG, and  special sensor
of  body position. At 36 patients surveyed for diagnostics epile-
psy , the diagnosis epilepsy in 19 cases (53%) is confirmed,
though on short registration of routine EEG were not the indi-
cations on presence epileptifom  activity. In 16 cases (44%) was
not of the indications on epileptyform activity and in 1 case
there were marks, which were doubtful, and the further super-
vision and investigation was required. At two patients with syn-

cope the condition show them cardiac nature and only in one
case at AMEEG have revealed epileptic genesis of attacks. At
inspection on a subject  with insomnia and night nightmares in
one case it were real parasomnia, in the other – the nature
these paroxysm is shown  the epileptiform nature, that has
appeared obvious at long monitoring EEG, including and
polysomnography. At ward monitoring at 5 of 8 patients the
nature available paroxysms confirmed epilepsy. Monitoring
EEG and polygraphic indications in ICU gives the important
estimation of a condition and forecast of the patients who are
taking place in areactive condition.

AMEEG considerably expands opportunities routine EEG and
allows to receive the new information on a condition of the
brain, helps to decide differential diagnostic tasks at paroxysm
displays, gives opportunities monitoring  of the patients who are
taking place in areactive critical condition. AMEEG  of sleep
allows easily enough to carry out polysomnography investigation
in a place of a presence of the patient, not resorting to bulky
systems.

Modern technology in long-term EEG monitoring (EEG-Holter) in neurology practice

V.V. Gnezditsky1, S.M. Zakharov2, O.S. Korepina1, E.E. Koshurnikova1

1Research Center of Neurology, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow
2Medicom-MTD, Taganrog

Key words:  Ambulatory EEG monitoring, EEG-Holter, polisomnography, indications of  AMEEG, 
usage in neurological practice.



35

В
клинической неврологии существует целый
ряд заболеваний, которые не нашли достаточ-
ного освещения как в отечественной, так и
зарубежной неврологической литературе в
силу того, что хорошо известны лишь ограни-

ченному кругу специалистов и прежде всего фтизиатрам.
При этом распознавание и прижизненная диагностика
их связаны со значительными трудностями. Многообра-
зие клинических проявлений, отсутствие специальных
лабораторных и инструментальных методов диагности-
ки, в том числе неинвазивных, ограничивают возможно-
сти правильной прижизненной оценки нозологической
принадлежности таких заболеваний и являются объек-
тивными причинами трудности их диагностики. Одно из
таких заболеваний – саркоидоз с поражением нервной
системы, или нейросаркоидоз. 

Впервые он был описан Дж. Хатчинсоном в 1869 г. Опи-
сания морфологических изменений органов опублико-
ваны Тенесоном в 1892 г. и Беком в 1899 г. 

Состоявшийся в Нью-Йорке в 1975 г. VII Международ-
ный конгресс по саркоидозу определил его как систем-
ное гранулематозное заболевание неизвестной этиоло-
гии (Sadio R., 1980). В настоящее время саркоидоз рас-
сматривается как хроническая болезнь неясной этиоло-
гии, характеризующаяся поражением лимфатической
системы, внутренних органов и кожи с образованием
специфических гранулем. Заболевание известно также
под названиями: болезнь Бека, болезнь Бенье–Бе-
ка–Шауманна, доброкачественный гранулематоз, пер-
вичный хронический гранулематоз, доброкачественный
лимфогранулематоз, хронический эпителиоидно-кле-
точный ретикулоэндотелиоз, хронический эпителиоид-
но-клеточный гранулематоз, доброкачественный лим-
фогранулематоз Шауманна.

Частота саркоидоза  составляет от 1 до 40 на 100 тыс.
населения (Geraint J.D., 1984; Hosoda Y., Sasagawa S., Ya-
suda N., 2002; Hosoda Y., Sasagawa S., Yamaguhi T., 2004).
В скандинавских странах заболеваемость саркоидозом
достигает 64 больных на 100 тыс. человек, в США –
11–40 человек на 100 тыс. (Djuric B. et al., 1980). Заболе-
ваемость саркоидозом в России, по данным С.Е. Борисо-
ва (1995), – 0,2–3,2 на 100 тыс. населения, достигая в
северо-западных регионах 10–20 на 100 тыс. Заболева-
ние имеет ярко выраженное  хроническое течение
(нередко более 20–30 лет). Возможно поражение любого
органа, но чаще всего поражаются легкие,  лимфоузлы
(ЛУ), селезенка, печень, реже – глаза, кожа и костный
мозг (Werner W., 1970).  

Нервная система, по данным многих авторов, «вовлека-
ется» в общую картину заболевания значительно реже,

чем другие органы и системы, и ее  поражение протекает
тяжело практически во всех случаях (Schlegel U., 1987),
однако  поражение головного и спинного мозга, а также
периферической нервной системы, при саркоидозе в
настоящее время не является казуистикой (Уварова О.А.,
Земскова З.С., Гедымин Л.Е., 1982). Двигательные нару-
шения и речевые расстройства, симптоматическая эпи-
лепсия, мозжечковые и экстрапирамидные расстрой-
ства, нарушения функций черепных и спинномозговых
нервов, острые маниакально и депрессивно окрашенные
вспышки возбуждения – все эти проявления встречают-
ся в клинике нейросаркоидоза. 

Многоформность, отсутствие унифицированных диаг-
ностических критериев и в клинической картине, и в
лабораторных показателях нередко усложняют диагно-
стику нейросаркоидоза, не говоря уже о том, что роль
саркоидоза в возникновении различных неврологиче-
ских нарушений часто недооценивается. Саркоидоз
интраторакальных лимфатических узлов и легких в боль-
шинстве случаев имеет настолько характерную клиниче-
скую картину, что диагноз его вряд ли может вызывать
особые затруднения. В противоположность этому кли-
нические проявления при нейросаркоидозе обычно
носят разнообразный характер, отличаются динамично-
стью симптомов и зависят в значительной мере от вели-
чины и локализации скоплений саркоидозных гранулем. 

Решающим в диагностике нейросаркоидоза считается
указание в анамнезе больного на саркоидоз, диагности-
рованный с помощью инцизионной или пункционной
биопсии. Многолетние наблюдения убеждают нас в том,
что различная степень нарушений функций нервной
системы, как правило, сочетается с поражением органов
дыхания. В большинстве случаев интенсивность невро-
логических нарушений соответствует тяжести саркоидо-
за интраторакальных лимфатических узлов и легких.
Однако это соответствие не является общей закономер-
ностью. Не так редко в клинической картине саркоидоза
доминируют неврологические нарушения, тогда как
изменения в интраторакальных лимфатических узлах и
легких какой-то период протекают субклинически.
Наблюдается и обратная закономерность, когда нара-
стающие признаки саркоидоза органов дыхания разви-
ваются при уменьшении неврологических нарушений.
Крайне редко саркоидоз дебютирует поражением нер-
вной системы, чаще неврологические нарушения явля-
ются завершающим этапом в уже развернутой картине
заболевания. Однако при диагностике заболевания
головного или спинного мозга нельзя забывать и о сар-
коидозе, клинические проявления которого прошли
незамеченными или недостаточно оцененными. Иногда
неврологические симптомы могут проявиться как эпи-
зод за несколько месяцев и даже лет до развертывания
полной картины саркоидоза, они могут «зазвучать» и

Нейросаркоидоз
М.Ю. Максимова

Научный центр неврологии РАМН, Москва
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обратить на себя внимание в начале заболевания, откры-
вая первую страницу его клинической истории.

Саркоидоз головного мозга и его оболочек

Саркоидоз головного мозга и его оболочек диагностиру-
ется в большинстве тогда, когда заболевание приняло
уже тяжелое течение и в ряде случаев оказалось некура-
бельным. Нередко он выявляется неожиданно для леча-
щего врача при биопсии мозга или аутопсии. Даже проа-
нализировав клиническое течение и данные различных
методов обследования больных в десятках случаев, труд-
но составить себе хотя бы некоторое представление о
том многообразии симптоматологии, каким обладает
саркоидоз головного мозга. При этом следует отметить,
что помимо симптоматики, связанной с локализацией
гранулем в ткани мозга, возникают и симптомы, обусло-
вленные расстройствами кровообращения, циркуляции
цереброспинальной жидкости, которые могут стать
доминирующими в клиническом течении саркоидоза, не
только задавая тон этому течению, но  и проявляясь per
se (Nowak D.A., Widenka D.C., 2001). 

Наиболее подробное описание церебральной формы ней-
росаркоидоза сделано в основном на материале аутопсий
(Коломейцева И.П., Несветов А.М., 1969; Клецкий С.К.,
Фурсевич Е.М., 1979; Калиничев Г.А.,  Добин В.Л., Воло-
дин В.П., 1990; Vesely D.L., 1989; Winkler G.F., 1990), и лишь
в немногочисленных случаях эта форма была диагностиро-
вана с помощью биопсии мозга (Моргунов В.А., Кистенев
Б.А., Максимова М.Ю., 1995; Robert F., 1962; Douglas A.C.,
Maloney A.F.J., 1973; Powers W.J., Miller E.M., 1981; Trombl-
ey I.K., Mirra S.S., Miles M.L., 1981;  Gerhard L., Hugo H.H.,
Kryne-Kubat B., 1989; Krumholz A., Hern B.J., Stern E.G.,
1991)  или микроскопическом исследования операционно-
го материала.

В случае, описанном F. Robert  (1962), саркоидоз головно-
го мозга  протекал с симптомами опухоли мозга. У боль-
ной 36 лет была заподозрена опухоль головного мозга.
При обследовании у нее обнаружилось также увеличение
интраторакальных лимфатических узлов. При аспира-
ционной биопсии ткани мозга вблизи правого бокового
желудочка мозга были  выявлены два капилляра, окру-
женные лимфоцитами. При повторной биопсии  были
обнаружены несколько окруженных лимфоцитами сарко-
идозных гранулем во фрагментах сосудистого сплетения
бокового желудочка. Через 2 месяца наступил летальный
исход при явлениях некурабельной прогрессирующей
гипертермии. При аутопсии и микроскопическом иссле-
довании определены множественные саркоидозные гра-
нулемы в межуточном мозге вблизи третьего желудочка и
его сосудистом сплетении, над левым боковым желудоч-
ком, в мозолистом теле и прозрачной перегородке, вокруг
одной из вен вблизи бокового желудочка мозга и в стенке
этой вены, а также в лептоменинксе мозжечка. 

В ряде случаев саркоидоз головного мозга  был диагно-
стирован только  при микроскопическом исследовании
операционного материала – удаленного опухолевидного
образования. Так, в одной из публикаций (Corriggs R.C.,
Markesbery W.R., Condemi J.J., 1973) речь идет о 18-лет-
нем  больном с правосторонним гемипарезом и афази-
ей, которому была проведена темпоральная краниото-
мия. Удалена «твердая белая  ткань, похожая  на опу-
холь». При микроскопическом исследовании  удаленно-

го материала обнаружены многочисленные саркоидоз-
ные гранулемы, локализующиеся в коре, белом веще-
стве и лептоменинксе. Некоторые гранулемы были
склерозированы. Вокруг них отмечалась пролиферация
и гипертрофия астроцитов, лимфоцитарные периваску-
лярные инфильтраты, пролиферация эндотелиоцитов  в
сосудах, в стенках некоторых из них локализовались
гранулемы. Еще в одной публикации (Douglas A.C.,
Maloney A.F.J., 1973) сообщается о больном 38 лет с
диагностированным  с помощью исследования опера-
ционного материала саркоидозе головного мозга с лока-
лизацией гранулем в височной  и  лобной долях.  В дру-
гом сообщении (Brooks M.L., Wang A.-M., Black P.M.,
Haikal N., 1989)  оперативным путем было удалено суб-
дуральное  скопление саркоидозных гранулем. 

Особенно сложны для диагностики в неврологической
клинике случаи с  прогредиентным псевдотуморозным
течением заболевания. 

В литературе описана псевдотуморозная форма цере-
брального саркоидоза, наблюдавшаяся у больных с кли-
нически диагностированным саркоидозом лимфатиче-
ских узлов, причем саркоидоз головного мозга был диаг-
ностирован только при  микроскопическом исследовании
опухолевидного образования, удаленного на операции. В
качестве примера приводим следующий случай, описан-
ный J.S. Popper., W.G. Bingham и  F.S. Armstrong (1960).  У
больного 23 лет  с респираторными симптомами  на рент-
генограммах обнаружено увеличение  лимфатических
узлов в области ворот легких и вблизи трахеи, что дало
основание для постановки диагноза «саркоидоз». Через
некоторое время у больного  появилась неврологическая
симптоматика. При вентрикулографии в области четвер-
того желудочка выявлена «неопределенная масса». При
субокципитальной краниотомии эта опухолевидная
масса, локализующаяся в области нижней части червя
мозжечка, была удалена. При микроскопическом иссле-
довании обнаружены множественные саркоидозные гра-
нулемы с фокальными  кальцификатами, локализующие-
ся в ткани мозжечка. Больной умер через 30 часов после
операции. При аутопсии и микроскопическом исследова-
нии органов были выявлены множественные саркоидоз-
ные гранулемы с гигантскими многоядерными клетками
и признаками фиброза в стволе головного мозга, а также в
легких, медиастинальных лимфатических узлах, печени,
селезенке и почках.

В одном из сообщений (Douglas A.C., Maloney A.F.J.,
1973) описывается больная 44 лет с неврологической
симптоматикой и  несахарным диабетом, у которой была
заподозрена глиома головного мозга и в связи с этим
произведена операция декомпрессии, а через несколько
месяцев проведена биопсия шейного лимфатического
узла и диагностирован саркоидоз. Курс глюкокортико-
стероидной терапии дал положительный результат.  

Случай диагностики церебрального саркоидоза с помо-
щью биопсии  мозга после предшествующей биопсии
лимфатических узлов описан и G.F. Winkler (1990). У
больного 78 лет с неврологическими нарушениями и
снижением массы тела при компьютерной томографии
было выявлено умеренное расширение желудочков
мозга. В биоптатах медиастинальных лимфатических
узлов и головного мозга обнаружены саркоидозные гра-
нулемы, локализовавшиеся в коре, белом веществе и
лептоменинксе.
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У одного из больных, наблюдаемых нами, мужчины 28 лет,
с диагностированным с помощью биопсии саркоидозом
шейного лимфатического узла была заподозрена опухоль
головного мозга на основе неврологической симптоматики
и результатов компьютерной томографии. Больному про-
изведена диагностическая стереотаксическая биопсия. В
биоптате из левой верхней теменной дольки (масса биопта-
та 170 мг) были обнаружены саркоидозные гранулемы,
окруженные лимфоцитами. Гранулемы локализовались в
коре, подкорковом белом веществе и лептоменинксе. В
коре  они  располагались в виде компактной   группы, густо
инфильтрированной в центральных отделах лимфоцитами,
которых было значительно меньше в участках этой группы,
обращенных к ткани мозга. Гранулемы состояли из эпите-
лиоидных клеток  без гигантских клеток Лангханса. Вбли-
зи гранулем  были видны перикапиллярные и периваску-
лярные лимфоцитарные инфильтраты и гипертрофирован-
ные астроциты. На некотором расстоянии  от вышеопи-
санной компактной группы гранулем просматривались
микрососуды с формирующимися гранулемами. В подкор-
ковом белом веществе  верхней теменной дольки  была
найдена лишь  одна гранулема, которая была несколько
разрыхлена за счет выраженного отека ткани мозга в этой
области, вблизи гранулемы наблюдались периваскулярные
скопления лимфоцитов и гипертрофированные астроци-
ты. В лептоменинксе были обнаружены 3 гранулемы.
Вокруг одной из них наблюдалась лимфоцитарная
инфильтрация лептоменинкса, которая распространялась
по периваскулярным пространствам Вирхова–Робена в
глубину коры  мозга. В лептоменинксе рядом с этой грану-
лемой располагалось целое поле «саркоидной ткани», по
величине значительно превосходящее обычную саркоидоз-
ную гранулему. Третья гранулема была в значительной сте-
пени склерозирована, прилежащий к ней участок лептоме-
нинкса оказался также склерозированным и инфильтриро-
ванным лимфоцитами. Стенки сосудов, расположенных
вблизи этих гранулем, были инфильтрированы в различ-
ной степени лимфоцитами, просветы многих из них запол-
нены пролиферирующими эндотелиоцитами. В молеку-
лярной пластинке (слое) коры под склерозированной гра-
нулемой нейроны не обнаруживались, на их месте распо-
лагались многочисленные гипертрофированные астроци-
ты. В описываемом случае генерализация саркоидоза с рас-
пространением его на ткань головного мозга и лептоме-
нинкс (или наоборот) произошла, скорее всего, гематоген-
ным путем, однако возможен и лимфогенный путь, так как
лимфатическая система, в частности лимфатические пути
нервов, сообщается, как было установлено в эксперимен-
тах на животных (Сперанский А.Д., 1955), с подпаутинным
пространством головного и спинного мозга.

В некоторых случаях с псевдотуморозным течением  сар-
коидоза головного мозга диагноз становился только
после микроскопического исследования удаленного опе-
рационного материала, в котором были обнаружены сар-
коидозные гранулемы, как в случае, описанном M. Whe-
lan и  J. Stern (1981): у больного 21 года с общемозговой
симптоматикой, наблюдавшейся при компьютерной
томографии, выявлены очаг в области 4-го желудочка
мозга и гидроцефалия. При краниотомии обнаружено
опухолевидное образование в указанной области, кото-
рое было удалено лишь частично. При микроскопиче-
ском исследовании удаленного материала выявлены сар-
коидозные гранулемы с гигантскими многоядерными
клетками. Неврологическая симптоматика постоянно
нарастала и через год больной умер. При аутопсии обна-
ружен генерализованный саркоидоз с множественными

гранулемами в области ствола со сдавлением водопрово-
да мозга, четвертого желудочка и нижней поверхности
полушарий большого мозга, лептоменинкса, а также гра-
нулемы в легких, печени, лимфатических узлах и на брю-
шине. Подобные случаи описаны также и другими авто-
рами (Douglas A.C., Maloney A.F.J., 1973; Ho S.U., Beren-
berg R.A., Kim Kwang S., Dal Canto Mauro C., 1979).

В большинстве же случаев саркоидоз головного мозга
устанавливается только при аутопсии. Ярким подтвер-
ждением этого может послужить следующий случай,
описанный И.П. Коломейцевым и А.М. Несветовым
(1969). У больной 20 лет развился гипертензионный
синдром, быстро приведший к летальному исходу. При
аутопсии  обнаружены резко выраженный отек головно-
го мозга, а также макроскопически различимые мелкие
полупрозрачные узелки, локализующиеся в стенках
желудочков мозга. При микроскопическом исследова-
нии мозга в стенках боковых, третьего и четвертого
желудочков, а также в ткани мозжечка, стенках цере-
бральных сосудов и лептоменинксе выявлены саркои-
дозные гранулемы с гигантскими многоядерными клет-
ками и лимфоцитарным валом, окружающим их, неко-
торые из гранулем были с гиалинозом.

В следующем описанном в литературе примере речь идет
о больной  20 лет с тяжелой неврологической симптома-
тикой, которой был поставлен клинический диагноз кис-
тозного арахноидита, менингоэнцефалита и острого дис-
семинированного гематогенного туберкулеза легких.
Смерть больной наступила  при явлениях падения сер-
дечной деятельности. При аутопсии и  микроскопиче-
ском исследовании головного мозга были обнаружены
саркоидозные гранулемы с единичными гигантскими
клетками, локализующиеся в лептоменинксе, стенках 
3-го желудочка,  зрительном перекресте и в мосту мозга
(Рабен А.С., Левенсон О.С., Лившина Ц.М., 1962).

Описан также случай  относительно медленного   про-
грессирование симптомов поражения головного и спин-
ного мозга  с летальным исходом через пять с половиной
лет после появления первых симптомов поражения голов-
ного мозга (Gerhard L., Hugo H.-H., Kryne-Kubat B.,
Schubert G.E., Jorg J., 1989).  Это  генерализованный сар-
коидоз с поражением легких,  нижних трахеобронхиаль-
ных (бифуркационных) лимфатических узлов. Саркои-
дозные гранулемы, окруженные лимфоцитами, были
обнаружены в головном мозге, шейном и грудном отделах
спинного мозга преимущественно вблизи их сосудов; в
ткани мозга определены также периваскулярные лимфо-
цитарные инфильтраты, очаговая гибель нейронов, приз-
наки распада миелина вблизи сосудов, диффузная проли-
ферация микроглиоцитов, периваскулярно расположен-
ные сидерофаги. При иммуногистохимическом исследо-
вании в гранулемах выявлена слабоположительная реак-
ция на маркер Т-лимфоцитов (UCHL 1). 

Подчеркивая значение поражения головного мозга у боль-
ных саркоидозом, С.К. Клецкий и  Е.М. Фурсевич (1979)
анализируют собственный  случай и  предлагают выделить
в течении заболевания две стадии: 1) относительно бес-
симптомное течение и 2) быстрое прогрессирование забо-
левания с летальным исходом при вовлечении в процесс
головного мозга. У больной  65 лет с саркоидозом лимфа-
тических узлов ворот легких и ткани легких появились
симптомы поражения лицевого нерва, осиплость голоса,
ограничение подвижности надгортанника и левой голосо-
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вой связки, затем поперхивание при глотании. Вскоре
наступил летальный исход при нарастающей дыхательной
недостаточности. При аутопсии и микроскопическом
исследовании органов обнаружены множественные сарко-
идозные гранулемы и поля саркоидной ткани в легких,
множественные гранулемы в интраторакальных и средо-
стенных лимфатических узлах, замещающих лимфоидную
ткань, единичные гранулемы в портальных трактах печени
и вблизи трабекул селезенки. Лептоменинкс белесоват и
утолщен вокруг сосудов. В стволе головного мозга – мел-
кие, нечетко отграниченные желтоватые очажки с перифо-
кальной зоной полнокровия и единичными мелкоточеч-
ными кровоизлияниями. В лептоменинксе головного
мозга вблизи сосудов – также множественные гранулемы,
окруженные лимфоидными и плазматическими клетками.
Гранулемы и лимфоцитарные периваскулярные инфильт-
раты обнаружены также в коре полушарий большого мозга,
базальных ядрах, белом веществе и стволе головного мозга.
Саркоидные гранулемы в лептоменинксе и ткани мозга по
сравнению с гранулемами в указанных  висцеральных орга-
нах были более «молодыми», что, по мнению авторов
статьи,  отражает активность саркоидоза  головного мозга. 

Подобные примеры генерализованного саркоидоза с пора-
жением лимфатических узлов, легких, кожи и головного
мозга с его лептоменинксом  описали также Г.А. Калини-
чев, В.Л. Добин и В.П. Володин (1990), причем они выяви-
ли гранулемы не только в лептоменинксе и ткани мозга, но
и непосредственно в стенках его сосудов.

Саркоидоз головного мозга с локализацией гранулем в
гипоталамической области и клинической симптомати-
кой ее поражения описан J.M. Lipton, J. Kirkpatrick и
R.N. Rosenberg (1977). У больного 57 лет внезапно  раз-
вилась кахексия, установлены гипернатриемия, резкие
колебания температуры тела (от гипотермии до лихорад-
ки), деменция, увеличение шейных, подчелюстных, под-
мышечных и паховых лимфатических узлов. Несмотря
на предпринятое лечение, больной скончался. При
аутопсии обнаружены гиалиноз и фиброз медиастиналь-
ных лимфатических узлов, в них же саркоидозные грану-
лемы; гранулемы с признаками фиброза выявлены также
в поверхностных лимфатических узлах и  селезенке.  Гра-
нулемы с лимфоцитарным валом, окружающим их,
локализовались вблизи стенки третьего желудочка под
передней спайкой, медиальнее свода и над сосцевидным
телом левого полушария большого мозга. Вблизи грану-
лем выявлены глиоз и  гибель многих нейронов. Измене-
ние температуры тела, наблюдавшееся у больного, авто-
ры  связывают  с указанной  локализацией  гранулем и
разрушением  ими этой  части гипоталамической обла-
сти.

В другом случае у больного 21 года наблюдалась полифа-
гия, полидипсия, полиурия, избыточная масса тела,
причиной которых был саркоидоз гипоталамуса, обнару-
женный при биопсии этой области (Vesely D.L., 1989) и
при аутопсии (Godlewski J., Charlin J.F., Brasseur G., Fre-
ger P., 1984).  M.H. Jawadi, T.J. Hanson, J.E. Schemmel, 
P. Beck, F.H. Katz (1980) наблюдали 4-х больных женщин
в возрасте от 15 до 47 лет. У 2 из них был диагностирован
несахарный диабет, у 2 выявлено снижение уровня гор-
мона роста, адренокортикотропного гормона и гипоти-
реоз. Диагноз церебрального саркоидоза был поставлен
на основе результатов биопсий  легкого, печени  и шей-
ного лимфатического узла, в которых обнаружены сар-
коидозные гранулемы. Подобный случай несахарного

диабета, развившегося у женщины 32 лет при саркоидозе
гипофиза, головного и спинного мозга и  их оболочек,
описан также и другими авторами  (Douglas A.C., Malon-
ey A.F.J., 1973).

Следует отметить, что локализация саркоидозных грану-
лем  в гипоталамусе и гипофизе  дает право, по мнению
Н. Orthner (1955), выделить гипофизарно-гипоталамиче-
скую форму саркоидоза. Локализация гранулем в гипо-
таламусе и гипофиз сочетается, как правило, с локализа-
цией гранулем  и в других областях головного мозга,
однако поражение  именно гипофизарно-гипоталамиче-
ской области  определяет во многом клиническую карти-
ну и наиболее заметные симптомы. Локализация грану-
лем в гипофизарно-гипоталамической области  обусло-
влена, как полагает Н. Orthner, анатомическими особен-
ностями путей циркуляции цереброспинальной жидко-
сти  в области воронки гипофиза, а именно ролью под-
паутинных  межножковой цистерны и цистерны зри-
тельного перекреста, составляющих так называемую
базальную цистерну, как «уловителей шламма» и «сто-
ронним»  по отношению к току цереброспинальной жид-
кости положением углубления воронки гипофиза
(«инфундибулярного кармана»), что создает наиболее
благоприятные условия для накопления каких-либо
патологических факторов, циркулирующих вместе с
цереброспинальной жидкостью, именно в этой области,
что, однако, не исключает и иных предположений о
механизмах  локализации гранулем в этой области. 

Среди случаев с локализацией гранулем в других обла-
стях следует отметить определение гранулем в зритель-
ном перекресте (Kubota T., Kimura M., Komai T. et al.,
1979; Godlewski J., Charlin J.F., Brasseur G., Freger P.,
1984) и в области турецкого седла у больной 66 лет с
подозрением на опухоль гипофиза, причем у нее же сар-
коидозные гранулемы были обнаружены и в яичнике,
удаленном за 3 месяца до того (Mibler U., Mack M., Mul-
ler-Esch G., Reusche E., Borais K., Lohrs U., Arnold H.,
1990). 

Некоторые  авторы указывают на большое разнообразие
в локализации гранулем в головном мозге, обнаружен-
ное при  аутопсии: на нижней поверхности головного
мозга, в гипоталамусе, в сосудистых сплетениях, в моз-
жечке, в эпендиме желудочков, в различных частях ство-
ла головного мозга (Коломейцева И.П., Несветов А.М.,
1969; Клецкий С.К., Фурсевич Е.М., 1979; Matsushita M.,
Harada K., Matsui Y., Mikami R., 1980).

Наш собственный многолетний опыт изучения саркоидоза
головного мозга показывает, что его диагностика в боль-
шинстве случаев представляет значительные затруднения.
Саркоидоз головного мозга – это прогрессирующее забо-
левание с локализацией гранулем в оболочках, ткани и
сосудистой системе мозга. Нередко возникают трудности и
в лечении этих больных. Как правило, они считаются неку-
рабельными, между тем при условии своевременной диаг-
ностики и использовании современных методов лечения
(пульс-терапия глюкокортикостероидами) им можно ока-
зать существенную помощь на многие месяцы и годы. 

Саркоидоз спинного мозга и его оболочек

В спинном мозге также наблюдаются единичные или
множественные скопления саркоидозных гранулем.
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Они могут обнаруживаться в оболочках и ткани спин-
ного мозга, а также в корешках спинномозговых нервов
(Макаров А.Ю., Костина З.И., Туричин В.И., 1985;
Stern B.J., Krumholz A., Johns C., Scott P., Nissim J.,
1985). В результате возможны развитие миелопатии,
поражение путей передних, боковых и задних канати-
ков (Schlegel U., 1987), а также симптомы поперечного
миелита (Mumenthaler M., 1986). В литературе имеется
небольшое количество описаний случаев саркоидоза
спинного мозга, верифицированного с помощью био-
псии или аутопсии. Нередко таким больным ставится
клинический диагноз опухоли спинного мозга даже в
случаях диагностированного саркоидоза легких, как это
произошло  у больного 26 лет с симптомами интраме-
дуллярной  опухоли в области 5–6 шейных сегментов
(Vighetto A., Fischer G., Collet Ph., Bady B., Trillet M.,
1985). Среди наших пациентов больному 6 лет также
был поставлен диагноз опухоли спинного мозга  по
результатам клинического обследования и МРТ. При
микроскопическом исследовании удаленного при опе-
рации образования была обнаружена саркоидозная гра-
нулема (возможно, 2–3 слившиеся гранулемы) с лим-
фоцитарным валом вокруг нее и периваскулярными
лимфоцитарными  инфильтратами на некотором рас-
стоянии от нее. Среди эпителиоидных клеток грануле-
мы выявлены немногочисленные фибробласты – приз-
нак начинающегося склерозирования ее. Среди лимфо-
цитов, из которых состояли периваскулярные инфильт-
раты, наблюдались единичные плазмоциты, ткань
мозга вокруг сосудов с инфильтратами была отечна.
Вблизи гранулемы обнаруживались гипертрофирован-
ные астроциты, ткань мозга, как и вокруг сосудов,
имела выраженные признаки отека.

Небольшое количество описаний саркоидоза спинного
мозга обусловлено, вероятно, не только его  редкостью,
но и тем, что спинной мозг в случаях нейросаркоидоза
исследуется при аутопсии, в отличие от головного, неча-
сто, а биопсия спинного мозга, как правило, не прово-
дится в связи с риском возникновения  тяжелых спи-
нальных нарушений. 

Саркоидоз периферической нервной системы

По данным ряда авторов, поражение саркоидозом пери-
ферических нервов составляет 10–18% (Brochet B., Lous-
et P., Lagueny A., Coquet M., Vital C., Loiseau P., 1988) от
5–7%  случаев нейросаркоидоза. Из 50 обследованных
больных с клинической картиной нейросаркоидоза у 12
было выявлено поражение черепных  нервов, у 4 – спин-
номозговых, у 17 имелось комбинированное поражение
и черепных, и спинномозговых нервов в различных ком-
бинациях (Oksanen V., 1986).

Периферическая нейропатия при саркоидозе вызывает
большой неврологический дефицит (Schlegel U., 1987).
Поражение преддверно-улиткового нерва приводит к
глухоте. Наступление глухоты предположительно связа-
но с механическим сдавлением гранулемами этого нерва
или структур внутреннего уха. В случае саркоидоза ЦНС,
сопровождавшегося слепотой и глухотой, описанном
P.W. Babin, Ch. Liu и С. Aschenbrener  (1984) при аутопсии
и микроскопическом исследовании органов были выяв-
лены саркоидоз легких, ЛУ и ЦНС, а также распад
миелиновых оболочек и аксонов преддверно-улитковых
и лицевых нервов, периваскулярная лимфоцитарная

инфильтрация  эндоневрия и тканей вокруг этих нервов.
Нейросенсорная потеря слуха и головокружение обычно
сочетаются с другими неврологическими нарушениями, но
могут быть единственными жалобами (Jahrsdoerfler R.A.,
Thompson E.G., Jons M.E.M., Cantrell R.W., 1981).

Может развиться двухстороннее поражение лицевого
нерва в рамках синдрома Хеерфордта, наблюдаются также
рецидивирующие множественные поражения черепных
нервов, реже – спинномозговых (Mumenthaler M., 1986).

Следует заметить, что некоторые авторы, описывая
поражение периферической нервной системы при сар-
коидозе, ограничиваются  формулировкой «перифериче-
ские нейропатии», не указывая характер поражений
(Mumenthaler M., 1986).

При диагностике саркоидоза периферических нервов,
как и при поражениях нервов другого характера,
используется биопсия икроножного нерва. В биоптатах
икроножного нерва обнаруживаются  саркоидозные
гранулемы, деструкция миелина,  лимфоидно-гистио-
цитарная  инфильтрация эндоневрия, макрофаги, пери-
васкулярные  полиморфноклеточные  инфильтраты
(Galassi G., Gibertoni M., Mancini A., Nemni R., Volpi G.,
Merelli E., Vacca G., 1984), а также гранулемы с гигант-
скими многоядерными клетками, содержащими асте-
роидные включения, изменения нервных волокон,
характерные для деструкции Валлера, при электронной
микроскопии   наблюдаются миелиновые тельца в лем-
моцитах (шванновских клетках), а при морфометрии
установлено поражение 45% нервных волокон (Nemni
R., Galassi G., Cohen M., Hays A.P., Gould R., Singh N.,
Bressman S., Gamboa E., 1981). В одном из описанных
случаев саркоидозные гранулемы в биоптатах нерва при
световой микроскопии не были выявлены и обнаружи-
лись  только при электронной микроскопии в эпи-,
пери- и эндоневрии (Brochet B., Louset P., Lagueny A.,
Coquet M., Vital C., Loiseau P., 1988). 

Диагностика нейросаркоидоза

Собственные результаты обследования и лечения более
80 больных саркоидозом нервной системы позволяют
выделить факт не столь редкого (казуистического) пора-
жения нервной системы – центральной и перифериче-
ской – при различных формах саркоидоза. 

Больные поступали в Научный центр неврологии РАМН
с выраженными симптомами повышенного внутриче-
репного давления, двигательными, мозжечковыми,
экстрапирамидными, бульбарными, речевыми и когни-
тивными нарушениями и с предположительными диаг-
нозами опухоли головного мозга, нейроинфекции, пара-
зитарного заболевания, сосудистого заболевания. В мно-
гообразной клинической картине отмечались эпилепти-
ческие припадки, психические изменения, признаки
нарушения функции черепных и периферических нер-
вов. У большинства больных в анамнезе имелись прямые
указания на саркоидоз интраторакальных лимфатиче-
ских узлов и легких, после обострения которого пациен-
ты были практически здоровы в течение многих месяцев.
В некоторых случаях сведений о перенесенных заболева-
ниях получить не удавалось из-за тяжести состояния
больных или они отрицали у себя какие-либо заболева-
ния в прошлом. Однако при этом у некоторых из них
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можно было отметить выраженное снижение памяти и
интеллекта. Лишь в отдельных случаях имелись указания
на саркоидоз интраторакальных лимфатических узлов и
легких, во время обострения которого возникали при-
ступообразные головные боли, нараставшие по интен-
сивности, с развитием гипертензионного синдрома, на
фоне которого появлялись очаговые неврологические
симптомы. Развитие болезни у большинства больных
было постепенное, с прогрессирующим нарастанием и
колебаниями церебральных, спинномозговых наруше-
ний и симптомов патологии периферической нервной
системы. Довольно часто наблюдалась температурная
реакция как в начале, так и на протяжении всего перио-
да заболевания.

Данные о сравнительной частоте начальных симптомов у
89 больных нейросаркоидозом, находящихся под нашим
наблюдением, представлены ниже.

Сравнительная частота начальных симптомов нейросар-
коидоза:

– Головная боль – 70,8%.

– Симптомы поражения черепных или спинномозговых
нервов – 44,9%.

– Эпилептические припадки – 14,6%.

– Медленно прогрессирующие моно- геми- и парапаре-
зы – 39,3%.

– Расстройства походки атактического характера – 18%.

– Системное головокружение – 18%.

– Гипоталамические нарушения –13,5%.

– Нарушения высших корковых функций – 9%.

– Изменения психики – 75%.

Многолетний опыт исследования течения нейросаркоидо-
за позволил нам оценить возможности МРТ с целью уточ-
нения диагноза. При обследовании больных с благоприят-
ным, ремитирующим и прогредиентным течением саркои-
доза головного мозга при МРТ выявляются очаги патоло-
гического изменения МР-сигнала: повышенного в режиме
Т2 и пониженного в режиме Т1. Эти очаги имеют относи-
тельно четкие границы. Форма очагов может быть самой
разнообразной (округлой, неправильной и пр.). Чаще всего
встречаются очаги округлой формы, которые определяют-
ся в полушариях большого мозга: перивентрикулярных
зонах, белом веществе, базальных ядрах. Одиночные очаги
могут также локализоваться в стволе головного мозга, а
также в полушариях мозжечка. 

Для оценки характера течения заболевания, выявления
саркоидозных очагов или их отсутствия необходимо
применение МРТ головного мозга в динамике, а для
объективизации обострения (активности) процесса –
использование контрастного усиления. Ряд исследовате-
лей считает, что накопление контрастного вещества гра-
нулемами при МРТ – наиболее ранний признак актив-
ности саркоидозного процесса (Mana J., 2002). Таким

образом, МРТ при нейросаркоидозе в зависимости от
поставленной цели должна включать в себя стандартную
МРТ, МР-томографию с контрастным усилением и пов-
торную МРТ для оценки изменений, происходящих в
ходе лечения в динамике и в отдаленный период.

Проведенное нами МРТ-исследование с контрастным уси-
лением у больных с нейросаркоидозом показало накопле-
ние контрастного вещества в гранулемах при клиническом
обострении заболевания и нарастании неврологической
симптоматики. При клинической ремиссии в течение как
минимум 6 месяцев–1 года у этих пациентов сохранялись
единичные очаги, накапливающие контрастное вещество.
Анализ томограмм с контрастным усилением выявил сле-
дующие типы контрастирования очагов саркоидоза: диф-
фузное накопление контрастного вещества, очаговое нако-
пление контрастного вещества.

Наш опыт обследования больных с подозрением на нейро-
саркоидоз, а также результаты многочисленных томогра-
фических исследований, дают основание относить к фак-
торам прогредиентного течения нейросаркоидоза следую-
щие признаки: обнаружение субтенториальных очагов,
накапливающих контрастное вещество; увеличение коли-
чества очагов и их объема при проведении МР-томографии
в динамике.

Методика обследования больных с помощью компьютер-
но-томографической цистернографии, применяемая в
Научном центре неврологии РАМН, заключалась в эндо-
люмбальном введении водорастворимого контрастного
вещества метризамида (амипак), которое не ионизирует в
растворе, в количестве 5 мл и с концентрацией йода
180–300 мг/мл. Препарат вводился в течение 1–2 мин.
Повторные компьютерно-томографические исследования
через 3, 6, 24 ч предоставляли информацию о циркуляции
цереброспинальной жидкости. Она оценивалась по изме-
нению денситометрических показателей пространств, по
которым циркулирует цереброспинальная жидкость. Всего
выполнено 9 компьютерно-томографических цистерно-
графий.

Исследование спинного мозга при саркоидозе целесооб-
разно в каждом случае, когда у больного имеется соответ-
ствующая очаговая неврологическая симптоматика.
Интрамедулярный саркоидоз практически всегда сопро-
вождается увеличением объема спинного мозга и локаль-
ным отеком. Увеличение диаметра спинного мозга в обла-
сти локализации саркоидозных гранулем вызывает суже-
ние «дурального мешка». 

Необходимо подчеркнуть, что в большом числе случаев
саркоидоза головного и спинного мозга можно высказать-
ся с достаточной степенью уверенности о характере про-
цесса, не прибегая к дополнительным инвазивным нейро-
хирургическим способам диагностики. 

Случаи саркоидоза головного мозга с псевдотуморозным
течением заслуживают наибольшего внимания, т.к. отвечая
требованию ранней диагностики, они в прогностическом
плане нередко благоприятны.

При предположительной диагностике нейросаркоидоза и
исчерпании всех ресурсов неинвазивных методов исследо-
вания для подтверждения диагноза необходимо использо-
вать все возможные инвазивные методы, и в этой связи
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следует еще раз подчеркнуть значение биопсии головного
мозга, являющейся  решающим диагностическим методом
при нейросаркоидозе с «объемным» поражением головно-
го и спинного мозга. Опасность осложнений биопсии
головного и спинного мозга общеизвестна, однако диагно-
стическая ценность результатов биопсии вполне оправды-
вает риск возникновения осложнений, связанный с ней,
т.к. позволяет выбрать эффективный способ лечения.

Лечение

В лечении нейросаркоидоза оправдали себя глюкокор-
тикостероиды. Тем не менее до последнего времени
вопрос о дозах, наиболее рациональном способе введе-
ния этих препаратов остается спорным и полностью не
разрешенным. Нет единой и общепринятой методики
гормонотерапии. Многие авторы ограничивают ее про-
должительность короткими курсами – 1–3 месяцами,
другие удлиняют сроки от 6–12 месяцев до нескольких
лет. Обычно лечение прекращают при достижении кли-
нического эффекта, но ряд авторов и после этого реко-
мендуют глюкокортикостероиды для предупреждения
обострения и рецидива заболевания.

Обычно глюкокортикостероиды назначали по следую-
щей схеме: вначале обычно в течение 7 дней больные
получали пульс-терапию – 1000 мг солюмедрола в/в
капельно, затем больные принимали 90 мг преднизолона
в сутки через день в течение месяца. По мере получения
клинического эффекта, который, как правило, наступал
к концу первого месяца лечения, суточную дозу снижали
на 5 мг. В дальнейшем дозу препарата продолжали мед-
ленно снижать (по 5 мг преднизолона в месяц). Длитель-
ность применения преднизолона у большинства боль-
ных составляла около 1,5 лет.

При определении степени эффективности лечения или
конечных результатов  наблюдения за больными нейросар-
коидозом мы пользовались следующими критериями. 

Полное устранение симптомов интоксикации, нормализа-
ция СОЭ, исчезновение неврологических нарушений при
инволюции томографических изменений в совокупности
рассматривали как показатель значительного улучшения
или выздоровления. Исчезновение клинических симпто-
мов  при наличии положительных томографических изме-
нений позволяло констатировать частичное улучшение.
При отсутствии существенных положительных сдвигов в

томографической картине, даже при улучшении самочув-
ствия больных, их состояние определяли без перемен. На
обострение процесса указывало возобновление прежних и
появление новых неврологических нарушений, увеличе-
ние размеров старых очаговых изменений или возникнове-
ние новых.

Пользуясь этими критериями, мы могли установить, что
непосредственно после окончания лечения в среднем в
92% наблюдений имеет место улучшение; в 8% наблюде-
ний в состоянии больных не наступает заметного положи-
тельного сдвига. 

Лучшие результаты были достигнуты при саркоидозе пери-
ферической нервной системы.

Следует подчеркнуть, что под влиянием гормональной
терапии устранялись или значительно ослабевали головная
боль, головокружение; гипоталамические, глазодвигатель-
ные и бульбарные расстройства; речевые, двигательные,
мозжечковые и экстрапирамидные нарушения; восстана-
вливалась трудоспособность.

У 28 больных произошло обострение нейросаркоидоза в
виде ухудшения общего состояния, нарастания неврологи-
ческих нарушений, увеличения размеров старых очаговых
изменений или появления новых очагов. Из 28 больных у 9
обострения возникали на первом году после прекращения
лечения, а у остальных  в более отдаленные сроки. Частота
обострений у 5 больных была связана как с длительностью
гормонотерапии, так и самостоятельным ее прекращени-
ем. При повторном применении глюкокортикостероидов
обострения нейросаркоидоза, как правило, исчезали. 

Согласно нашему опыту, мы считаем необходимым прове-
дение пульс-терапии глюкокортикостероидами с последу-
ющим медленным снижением дозы этих препаратов в сле-
дующих ситуациях:

1) при впервые  выявленном нейросаркоидозе;

2) при формах нейросаркоидоза, начинающихся остро;

3) при прогредиентно текущих церебральных и спиналь-
ных формах саркоидоза;

4) при обострении саркоидоза головного или спинного
мозга.
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З
а последние десятилетия достижения в понимании
этиологии и патогенеза рассеянного склероза (РС)
способствовали принципиальному изменению
классических представлений о данном заболева-
нии и привели к значительному расширению тера-

певтических подходов.

В настоящее время общепринятой остается теория о
мультифакториальной этиологии РС, основанная на
взаимодействии факторов внешней среды (вируса и/или
другого патогена и географических факторов) и наслед-
ственной предрасположенности. Несмотря на многолет-
нее изучение, вирусологические исследования при РС по-
прежнему актуальны. В последние годы большое внима-
ние уделяется ассоциации РС с двумя типами вирусов:
герпес-вирусами и эндогенными ретровирусами (ERV)
[8]. Эпидемиологические данные и иммунологические
результаты изучения антител в сыворотке крови и цере-
броспинальной жидкости свидетельствуют о связи РС с
герпес-вирусами, в частности, вирусами простого герпе-
са, герпеса-6А, Эпштейн–Барра и varicella zoster, а также
о роли реактивации герпес-вирусов при экзацербации
болезни [3, 10, 41]. Влияние герпес-вирусов при РС может
быть опосредовано целым рядом прямых или косвенных
механизмов, которые включают взаимодействие с эндо-
генными ретровирусами и возможную их активацию;
инфицирование клеток центральной нервной системы
(ЦНС), приводящее к цитопатическому эффекту, в том
числе и апоптозу; изменение цитокин- или хемокин-опо-
средованной трансмиссии; поликлональную активацию
В-клеток с увеличением продукции антител; взаимодей-
ствие с другими компонентами иммунного ответа, в част-
ности, активацию системы комплемента; молекулярную
мимикрию [9].

Эндогенные ретровирусы представляют собой элементы
генома человека с генетической структурой, сходной с
экзогенными ретровирусами, такими как human T-cell leu-
kaemia virus-1 и ВИЧ. ERV редко экспрессируются в клет-
ках человека, но могут активироваться под влиянием экзо-
генных или эндогенных влияний. Доказательствами роли
ERV при РС являются активация определенных эндоген-
ных ретровирусов (HERV-H/RGH, HERV-W, ERV-9),

выявленная в культуре специфических типов клеток (пре-
имущественно В-клеток) больных РС in vitro, а также выяв-
ление вирусной РНК этих эндогенных ретровирусов в
сыворотке/плазме и ткани мозга пациентов с РС с помо-
щью метода полимеразной цепной реакции с обратной
транскриптазой. Точные механизмы влияния ERV при РС
не известны, однако предполагается, что их активация
может приводить к воспалительной цитокин-опосредован-
ной реакции. Кроме этого, специфические ERV могут дей-
ствовать как ауто-, супер- и неоантигены, способствующие
усилению воспалительных изменений или индукции ауто-
иммунного ответа [11].

Продолжается изучение генетической предрасположенно-
сти при РС. В последние годы основной задачей данного
направления исследований является выделение генов,
определяющих не только предрасположенность к заболе-
ванию, но и влияющих на патогенетические механизмы,
определяющие клинический фенотип и исход болезни [4;
32; 35]. 

На настоящий момент концепция патогенеза РС включает
выделение начальной воспалительной фазы, сопровож-
дающейся фазой демиелинизации, а затем фазой нейроде-
генерации  [24; 30; 40]. Инициация иммунопатологических
механизмов, а именно активация анэргичных, неактивных
СD4+ Т-клеток происходит вне ЦНС при взаимодействии
соответствующего рецептора Т-клетки и аутоантигена,
связанного с молекулами II класса главного комплекса
гистосовместимости на антиген-презентирующих ден-
дритных клетках, что способствует пролиферации Т-кле-
ток [45]. После антиген-презентирования происходит диф-
ференциация Т-лимфоцитов в Т-хелперы 1 и 2 типа, секре-
тирующие про- и противовоспалительные цитокины соот-
ветственно. Тип Т-хелперов определяется влиянием анти-
гена, ко-стимуляции, а также цитокиновым профилем в
окружающей среде [17]. Секреция провоспалительных
цитокинов способствует активации других иммунных кле-
ток – В-лифоцитов, макрофагов и других Т-клеток, что
усиливает иммунный ответ [45]. Кроме этого цитокины
данного профиля индуцируют экспрессию молекул адге-
зии. 
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Проникновение активированных СD4+ Т-клеток через
гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) в ЦНС осуществляет-
ся при участии хемокинов, молекул адгезии, протеаз и про-
исходит в несколько этапов [25]. На начальных этапах
большее значение имеют хемокины, тогда как в дальней-
шем взаимодействие различных типов молекул адгезии,
экспрессирующихся как на поверхности Т-лимфоцитов,
так и на эндотелиальных клетках, способствует миграции
клеток через ГЭБ при участии матриксных метеллопротеи-
наз [5]. 

В ЦНС происходит реактивация Т-клеток антиген-презен-
тирующими клетками, в качестве которых выступают мак-
рофаги и микроглия. Проникшие в ЦНС аутореактивные
Т-клетки и вторично активированные макрофаги и микро-
глия также секретируют провоспалительные цитокины
(интерферон-γ, фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), лим-
фотоксин и др.), что еще в большей степени индуцирует и
поддерживает воспалительные реакции и усиливает нару-
шения проницаемости ГЭБ. Активация иммунных реак-
ций, включая макрофаги, В-лимфоциты с продукцией
антител, приводит к разрушению миелиновой оболочки.
Фагоцитоз поврежденных участков миелина макрофагами
осуществляется при участии цитотоксических медиаторов,
таких как ФНО-α, активных форм кислорода, метаболитов
оксида азота.

Иммуно-воспалительные изменения и демиелинизирую-
щее поражение сопровождаются нейродегенеративным
повреждением с гибелью аксонов, которое наблюдается
уже на ранних стадиях заболевания и играет ключевую
роль в прогрессировании РС и развитии необратимой
инвалидизации пациентов [14, 15, 18, 44]. 

В качестве вероятной причины непосредственной деструк-
ции аксонов при РС  рассматривается экспрессия на них
молекулы I класса главного комплекса гистосовместимо-
сти, что делает их уязвимыми к цитотоксическому влия-
нию CD8+-Т-лимфоцитов [31]. Повреждение аксонов
может быть связано с воспалительными реакциями, а
именно с увеличением внеклеточного давления при отеке;
эксайтотоксическим повреждением в результате воздей-
ствия возбуждающей аминокислоты глутамата; дегенера-
тивными изменениями при воздействии оксида азота [37].
Однако аксональное повреждение возможно и за счет
нарушений трофической поддержки, в том числе при
изменении экспрессии трофических факторов, а также при
хроническом демиелинизирующем процессе за счет нару-
шения трофического влияния олигодендроглиоцитов и
миелин-аксональных взаимодействий [13, 42]. 

Обсуждая формирование неврологического дефицита при
РС, все большее внимание уделяется балансу между
деструктивными и репаративными процессами [38]. В
качестве механизмов регресса клинических симптомов
рассматриваются уменьшение выраженности острых
воспалительных реакций, ремиелинизация и улучшение
проведения за счет перераспределения натриевых кана-
лов в демиелинизированных аксонах. Еще одним факто-
ром, обусловливающим восстановление тех или иных
функций при необратимом повреждении миелина и аксо-
нов при РС, считается кортикальная реорганизация [6, 19,
43]. 

Таким образом, известный феномен пластичности мозга,
обусловленный несколькими субстратами (включая увели-

чение аксональной экспрессии натриевых каналов, синап-
тические изменения, рекрутмент параллельных проводя-
щих путей или «латентных» связей, реорганизацию отда-
ленных областей, как, например, субкортикальных ядер,
проецирующихся на кору), может иметь адаптивное значе-
ние в ограничении функциональных проявлений аксо-
нального повреждения при РС [20, 36].

За последние годы некоторые изменения отмечаются и в
подходах к патогенетической терапии РС. Достаточно
большой выбор препаратов, модулирующих течение забо-
левания, определяет необходимость их индивидуального
назначения. В связи с этим в настоящее время обсуждают-
ся две принципиально различные схемы: эскалационная
(возрастающая) и индукционная [12]. Эскалационная
схема предполагает начало лечения с более безопасных
препаратов с переходом в случае их неэффективности к
более агрессивным методам. При данном подходе к препа-
ратам первой линии относятся интерфероны-β и глатира-
мер ацетат, второй линии – иммуносупрессанты (миток-
сантрон и циклофосфамид) и натализумаб, третья линия
включает комбинацию препаратов, четвертая – очень
интенсивную иммуносупрессию (трансплантацию аутоло-
гичного костного мозга, высокие дозы циклофосфамида).
При этом в случае неэффективности первого лекарствен-
ного средства существует возможность выбора между наз-
начением другого препарата этой же линии или перехода к
более агрессивным методам.

Предпосылками к выработке индукционной стратегии
стали доказательства того, что прогноз заболевания опре-
деляется уже на ранних стадиях болезни. Кроме этого, так
как все разрешенные к широкому применению препара-
ты, модулирующие течение РС, влияют на иммуно-воспа-
лительный компонент патогенеза, преобладающий на
начальных этапах, считается целесообразным сконцен-
трировать терапевтические усилия именно на данной ста-
дии. Индукционный подход подразумевает первоначаль-
но более агрессивное влияние на иммунную систему; при
этом препаратами первой линии являются натализумаб,
митоксантрон и циклофосфамид. Однако использование
данного вида терапии может быть ограничено возможно-
стью развития целого спектра побочных эффектов. 

Обсуждая индивидуальный подход при выборе этих двух
стратегий лечения РС,  на ранних этапах болезни считает-
ся возможным назначение иммуномодуляторов первой
линии, в то время как на более поздних стадиях заболева-
ния, возможно, необходимо использование более агрес-
сивной индукционной терапии с риском развития нежела-
тельных явлений или эксалационного подхода также с
переходом от препаратов первой линии к более агрессив-
ным методам лечения [22]. 

Ключевой проблемой в терапии, модулирующей течение
РС, в настоящее время считается выработка критериев
неэффективности лечения с целью своевременного пере-
хода на другой вид терапии до того, как течение патологи-
ческого процесса приведет к необратимому повреждению.
В связи с этим идентификация биомаркеров чувствитель-
ности и нечувствительности к той или иной терапии с
целью увеличения эффективности, приверженности боль-
ных к терапии и улучшения фармакоэкономического про-
филя является основным направлением исследований по
фармакогеномике РС [27].
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При более общепринятом эскалационном подходе при
выборе иммуномодулирующих препаратов первой
линии (интерферонов-β и глатирамер ацетата) доста-
точно актуальным является сопоставление их клиниче-
ской эффективности. В ходе проведенного в НЦН
РАМН сравнительного анализа иммуномодулирующей
терапии РС за 3 года лечения 400 больных интерферо-
ном-β1b (бетафероном), интерфероном-β1a для под-
кожного введения (ребифом) в дозе 22 мкг или глатира-
мер ацетатом показана одинаковая высокая эффектив-
ность исследуемых препаратов в отношении снижения
числа экзацербаций как при ремиттирующем, так и при
вторично-прогрессирующем РС. Продемонстрировано
предупреждение нарастания выраженности неврологи-
ческих нарушений при ремитирующем РС во всех трех
терапевтических группах, при вторично-прогресирую-
щем РС – при назначении ребифа-22 мкг и копаксона.
На фоне терапии глатирамера ацетатом отмечена мень-
шая частота встречаемости побочных эффектов на всем
протяжении 3 лет терапии по сравнению с подгруппами,
получавшими лечение интерферонами-β [1].

Полученные данные согласуются с результатами недавно
завершившихся мультицентровых исследований. Так, при
сопоставлении эффективности ребифа и копаксона при
ремитирующем РС (REGARD) через 96 недель терапии не
выявлены отличия первично оцениваемого показателя –
времени до наступления первого обострения. Вторичные
критерии (количество и изменение объема активных оча-
гов в режиме Т2 по данным МРТ, изменения объема оча-
гов, накапливающих контрастное вещество) также не
отличались между двумя терапевтическими группами.
Небольшое число обострений за время исследования, в
отличие от ожидаемого, позволило автором высказать
предположение, что низкая активность заболевания во
включенной в исследование популяции пациентов ограни-
чила возможность выявления клинического превосходства
того или иного препарата. В другом исследовании
(BEYOND) при анализе первичного критерия – риска
развития обострений, за 2 года терапии также не выявлено
отличий при назначении интерферона-β1b и глатирамер
ацетата [29].

Несмотря на противоречивые данные о роли нейтрализую-
щих антител при терапии интерферонами-β, нельзя
исключить снижение клинической эффективности лече-
ния под их влиянием. В связи с этим проведено рандоми-
зированное исследование комбинации интерферона-β1b с
ежемесячным введением метилпреднизолона (1000 мг),
результаты которого продемонстрировали снижение выра-
ботки данных антител [34]. Другой альтернативой является
перевод пациентов с терапии интерферонами-β на лечение
глатирамер ацетатом, что, как было показано, в позитив-
ных случаях на нейтрализующие антитела способствует
эффективному снижению числа обострений [7]. 

Надо отметить, что в последние годы в терапии РС доста-
точно широкое распространение получило использова-
ние цитостатического препарата митоксантрона. При
эскалационной схеме лечения данный препарат назнача-
ется с целью снижения частоты и тяжести обострений и
замедления темпа прогрессирования заболевания при
вторично-прогрессирующем и ремиттирующем РС при
быстром прогрессировании заболевания и неэффектив-
ности средств первой линии, изменяющих течение РС.
Также опубликованы результаты, подтверждающие кли-
ническую эффективность различных коротких схем вве-

дения митоксантрона в качестве индукционной терапии
с последующим назначением интерферона-β, азатиопри-
на, метотрексата, глатирамер ацетата [2, 26, 46]. Однако
при использовании митоксантрона, как и других цитос-
татических препаратов, необходимо учитывать возмож-
ность развития побочных эффектов, в частности, мие-
лосупрессии и кардиотоксичности, что требует тщатель-
ного отбора пациентов и мониторирования соответ-
ствующих показателей. 

Несмотря на то, что из цитостатических препаратов при
РС чаще назначается митоксантрон, в ходе сравнитель-
ного исследования эффективности и безопасности
митоксантрона и циклофосфамида при ремиттирующем
и вторично-прогрессирующем РС при сопоставимости
общего профиля переносимости лечения не выявлено
существенных различий во времени до наступления пер-
вого обострения, в то время как период до прогрессиро-
вания болезни был несколько короче при использовании
митоксантрона [47].

Обсуждая вопросы терапии, модулирующей течение РС,
необходимо отметить, что большое внимание уделяется
раннему назначению подобного лечения. Так, ряд прове-
денных исследований показал терапевтическую эффектив-
ность интерферонов-β1а для подкожного и внутримышеч-
ного введения, интерферона-β1b и глатирамер ацетата при
клинически изолированном синдроме [16]. Кроме этого,
наилучшие результаты при раннем назначении отмечаются
не только при использовании иммуномодуляторов, но и
иммуносупрессантов.

Одним из активно разрабатываемых новых направлений в
терапии РС является использование моноклональных
антител, направленных на специфические антигены. Так,
антитела к молекулам адгезии могут ингибировать один из
основных этапов патогенеза РС – взаимодействие с эндо-
телиальными клетками и миграцию лимфоцитов через
ГЭБ. Одним из таких препаратов, прошедших исследова-
ние при РС, является натализумаб, связывающийся с α4
субъединицей α4β1 и α4β7 интегрина [33]. Эффективность
натализумаба доказана в отношении снижения показате-
лей активности и улучшения параметров тяжести РС при
ремитирующем РС. Однако необходимо учитывать повы-
шенный риск развития прогрессирующей мультифокаль-
ной лейкоэнцефалопатии и возможное повышение риска
других оппортунистических инфекций [23]. Много-
обещающей считается возможность использования при РС
и других исследуемых моноклональных антител (даклизу-
маба, угнетающего активацию Т-лимфоцитов посредством
блокады рецептора интерлейкина-2, алемтузумаба и ритук-
симаба, взаимодействующих с лейкоцитами и В-клетками
соответственно) [39].

В настоящее время изучаются различные препараты для
перорального приема, включая иммуносупрессивные
агенты кладрибин и лаквинимод. Также выявлено угне-
тение активированных лимфоцитов под влиянием фин-
голимода, показана иммуномодуляторная и иммунос-
упрессивная активность диметилфумарата. Данные
препараты продемонстрировали эффективность при РС
по меньшей мере по нейровизуализационным данным
[28].

Наконец, разрабатывается концепция нейропротекции и
нейрорегенерации. В качестве возможных подходов изуча-

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
Рассеянный склероз



Том 3.  №1  2009 

46

ются перспективы использования блокаторов натриевых
каналов, ингибиторов матриксных металлопротеиназ,
антагонистов  NMDA-рецепторов глутамата [21].

Однако, обсуждая новые, особенно иммуноселективные,
направления терапии РС, необходимо учитывать возмож-

ность развития не только ближайших, но и отдаленных
осложнений данной терапии. В связи с этим  необходим
достаточно длительный период наблюдения для оконча-
тельного суждения прежде всего о безопасности использо-
вания того или иного подхода к лечению РС. 
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Etiology of multiple sclerosis has both genetic and environmen-
tal components. The current conception is that multiple sclero-
sis pathogenesis comprises an initial inflammatory phase, fol-
lowed by a phase of demyelination and last, a neurodegenerative
phase. The mechanisms of inflammatory reactions, axonal loss
and reparative changes have been discussed. There are two sche-

mes of treatments: the escalating approach and the induction
therapy. One of the main principles of disease modifying thera-
py of MS is treat-early approach. Results of interferon’s-β and
glatiramer acetate comparison as first-line MS therapy have
been described.  The use immunosuppressive agents and future
developments of MS therapy have been discussed.  

Multiple sclerosis: current state
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К
афедра нервных и душевных болезней была откры-
та на медицинском факультете Томского Импера-
торского университета в 1891 году. Ввиду отсут-
ствия штатного профессора организация ее работы
и преподавание нервных и душевных болезней

были временно поручены профессору частной патологии и
терапии Михаилу Георгиевичу Курлову. В 1892 г. профессором
кафедры был назначен доцент военно-медицинской академии
Яков Афанасьевич  Анфимов. Все «богатство» кафедры в это
время состояло из кабинета на первом этаже главного корпуса
факультетских клиник. Я.А. Анфимов положил начало органи-
зации физиотерапевтического кабинета и гистопатологиче-
ской лаборатории, стал создавать библиотеку и музей.

Осенью 1894 г. Я.А. Анфимов был переведен в Харьковский
университет, а кафедру возглавил Михаил Николаевич Попов
– доцент Харьковского университета. М.Н. Попов заведовал
кафедрой в течение 13 лет. Ему удалось расширить клиниче-
скую базу до 10 коек и организовать психотехническую лабо-
раторию. После его смерти в 1908 г. заведовать кафедрой был
назначен Владимир Александрович Муратов – директор
Саратовской психиатрической больницы. В 1911 г., благодаря
пристройке к главному корпусу, клиника нервных болезней
расширилась на  одну палату и аудиторию.

После В.А. Муратова заведующим кафедрой стал профессор
Н.Н. Топорков, который проработал в этой должности до
1917 г. При нем как диагностический метод исследования
стали применять спинномозговую пункцию. После
Февральской революции Советом университета профессор
Н.Н. Топорков был уволен (дальнейшую научно-педагогиче-
скую деятельность он продолжил в городе Иркутске).

В 1918 г. по объявленному конкурсу на должность экстраор-
динарного профессора по кафедре систематического и кли-
нического учения о нервных и душевных болезнях по реко-
мендациям академика В.М. Бехтерева, профессоров 
Л.О. Даркшевича и С.Н. Давиденкова был избран доктор
медицины, профессор Леонид Иванович Омороков. Ученик
В.М. Бехтерева, он в свое время совершенствовал знания в
западноевропейских клиниках Оппенгейма, Дежерина,
Бабинского, Крепелина, Альцгеймера, в Пастеровском
институте у Эрлиха. Научные интересы Леонида Ивановича
были необычайно многогранны как в неврологии, так и в
психиатрии. В 1928 г. по инициативе Л.И. Оморокова кафе-
дру разделили на 2 кафедры: нервных болезней и неврологии
и психиатрии. В 1935 г. при кафедре нервных болезней им
был организован доцентский курс по нейрохирургии. По его
инициативе клинику расширили до 50 коек.

Кафедра неврологии 
и нейрохирургии Сибирского

государственного медицинского
университета

В.М. Алифирова

КАФЕДРА

Сотрудники кафедры неврологии и нейрохирургии СибГМУ
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Основными научными направлениями этого периода стали
нейроморфологические исследования нервной системы.
Леонид Иванович продолжил начатые еще профессором
П.Л. Авроровым и П.И. Тиховым научные изыскания по
выращиванию нервной ткани вне организма и предложил
свою оригинальную методику. Он создал нейрогистологиче-
скую лабораторию и патологоанатомический музей. Однако
основным вкладом Л.И. Оморокова в историю отечествен-
ной и мировой неврологии явилось изучение им кожевни-
ковской эпилепсии в Сибири.

Он описал собственные наблюдения 104 больных кожевни-
ковской эпилепсией (на то время это было самое большое
число пациентов в мире), обогатил семиотику нервных
болезней описанием тибиального феномена при поражении
мозолистого тела, создал учебник «Введение в клиническую
невропатологию». Леонид Иванович  заведовал  кафедрой до
1936 г., затем продолжил свою деятельность в Казани.

Исследования Л.И. Оморокова по изучению кожевников-
ской эпилепсии и клещевого энцефалита (КЭ) продолжил
его ученик – профессор Николай Васильевич Шубин, кото-
рый заведовал кафедрой нервных болезней с 1936 по 1973 г.
Кроме изучения клиники острых, хронических и прогреди-
ентных форм клещевого энцефалита,  которую  он обобщил
в одноименной  монографии, в сферу его интересов входили
исследования по лечению травм, абсцессов головного мозга,
реабилитации больных с сосудистой патологией мозга, забо-
леваниями периферической нервной системы. Н.В. Шубин
впервые в Сибири открыл отделение детской неврологии. 

После ухода Николая Васильевича на пенсию в 1973 г. кафе-
дрой заведовал доцент Вадим Федорович Терентьев. С 1976 по
1987 г. ее возглавлял профессор Анатолий Яковлевич Шия-
невский, приехавший из Актюбинска. Под его руководством
сотрудники занимались вопросами изучения механизмов
развития, клинических проявлений и лечения миопатий.

В 1988 г. кафедру возглавил профессор Николай Иванович
Команденко, выпускник Военно-медицинской академии
имени С.М. Кирова. Основные научные труды профессора
Н.И. Команденко посвящены проблемам клещевого энцефа-
лита, инфекционно-аллергических заболеваний нервной
системы, вопросам военной неврологии. С его приходом на
кафедру значительно активизировалась научная работа по раз-
личным проблемам неврологии. Под его руководством были
выполнены приоритетные исследования в области патогенеза
и диагностики инфекционно-аллергических заболеваний
нервной системы, в частности, демиелинизирующих воспали-
тельных полиневропатий и рассеянного склероза. 

Наряду с изучением демиелинизирующих заболеваний на
кафедре развиваются другие научные направления. Изуча-
ются нервно-психические расстройства при наследственных
заболеваниях, а также депрессивные расстройства у больных,
перенесших инсульт (зав. неврологической клиникой
СибГМУ, д. м. н., профессор Н.Г. Катаева). Кроме этого
впервые была разработана и изучена экспериментальная
модель остеохондроза позвоночника. 

Продолжается изучение проблемы клещевого энцефалита и
клещевого боррелиоза. Проведенное комплексное клинико-
эпидемиологическое исследование клещевых нейроинфек-
ций за период более чем в 50 лет  позволяет утверждать, что
Томская область была и остается активно действующим при-
родным очагом КЭ, опережая по уровню распространения
этой инфекции другие регионы России. Установлено  изме-

нение структуры клинических проявлений клещевого энце-
фалита в последние годы, что определило  необходимость
внесения дополнений к общепринятой классификации кле-
щевого энцефалита и разработки собственной классифика-
ции иксодового клещевого энцефалита. Особый интерес
представляет значительное превалирование в Томской обла-
сти лихорадочной и стертой форм заболевания, снижение
уровня менингеальной и паралитических форм, а также
летальных случаев. 

Совместно с кафедрой патофизиологии и фундаментальных
основ клинической медицины в СибГМУ изучены молекуляр-
ные механизмы персистенции вируса клещевого энцефалита.
Получены новые данные фундаментального характера о меха-
низмах дизрегуляции межклеточной кооперации и апоптоза
иммунокомпетентных клеток при  формировании персистен-
ции вируса клещевого энцефалита. Сформировалось научное
сотрудничество с институтом эпидемиологии и микробиоло-
гии им. Н.Ф. Гамалеи (профессор Э.И. Коренберг) в дальней-
шем изучении клещевых инфекций в Томской области.

С 2001 г. на кафедре открыт противоэпилептический каби-
нет, основной задачей которого является изучение пароксиз-
мальных состояний у детей и взрослых с использованием
современных критериев диагностики и лечения. 

С 1994 г. на кафедре открыт курс неврологии факультета
повышения квалификации и профессиональной  переподго-
товки  специалистов. За этот период прошли профессио-
нальную переподготовку 50 врачей, общее и тематическое
усовершенствование 1500 специалистов из Томска, Томской
области и других регионов.  За 10 лет в клинической ордина-
туре прошли подготовку более 142 врачей.  

С 2002 г. кафедру возглавяет ученица Н.И. Команденко –
д. м. н., профессор В.М. Алифирова. Главной целью рабо-
ты кафедры в настоящее время является организация и
совершенствование учебного и учебно-методического
процессов. Преподавание ведется высококвалифициро-
ванными сотрудниками: профессорами, доцентами, асси-
стентами. Все сотрудники имеют ученую степень, явля-
ются врачами высшей категории.

Основное научное направление кафедры неврологии и ней-
рохирургии – исследование механизмов развития заболева-
ний нервной системы и разработка новых методов диагно-
стики и лечения. Проводятся исследования вопросов гетеро-
генности заболеваний нервной системы, обусловливающих
различный ответ на проводимые лечебные мероприятия, что
имеет большое научное и практическое значение.

Сотрудники кафедры неврологии и нейрохирургии Сибир-
ского государственного медицинского университета в
течение 20 лет занимаются изучением различных аспектов
рассеянного склероза. По данным эпидемиологических
исследований кафедры, распространенность заболевания в
Томской области составляет 31 случай на 100 тыс. населе-
ния, что позволяет отнести ее к зоне среднего риска по рас-
сеянному склерозу. В 2003 г. на базе кафедры неврологии и
нейрохирургии СибГМУ создан специализированный
центр рассеянного склероза, что позволяет осуществлять
раннее выявление пациентов с рассеянным склерозом и
проводить динамическое наблюдение и назначение совре-
менных препаратов, купирующих обострение, а также
изменяющих течение заболевания. Научную новизну пред-
ставляют результаты  исследования клинического поли-
морфизма, иммунологическое и молекулярно-генетиче-
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ское обоснование гетерогенности рассеянного склероза, а
также определение ответа на проводимое лечение.

Определен комплекс иммунологических, гормональных и
клинических показателей, позволяющий дифференцировать
различные фазы рассеянного склероза. Разработана матема-
тическая модель дискриминации ремитирующего и вторич-
нопрогрессирующего РС.

Проведено комплексное исследование полиморфизма генов
интерлейкина-12 (полиморфный вариант 1188А/С гена
IL12B), интерлейкина-1 (Il-1β +3953 A1/A2), рецепторного
антагониста интерлейкина-1 (полиморфизм IL1RN по числу
тандемных повторов участка из 86 п.о.) и гена хемокинового
рецептора CCR5 (del32CCR5) у больных с различными типа-
ми течения рассеянного  склероза. Показано, что генетиче-
ская частота аллеля С полиморфного варианта IL12B и алле-
ля IL1RN*2 у больных РС выше, чем у здоровых лиц. При
этом аллель С гена IL12B был ассоциирован с более актив-
ным течением заболевания. Впервые проведено исследова-
ние полиморфизма гена хемокинового рецептора CCR5 у
больных рассеянным склерозом в Сибирском регионе. 

Впервые проведена оценка эффективности современных
методов лечения рассеянного склероза с использованием
препаратов модифицирующей терапии в зависимости от
полиморфизмов генов цитокинов IL12, IL1 и их рецепторно-
го антагониста, гена хемокинового рецептора CCR5. 

Работа клиницистов осуществляется при тесном научном и
практическом сотрудничестве с научно-исследовательскими
учреждениями города Томска: НИИ онкологии СО РАМН,
НИИ медицинской генетики СО РАМН, НИИ психическо-
го здоровья СО РАМН. 

По результатам проведенных исследований в рамках этой
проблемы опубликовано 176 научных работ, из них 59 за
последние 5 лет. Защищены 2 докторские и 10 кандидатских
диссертаций, результаты доложены на 68 научно-практиче-
ских конференциях и симпозиумах. В 2003 г. под эгидой
Министерства здравоохранения РФ в Томске было проведе-
но рабочее совещание «Организация специализированной
помощи больным рассеянным склерозом», в котором приня-
ли участие ведущие ученые России, более 300 неврологов из
различных регионов. 

Большое значение придается проблеме изучения сосуди-
стых заболеваний нервной системы. Проблема инсультов
остается одной из самых актуальных, учитывая высокую
частоту заболеваемости и смертности от нарушений мозго-
вого кровообращения. Проводится работа по ведению реги-
стра мозговых инсультов в Томске и Томской области.  В
рамках проблемы сосудистых заболеваний нервной системы
сотрудниками кафедры при непосредственном сотрудниче-
стве с НИИ фармакологии, НИИ медицинской генетики,
НИИ кардиологии СО РАМН  проводятся исследования по
изучению распространенности и особенностям течения
коморбидных депрессивных расстройств у больных, пере-
несших инсульт, по исследованию клинико-биохимических,
клинико-эпидемиологических аспектов и факторов риска
инсульта, полиморфизма некоторых генов и коморбидных
депрессивных расстройств. Сотрудниками кафедры осу-
ществляется научно-методическое руководство работой
специализированного сосудистого центра для лечения боль-
ных инсультом, оказывается большая помощь практическо-
му здравоохранению по совершенствованию специализиро-
ванной медицинской помощи больным с инсультом.

В последние годы пристальное внимание уделяется исследо-
ванию клинических и клинико-патогенетических аспектов
нейродегенеративных заболеваний. Под руководством про-
фессора Н.Г. Жуковой проводятся  исследования распростра-
ненности и клинических проявлениий болезни Паркинсона
в Томской области, исследуются когнитивные нарушения у
пациентов с различными заболеваниями нервной системы.
Успешно работает «Школа больных болезнью Паркинсона». 

Продолжаются исследования этиопатогенетических меха-
низмов развития эпилепсии, ее резистентных форм, а также
осуществляется разработка патогенетически обоснованных
программ лечения данной категории пациентов. Успешно
функционирует нейрофизиологическая лаборатория, где
проводятся современные диагностические методы исследо-
вания, включающие ночное видеомониторирование ЭЭГ у
пациентов с пароксизмальными расстройствами. В 2006 и
2007 гг. проведены научно-практические конференции
«Пароксизмальные состояния в неврологии», в которых при-
няли участие неврологи и психиатры Сибири.

Продолжаются исследования  по оценке патоморфоза клеще-
вых нейроинфекций на территории Томской области. Опреде-
лены молекулярные механизмы персистенции вируса клеще-
вого энцефалита, изучаются механизмы дизрегуляции межкле-
точной кооперации и апоптоза иммунокомпетентных клеток.

За последние 5 лет на кафедре неврологии и нейрохирургии
защищены 18 кандидатских и 2 докторские диссертации.
Сотрудники приняли участие в работе 20 зарубежных и 152
российских и региональных научно-практических конфе-
ренций, сделано более 100 докладов по различным направле-
ниям неврологии. Ими опубликовано 4 монографии, более
500 научных работ, в том числе более 100 в центральной печа-
ти. Издано более 15 пособий для врачей, студентов, в том
числе с грифом «УМО», получено 7 патентов на изобретения,
проведено 5 научно-практических конференций. Коллектив
кафедры активно участвует в работе Всероссийского обще-
ства неврологов, в научных, научно-практических конфе-
ренциях, симпозиумах российского и международного уров-
ня. Осуществляются международные клинико-фармаколо-
гические исследования, а также сотрудничество с зарубеж-
ными партнерами по изучению патогенетических аспектов
болезней нервной системы.

Сотрудники кафедры и клиники нервных болезней осущест-
вляют большую лечебную работу: консультируют больных в
лечебных учреждениях Томска; участвуют в научно-практи-
ческих, патологоанатомических конференциях; выступают с
тематическими докладами и лекциями для врачей города и
области, а также в других регионах России. В лечебную прак-
тику внедряются новые современные медицинские техноло-
гии. В настоящее время педагогическую и лечебную работу
осуществляют 4 профессора, 2 доцента и 7 ассистентов.
Сотрудники кафедры являются активными участниками
неврологических сообществ, принимают самое активное
участие в работе научно-практических конференций, съез-
дов, симпозиумов, в том числе и международных. 

На сегодняшний день кафедра неврологии и нейрохирургии
является одним из активных подразделений университета,
продолжает традиции своих учителей, развивает классиче-
скую неврологию, координирует неврологическую службу
города, поддерживает научные и дружеские связи с невроло-
гами России.
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В
декабре 2008 года в Москве состоялся I Нацио-
нальный конгресс «Кардионеврология», вызвав-
ший большой интерес практических врачей,
сотрудников образовательных и научных меди-
цинских учреждений. Конгресс явился важным

этапом развития кардионеврологии – интегративного
направления в медицине, посвященного изучению сердца
при различных формах сосудистых поражений головного
мозга и исследованию мозга при заболеваниях сердца,
нарушениях центральной гемодинамики и кардиохирурги-
ческих операциях. Было зарегистрировано около 1500
участников из 160 городов России, Украины, Белоруссии,
Молдовы, Казахстана, Киргизии, Армении, Монголии,
США, Испании. Проведено 2 пленарных заседания, 9
научных сессий, 2 круглых стола и 4 симпозиума. Заслуша-
но 102 устных и 59 стендовых докладов.  В рамках конкур-
са премиями отмечены 7 стендовых сообщений, содержа-
ние которых отражало основные направления кардионе-
врологии, отличалось научной новизной, большим прак-
тическим значением и современным дизайном исполне-
ния. По итогам конгресса было вынесено постановление
считать проблемы, решающиеся в рамках кардионевроло-
гии, одними из приоритетных в ангионеврологии и имею-
щими большую социальную и медицинскую значимость.
Поставлена задача интенсифицировать исследования,
направленные на разработку научных и организационных
основ кардионеврологии. 

В настоящее время в рамках кардионеврологии решается
ряд актуальных клинических задач, которые требуют кон-
солидации усилий кардиологов, неврологов, кардиохирур-
гов, специалистов по интервенционной и эксперименталь-
ной медицине, эпидемиологов, а также представителей
лучевой и функциональной диагностики. Современное
состояние и перспективы развития кардионеврологии
отражены в материалах конгресса, ключевые позиции
которых будут изложены далее.

Болезни системы кровообращения: эпидемиология 
и факторы риска. Регистр инсульта

Сосудистые заболевания головного мозга продолжают
оставаться важнейшей медико-социальной проблемой, что
обусловлено их высокой долей в структуре заболеваемости

и смертности населения, значительными показателями
временных трудовых потерь и первичной инвалидности. В
Российской Федерации заболеваемость сосудистой пато-
логией мозга оценивается в 350–400 человек  на 100 тыс.
населения. Смертность от сосудистых заболеваний мозга в
нашей стране занимает в структуре общей смертности вто-
рое место, не намного уступая смертности от кардиоваску-
лярных заболеваний (Суслина З.А.). Сегодня не вызывает
сомнений, что распространенность сердечно-сосудистых
заболеваний в основном зависит от распространенности
факторов риска и особенностей образа жизни (Оганов Р.Г.).
При оценке влияния различных факторов на риск прежде-
временной смерти показано, что среди ведущих соста-
вляющих, вносящих значительный вклад в преждевремен-
ную смертность населения России, первые 3 места занима-
ют артериальная гипертония (АГ), гиперхолестеринемия и
курение. Несмотря на общность факторов риска инфаркта
миокарда и инсульта, отмечаются некоторые различия.
Так, повышенный риск инсульта ассоциируется не только с
вышеперечисленными нарушениями, но и с фибрилляци-
ей предсердий, тогда как для прогрессирования коронар-
ной патологии доминирующее дополнительное значение
имеет сахарный диабет (Чазов Е.И.).

На сегодняшний день стало очевидным, что невозможно
достигнуть значительного снижения заболеваемости при
цереброваскулярной патологии усилиями, направленными
только на выявление и лечение пациентов групп высокого
риска. Страны, добившиеся существенного успеха в этой
области, проводят целенаправленную политику по пропа-
ганде здорового образа жизни, рационального питания
населения, по улучшению экологической обстановки и уме-
ньшению психосоциальной напряженности в обществе
(Суслина З.А.). В России благодаря принятию и реализации
федеральной целевой программы «Профилактика и лечение
артериальной гипертонии в Российской Федерации» также
принципиально изменилось отношение со стороны обще-
ственности и органов государственной власти к осознанию
необходимости решения проблем АГ как основы борьбы с
болезнями системы кровообращения (Ощепкова Е.В.).
Начиная с 2004 года, были отмечены положительные тен-
денции в динамике показателей смертности от болезней
системы кровообращения, при этом ежегодный темп сни-
жения составил 3–4%, что согласуется с международным
опытом реализации национальных программ по борьбе с АГ.

НАУЧНЫЙ СОВЕТ ПО НЕВРОЛОГИИ

Современное состояние 
и перспективы кардионеврологии

(Аналитический обзор трудов 
I Национального конгресса «Кардионеврология»)

З.А. Суслина, А.В. Фонякин, М.А. Пирадов 

Научный центр неврологии РАМН, Москва

Проанализированы современные ключевые позиции и перспективы развития кардионеврологии, представленные в материалах I Национального кон-
гресса «Кардионеврология». Отражен широкий круг интересов кардионеврологии и обоснована необходимость междисциплинарного подхода к диаг-
ностике, лечению и профилактике цереброваскулярных расстройств. Подчеркнуто, что изучаемые проблемы являются одними из приоритетных в
ангионеврологии и имеют большую социальную и медицинскую значимость.
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Однако факторы риска в большинстве своем не являются
причинами инсульта, а представляют собой математиче-
ское сопоставление частоты сосудистых катастроф с целым
рядом признаков. Поэтому в качестве основы прогнозиро-
вания нарушений мозгового кровообращения выделяют
репрезентативные синдромы, имеющие надежную стати-
стическую связь с сосудистым событием, отвечающие сни-
жением абсолютного и относительного риска на лечебное
воздействие (Симоненко В.Б.). К этим синдромам предла-
гается относить АГ, нарушения ритма сердца, атеросклеро-
тический стеноз брахиоцефальных артерий и гиперкоагу-
ляцию крови. 

Для планирования и создания эффективной системы про-
филактики инсульта  необходимы популяционный анализ
факторов риска и репрезентативных синдромов, а также
оценка наличия и эффективности профилактических
мероприятий с помощью эпидемиологических исследова-
ний, результаты которых были широко представлены на
конгрессе. Несомненный интерес вызвали регистры
инсульта, в комплексе оценивающие и кардиальную пато-
логию. Исследования, выполненные в России (Сыктыв-
кар, Тверь, Кемерово, Казань, Курск, Уфа, Ульяновск,
Пенза) и Украине (Сумы), позволили обнаружить у боль-
шинства больных с инсультом не только наличие АГ, но и
ишемической болезни сердца (ИБС), включая острый
инфаркт миокарда, мерцательную аритмию, хроническую
сердечную недостаточность. Реже регистрировали другие
аритмии, приобретенные и врожденные пороки сердца,
аномалии сердца, неинфекционные заболевания миокар-
да. Подобная инициатива обозначила целесообразность
оценки больного с инсультом как пациента с полиорган-
ным поражением сердечно-сосудистой системы. Внедре-
ние федерального «кардионеврологического» регистра
инсульта позволит в перспективе получать сведения,
необходимые для перестройки системы оказания меди-
цинской помощи больным инсультом, рассматривая дан-
ную патологию как мультдисциплинарную проблему.  

Актуальные вопросы первичной и вторичной
профилактики инсульта. Организация помощи 
при сердечно-сосудистой патологии

Современная система профилактики инсульта предполага-
ет развитие двух взаимосвязанных направлений – популя-
ционной стратегии, основанной на выявлении и устране-
нии факторов риска, и индивидуальной тактики, основан-
ной на коррекции репрезентативных синдромов. Так, изу-
чение особенностей АГ позволило установить  два типа ее
течения: инсульт-индифферентное и инсульт-предраспо-
ложенное (Симоненко В.Б. с соавт.). Последний тип харак-
теризуется наличием транзиторных ишемических атак и
дисциркуляторной энцефалопатии, что требует наиболее
тщательного контроля за антигипертензивной терапией у
данной категории пациентов. В другом исследовании ком-
пьютерный расчет прогностического индекса развития
инсульта продемонстрировал необходимость комплексно-
го анализа факторов риска  у больных дисциркуляторной
энцефалопатией и своевременного составления индивиду-
ального плана лечебно-профилактических вмешательств
(Воробьева Е.Н. с соавт.). 

Не менее важной представляется проблема профилактики
инсульта хирургическим путем при выявленном пораже-
нии сонных артерий, особенно у асимптомных больных
(Покровский А.В.). Своевременное выявление и хирурги-

ческое лечение атеросклероза сонных артерий у пациентов
с факторами риска сердечно-сосудистых осложнений
позволило снизить относительный риск ишемического
инсульта на 86%, что подтвердило высокую клиническую
эффективность первичной хирургической профилактики
инсульта (Богатырева М.Д., Восканян Ю.Э., Юров И.В.).
Заслуживает внимания позиция индивидуального подхода
к вторичной профилактике кардиоэмболического инсульта
с помощью терапии антикоагулянтами. Известно, что
наличие остаточных явлений, определяющих высокую сте-
пень инвалидизации, ограничивает применение антикоа-
гулянтов в связи с возможным высоким риском геморраги-
ческих осложнений. В исследовании, посвященном этой
проблеме, продемонстрировано, что прием антиагрегантов в
течение первых восьми месяцев после инсульта не уступает в
эффективности приему антикоагулянтов и может быть
использован как один из альтернативных методов профилак-
тики кардиоэмболического инсульта (Крыжановский С.М.,
Шмырев В.И.).

Интерес вызвали работы по организации помощи при сер-
дечно-сосудистой патологии. Так, представленные резуль-
таты ведения больных с острым инсультом в ангионевроло-
гическом комплексе на базе Кузбасского кардиологическо-
го центра в Кемерово (Барбараш Л.С. с соавт.) свидетель-
ствуют об улучшении диагностики острых нарушений моз-
гового кровообращения с определением патогенетическо-
го механизма их развития, диагностики мультифокального
атеросклеротического поражения артерий. Проводимая
терапия в соответствии с международными стандартами
лечения инсульта, совместное наблюдение пациентов
неврологом и кардиологом привели к улучшению восста-
новления нарушенных функций, снижению частоты
осложнений, уменьшению повторных нарушений мозго-
вого кровообращения, снижению смертности. В перспек-
тиве организация специализированной стационарной кар-
дионеврологической помощи в условиях отделения остро-
го инсульта должна послужить основой минимизации
летальности и оптимизации ближайшего и отдаленного
постинсультного периода.  

Новые технологии и современные алгоритмы
фармакотерапии в кардионеврологии 

Научно-технический прогресс значительно обогатил меди-
цину новыми терапевтическими возможностями, активно
внедряемыми в кардионеврологическую практику. Боль-
шое внимание на конгрессе было уделено вопросам репер-
фузии и антиоксидантной терапии при остром инсульте,
особенностям фармакологической коррекции сочетанных
кардиоцеребральных расстройств, новым технологиям в
хирургии глубоких внутримозговых кровоизлияний и т. д.
Продемонстрировано, что тромболитическая терапия
является высокоэффективным методом лечения больных с
ишемическим инсультом (Домашенко М.А. с соавт.;
Скворцова В.И. с соавт.; Хасанова Д.Р. с соавт.). Однако
тромболизис проводится в среднем не более чем у 1–3% от
общего числа больных с инсультом и сопряжен с целым
рядом сложностей и неудач, связанных, в том числе, с
большим размером церебрального очагового повреждения
и отсутствием методов прижизненного определения струк-
туры тромбов. Так, свежие «красные» тромбы, состоящие
из сетей фибрина и характерные для кардиоэмболического
инсульта, чувствительны к действию тромболитиков, в то
же время при большом содержании фибриногена и липи-
дов тромб может быть более устойчив к лизису. Поэтому
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оперативная верификация подтипа инсульта может быть
одним из этапов на пути успешного исхода реперфузион-
ной терапии. 

Результаты экспериментальных работ, посвященных окси-
дативному стрессу, связанному с гипергомоцистеинемией
(Болдырев А.А.), перекисным окислением липидов (Сей-
фулла Р.Д. с соавт.), продемонстрировали общность меха-
низмов генетически и ишемически обусловленного пов-
реждения тканей сердца и мозга, что определяет универ-
сальность антиоксидантной терапии, место которой в кли-
нической практике еще предстоит обозначить. Особенно-
сти фармакологической коррекции сочетанных кардиоце-
ребральных расстройств (Мирзоян Р.С.) и полипрагмазия в
лечении пациентов с сердечно-сосудистой и неврологиче-
ской патологией (Компаниец О.Г.), специфика кардиаль-
ной терапии в остром периоде ишемического инсульта
(Фонякин А.В., Гераскина Л.А.), позитивное влияние
антиоксидантного лечения ишемии мозга на сердечную
деятельность (Танашян М.М. с соавт.; Болдина Н.В. с
соавт.), а также другие проблемы явились предметом при-
стального внимания участников конгресса. В качестве
перспектив фармакотерапии в кардионеврологии можно
отметить выработку унифицированной стратегии лечения
больных с сочетанной кардиоцеребральной патологией,
основанной на минимизации числа назначаемых средств с
учетом их полиорганной эффективности, безопасности и
доказанной результативности. 

Атеросклероз, атеротромбоз и антитромботическое
лечение в кардиологии и неврологии

Атеросклероз по праву считается наиболее частой причи-
ной смерти во всех развитых странах мира. Заболевание
медленно прогрессирует, поражая сосуды эластического и
мышечно-эластического типа, прежде всего аорты и ее
ветвей, артерии сердца и головного мозга. При этом нали-
чие каротидного атеросклероза служит маркером тяжести
коронарного атеросклероза, а у большинства больных с
ИБС можно выявить атеросклеротические изменения сон-
ных артерий. Результаты аутопсий в случаях с инфарктами
мозга, развившимися на фоне атеросклероза, демонстри-
руют наличие поражения коронарных артерий в 75% слу-
чаев, что во многом играет решающую роль в течении и
исходах ишемического инсульта (Евдокименко А.Н.,
Гулевская Т.С.). Однако не только сам атеросклероз, но и
такие его осложнения, как атеротромбоз и гемодинамиче-
ские нарушения, лежат в основе поражения головного
мозга (Мищенко Т.С., Здесенко И.В.). Так, одним из цен-
тральных звеньев патофизиологии ишемического церебро-
васкулярного эпизода, независимо от причин и механиз-
мов его развития, является усиление гемостатической
активации с изменением реологических свойств крови,
вплоть до развития тромбоза, приводящего к поражению
головного мозга и сердца (Суслина З.А., Танашян М.М.).
Более того, даже гемодинамически незначимые атероскле-
ротические бляшки сонных артерий у больных ИБС могут
быть потенциально опасными в отношении риска развития
артерио-артериальных эмболий в сосуды головного мозга
(Семенова В.В. с соавт.).

На сегодняшний день антитромботическая терапия явля-
ется универсальным способом лечения и профилактики
цереброваскулярных катастроф, однако выбор препаратов
зависит во многом от ведущего патогенетического меха-
низма развития инсульта. При кардиоэмболическом

инсульте, развившемся на фоне фибрилляции предсердий,
протезированных клапанов сердца, остром инфаркте мио-
карда, стенозе митрального отверстия, незаращении оваль-
ного окна в сочетании с коагулопатиями, выраженной
кальцификации митрального кольца приемлема длитель-
ная терапия оральными антикоагулянтами (Фонякин А.В.
с соавт.). Напротив, при некардиоэмболических инсультах
более целесообразной является терапия антиагрегантами
(Суслина З.А., Танашян М.М.).

Взаимосвязь развития и прогрессирования хронических
цереброваскулярных заболеваний с состоянием маги-
стральных артерий головы, центральной гемодинамики и
функции эндотелия также является предметом углублен-
ных исследований (Орлов С.В. с соавт., Смяловский В.Э.,
Потапов В.В.). Продемонстрировано, что при каротидном
стенозе мозговой кровоток в глубоких отделах полушарий
головного мозга напрямую связан с уровнем среднего
систолического артериального давления (АД), что необхо-
димо учитывать при планировании антигипертензивной
терапии и целевого уровня АД (Клименко И.С. с соавт.). У
больных с асимптомными стенозами внутренних сонных
артерий обнаружено выраженное нарушение микрореоло-
гических характеристик крови и атромбогенной активно-
сти сосудистой стенки, что определяет целесообразность
антиагрегантной терапии этой категории пациентов (Гло-
това Н.А. с соавт., Плешкова М.Ю. с соавт.). Атеросклероз,
эндотелиальная дисфункция и атеротромботические
осложнения являются мультидисциплинарной проблемой,
решение которой находится в общетерапевтической оцен-
ке больного на основе унифицированных градаций риска
сердечно-сосудистых осложнений.

Сердце и мозг – органы-мишени артериальной
гипертонии. Антигипертензивная терапия 
при цереброваскулярных заболеваниях

Тесная патогенетическая связь АГ с развитием инсультов
была подтверждена большим количеством научных иссле-
дований. При этом даже «мягкая» АГ, зарегистрированная
у 40% всех пациентов с гипертензией, может быть сопряже-
на с увеличением риска церебральных осложнений (Вара-
кин Ю.Я. с соавт). Однако не только собственно повышен-
ное АД, но и гипертоническое ремоделирование миокарда
левого желудочка выступает в качестве независимого фак-
тора развития цереброваскулярных нарушений. Так, нали-
чие гипертрофии левого желудочка сопряжено с риском
инсульта, не зависящим от уровня АД и возраста пациентов
(Конради А.О.). Сегодня не вызывает сомнений факт, что
своевременная и адекватная антигипертензивная терапия
способна предотвратить тяжелейшие сосудистые мозговые
осложнения (Недогода С.В.). Вместе с тем до сих пор име-
ется ряд спорных вопросов лечения АГ у больных с цере-
броваскулярной патологией, которые обсуждались на засе-
дании круглого стола. Во-первых, это относится к целево-
му уровню АД при лечении данной категории больных. Во-
вторых, нуждается в уточнении степень активности анти-
гипертензивной терапии, и прежде всего сроки начала и
темпы снижения повышенного АД. Наконец, дискутирует-
ся вопрос о приоритетном использовании тех или иных
классов антигипертензивных средств. 

АГ и ее коррекция в остром периоде ишемического
инсульта относится, вероятно, к наименее изученным
аспектам кардионеврологии. К настоящему времени нет
больших рандомизированных клинических исследований,

НАУЧНЫЙ СОВЕТ ПО НЕВРОЛОГИИ
Кардионеврология
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которые доказали бы эффективность какого-либо гипотен-
зивного средства в острейшем периоде ишемического
инсульта. Более того, умеренное повышение АД в первые
сутки инсульта ассоциируется с его благоприятным исхо-
дом, применение антигипертензивных средств остается
дискуссионным, а снижение АД не должно быть более чем
на 15% от исходного уровня (Парфенов В.А.). Так, антиги-
пертензивное лечение, проведенное на догоспитальном
этапе и приводящее к избыточному снижению АД, сопря-
жено с замедлением неврологического восстановления в
динамике острого периода ишемического инсульта
(Кадомская М.И., Пирадов М.А.). Лейтмотивом «круглого
стола» стало обсуждение целевого уровня АД в постин-
сультном периоде и при хронических формах цереброва-
скулярной патологии (Чазова И.Е.). Было продемонстри-
ровано, что в настоящее время не определено единого
целевого уровня АД для данной категории пациентов, а
при выборе тактики антигипертензивной терапии следует
ориентироваться на степень АГ, выраженность стенозиро-
вания сонных артерий и стабильность неврологического
статуса (Гераскина Л.А. с соавт). Также еще нельзя считать
полностью решенным вопрос предпочтения класса анти-
гипертензивного препарата у данной категории пациентов
(Линчак Р.М., Лопухина М.В.). Тем не менее результаты
проведенных мировых исследований позволяют рекомен-
довать в качестве препаратов первой линии тиазидоподоб-
ные диуретики или антагонисты рецепторов к ангиотензи-
ну II. 

Было уделено внимание и многим другим аспектам этого
раздела кардионеврологии. Показано, что немаловажное
значение при проведении антигипертензивной терапии
имеет качество жизни пациента  (Гаврилюк О.В. с соавт.,
Смышляева О.М., Осетров А.С.), тяжесть каротидного
стеноза (Богатенкова Ю.Д. с соавт.), состояние когнитив-
ных функций (Кадыков А.В. с соавт., Яворская В.А.,
Михаелян Т.Х.). В качестве одного из первых симптомов
церебрального поражения при АГ могут выступать
интеллектуально-мнестические нарушения, при этом
самостоятельное значение имеет уровень и нарушение
циркадного цикла АД, продолжительность и кризовое
течение АГ (Гончарова Л.Н., Кузовенкова О.Н., Коц-
юбинская Ю.В. с соавт., Симоненко В.Б. с соавт.). Даль-
нейшее изучение эффектов антигипертензивной терапии
с точки зрения ее полимодального протективного дей-
ствия – предупреждения повторного инсульта, развития
и прогрессирования когнитивных нарушений, фаталь-
ных и нефатальных кардиальных осложнений – следует
считать перспективным и приоритетным направлением
данного раздела кардионеврологии. 

Кардиологические аспекты патогенеза и течения
инсульта. Состояние сердца у больных 
с цереброваскулярной патологией

Хорошо известно, что патогенез ишемического инсульта
неразрывно связан с сердечными заболеваниями. Так, в
зависимости от возраста больного до 40–50% острых ише-
мических нарушений мозгового кровообращения являют-
ся по своей природе кардиогенными. На сегодняшний
день описано более 20 кардиальных источников цере-
бральных эмболий, имеющих особенности клинического
течения, физикальной и инструментальной картины.
Были представлены результаты оригинальных исследова-
ний по кардиоэмболическому инсульту в структуре
осложнений инфекционного эндокардита и митральных

пороков сердца (Румбешт В.В. с соавт.), лакунарному
эмбологенному поражению мозга (Виноградов О.И., Куз-
нецов А.Н.) и причинам кардиогенного инсульта в дет-
ском и молодом возрасте (Евтушенко С.К. с соавт., Чудо-
пал С.М.). Одной из особенностей кардиоэмболического
инсульта является то, что этот вариант представляет собой
динамический процесс, не завершенный развитием
инфаркта мозга. Так, проведение транскраниальной доп-
плерографии позволило обнаружить наличие микроэмбо-
лических сигналов в средних мозговых артериях более
чем у половины пациентов на протяжении всего острого
периода кардиоэмболического инсульта, что в сочетании
с нарушениями гемостаза свидетельствовало о повышен-
ном риске повторных церебральных осложнений (Барха-
тов Д.Ю. с соавт., Кузнецов А.Л. с соавт.). У 60% больных
с кардиоэмболическим инсультом при динамическом
магнитно-резонансном исследовании зарегистрирована
геморрагическая трансформация ишемического очага по
типу диапедезного пропитывания или гематомы, проте-
кающая, как правило, асимптомно, но требующая кор-
рекции антитромботической терапии (Суслин А.С. с
соавт.). Сопоставление данных прижизненной диагности-
ки, клинического и патоморфологического диагноза кар-
диоэмболического инсульта (Суслина З.А. с соавт., Явор-
ская В.А. с соавт.) продемонстрировали необходимость
комплексной клинической оценки состояния сердечно-
сосудистой системы, недооценка роли которой может
стать причиной несоответствия между клиническим и
патоморфологическим определением подтипа инсульта. 

Не менее актуальной проблемой являются нарушения
церебральной перфузии, составляющие основу гемодина-
мического инсульта. Колебания системного АД, приводя-
щие к редукции мозгового кровотока, могут быть обусло-
влены различными причинами, в том числе и кардиологи-
ческими. Объединяющее звено этих двух «кардиогенных»
подтипов ишемического инсульта – «скрытность» течения
патогенетически значимых кардиальных нарушений и
нестабильность симптомов, свидетельствующих о вовлече-
нии сердца в патологический процесс (Фонякин А.В. с
соавт). Была подчеркнута необходимость клинической
оценки гемодинамических кризов, которые могут предше-
ствовать инсульту и определять характер повторного
инсульта (Широков Е.А.). Прозвучало, что только взве-
шенный индивидуальный подход к пациенту, целенапра-
вленное кардиологическое обследование, комплексный
анализ клинико-инструментальных данных является зало-
гом эффективной вторичной профилактики кардиогенных
ишемических инсультов.

Важной представляется выработка тактики совместного
ведения больных в раннем постинсультном периоде.
Известно, что у большинства пациентов с ишемическим
инсультом обнаруживаются отклонения в работе сердца, в
разной мере влияющие на объективное или субъективное
состояние больного (Ермолаева А.И. с соавт.). Наиболее
грозные – острый инфаркт миокарда и нарушения сердеч-
ного ритма (Четкарев Ю.Э. с соавт.). Показано, что разви-
тие инфаркта миокарда, даже не сопровождающегося
явной клинической симптоматикой, осложняет течение
острого периода инсульта вплоть до фатального исхода
(Маркова О.Ю. с соавт.). Выявлению инфаркта миокарда в
подобных случаях может помочь только прицельное кар-
диологическое обследование. Также у большинства боль-
ных в остром периоде инсульта регистрируются различные
нарушения сердечного ритма и функции внешнего дыха-
ния, негативно влияющие на постинсультный период
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(Николаева О.В. с соавт.). Например, наличие мерцатель-
ной аритмии следует рассматривать как фактор риска
геморрагической трансформации ишемического инфарк-
та мозга (Батищева Е.И., Кузнецов А.Н.) и снижения
качества последующей жизни (Пантелеенко Л.В., Соко-
лова Л.И.).

В качестве еще одной самостоятельной проблемы можно
отметить изучение последствий ишемического инсульта и
риска кардиальных осложнений в отдаленном постин-
сультном периоде. Особенность вопроса заключается в
том, что по мере течения времени, прошедшего после
инсульта, все чаще лидирующей причиной летальности
больных становится сердечная патология, включая
фатальный инфаркт миокарда, жизнеугрожающие арит-
мии и внезапную сердечную смерть. Маркером повышен-
ного риска фатальных кардиальных осложнений следует
считать нарушение вариабельности сердечного ритма,
отмеченное при острых нарушениях мозгового кровооб-
ращения (Уточкина И.М. с соавт.) и наиболее выраженное
при кардиоэмболическом инсульте, поражении правого
полушария с вовлечением островковой доли (Самохвало-
ва Е.В. с соавт.) и прогрессирующем атеротромботиче-
ском инсульте (Гончар И.А. с соавт.). Также у подавляю-
щего большинства постинсультных больных выявляется
диастолическая дисфункция левого желудочка, свиде-
тельствующая о наличии хронической сердечной недоста-
точности (Потапов В.В., Смяловский В.Э.). Своевремен-
ная диагностика факторов риска серьезных кардиальных
осложнений у данной категории пациентов и последую-
щая медикаментозная терапия имеют основной целью
прежде всего увеличение продолжительности жизни
больного. Однако длительное амбулаторное наблюдение
за пациентами с цереброваскулярной патологией тради-
ционно осуществляет невролог, что может быть недоста-
точно для объективизации кардиологического статуса
больного и принятия соответствующих предупредитель-
ных мер. Поэтому организация систематической кардио-
логической консультативной помощи пациентам после
инсульта на базе амбулаторного звена здравоохранения
является существенным и перспективным направлением
кардионеврологии.

Хроническая ишемия мозга и когнитивные нарушения
при кардиальной патологии

Междисциплинарный интерес представляет собой изу-
чение состояния мозга при хронических формах карди-
альной патологии, сопряженных с нарушением насо-
сной функции сердца. В ряде исследований продемон-
стрировано ухудшение кровоснабжения головного мозга
при постоянной форме фибрилляции предсердий
(Мищенко Т.С., Деревецкая В.Г.; Катюхин В.Н., Кваш-
нина Г.П.), хронической сердечной недостаточности
(Белопасов В.В., Зуева С.А., Коваленко А.В.), приобретен-
ных пороках сердца (Васицкий Н.Р. с соавт., Ким А.В. с
соавт.), артериальной гипотонии (Атаян А.С. с соавт.),
ишемической болезни сердца (Кухтевич И.И. с соавт.,
Баранова Г.А., Ермолаева А.И.), сопровождающееся
появлением и прогрессированием неврологической сим-
птоматики. В связи с этим был предложен термин «кар-
диогенная энцефалопатия», что подчеркнуло не только
актуальность, но и междисциплинарность проблемы веде-
ния больных с хроническими формами сердечной патоло-
гии (Машин В.В. с соавт.). Особое внимание уделялось
состоянию когнитивных функций, нарушение которых

может выступать в качестве первых симптомов диффузно-
го поражения мозга как при кардиологической патологии
(Яхно Н.Н.), так и вегетативной дезадаптации организма
(Соколова Л.П. с соавт.). Не меньшее внимание в качестве
причины прогрессировании хронической ишемии мозга
отводилось эндотелиальной дисфункции и иммунному
воспалению. Найдена прямая корреляция между степенью
дисфункции эндотелия и активностью аутоиммунного
процесса в головном мозге (Воробьева Е.Н. с соавт.), акти-
вацией процессов апоптоза и когнитивной дисфункцией
при АГ (Иванов М.В. с соавт). Показано, что синдром
мнестических нарушений у больных с кардиальной пато-
логией формируется за счет вовлечения в патологический
процесс структур центральной нервной системы, которые
обеспечивают интеграцию функций мозга (Бахарева Л.В.,
Бучакчийская Н.М.). 

Своевременная диагностика неврологических и психоло-
гических проявлений кардиогенной сосудистой мозговой
недостаточности должна послужить поводом для оптими-
зации сердечно-сосудистой терапии и улучшения качества
жизни и прогноза заболевания. В перспективе тесное
сотрудничество кардиолога и невролога позволит решить
вопросы дополнительного специфического церебропро-
тективного (ноотропного, метаболического) лечения при
начальных признаках сосудистых когнитивных рас-
стройств на фоне патологии сердца.

Церебральные, кардиальные осложнения и принципы
церебропротекции в сердечно-сосудистой хирургии

Снижение частоты неврологических осложнений кардио-
хирургических операций является неотъемлемой задачей,
решаемой на стыке кардионеврологии и сердечно-сосуди-
стой хирургии. Эмболия артерий головного мозга, сниже-
ние церебральной перфузии, контактная активация кле-
ток крови в ходе искусственного кровообращения, мета-
болические нарушения – все это лежит в основе цере-
бральных осложнений кардиохирургических вмеша-
тельств (Бокерия Л.А. с соавт., Гринько А.Н. с соавт.).
Изменение технических условий выполнения операции на
открытом сердце в перспективе призвано уменьшить риск
церебральных эмболических осложнений. Правильный
выбор оптимальной хирургической тактики у пациентов с
сочетанным поражением коронарного и каротидного бас-
сейна должен снизить вероятность развития гипоперфузи-
онных периоперационных мозговых осложнений (Акчу-
рин Р.С. с соавт., Пирцхалаишвили З.К. с соавт.). Тем не
менее преимущества поэтапной коррекции или одномо-
ментной реконструкции на коронарных и каротидных
артериях находятся в стадии обсуждения (Бокерия Л.А. с
соавт.). О достоинствах и большей безопасности одного из
этих подходов говорить пока рано, поскольку проспектив-
ные рандомизированные исследования по их сравнению
не проводились, а данные выполненных ограниченных
исследований противоречивы. Перспективным направле-
нием кардионеврологии может считаться также разработ-
ка методов повышения толерантности головного мозга к
эмболической, наркозной и гипоперфузионной агрессии
(Лобов М.А. с соавт., Селиваненко В.Т. с соавт.). 

Еще одной актуальной проблемой, решаемой в рамках кар-
дионеврологии, являются сердечные нарушения, связанные
с выполнением реконструктивных операций на артериях
головы (каротидная эндартерэктомия, стентирование). Ате-
росклеротические изменения в брахиоцефальных артериях в
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своем большинстве – отражение системного атеросклероза.
Наличие скрытых форм патологии сердца приводит к недо-
оценке риска развития острой коронарной недостаточно-
сти, который в ближайшем послеоперационном периоде, по
различным данным, может достигать 20% (Щукин Ю.В. с
соавт.). Смертность в послеоперационном периоде после
каротидной эндартерэктомии также часто обусловлена воз-
никновением острого инфаркта миокарда (Вачев А.Н. с
соавт.). Оптимизация кардиологической диагностики и про-
филактическая кардиотропная терапия (статины, бета-адре-
ноблокаторы) больных, готовящихся к реконструктивным
вмешательствам на артериях головы, способствует уменьше-
нию частоты нарушения сердечной деятельности, улучше-
нию качества и продолжительности жизни пациента
(Покровский А.В. с соавт., Щукин Ю.В. с соавт.).

Проблемы нейрореабилитации при сочетанной
церебральной и кардиальной патологии

Расширение физической активности больного, перенес-
шего ишемический инсульт, по своей сути является тяже-
лым стрессовым фактором, оказывающим негативное воз-
действие на сердечно-сосудистую систему и способным
привести к кардиальной декомпенсации на фоне имею-
щейся хронической патологии. Так, усугубление кардиаль-
ных нарушений, включая ангинозные приступы, сердеч-
ную недостаточность, нарушения ритма сердца, может отя-
гощать и замедлять процесс реабилитации (Фонякин А.В.,
Гераскина Л.А.), поэтому важно адекватно оценить имею-
щиеся кардиальные нарушения и риск связанных с ними
осложнений (Клемешева Ю.Н., Воскресенская О.Н.). В
связи с этим самостоятельную проблему представляют
больные с сочетанной кардиальной и церебральной пато-
логией, включая пациентов с кардиоэмболическим
инсультом (Кадыков А.С. с соавт). Показано, что при кар-
диоэмболическом инсульте преобладает низкий уровень
восстановления речевых функций и медленный темп вос-
становления функций ходьбы из-за длительно сохраняю-
щейся гипотонии мышц паретичной ноги. Подчеркивает-
ся, что для обеспечения успеха восстановления постин-
сультных больных необходима выработка индивидуальных
подходов к разработке реабилитационных мероприятий с
тщательным контролем над основными кардиологически-
ми показателями (Румянцева Н.А. с соавт.) с учетом
возрастных особенностей (Кузнецова С.М. с соавт.), нали-
чия метаболического синдрома (Романов А.И. с соавт.) и
других соматических нарушений (Хабиров Ф.А. с соавт.).
При этом контролируемая активная реабилитация с помо-
щью механотренажеров, начатая в остром периоде инсуль-
та, не сопровождается выраженными изменениям цен-
тральной и церебральной гемодинамики, что при соответ-
ствующем отборе пациентов является доказательством
безопасности данного метода (Даминов В.Д. с соавт.). В
перспективе тесное взаимодействие неврологов и кардио-
логов должно послужить действенным фактором повыше-
ния эффективности постинсультной реабилитации боль-
ных и улучшения исхода заболевания (Сиделковский А.Л.
с соавт.). 

Новые возможности диагностики в кардионеврологии.
Пароксизмальные состояния

Разработка и внедрение в практику алгоритмов кардио-
логического обследования пациентов с сосудистой моз-
говой патологией – одна из главных перспективных
задач кардионеврологии, уже нашедшая свое решение в

клинической практике. Применение нагрузочных кар-
диологических тестов (велоэргометрия, чреспищеводная
электростимуляция предсердий) под контролем состоя-
ния мозгового кровообращения методом транскраниаль-
ной допплерографии у больных с цереброваскулярной
патологией позволяют эффективно оценивать устойчи-
вость мозгового кровотока к сдвигам системного крово-
обращения  (Новикова Л.Б., Аверцев Г.Н.). Использова-
ние трансторакальной эхокардиографии и транскрани-
альной допплерографии, выполненных на фоне внутри-
венного контрастирования крови с помощью взвеси
микропузырьков воздуха, разрешают с высокой точно-
стью диагностировать наличие незаращенного овального
отверстия и легочного шунта, что помогает установить
причину ишемического инсульта (Глебов М.В. с соавт.).
Комплексная радионуклидная диагностика мозгового
кровотока и сердечной гемодинамики позволила наряду
с уровнем АД и возрастом пациентов обнаружить прямую
зависимость регионального мозгового кровотока от
фракции выброса левого желудочка (Волженин В.Е. с
соавт.). У больных с врожденными дефектами межпред-
сердной перегородки и головными болями при триплекс-
ном сканировании брахиоцефальных и интракраниаль-
ных артерий и вен обнаружены нарушения венозного
церебрального оттока, играющие, по всей видимости,
ключевую роль в патогенезе мигрени (Бузиашвили Ю.И.
с соавт). Новые возможности, позволившие оценить ско-
рость пульсовой волны, продемонстрировали поражение
всей сосудистой системы у больных атеросклерозом сон-
ных артерий (Валеев И.Г. с соавт.), а проба с пассивным
ортостазом под контролем церебральной гемодинамики
и вегетативной регуляции сердца у больных сахарным
диабетом выявила нарушение ауторегуляции мозгового
кровообращения и вариабельности сердечного ритма
(Казаков Я.Е.). Бифункциональное мониторирование АД
и электрокардиограммы у больных с атеросклеротиче-
ской окклюзией сонных артерий и синдромом голово-
кружения верифицировало значительную вариабель-
ность систолического АД, чрезмерное снижение АД в
ночные часы, а также серьезные нарушения ритма и про-
водимости сердца (Кардашевская Л.И. с соавт). 

Пароксизмальным состояниям в кардионеврологии была
посвящена отдельная научная сессия, где обсуждались при-
чины и дифференциальные особенности синкопальных
состояний (Федин А.И., Старых Е.В.). Дана подробная
характеристика синкопальных состояний при цереброва-
скулярной патологии (Носкова Т.Ю.), приведены новые
данные патогенеза вазовагальных обмороков (Певзнер А.В.
с соавт.). Диагностике кардиогенных причин синкопальных
состояний традиционно было уделено особое внимание
(Фонякин А.В.). Показано, что редкие обмороки требуют
специфического подхода к выявлению их причин, что стало
возможным с внедрением новых диагностических техноло-
гий. В частности, в клинической практике начато использо-
вание длительного (до 3 лет) мониторирования ЭКГ с
помощью имплантируемых портативных регистраторов.

* * *

Материалы прошедшего конгресса наглядно иллюстриру-
ют широту интересов кардионеврологии. С очевидной
ясностью высветились результаты огромной работы, про-
веденной в России и за рубежом. Бесспорной заслугой кон-
гресса стало объединение специалистов различного про-
филя, работающих в едином пространстве борьбы с болез-
нями системы кровообращения. В настоящее время слож-
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The up-to-date key positions and the future prospects of car-
dioneurology were discussed relying on the materials of the First
National Congress of “Cardioneurology”. The wide range of
questions of cardioneurology was represented and the necessity

of the interdisciplinary approach to the diagnostics, treating and
prevention of the cerebrovascular diseases were proved. It was
pointed that the studied problems are the priority directions in
angioneurology and have great social and clinical importance.

Modern state and perspectives of cardioneurology

Z.A. Suslina, A.V. Fonyakin, M.A. Piradov

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

но определить приоритетность конкретного направления
кардионеврологии. Однако несомненно одно – действен-
ный подход к решению задач кардионеврологии возможен
только при условии объединения усилий представителей

различных областей медицины. Интегративные процессы
в рамках кардионеврологии позволят дать новый импульс
научно-исследовательской деятельности и станут залогом
будущих научных свершений. 

НАУЧНЫЙ СОВЕТ ПО НЕВРОЛОГИИ
Кардионеврология
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