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Предисловие 

В 1991 году большим тиражом (50 тысяч) 

вышло из печати наше руководство «Заболе

вания вегетативной нервной системы» и уже 

через несколько месяцев стало библиографи

ческой редкостью. Этот успех книги мы 

связываем прежде всего со значительностью 

проблем, изложенных в ней. Вегетология явля

ется разделом неврологии и в то же время 

междисциплинарной по своей сущности про

блемой. Практически нет форм патологии, в 

патогенезе и саногенезе которых не принима

ла бы участие вегетативная нервная систе

ма. Непременное и подчас решающее влияние 

оказывает вегетативная система на органи

зацию адаптационных процессов, поведения и 

поддержания внутреннего гомеостаза. Клини

ческие проявления вегетативной дисфункции 

относятся к наиболее частым симптомам во 

врачебной практике. 

Представляемая читателю книга являет

ся переизданием. Однако в нее внесены опреде

ленные дополнения. Появились новые главы, 

разделы, посвященные лечению, пополнены 

современными методами, открытыми в по

следние годы, отражены и новые представле

ния, являющиеся результатом продолжаемых 

исследований в освещаемых нами проблемах. 

Выражаем надежду, что книга окажется 

нужной врачам в непростом деле диагности

ки и лечения вегетативных расстройств. 



ВВЕДЕНИЕ 

Вегетативные расстройства (их природа, клини
ческие проявления и лечение) являются одной из акту
альных проблем современной медицины. Это обусловле
но несколькими факторами и прежде всего — огромной 
распространенностью вегетативных нарушений. Как по
казали многочисленные эпидемиологические исследова
ния, в популяции вегетативные нарушения, начиная 
с пубертатного возраста, встречаются в 25-80% наблю
дений. Большой диапазон выявленных при массовом 
обследовании данных о распространении вегетативной 
патологии объясняется неоднозначностью методического 
подхода, учетом либо всех, либо лишь достаточно очер
ченных расстройств. Это предмет особого анализа. Одна
ко широкая распространенность вегетативной дисфунк
ции среди населения очевидна, в том числе и людей, 
считающих себя практически здоровыми. 

Еще более рельефно выделяется роль вегетативной 
нервной системы (ВНС) в патологии. Практически нет 
таких патологических форм, в развитии и течении кото
рых не играла бы роль вегетативная система. В одних 
случаях она является существенным фактором патогене
за, в других — возникает вторично в ответ на поврежде
ние любых систем и тканей организма. Естественно, что 
в ряде случаев вегетативные нарушения доминируют в 
клинических проявлениях заболевания, в других они 
скромно представлены в объективной картине болезни. 
Однако и в последнем случае роль их в процессах патоге
неза и саногенеза несомненна. 

Еще одна особенность вегетативной патологии заклю
чается в том, что в качестве самостоятельных заболева
ний она выступает достаточно редко. Это будет подчерк
нуто в разделе, посвященном классификации вегетатив
ных нарушений. Как правило, вегетативные нарушения 
являются вторичными, возникающими на фоне многих 
психических, невродогических и соматических заболева
ний, что и определяет выраженную синдромальность ве
гетативных нарушений. Основные синдромальные груп
пировки будут изложены в этом разделе. 

Но прежде — о некоторых вопросах терминологии и 
истории. До сих пор нет в мире единства в обозначении 
той системы, патологии которой посвящено руководство. 



ВВЕДЕНИЕ 5 

Традиционно из одной монографии в другую перекоче
вывает положение о том, что в 1800 г. (или 1802) фран
цузский анатом М. Bichat разделил нервную систему на 
две части: анимальную, свойственную животным и обес
печивающую все формы сенсомоторной деятельности, и 
вегетативную, общую для животного и растительного 
мира, функцией которой является обеспечение обмена. 
Есть данные, согласно которым М. Bichat подразделял 
нервную систему на животную и органическую, а лишь в 
1807 г. J. Reil ввел понятие «вегетативная нервная систе
ма». В основе такого разделения лежали многочислен
ные анатомические исследования, авторы которых, начи
ная с Галена, отмечали особенности морфологического 
строения ряда образований, включенных затем в понятие 
«вегетативная нервная система». 

Термин «вегетативная нервная система» существует 
уже почти два века, а ее выделение несомненно стиму
лировало и клинические, и физиологические, и биохи
мические подходы к изучению особенностей и законо
мерностей функционирования как соматической, так и 
вегетативной систем. Нельзя сказать, что эта терминоло
гия устраивала абсолютно всех, в связи с чем были пред
приняты многочисленные попытки к ее улучшению. Бо
лее других преуспел J. Langley (1889), предложивший 
термин «автономная нервная система». Однако и этот 
термин, очевидно, уязвим, так как вегетативная автоно
мия является относительной, а число публикаций о про
извольной управляемости, возможностях произвольного 
регулирования постоянно нарастает (практика йогов, 
аутогенная тренировка, использование биологической 
обратной связи). W. Gaskell в том же году предлагал 
обозначить этот отдел нервной системы «висцеральная 
система». Несомненно важна вегетативно-висцеральная 
регуляция, однако вегетативная иннервация захватывает 
все ткани организма и не является лишь «висцераль
ной». Были предложения, исходя из анатомических дан
ных, использовать термин «узловая нервная система». 
В результате жизненными оказались два термина: «веге
тативная нервная система», используемый в СССР и не-
мецко-, франкоязычных странах, и «автономная нервная 
система», получивший распространение в англоязычных 
странах. В связи с тем, что английский язык становится 
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все более международным, второй термин — «автоном
ная нервная система» — начинает доминировать. Четко 
представляя себе, что оба обозначения являются синони
мами, мы традиционно используем понятие «вегетатив
ная нервная система». 

В нашей стране имеются прекрасные традиции изуче
ния физиологии и клиники вегетативной нервной систе
мы. Объяснение этому, на наш взгляд, лежит в глубо
ком, творческом и органическом развитии принципов 
нервизма (С. П. Боткин, И. М. Сеченов, И. П. Павлов). 
Блестящие исследования нейрогенной (вегетативной) 
регуляции деятельности сердца и желудочно-кишечного 
тракта, проведенные И. П. Павловым, отмечены Нобелев
ской премией. Продолжатели и ученики И. П. Павлова в 
своих исследованиях особое внимание уделяли вегета
тивной системе: это учение Л. А. Орбели об адаптацион
но-трофической роли нервной системы с учетом особого 
значения симпатической системы, учение А.П.Сперан
ского о трофической роли нервной системы и учение 
К. М. Быкова — о кортико-висцеральных соотношениях. 
В основе всех этих важных направлений лежит участие 
вегетативной нервной системы. 

Традиционно развивалась в нашей стране и клиниче
ская вегетология. И хотя несомненно, что клиническая 
вегетология — дисциплина, проникающая во все области 
клинической медицины, это прежде всего — раздел не
врологии, исследовавшийся практически неврологами. 
Иногда вегетологию обозначают как «неврология внут
ренних органов или висцеральных систем». Мы уже го
ворили, что клиническая вегетология шире висцераль
ных проявлений, хотя удельный вес их и является нема
лым. Вклад выдающихся отечественных неврологов бес
спорен. Монографические исследования, посвященные 
этому вопросу, оставили нам Г. И. Маркелов, А. М. Грин-
штейн, И. И. Русецкий, Л. Я. Шаргородский, Н. С. Чет
вериков, Н. М. Иценко, Н. И. Гращенков, Д. Г. Шефер, 
Н. А. Попова. Этот список можно было бы и продолжить, 
так как большой интерес к вегетологии проявляли 
Е. К. Сепп, С. Н. Давиденков, Б. Н. Маньковский. Авто
ритет этих крупных исследователей систематически под
держивал интерес к проблемам вегетологии. После их 
ухода интенсивность исследований в этом направлении 
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резко снизилась. Может возникнуть предположение об 
отсутствии необходимости в развитии данного раздела 
медицины и, в частности, неврологии. Эту идею можно 
отбросить сразу, учитывая распространенность и значе
ние вегетативных нарушений. Следовательно, дело в 
чем-то другом. 

Не преуменьшая роль лидеров в развитии науки, ука
жем еще на ряд обстоятельств. Первое и, пожалуй, осо
бенно важное заключается в недостаточной разработан
ности объективных методов анализа вегетативных рас
стройств. Здесь вегетология явно проигрывала другим 
разделам неврологии, где к топическому диагнозу, уста
навливаемому клиническим осмотром, были добавлены 
многочисленные инвазивные и неинвазивные высокоин
формативные методы исследования. Такого соперничест
ва клиническая вегетология не выдерживала и выгляде
ла бедной Золушкой. Следует сказать, что это положение 
в известной мере выправляется, и мы можем сейчас 
предложить и врачу, и исследователю набор методиче
ских (как правило, количественных) подходов к оценке 
глубины повреждения, состояния и возможностей веге
тативной нервной системы (см. главу 2). Второе обсто
ятельство связано с тем, что развиваемые нашими пред
шественниками положения в определенной степени 
устарели и уже не соответствуют современным представ
лениям об организации нервной системы. Все это при
вело к тому, что, органически выйдя из исследований 
упомянутых выше блестящих неврологов (в том числе 
наших непосредственных учителей — академиков АМН 
А. М. Гринштейна и Н. И. Гращенкова), мы должны бы
ли заняться существенной ревизией ряда капитальных 
положений клинической вегетологии. 25-летний опыт 
работы в этой области отражен в наших монографиях: 
«Вегетативно-сосудистые кризы», «Лекции по патологии 
вегетативной нервной системы», «Лимбико-ретикуляр-
ный комплекс и вегетативная регуляция», «Вегетососу-
дистая дистония», «Неврозы в эксперименте и клини
ке», «Гипервентиляционный синдром», написанных на
ми вместе с нашими сотрудниками. 

Прежде всего оказалось необходимым пересмотреть по
этажный принцип анализа вегетативных расстройств, 
являющийся привычным и традиционным для невроло-
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гии. Рассматривались поражения вегетативных сплете
ний, ганглиев, спинного и головного (стволовые, диэнце-
фальные, подкорковые синдромы) мозга. На этом пути 
особый интерес проявляется к гипоталамическим рас
стройствам: гипоталамус рассматривается как «высший 
вегетативный центр». Идея о нервной системе как арео
паге многих центров крайне живуча и имеет определен
ные основания для соматической нервной системы. 
Характерно, что свою блестящую книгу А. М. Гринштейн 
назвал «Пути и центры нервной системы». 

Классическую клиническую вегетологию, созданную 
нашими учителями, «атаковала» клиническая реаль
ность, так как не удавалось объективно верифицировать 
локальные поражения сплетений и ганглиев, значимые 
для клиники подкорковые и корковые вегетативные син
дромы. Нейрофизиологи развили идею о системной орга
низации функций, построенной по вертикальному прин
ципу; создано учение о неспецифических системах мозга, 
осуществляющих интегративную деятельность; реально
му изучению подвергается функциональная межполу-
шарная асимметрия. Все это изменило картину совре
менной вегетологии, изменило уровень нашего понима
ния механизмов ее функционирования. 

На основании анатомо-функционального анализа и 
учета общих принципов построения нервной системы мы 
выделили два отдела: сегментарную вегетативную систе
му и надсегментарную. Важность такого подхода обнару
живается и при клиническом, и при патофизиологиче
ском исследовании. Несомненно, что рассмотрению этих 
вопросов и посвящена данная книга. Лишь чуть забегая 
вперед и предваряя последующее изложение, скажем, 
что надсегментарные нарушения проявляются психовеге
тативным синдромом с перманентными и пароксизмаль-
ными (вегетативно-сосудистые и другие кризы) наруше
ниями. Сейчас вновь возник большой интерес к этим рас
стройствам. В англоязычной литературе вегетативные 
кризы (ВК) обозначаются как «панические атаки» и изу
чаются прежде всего психиатрами. Неврологи же больше 
исследуют патологию сегментарной вегетативной систе
мы, главным образом вегетативные невропатии. Если 
процесс захватывает прежде всего висцеральные нервы, 
то возникает синдром прогрессирующей вегетативной не-
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достаточности с характерными проявлениями. В случаях 
же преимущественного вовлечения вегетативных воло
кон периферических нервов к картине сенсорной или (и) 
моторной невропатии присоединяются признаки и веге
тативных невропатий. Каждое из этих проявлений мо
жет быть изолированным, но нередко комбинируются 
надсегментарные и сегментарные нарушения, висцераль
ные, сенсомоторные и вегетативные невропатии. Естест
венно, что все эти достаточно новые проблемы клини
ческой неврологии будут подробно обсуждаться в даль
нейшем. 

Вегетативной нервной системе принадлежит важная, 
можно сказать решающая, роль в жизнедеятельности ор
ганизма. Тяжелые вегетативные расстройства по сущест
ву несовместимы с жизнью. Назначение вегетативной си
стемы мы рассматриваем в двух аспектах. Первый (более 
традиционный) сводится к поддержанию постоянства 
внутренней среды организма (гомеостаза). Исследования 
этой проблемы связаны с именами Claude Bernard, 
W. Cannon, J. Barcroft. Механизмы, поддерживающие 
гомеостаз, совершенно отработаны эволюцией и позволя
ют человеку хорошо адаптироваться ко всем изменениям 
внешней среды. Среди показателей внутренней среды су
ществуют и крайне жесткие константы, малейшие изме
нения которых приводят к грозным нарушениям (рН 
крови, концентрация Н-ионов и др.), и менее жесткие, 
колеблющиеся в определенных пределах (артериальное 
давление, температура тела, уровень содержания сахара 
в крови и т. д.). Нарушение гомеостаза не только прояв
ляется множеством разнообразных вегетативных рас
стройств, но и существенно меняет поведение человека. 
Соображение Claude Bernard о том, что поддержание по
стоянства внутренней среды организма является непре
менным условием полноценного функционирования лич
ности, афористично и ярко отражает значение гомеоста-
тических механизмов. 

Вторым и обычно менее обсуждаемым аспектом явля
ется обеспечение вегетативной нервной системой раз
личных форм психической и физической деятельности. 
В период напряженной деятельности происходит сущест
венная мобилизация энергетических ресурсов, кардиова-
скулярной, дыхательной и других систем. Резко усили-
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ваются катаболические процессы. В этой ситуации менее 
жесткие гомеостатические показатели далеко отклоня
ются от своего уровня в состоянии покоя. Осуществляет
ся процесс, как бы противоположный удержанию гоме-
остатического равновесия, но необходимый для осущест
вления конкретных форм поведения, в том числе (и осо
бенно) в экстремальных состояниях. Расстройство вегета
тивного обеспечения деятельности (недостаточное или 
избыточное) нарушает поведение человека и обусловли
вает недостаточно оптимальную адаптацию. 

Оба назначения вегетативной нервной системы на пер
вый взгляд противоречивы, но в них заключено диалек
тическое единство, сущностью которого является обес
печение адекватного, приспособительного, целостного 
поведения. Рассматривать функциональные сдвиги в ве
гетативной нервной системе вне и в отрыве от конкрет
ных форм поведения малоперспективно и не эвристично. 
Именно поэтому надсегментарные вегетативные аппара
ты неделимо соединены с мозговыми механизмами пове
дения, лимбико-ретикулярным комплексом, который в 
тесном взаимодействии с новой корой осуществляет 
формирование потребностей, конкретные мотивационные 
цели поведения, осуществляет реализацию поведенче
ских актов. 

Существенным фактором понимания современных 
форм вегетативной патологии явилось развитие учения 
Н. Selye о стрессе. Триумфальное распространение этого 
учения, кроме свидетельства о его жизненности, привело 
к представлению о необычайно широкой представленно
сти в повседневной жизни стрессоров и, следовательно, 
стрессовых реакций организма. Появились многочислен
ные классификации стрессорных ситуаций: положитель
ные и отрицательные, психические и физические, легкие 
и тяжелые. Мы считаем стрессором воздействие, которое 
определяет необходимость возникновения адаптивных 
реакций со стороны организма, адекватных у здоровых 
индивидуумов и измененных у больных. Следовательно, 
стрессорные ситуации действительно сопровождают 
человека всю жизнь. Для предмета нашего обсуждения 
(вегетативной нервной системы) существенно, что в про
явление неспецифических стрессорных реакций облигат-
но (наряду с эндокринными сдвигами) включаются и ве-
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гетативные реакции. Этим объясняется внимание, кото
рое мы уделяем проблеме хронического и острого стресса 
и вегетативного регулирования — одного из аспектов 
психовегетативных соотношений, являющихся центром 
патогенеза и клиники надсегментарных вегетативных 
нарушений. 

Существенно меняются представления и о патологии 
сегментарной вегетативной нервной системы. Кажется, 
еще совсем недавно считали, что они полностью совпада
ют с определенными анатомическими структурами, а в 
качестве их причины прежде всего видели различные 
инфекции (ганглионит, трунцит, солярит и т.д.) . В на
стоящее время является очевидным, что роль инфекций 
крайне умеренна, причиной патологии выступают в пер
вую очередь вертеброгенные, эндокринные, системные и 
метаболические заболевания. Если преимущественно по
ражаются висцеральные вегетативные нейроны, возника
ет синдром прогрессирующей вегетативной недостаточно
сти; вовлечение вегетативных аксонов в нервах рук и ног 
определяет характер сосудисто-трофического синдрома. 
Все эти реалии современной вегетологии найдут отраже
ние в руководстве. 

Адекватным является выделение двух классов болез
ней — психогенных и органических. В самом общем ви
де можно утверждать, что над сегментарные вегетатив
ные нарушения возникают чаще на фоне психических 
форм патологии, а сегментарные расстройства отчетливо 
связаны с органическими заболеваниями. 

Задуманная нами книга не имеет аналогов в мировой и 
отечественной литературе. Основная идея заключается в 
том, чтобы врачи различных специальностей могли най
ти ответы на вопросы, которые ставит медицинская 
практика в области клинической вегетологии. В книге, 
кроме анатомо-физиологического очерка, имеются главы 
о современных методах исследования, классификации 
вегетативных расстройств, описаны все вегетативные и 
нейроэндокринные синдромы, заболевания, которые вы
зывают вегетативные нарушения и вегетативные формы 
патологии, синдром прогрессирующей вегетативной не
достаточности, специальные главы о психовегетативных 
соотношениях, биохимических изменениях, особенно
стях мозгового гомеостаза, особенностях вегетативных 
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нарушений в детском возрасте и во время сна, освещают
ся вопросы патогенеза, врачебной экспертизы, лечения. 
Создать такую книгу на современном уровне — задача 
сложная. Мы сделали попытку соединить свой практиче
ский и научный опыт с достижениями мировой и отече
ственной науки и на этой базе создать необходимое прак
тической медицине полноценное руководство. Как это 
удалось — судить не нам. Определенные просчеты видим 
сами. Конечно, мы мечтаем о читателе, который прочтет 
нашу книгу целиком, но в то же время понимаем, что 
многие врачи будут знакомиться лишь с определенными 
разделами. Это заставило нас сделать каждый раздел 
относительно автономным, что и повлекло за собой неко
торые повторы. Авторы будут признательны за товари
щескую критику и предложения по улучшению руковод
ства. Будем счастливы, если оно окажется нужным. 



Список сокращений 

АКТГ адренокортикотропный гормон 

вд вегетативная дистония 

вк вегетативный криз 

вшг верхний шейный ганглий 

ГБН головная боль напряжения 

ГВС гипервентиляционный синдром 

гтг гонадотропный гармон 

КГР кожно-гальванический рефлекс 

КЗ клиностатическое замедление 

кил клиностатический индекс лабильности 

лг лютеинизирующий гормон 

ЛРК лимбико-ретикулярный комплекс 

мил многостороннее исследование личности 

НС неспецифические системы 

оил ортостатический индекс лабильности 

ОКР ортоклиностатическая разница 

ОР ориентировочная реакция 

ПВН прогрессирующая вегетативная недостаточность 

ПВС психовегетативный синдром 

пмк пролапс митрального клапана 

PC ритм сердца 

снт синдром нейрогенной тетании 

СОУ среднее ортостатическое ускорение 

стг соматотропный гормон 

ттг тиреотропный гормон 

ФБС фаза быстрого сна 

ФМС — фаза медленного сна 
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1.1. Сегментарная вегетативная нервная 
система 

Количество нейронов, входящих в сегментарные 
аппараты, превосходит число нейронов головного мозга, 
что подчеркивает размеры сегментарной системы. 

Вегетативные нейроны заложены главным образом в 
спинном мозге: в грудном отделе — симпатические, в 
крестцовом — парасимпатические. Прежде отрицалась 
возможность существования их в шейном отделе, появи
лись данные о небольшой представленности вегетатив
ных нейронов и на этом уровне. Традиционным является 
также мнение о расположении вегетативных аппаратов 
исключительно в боковых рогах спинного мозга. Следует 
лишь добавить, что скопления вегетативных нейронов 
обнаружены и в промежуточной (между передними и за
дними рогами) зоне. 

Сегментарные аппараты заложены и в стволе головного 
мозга. Прежде всего это мощный ядерный аппарат X нер
ва (блуждающего); вегетативное ядро VII нерва, волокна 
от которого идут к подъязычной и подчелюстной железам 
и осуществляют расширение сосудов мозговой оболочки; 
вегетативное ядро IX нерва, от которого начинается бара
банный (якобсонов) нерв, идущий к околоушной железе, 
и вегетативное ядро глазодвигательного нерва (ядро Яку
бовича — Эдингера — Вестфаля), волокна которого уча
ствуют в регуляции величины зрачка. Стволовые ядер
ные образования являются гомологами боковых рогов 
спинного мозга, так же как двигательные и сенсорные яд
ра ствола — гомологами передних и задних рогов. Сег
ментарная система состоит из симпатического и парасим
патического отделов. Рассмотрим их отдельно. 

Симпатический отдел 

Нейроны представлены в грудном и верхнепоясничном 
отделах спинного мозга, аксоны их составляют преган-
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глионарные волокна, которые выходят вместе с передни
ми корешками и подходят к симпатическому стволу. 
Преганглионарные волокна называют также белыми со
единительными волокнами, так как они имеют большую 
миелиновую обкладку, чем постганглионарные. Важней
шим симпатическим образованием является симпатиче
ский ствол, обозначаемый также «симпатическая цепоч
ка», расположенный по обе стороны от позвоночника 
(отсюда еще одно название — паравертебральные узлы). 
В стволе имеется 20-22 узла: 3 шейных (средний иногда 
представлен слабо, а нижний, нередко объединившись с 
первым грудным узлом, формирует мощный звездчатый 
узел), 10-12 грудных, 3-4 брюшных и 4 тазовых. В ган
глиях имеется три типа клеток, отличающихся по своей 
величине: большие (диаметром 35-55 мкм), средние (25-
32 мкм) и малые (15-22 мкм). В различных ганглиях 
они представлены в неодинаковых пропорциях. Так, в 
верхнем шейном ганглии количество их соответственно 
27; 50; 2 3% , в звездчатом меньше больших клеток, но 
больше средних (17; 67; 1 6%) . 

Подходящие к ганглиям преганглионарные волокна 
частично прерываются в нейронах узлов, частично, не 
прерываясь, идут к превертебральным ганглиям. Вегета
тивные волокна преимущественно относятся к группам В 
и С; наиболее толстые, богатые миелиновой обкладкой 
волокна диаметром 5-6,5 мкм (типа А) наблюдаются ре
дко. Степень миелинизации определяет скорость прове
дения возбуждения. Наибольшая скорость достигается в 
тех случаях, когда толстое волокно взаимодействует с 
дендритом большой клетки. Волокна одного нейрона мо
гут подходить к нескольким соседним узлам цепочки 
(до 8 узлов). Для скорости проведения возбуждения су
щественную роль играет также факт взаимодействия 
преганглионарного волокна с одним нейроном (скорость 
высокая) или несколькими (плюрицеллюлярная иннер
вация), при этом скорость проведения возбуждения за
медляется. Передача «один к одному» встречается редко. 
Удается наблюдать как явления пространственной сум-
мации (когда реакция на раздражение двух преганглио-
нарных нервов превосходит сумму ответов при их раз
дельном раздражении), так и феномен окклюзии, или 
подавления, когда разряд постганглионарного волокна 
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меньше суммы раздражения нескольких преганглионар-
ных нервов. После прохождения через симпатический 
ствол волокна обозначаются как постганглионарные, или 
серые, соединительные волокна, имеющие в среднем 
меньшую величину, чем преганглионарные волокна. 

Постганглионарные волокна от верхнего шейного узла 
вместе с сонной артерией направляются к мозгу и лицу, 
от звездчатого узла в виде сплетений позвоночной арте
рии постганглионарные волокна (другое название — нерв 
Франка) иннервируют сосуды мозга, составляющие бас
сейн позвоночной артерии. 

Волокна, прошедшие через грудные, брюшные и тазо
вые узлы, устремляются к следующей станции переклю
чения — превертебральным узлам или сплетениям. В от
личие от симпатического ствола клеточный состав этого 
образования более равномерный и представлен преиму
щественно нейронами средней величины. Самый извест
ный узел, являющийся также одн#м из важнейших, на
зывается солнечным, а иногда чревным, сплетением, или 
«брюшным мозгом». Состоит из двух узлов (левого и 
правого). В превертебральных узлах прерываются симпа
тические волокна (идущие в составе чревного нерва), не 
имевшие контакта с нейронами симпатической цепочки, 
а также появляются и парасимпатические нейроны (па-
равертебральные узлы — образования чисто симпатиче
ские). 

После прохождения через превертебральные узлы, рас
положенные в брюшной полости или малом тазу, вегета
тивные волокна подходят либо непосредственно к иннер-
вированным ими тканям (в этих случаях они являются 
тонкими нервными волоконцами, которые высвобожда
ют химическое вещество, оказывающее путем диффузии 
влияние на ткани, — диффузионные синапсы), либо к 
ганглиям, расположенным в самих органах (такие инт-
рамуральные ганглии имеются в сердце, желудочно-ки
шечном тракте и других органах). 

Парасимпатический отдел 

Нейроны берут начало в боковых рогах спинного мозга 
на крестцовом уровне, а также в вегетативных ядрах 
ствола головного мозга (ядра IX и X черепных нервов). 
В первом случае преганглионарные волокна подходят к 
превертебральным сплетениям (ганглиям), где и преры-
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ваются. Отсюда начинаются постганглионарные волокна, 
направляющиеся к тканям или интрамуральным ганг
лиям. 

В настоящее время выделяют еще и кишечную нерв
ную систему (на это указывал еще в 1921 г. J. Langley), 
отличие которой от симпатической и парасимпатической 
систем, кроме расположения в кишечнике, состоит в сле
дующем: а) кишечные нейроны гистологически отлича
ются от нейронов других вегетативных ганглиев; б) в 
этой системе существуют самостоятельные рефлекторные 
механизмы; в) ганглии не содержат соединительной тка
ни и сосудов, а глиальные элементы напоминают астро-
циты; г) имеют широкий круг медиаторов и модуляторов 
(ангиотензин, бомбезин, холецистокининоподобное веще
ство, нейротензин, панкреатический полипептид, энфе-
калины, субстанция Р, вазоактивный кишечный поли
пептид). Обсуждается адренергическая, холинергиче-
ская, серотонинергическая медиация или модуляция, 
показана роль АТФ как медиатора (пуринергическая си
стема). А. Д. Ноздрачев (1983), обозначающий эту систе
му как метасимпатическую, считает, что ее микроганг
лии расположены в стенках внутренних органов, облада
ющих моторной активностью (сердце, пищеварительный 
тракт, мочеточник и т. п.). Функция метасимпатической 
системы рассматривается в двух аспектах: 1) передатчик 
центральных влияний к тканям и 2) самостоятельное ин-
тегративное образование, включающее местные рефлек
торные дуги, способные функционировать при полной 
децентрализации. Клинические аспекты изучения дея
тельности этого отдела вегетативной нервной системы за
труднительны для выделения. Нет и адекватных методов 
ее изучения, кроме исследования биопсийного материала 
толстого кишечника. 

Так построена эфферентная часть сегментарной вегета
тивной системы. Сложнее обстоит дело с аффер ен т
н о й с и с т е м о й , наличие которой, по существу, отри
цалось J. Langley. Известны вегетативные рецепторы 
нескольких видов: а) реагирующие на давление и растя
жение типа фатер-пачиниевых телец; б) хеморецепторы, 
воспринимающие химические сдвиги; менее распростра
нены термо- и осморецепторы. От рецептора волокна 
идут, не прерываясь, через пре^ёртеб^лд>^ьи? срЛетения, 
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симпатический ствол к межпозвоночному узлу, где рас
положены афферентные нейроны (вместе с соматически
ми сенсорными нейронами). Далее информация идет по 
двум путям: вместе со спиноталамическим трактом к 
зрительному бугру по тонким (волокна С) и средним (во
локна В) проводникам; второй путь — вместе с провод
никами глубокой чувствительности (волокна А). На уров
не спинного мозга дифференцировать сенсорные ани-
мальные и сенсорные вегетативные волокна не удается. 
Несомненно, что информация от внутренних органов до
ходит до коры, но в нормальных условиях не осознается. 
Эксперименты с раздражением висцеральных образова
ний свидетельствуют, что вызванные потенциалы можно 
зарегистрировать в различных областях коры больших 
полушарий. Не удается обнаружить несущие болевое 
чувство проводники в системе блуждающего нерва. Ско
рее всего они идут по симпатическим нервам, поэтому 
справедливо, что вегетативные боли обозначаются не ве-
геталгиями, а симпаталгиями. 

Известно, что симпаталгии отличаются от соматиче
ских болей большей диффузностью и аффективным со
провождением. Объяснение этому факту невозможно 
найти в распространении болевых сигналов по симпати
ческой цепочке, так как сенсорные пути проходят сим
патический ствол не прерываясь. Видимо, имеют значе
ние отсутствие в вегетативных афферентных системах 
рецепторов и проводников, несущих тактильную и глу
бокую чувствительность, а также ведущая роль зритель
ного бугра как одного из конечных пунктов поступления 
сенсорной информации из висцеральных систем и орга
нов. 

Очевидно, что вегетативные сегментарные аппараты 
обладают известной автономией и автоматизмом. Послед
ний определяется периодическим возникновением возбу
дительного процесса в интрамуральных ганглиях на базе 
текущих обменных процессов. Убедительный пример — 
деятельность интрамуральных ганглиев сердца в услови
ях его пересадки, когда сердце практически лишается 
всех неврогенных экстракардиальных влияний. Автоно
мия определяется также наличием аксон-рефлекса, ког
да передача возбуждения осуществляется в системе одно
го аксона, а также по механизму спинальных висцеросо-
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матических рефлексов (через передние рога спинного 
мозга). В последнее время появились данные й об узло
вых рефлексах, когда замыкание осуществляется на 
уровне превертебральных ганглиев. Подобное предполо
жение основывается на морфологических данных о нали
чии двухнейронной цепи для чувствительных вегетатив
ных волокон (первый чувствительный нейрон располо
жен в превертебральных ганглиях). 

Что касается общности и различий в организации и 
строении симпатического и парасимпатического отделов, 
то между ними нет различий в строении нейронов и во
локон. Различия касаются группировки симпатических 
и парасимпатических нейронов в центральной нервной 
системе (грудной отдел спинного мозга для первых, ствол 
мозга и крестцовый отдел спинного мозга для вторых) и 
расположения ганглиев (парасимпатические нейроны 
преобладают в узлах, близко расположенных от рабочего 
органа, а симпатические — в отдаленных). Последнее 
обстоятельство приводит к тому, что в симпатической 
системе более короткими являются преганглионарные 
волокна и более длинными постганглионарные, а в пара
симпатической системе — наоборот. Указанная особен
ность имеет существенный биологический смысл. Эффек
ты симпатического раздражения более диффузны и гене
рализованы, парасимпатического — менее глобальны, 
более локальны. Сфера действия парасимпатической нер
вной системы относительно ограничена и касается глав
ным образом внутренних органов, в то же время не суще
ствует каких-либо тканей, органов, систем (в том числе и 
центральной нервной системы), куда бы ни проникали 
волокна симпатической нервной системы. Следующее 
существенное отличие — различная медиация на оконча
ниях постганглионарных волокон (медиатором преган-
глионарных как симпатических, так и парасимпатиче
ских волокон является ацетилхолин, действие которого 
потенцируется присутствием ионов калия). На окончани
ях симпатических волокон выделяется симпатии (смесь 
адреналина и норадреналина), оказывающий местное 
влияние, а после всасывания в кровоток — общее. Меди
атор парасимпатических постганглионарных волокон 
ацетилхолин вызывает преимущественно местное воздей
ствие и быстро разрушается холинэстеразой. 
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Представления о синаптической передаче в настоя
щее время усложнились. Во-первых, в симпатических и 
парасимпатических ганглиях обнаруживаются не только 
холинергическая, но и адренергическая (в частности, до-
паминергическая) и пептидергическая (в частности, 
ВКП — вазоактивный кишечный полипептид). Во-
вторых, показана роль пресинаптических образований 
и постсинаптических рецепторов в модуляции различ
ных форм реакций (Р-1-, <х-2-, а-1- и а-2-адренорецепто-
ры). 

Идея о генерализованном характере симпатических 
реакций, возникающих одновременно в различных сис
темах организма, получила широкую популярность и 
вызвала к жизни термин «симпатический тонус». Если 
использовать наиболее информативный метод изучения 
симпатической системы — измерение амплитуды общей 
активности в симпатических нервах, то эту идею следует 
несколько дополнить и модифицировать, так как обнару
живается различная степень активности в отдельных 
симпатических нервах. Это говорит о дифференцирован
ном регионарном контролировании симпатической ак
тивности, т. е. на фоне общей генерализованной актива
ции определенные системы имеют свой уровень активно
сти. Так, в покое и при нагрузках установлен различный 
уровень активности в кожных и мышечных симпатиче
ских волокнах. Внутри же определенных систем (кожа, 
мышцы) отмечен высокий параллелизм активности сим
патических нервов в различных мышцах или коже стоп 
и кистей. 

Это свидетельствует о гомогенном супраспинальном 
контроле определенных популяций симпатических ней
ронов. Все это говорит об известной относительности по
нятия «общий симпатический тонус». 

Еще одним важным методом оценки симпатической 
активности является уровень плазменного норадренали-
на. Это понятно в связи с выделением этого медиатора в 
постганглионарных симпатических нейронах, увеличе
нием его при электрической стимуляции симпатических 
нервов, а также при стрессовых ситуациях и определен
ных функциональных нагрузках. Уровень плазменного 
норадреналина варьирует у различных людей, но у опре
деленного человека он относительно постоянен. У пожи-
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лых людей он несколько выше, чем у молодых. Установ
лена положительная корреляция между частотой залпов 
в симпатических мышечных нервах и плазменной кон
центрацией норадреналина в венозной крови. Объяснить 
это можно двумя обстоятельствами: 1) уровень симпати
ческой активности в мышцах отражает уровень активно
сти в других симпатических нервах. Однако мы уже 
говорили о различной активности нервов, снабжающих 
мышцы и кожу; 2) мышцы составляют 40% общей 
массы и содержат большое число адренергических окон
чаний, поэтому высвобождение из них адреналина и 
будет определять уровень концентрации норадреналина 
в плазме. 

В то же время нельзя обнаружить определенную взаи
мосвязь артериального давления с уровнем плазменного 
норадреналина. Таким образом, современная вегетология 
постоянно становится на путь точных количественных 
оценок вместо общих положений о симпатической акти
вации. 

При рассмотрении анатомии сегментарной вегетатив
ной системы целесообразно принять во внимание и дан
ные эмбриологии. Симпатическая цепочка формируется 
в результате смещения нейробластов из медуллярной 
трубки. В эмбриональном периоде вегетативные структу
ры развиваются преимущественно из нервного валика 
(crista neuralis), в котором прослеживается определенная 
регионализация; клетки симпатических ганглиев фор
мируются из элементов, расположенных по всей длине 
нервного валика, и мигрируют в трех направлениях: 
паравертебрально, превертебрально и превисцерально. 
Паравертебральные скопления нейронов вертикальными 
связями образуют симпатическую цепочку, правая и ле
вая цепочки могут иметь поперечные связи на нижне
шейном и пояснично-крестцовом уровне. 

Превертебральные мигрирующие клеточные массы на 
уровне брюшной аорты формируют превертебральные 
симпатические ганглии. Превисцеральные симпатиче
ские ганглии обнаруживаются вблизи тазовых органов 
или в их стенке — превисцеральные симпатические ганг
лии (обозначаемые как «малая адренергическая систе
ма»). На более поздних стадиях эмбриогенеза к перифе
рическим вегетативным ганглиям подходят преганглио-
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нарные волокна (из клеток спинного мозга). Завершение 
миелинизации преганглионарных волокон происходит 
уже после рождения. 

Основная часть кишечных ганглиев исходит из «вагус-
ного» уровня нервного валика, откуда нейробласты миг
рируют в вентральном направлении. Предшественники 
кишечных ганглиев включаются в формирование стенки 
переднего отдела пищеварительного канала. В дальней
шем они мигрируют каудально вдоль кишечника и фор
мируют сплетения Мейсснера и Ауэрбаха. Из люмбо-
сакрального отдела нервного валика формируются пара
симпатические ганглии Ремака и некоторые ганглии 
нижнего отдела кишечника. 

Вегетативные периферические узлы лица (ресничный, 
крылонебный, ушной) также являются образованиями 
частично медуллярной трубки, частично тригеминально-
го узла. Приведенные данные позволяют представить 
себе эти образования как части центральной нервной 
системы, вынесенные на периферию, — своеобразные 
передние рога вегетативной системы. Таким образом, 
преганглионарные волокна — это удлиненные промежу
точные нейроны, хорошо описанные в соматической сис
теме, поэтому вегетативная двухнейронность в перифери
ческом звене является лишь кажущейся. 

Таков общий план строения вегетативной нервной сис
темы. Лишь сегментарные аппараты являются истинно 
специфически вегетативными с функциональной и мор
фологической позиций. Помимо особенностей строения, 
замедленной скорости проведения импульсов, медиатор-
ных отличий, важным остается положение о наличии 
двойной иннервации органов симпатическими и пара
симпатическими волокнами. Из этого положения имеют
ся исключения: к мозговому слою надпочечников подхо 
дят только симпатические волокна (объясняется это тем, 
что по своей сущности данное образование является пере
формировавшимся симпатическим узлом); к потовым 
железам также подходят лишь симпатические волокна, 
на окончании которых, однако, выделяется ацетилхо-
лин. По современным представлениям, сосуды имеют 
также лишь симпатическую иннервацию. При этом раз
личают симпатические вазоконстрикторные волокна. 
Приведенные немногочисленные исключения лишь под-
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тверждают правило о наличии двойной иннервации, 
причем симпатическая и парасимпатическая системы 
оказывают на рабочий орган противоположное влияние. 
Расширение и сужение сосудов, учащение и замедление 
ритма сердца, изменение просвета бронхов, секреция и 
перистальтика в желудочно-кишечном тракте — все эти 
сдвиги определяются характером влияния различных 
отделов вегетативной нервной системы. Наличие анта
гонистических влияний, являющихся важнейшим ме
ханизмом приспособления организма к меняющимся 
условиям среды, легло в основу неправильного представ
ления о функционировании вегетативной системы по 
принципу весов [Eppinger Н., Hess L., 1910]. 

В соответствии с этим представлялось, что усиление 
активности симпатических аппаратов должно приводить 
к снижению функциональных возможностей парасимпа
тического отдела (или, наоборот, парасимпатическая 
активация вызывает снижение деятельности симпатичес
ких аппаратов). На самом деле возникает иная ситуация. 
Усиление функционирования одного отдела в нормаль
ных физиологических условиях приводит к компенса
торному напряжению и в аппаратах другого отдела, воз
вращающих функциональную систему к гомеостатиче-
ским показателям. Важнейшую роль в этих процессах 
играют как надсегментарные образования, так и сегмен
тарные вегетативные рефлексы. 

В состоянии относительного покоя, когда нет возму
щающих воздействий и отсутствует активная работа 
любого характера, сегментарная вегетативная система 
может обеспечить существование организма, осущест
вляя автоматизированную деятельность. В реальных же 
жизненных ситуациях приспособление к меняющимся 
условиям внешней среды, адаптивное поведение осуще
ствляется с выраженным участием надсегментарных ап
паратов, использующих сегментарную вегетативную сис
тему как аппарат для рационального приспособления. 
Изучение функционирования нервной системы дает до
статочное обоснование положению, что специализация 
достигается за счет потери автономности. Существование 
вегетативных аппаратов лишь подтверждает это пред
ставление. 
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1.2. Надсегментарные вегетативные механизмы 

Эволюционное развитие нервной системы сопро
вождается выраженной энцефализацией, концентрацией 
нервной ткани в области головного конца медуллярной 
трубки. На этой основе формируются мозжечок, подкор
ковые образования, полушария большого мозга. 

В стволе мозга развиваются и получают доминирую
щее положение структуры, лишенные признаков сегмен-
тарности, еще более развитые в вышележащих отделах 
головного мозга. Структуры эти осуществляют интегра-
тивные функции, обеспечивают взаимодействие специа
лизированных систем мозга (моторных, сенсорных, веге
тативных) при организации целесообразной адаптивной 
деятельности. Важнейшими звеньями этой интегратив-
ной системы являются ретикулярная формация ствола 
мозга, гипоталамус, таламус, миндалина, гиппокамп, пе
регородка, которые вместе со связывающими их путями 
образуют функциональные системы, носящие название 
лимбико-ретикулярного комплекса, стволово-мозговой 
лимбической системы Nauta, среднепромежуточно-мозго-
вой системы Lissak. До сих пор не установлены границы 
этих систем. По нашему мнению, в их число должны 
быть включены и ассоциативные зоны коры больших по
лушарий, и ряд других мозговых образований, имеющих 
широкие ходологические связи между собой и другими 
структурами, включаемыми в лимбико-ретикулярный 
комплекс. 

Другое обозначение указанного комплекса — неспе-
цифические образования головного мозга. Не останавли
ваясь на некоторой неудачности этого термина, опре
деляемой наличием внутри этих структур аппаратов, 
осуществляющих биологические специфические реак
ции, мы относим к неспецифическим образованиям над
сегментарные аппараты головного мозга и будем пользо
ваться термином «неспецифическая система» в этом 
смысле. 

Сделанное вступление имеет важное значение для всех 
последующих рассуждений, поскольку приводит к поло
жению об отсутствии специфических вегетативных цент
ров в пределах лимбико-ретикулярного комплекса, и 
привычные представления о наличии высших вегетатив
ных центров следует, по нашему мнению, пересматри-
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вать. Если это так, то попытки обнаружить внутри не
специфических структур симпатические и парасимпати
ческие аппараты пока не оправдались. Известным под
тверждением являются морфологические данные, кото
рые можно суммировать следующим образом: в пределах 
головного мозга нет специфических вегетативных цент
ров, вегетативных волокон (естественно, за вычетом сег
ментарных аппаратов, о которых говорилось выше), осо
бенностей медиации, позволяющих разделить анималь-
ные и вегетативные образования. Все это нисколько не 
отрицает сложности и особенностей построения лимбико-
ретикулярного комплекса и его отдельных звеньев, под
тверждая лишь, что привычное для сегментарных систем 
деление на анимальное и вегетативное не является на 
этом уровне приемлемым. 

Лимбическая система 

Р. Вгоса (1878) рассматривал филогенетически старые те-
лэнцефалические области, расположенные вокруг мозго
вого ствола, как «большую лимбическую долю». 

Эти же структуры обозначались как «обонятельный 
мозг», что не отражает ведущей их функции в организа
ции сложных поведенческих актов. Выявление роли дан
ных образований в регуляции вегетативно-висцеральных 
функций повлекло возникновение термина «висцераль
ный мозг» [McLean Р., 1949]. Дальнейшее уточнение 
анатомо-функциональных особенностей и физиологиче
ской роли этих структур привело к употреблению менее 
конкретизирующего определения — «лимбическая сис
тема». 

Лимбическая система включает анатомические образо
вания, объединенные между собой тесными функцио
нальными связями. Структуры, составляющие лимбиче
скую систему, различаются в филогенетическом плане: 
древняя кора (палеокортекс) — гиппокамп, грушевидная 
извилина, пириформная, периамигдалярная кора, энто-
ринальная область, обонятельная луковица, обонятель
ный тракт, обонятельный бугорок; парааллокортекс — 
область, занимающая промежуточное положение между 
старой и новой корой (поясная извилина, или лимбиче
ская доля, пресубикулум, лобно-теменная кора); подкор
ковые образования — миндалевидный комплекс, перего
родка, передние ядра таламуса, гипоталамус; ретикуляр-
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ная формация среднего мозга. Центральными звеньями 
лимбической системы являются миндалевидный комп
лекс и гиппокамп. 

Миндалина принимает афферентные импульсы от обо
нятельного бугорка, перегородки, пириформной коры, 
височного полюса, височных извилин, орбитальной ко
ры, передней части островка, интраламинарных ядер та-
ламуса, передней части гипоталамуса и ретикулярной 
формации. 

Эфферентных путей два: дорсальный — через stria ter
minate в передний гипоталамус и вентральный — в под
корковые образования, височную кору, островок и по по-
лисинаптическому пути к гиппокампу. 

К гиппокампу афферентные импульсы приходят из пе
ред небазальных образований, лобно-височной коры, ост
ровка, цингулярной борозды, из перегородки через диа
гональную связку Брока, соединяющую ретикулярную 
формацию среднего мозга с гиппокампом. 

Эфферентный путь от гиппокампа идет через свод к 
мамиллярным телам, через сосцевидно-таламический пу
чок (пучок Вик-д'Азира) к передним и интраламинар-
ным ядрам таламуса, далее в средний мозг и мост мозга. 

Гиппокамп тесно связан с другими анатомическими 
структурами, входящими в лимбическую систему, и об
разует вместе с ними круг Папеца [Papez J., 1937]: гип
покамп — свод — перегородка — мамиллярные тела — 
передние ядра таламуса — поясная извилина — гиппо
камп. 

Таким образом, выделяют два основных функцио
нальных нейрональных круга лимбической системы: 
большой круг Папеца и малый круг, включающий амиг-
далярный комплекс-sfria terminalis — гипоталамус. 

Существует несколько классификаций лимбических 
структур. По анатомической классификации Н. Gastaut, 
Н. Lammers (1961) выделяют две части — базальную и 
лимбическую; по анатомо-функциональной классифика
ции — оромедиально-базальную область, регулирующую 
вегетативно-висцеральные функции, поведенческие 
акты, связанные с пищевой функцией, половой, эмоци
ональной сферой, и заднюю область (задняя часть цин
гулярной борозды, гиппокампальная формация), при
нимающую участие в организации более сложных пове-
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денческих актов, мнестических процессах. P. McLean 
выделяет две группы структур: ростальную (орбитальная 
и островковая кора, кора височного полюса, грушевид
ная доля), обеспечивающую сохранение жизни данному 
индивидууму, и каудальную (перегородка, гиппокамп, 
поясничная извилина), обеспечивающую сохранение ви
да в целом, регулирующую генеративные функции. 

К. Pribram, L. Kruger (1954) выделили три подсисте
мы. Первая подсистема рассматривается как первичная 
обонятельная (обонятельная луковица и бугорок, диаго
нальный пучок, кортико-медиальные ядра миндалины), 
вторая обеспечивает обонятельно-вкусовое восприятие, 
метаболические процессы и эмоциональные реакции (пе
регородка, базально-латеральные ядра миндалины, лоб-
но-височная базальная кора) и третья участвует в эмоци
ональных реакциях (гиппокамп, энторинальная кора, 
поясная извилина). Филогенетическая классификация 
[Falconner М., 1965] также выделяет две части: старую, 
состоящую из мамиллярных структур, тесно связанных с 
образованиями средней линии и неокортекса, и более 
позднюю — височный неокортекс. Первая осуществляет 
вегетативно-эндокринно-соматоэмоциональные корреля
ции, вторая — интерпретивные функции. Согласно кон
цепции К. Lissak, Е. Grastian (1957), гиппокамп рассмат
ривается как структура, оказывающая ингибиторные 
влияния на таламокортикальную систему. В то же время 
лимбическая система играет активирующую и моделиру
ющую роль по отношению к ряду других мозговых сис
тем. 

Лимбическая система участвует в регуляции вегета-
тивно-висцерогормональных функций, направленных на 
обеспечение различных форм деятельности (пищевое и 
сексуальное поведение, процессы сохранения вида), в ре
гуляции систем, обеспечивающих сон и бодрствование, 
внимание, эмоциональную сферу, процессы памяти, осу
ществляя таким образом соматовегетативную интегра
цию. 

Функции в лимбической системе представлены гло
бально, топографически плохо дифференцируются, одна
ко при этом определенные отделы имеют относительно 
специфические задачи в организации целостных пове
денческих актов. Включая в себя нейронные замкнутые 
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круги, эта система имеет большое количество «входов» и 
«выходов», через которые осуществляются ее афферент
ные и эфферентные связи. 

Гипоталамус 

Гипоталамус расположен на основании мозга, образуя 
вентральную часть промежуточного мозга. Ростральную 
его границу составляет передний край перекреста зри
тельных нервов. К гипоталамусу относят и лежащую 
кпереди от перекреста преоптическую область. Каудаль-
ной границей является задний край сосцевидных тел. 
Латерально от гипоталамуса лежит субталамическая об
ласть, включающая тело Льюиса, неопределенную зону, 
поля Фореля. Верхней границей служит дно III желудоч
ка, нижняя гипоталамическая борозда, которая идет от 
водопровода мозга до межжелудочкового отверстия и от
деляет гипоталамус от зрительного бугра. 

Филогенетические исследования показали, что гипота
ламус существует у всех хордовых, хорошо развит у ам
фибий, еще более у рептилий и рыб. У птиц четко выра
жена дифференциация ядер. У млекопитающих большо
го развития достигает серое вещество, клетки которого 
дифференцируются в ядра и поля. Гипоталамус человека 
существенно не отличается от гипоталамуса высших мле
копитающих. 

Существует большое число классификаций ядер гипо
таламуса. Е. Gruntel выделял 15 пар ядер, W. Le Gros 
Clark — 16, Н. Kuhlenbek — 29. Наибольшее распростра
нение получила классификация W. Le Gros Clark. 
И. Н. Боголепова (1968) на основе приведенных класси
фикаций и с учетом данных онтогенеза предлагает деле
ние ядер гипоталамуса на четыре отдела: 

1) передний, или ростральный, отдел (объединивший 
преоптическую область и переднюю группы — W. Le 
Gros Clark) — преоптическая медиальная и латераль
ная области, супрахиазматическое ядро, супраоптиче-
ское ядро, паравентрикулярное ядро, переднее гипота-
ламическое поле; 

2) средний медиальный отдел — вентромедиальное ядро, 
дорсомедиальное ядро, инфундибулярное ядро, заднее 
гипоталамическое поле; 

3) средний латеральный отдел — латеральное гипотала-
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мическое поле, латеральное гипоталамическое ядро, 
туберолатеральное ядро, туберомамиллярное ядро, пе-
рифорникальное ядро; 

4) задний, или мамиллярный, отдел — медиальное ма-
миллярное ядро, латеральное мамиллярное ядро. 

Анатомические связи гипоталамуса проясняют и его 
функциональное значение. Среди наиболее важных аф
ферентных путей можно выделить следующие: 1) меди
альный пучок переднего мозга, латеральная часть кото
рого связывает гипоталамус с обонятельными луковицей 
и бугорком, периамигдалярной областью и гиппокампом, 
а медиальная — с перегородкой, диагональной областью, 
хвостатым ядром; 2) конечная полоска, идущая от-мин
далины к передним отделам гипоталамуса; 3) волокна, 
идущие через свод от гиппокампа в мамиллярное тело; 

4) таламо-, стрио- и паллидогипоталамические связи; 
5) от ствола мозга — центральный покрышечный путь; 
6) от коры больших полушарий (орбитальной, височной, 
теменной). Таким образом, ведущими источниками аф-
ферентации являются лимбические образования передне
го мозга и ретикулярная формация ствола мозга. 

Эфферентные системы гипоталамуса также могут быть 
сгруппированы в трех направлениях: 1) нисходящие сис
темы к ретикулярной формации и спинному мозгу — пе-
ривентрикулярная система волокон, заканчивающаяся в 
среднем мозге (продольный задний пучок), у вегетатив
ных центров каудального ствола и спинного мозга, и со
сцевидно-покрышечный пучок, идущий от мамиллярных 
тел к ретикулярной формации среднего мозга; 2) пути к 
таламусу от сосцевидных тел (сосцевидно-таламический 
пучок), являющиеся частью замкнутой функциональной 
лимбической системы; 3) пути к гипофизу — гипотала-
мо-гипофизарный путь от паравентрикулярного (10-
20% волокон) и супраоптического (80-90%) ядер к 
задней и частично средней долям гипофиза, туберогипо-
физарный путь от вентромедиального и инфундибуляр-
ного ядер к аденогипофизу. 

В работах J.Ranson (1935) и W.Hess (1930, 1954, 
1968) приведены данные о расширении и сужении зрач
ка, повышении и снижении артериального давления, 
учащении и урежении пульса при раздражении гипота
ламуса. На основании этих исследований были выделены 
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зоны, оказывающие симпатический (задний отдел гипо
таламуса), парасимпатический (передний отдел) эффек
ты, а сам гипоталамус рассматривался как центр, инте
грирующий деятельность висцеральной системы, иннер-
вирующей органы и ткани. Однако по мере развития 
этих исследований было выявлено большое число и сома
тических эффектов, особенно при свободном поведении 
животных [Gellhorn Е., 1948]. О. Г. Баклаваджан (1969) 
при раздражении различных отделов гипоталамуса на
блюдал в одних случаях реакцию активации в коре боль
ших полушарий, облегчение моносинаптических потен
циалов спинного мозга, повышение артериального давле
ния, в других — противоположный эффект. При этом 
наиболее высоким порогом обладали вегетативные реак
ции. О. Sager (1962) при диатермии гипоталамуса обна
ружил торможение у-системы и ЭЭГ-синхронизацию, при 
чрезмерном нагревании — обратный эффект. Формирует
ся представление о гипоталамусе как об отделе мозга, 
осуществляющем взаимодействие между регуляцион
ными механизмами, интеграцию соматической и вегета
тивной деятельности. С этой точки зрения более пра
вильным является деление гипоталамуса не на симпати
ческий и парасимпатический отделы, а выделение в нем 
динамогенных (эрготропных и трофотропных) зон. Эта 
классификация носит функциональный, биологический 
характер и отражает участие гипоталамуса в осуществле
нии целостных актов поведения. Очевидно, что в поддер
жании гомеостаза участвует не только вегетативная, но и 
соматическая система. Эрго- и трофотропные зоны распо
ложены во всех отделах гипоталамуса и на отдельных 
участках перекрывают друг друга. Вместе с тем удается 
выявить зоны их «сгущения». Так, в передних отделах 
(преоптическая зона) более ярко представлены трофот
ропные аппараты, а в задних (мамиллярные тела) — 
эрготропные. Анализ основных афферентных и эфферен
тных связей гипоталамуса с лимбическими и ретикуляр
ными системами проливает свет на его роль в организа
ции интегративных форм поведения. Гипоталамус в этой 
системе занимает особое — центральное — положение 
как вследствие топографического расположения в центре 
этих образований, так и в результате физиологических 
особенностей. Последнее определяется ролью гипотала-
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муса как специфически построенного отдела мозга, особо 
чувствительного к сдвигам во внутренней среде организ
ма, реагирующего на малейшие колебания в гумораль
ных показателях и формирующего в ответ на эти сдвиги 
целесообразные поведенческие акты. Особая роль гипота
ламуса предопределена его анатомо-функциональной 
близостью к гипофизу. Ядра гипоталамуса подразделяют 
на специфические и неспецифические. К первым отно
сятся образования, проецирующиеся на гипофиз, к ос
тальным — прочие ядра, эффекты при раздражении ко
торых могут различаться в зависимости от силы воздей
ствия. Специфические ядра гипоталамуса оказывают од
нозначный эффект и отличаются от прочих образований 
мозга способностью к нейрокринии. К ним относятся 
супраоптическое, паравентрикулярное и мелкоклеточное 
ядра серого бугра. Установлено, что в супраоптическом и 
паравентрикулярном ядрах образуется антидиуретиче
ский гормон (АДГ), спускающийся по аксонам гипотала-
мо-гипофизарного тракта в заднюю долю гипофиза. В 
дальнейшем было показано, что в нейронах гипоталаму
са образуются рилизинг-факторы, которые, попадая в 
аденогипофиз, регулируют секрецию тропных гормонов: 
адренокортикотропного (АКТГ), л ютеинизирующего 
(ЛГ), фолликулинстимулирующего (ФСГ), тиреотропного 
(ТТГ). Зонами образования реализующих факторов для 
АКТГ и ТТГ являются ядра переднего отдела срединного 
возвышения и преоптической области, а для ГТГ — за
дние отделы серого бугра. Установлено, что гипоталамо-
гипофизарные пучки у человека содержат около 1 млн 
нервных волокон. 

Несомненно, что в нейроэндокринной регуляции при
нимают участие и другие отделы мозга (медиально-
базальные структуры височной области, ретикулярная 
формация ствола мозга). Однако наиболее специфиче
ским аппаратом является гипоталамус, который включа
ет железы внутренней секреции в систему целостных 
реакций организма, в частности реакций стрессового 
характера. Трофо- и эрготропная системы имеют в своем 
распоряжении для обеспечения деятельности не только 
периферическую симпатическую и парасимпатическую 
систему, но и специфические нейрогормональные аппа
раты. Гипоталамо-гипофизарная система, функционируя 



32 ГЛАВА 1 

по принципу обратной связи, является в значительной 
степени саморегулирующейся. Активность образования 
реализующих факторов определяется также уровнем со
держания гормонов в периферической крови. 

Таким образом, гипоталамус — важная составная 
часть лимбической и ретикулярной систем мозга, одна
ко, будучи включенным в эти системы, он сохраняет 
свои специфические «входы» в виде особой чувствитель
ности к сдвигам внутренней среды, а также специфиче
ские «выходы» через гипоталамо-гипофизарную систему, 
паравентрикулярные связи к вегетативным образовани
ям, лежащие ниже, а также через таламус и ретикуляр
ную формацию ствола мозга к коре и спинному мозгу. 

Ствол головного мозга 
Ствол головного мозга является продолжением спинного 
мозга в ростральном направлении. Условная граница меж
ду ними — место выхода первых шейных корешков и пе
рекреста пирамид. Ствол подразделяется на задний и сред
ний мозг. В состав первого входят продолговатый мозг, 
мост мозга и мозжечок. Продолжением его является сред
ний мозг, состоящий из четверохолмий и мозговых ножек 
и граничащий с промежуточным мозгом (таламус, гипота
ламус, субталамус). Онтогенетически спинной мозг и ствол 
развиваются из медуллярной трубки, остальные же отде
лы мозга (мозжечок, передний мозг) — производные этих 
образований. Спинной мозг и мозговой ствол рассматрива
ют как центральную трубовидную сердцевину мозга, 
состоящую из относительно недифференцированной ней
ронной массы, к которой с наружной поверхности присое
диняются в виде придатков специфические нейронные 
группировки. Если в спинном мозге сенсорные и моторные 
группировки составляют непрерывные полуколонны в ви
де передних и задних рогов, то в мозговом стволе указан
ные образования выглядят уже как независимые ядра, в 
топографии которых прослеживаются следы непрерывных 
колонн спинного мозга. Так, дорсомедиальный ряд состав
ляют моторные ядра XII, VI, IV, III пар черепных нервов, 
а переднебоковую колонну — жаберные моторные ядра 
(XI, X, VII, V). Система V нерва четко соответствует дор
сальному рогу спинного мозга, в то время как настоящие 
жаберные сенсорные ядра (X, IX) менее четко отделены от 
сердцевины. Особое положение занимает VIII нерв: одна из 
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частей его ядер — вестибулярная — является частью сер
дцевины мозга, слуховые же ядра имеют отдельную высо-
кодифференцированную структуру. 

Таким образом, часть образований ствола мозга 
(а именно ядра черепных нервов) является гомологом пе
редних и задних рогов спинного мозга и осуществляет 
сегментарную иннервацию. Второй составной специфиче
ской частью мозгового ствола являются восходящие 
классические афферентные системы, несущие в мозг ин
формацию от экстеро-, проприо- и интерорецепторов, а 
также нисходящий из коры больших полушарий пира
мидный путь к спинному мозгу. Последнее положение 
должно быть принято с оговоркой, так как волокна от 
клеток Беца (моторная кора) составляют небольшую 
часть пирамидного тракта. В состав последнего входят и 
нисходящие волокна от вегетативных аппаратов мозга, и 
волокна, несущие эфферентную функцию корково-под-
корковых образований, организующих двигательный 
акт. Помимо этого, в мозговом стволе имеются четко 
дифференцированные образования: оливы, красное ядро, 
черная субстанция, играющая важную роль в корково-
подкорково-стволово-мозжечковых системах, регулирую
щих поддержание позы и организацию движений. Крас
ное ядро является началом руброспинального пути, кото
рый описан у животных и отсутствует, по последним 
данным, у человека. 

Кроме трех групп образований (ядер черепных нервов, 
классических афферентных и эфферентных путей и чет
ко дифференцированных ядерных групп), в состав моз
гового ствола входит сетевидная формация, представлен
ная диффузным скоплением клеток разного вида и ве
личины, разделенных множеством разнонаправленных 
волокон. Анатомия сетевидной формации ствола мозга 
была описана уже давно. В последние десятилетия наи
более серьезные исследования выполнены J. Olscewski 
(1957), A. Brodal (1958), А. Л. Леонтович (1968) и др. 

Наряду с представлениями о диффузности влияний и 
отсутствии закономерностей морфологической организа
ции получила развитие теория о наличии морфофункци-
ональной конструкции сетевидной формации. Наиболее 
общие цитоархитектонические закономерности склады
ваются из выявления в медиальных отделах ретикуляр-

2-4052 
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ной формации продолговатого мозга и моста мозга боль
ших и даже гигантских нейронов, в латеральных отде
лах этого же уровня обнаруживают малые и средние ней
роны; в ретикулярной формации среднего мозга имеются 
преимущественно малые нейроны. Помимо этого, J. 01-
scewski (1957) выделил внутри ретикулярной формации 
40 ядер и подъядер, наиболее крупными из которых яв
ляются следующие: 1) латеральное ретикулярное ядро, 
расположенное латеральнее и книзу от нижней оливы; 
2) ретикулярное ядро покрышки моста Бехтерева — дор-
сальнее собственных ядер моста; 3) парамедианное рети
кулярное ядро — около средней линии, дорсально от 
нижней оливы; 4) ретикулярное гигантоклеточное яд
ро — от оливы до уровня ядер VIII пары; 5) каудальное 
ретикулярное ядро моста; 6) оральное ретикулярное ядро 
моста; 7) ретикулярное мелкоклеточное ядро продолгова
того мозга; 8) ретикулярное центральное ядро продолго
ватого мозга. 

Менее дифференцированной представляется ретику
лярная формация среднего мозга, функциональная орга
низация которой уточняется по мере изучения ходоло-
гических закономерностей. Эфферентные проекции чет
ко подразделяются на две группы: проецирующиеся и 
не проецирующиеся на мозжечок. Три из описанных 
выше ядер посылают свои нейроны в мозжечок, при 
этом нейроны не имеют никаких других проекций и 
закономерно связаны с определенными отделами моз
жечка. Так, латеральное ретикулярное ядро посылает 
волокна через веревчатые тела к гомолатеральным отде
лам червя и полушария мозжечка, парамедианное рети
кулярное ядро — преимущественно гомолатерально в 
червь и ядра мозжечка, ретикулярное ядро покрышки 
моста — в червь и полушария. Кроме того, парамедиан
ное ретикулярное ядро передает импульсацию главным 
образом от мозговой коры, а латеральное ядро — от 
спинного мозга. 

Среди систем, не проецирующихся на мозжечок, раз
личают нисходящие и восходящие проекции. Основным 
нисходящим путем является ретикулоспинальный, спу
скающийся в спинной мозг по передним (вентральный 
пучок) и боковым (медиальный и латеральный пучки) 
столбам спинного мозга. Ретикулоспинальный путь берет 
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начало от ядер моста (волокна идут ипсилатерально в 
вентральных столбах) и продолговатого мозга (волокна 
идут в латеральном столбе к обеим половинам спинного 
мозга). Кроме перечисленных волокон, в составе ретику-
лоспинального пути идут тектоспинальные, вестибуло-
спинальные и руброспинальные (у животных) пути. 

Восходящие ретикулярные пути начинаются в меди
альных отделах моста мозга и продолговатого мозга и в 
составе центрального пучка покрышки достигают тала-
муса (centrum medianum, ретикулярное и интраламинар-
ные ядра), гипоталамуса, преоптического отдела и пе
регородки. Волокна от нейронов среднего мозга идут 
преимущественно к гипоталамусу, а от более каудальных 
отделов — к таламусу и субталамусу. 

Афферентные связи ретикулярной формации опреде
ляются взаимодействием с мозжечком, спинным мозгом 
и отделами головного мозга, лежащими выше. Мозжеч-
ково-ретикулярные пути начинаются от ядер мозжечка и 
заканчиваются на нейронах сетевидной формации, отку
да преимущественно направляются к красному ядру и 
таламусу. 

Спиноретикулярные пути берут начало на всех уров
нях спинного мозга, идут в боковых столбах его и окан
чиваются в ретикулярной формации продолговатого 
мозга и моста мозга. В ретикулярной формации заканчи
ваются и коллатерали, отходящие от всех сенсорных 
классических путей. 

Нисходящие пути к ретикулярной формации формиру
ются из волокон, идущих из лобно-теменно-височной ко
ры с пирамидным трактом; из гипоталамуса (перивент-
рикулярная система к среднему — продольный задний 
пучок — и продолговатому мозгу); из сосцевидно-покры
шечного пучка от мамиллярных тел к ретикулярной 
формации ствола мозга; из текторетикулярного пути 
(прямой и перекрещивающийся) — от верхнего отдела к 
нижележащим. 

В тесном взаимодействии с ретикулярной формацией 
ствола мозга находится комплекс вестибулярных ядер, 
обособившийся из нейронов, входящих в ее состав. Наи
более крупным является преддверное латеральное ядро 
(ядро Дейтерса). Четко дифференцируются также пред-
Дверное верхнее ядро (ядро Бехтерева), медиальное и 
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нижнее вестибулярные ядра. Данные образования имеют 
характерные ходологические связи, позволяющие понять 
их функциональное назначение. Эфферентные пути от 
преддверного латерального ядра направляются к спинно
му мозгу (гомолатеральный вестибулоспинальный тракт, 
имеющий соматотопическую организацию) и другим 
вестибулярным ядрам. Путей, идущих от предцверных 
латеральных ядер к мозжечку, не обнаружено. Верхнее 
вестибулярное ядро проецируется в оральном направле
нии и следует в составе медиального продольного пучка 
к ядрам глазодвигательных нервов. Медиальное и ниж
нее вестибулярное ядра являются менее специфически
ми, и их нейроны направляют свои аксоны в оральном и 
каудальном направлениях, обеспечивая осуществление 
интегративных процессов [Brodal А., 1958; Walberg F., 
1962; Pompeiano О., 1962]. 

Ретикулярную формацию ствола мозга можно рассмат
ривать как один из важных интегративных аппаратов 
мозга. Она имеет самостоятельное значение и в то же 
время является частью более широкой интегрирующей 
системы мозга. Некоторые авторы включают поэтому в 
ретикулярную формацию каудальные отделы гипотала
муса, ретикулярную формацию гипоталамуса, ретику
лярные ядра гипоталамуса. 

Собственно интегративные функции ретикулярной 
формации К. Lissak (1960) подразделяет следующим 
образом: а) контроль сна и бодрствования; б) фазный и 
тонический мышечный контроль; в) расшифровка 
информационных сигналов окружающей среды путем 
модификационного приема и проведения импульсов, 
поступающих по различным каналам. 

В стволе мозга имеются и образования, занимающие 
промежуточное положение между так называемыми 
специфическими и неспецифическими системами. К 
ним относят скопления нейронов, которые обозначаются 
как дыхательный и вазомоторный центр. Нет сомнений, 
что эти жизненно важные образования имеют сложную 
организацию. Дыхательный центр имеет разделы, регу
лирующие отдельно вдох (инспираторный) и выдох (экс
пираторный), а внутри сосудистого центра описывались 
популяции нейронов, определяющих замедление или 
ускорение частоты сердечных сокращений, снижение 
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или подъем артериального давления. В последние годы 
детально исследовался гомеостаз артериального давле
ния. Импульсы из барорецепторов, расположенных в 
сердце, каротидном синусе, дуге аорты и в других круп
ных сосудах, передаются в стволовые образования — яд
ро солитарного тракта и парамедианные ядра ретику
лярной формации. От этих структур эфферентные влия
ния идут к ядрам X нерва и вегетативным ядрам спин
ного мозга. Разрушение ядра солитарного тракта приво
дит к подъему артериального давления. Мы обозначаем 
эти образования как полуспецифические. Те же ядра со
литарного тракта принимают участие в регуляции сна и 
бодрствования, а их раздражение, кроме циркулятор-
ных или дыхательных эффектов, проявляется изменени
ем ЭЭГ и мышечного тонуса, т. е. формирует определен
ный паттерн целостных форм деятельности. 

Нисходящие влияния ретикулярной формации осуще
ствляются через ретикулоспинальный путь, оказываю
щий облегчающее или тормозящее влияние на сегмен
тарный аппарат спинного мозга. Тормозящее поле соот
ветствует гигантоклеточному ретикулярному ядру, за 
исключением его ростральной части, и ретикулярному 
ядру продолговатого мозга. Облегчающие зоны локали
зованы менее четко, они захватывают большую зону — 
часть гигантоклеточного ядра, ядра моста; облегчающие 
влияния с уровня среднего мозга осуществляются через 
полисинаптические связи. Нисходящие влияния ретику
лярной формации воздействуют на а- и у-мотонейроны, 
оказывающие влияние на мышечные веретена и на вста
вочные нейроны. 

Показано, что большинство волокон ретикулоспиналь-
ного пути оканчиваются не ниже грудных сегментов и 
только вестибулоспинальные волокна прослеживаются 
до крестцовых сегментов. Ретикулоспинальный путь ре
гулирует также деятельность сердечно-сосудистой систе
мы [Alexander R., 1946] и дыхания [Pitts R., 1940]. 

Несомненно, центральная интеграция соматической и 
вегетативной активности является одной из основных 
потребностей организма. Определенный этап интеграции 
осуществляет ретикулярная формация ствола. Важно 
отметить, что соматические и вегетативные влияния 
идут через ретикулоспинальный путь и что поля, осуще-
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ствляющие повышение активности мотонейронов, арте
риального давления и учащения дыхания, очень близки 
между собой. Связаны друг с другом и противополож
ные соматовегетативные реакции. Так, раздражение 
каротидного синуса приводит к торможению дыхания, 
сердечно-сосудистой активности и постуральных рефлек
сов. 

Важное значение имеют восходящие потоки ретику
лярной формации, получающей обильные коллатерали 
от классических афферентных путей, тройничного и 
других чувствительных черепных нервов. На первых 
этапах изучения физиологии ретикулярной формации 
предполагалось, что раздражения любой модальности 
вызывают неспецифический активационный поток, на
правленный к коре больших полушарий. Эти представ
ления были поколеблены работами П.К.Анохина 
(1968), выявившего специфический характер этой им-
пульсации в зависимости от различных биологических 
форм деятельности. В настоящее время стало очевидным 
участие ретикулярной формации в расшифровке инфор
мационных сигналов среды и регулирования диффузных 
до известной степени специфических потоков восходя
щей активности. Получены данные о специфических 
связях ствола мозга и переднего мозга для организации 
ситуационного специфического поведения. Связи со 
структурами переднего мозга являются основой для про
цессов сенсорной интеграции, элементарных процессов 
заучивания, функции памяти. 

Очевидно, что для осуществления целостных форм де
ятельности необходима интеграция восходящих и ни
сходящих потоков, единство психических, соматических 
и вегетативных компонентов целостных актов. Имеется 
достаточное число фактов, свидетельствующих о нали
чии корреляции нисходящих и восходящих влияний. 
Было обнаружено, что ЭЭГ-реакции пробуждения корре
лируют с вегетативными сдвигами — частотой пульса и 
величиной зрачка. Раздражение ретикулярной форма
ции одновременно с ЭЭГ-реакцией пробуждения вызы
вало повышение активности мышечных волокон. Эта 
взаимосвязь объясняется анатомо-функциональными 
особенностями организации ретикулярной формации. 
Среди них имеется большое число взаимосвязей между 
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различными уровнями ретикулярной формации, осуще
ствляемых с помощью нейронов с короткими аксонами, 
нейронов с дихотомическим делением, аксонов, имею
щих восходящие и нисходящие проекции, направляю
щиеся рострально и каудально. Кроме этого, выявлена 
общая закономерность, согласно которой нейроны с рос
тральной проекцией расположены каудальнее, чем ней
роны, составляющие нисходящие пути, при этом они 
обмениваются многими коллатералями. Обнаружено 
также, что корково-ретикулярные волокна оканчивают
ся в каудальных отделах ретикулярной формации, отку
да берет начало ретикулоспинальный путь; спинорети-
кулярные пути заканчиваются в зонах, где возникают 
восходящие волокна к таламусу и субталамусу; ораль
ные отделы, получающие импульсацию от гипоталаму
са, в свою очередь направляют к нему свои проекции. 
Указанные факты свидетельствуют об обширной корре
ляции нисходящих и восходящих влияний и анатомо-
физиологической основе для осуществления указанной 
интеграции. 

Ретикулярная формация, являясь важным интегра-
тивным центром, в свою очередь представляет лишь 
часть более глобальных интегративных систем, включа
ющих лимбические и неокортикальные структуры, во 
взаимодействии с которыми и осуществляется организа
ция целесообразного поведения, направленного на при
способление к меняющимся условиям внешней и внут
ренней среды. 

Ринэнцефальные образования, перегородка, таламус, 
гипоталамус, ретикулярная формация являются отдель
ными звеньями функциональной системы мозга, обеспе
чивающей интегративные функции. Следует подчерк
нуть, что этими структурами не ограничиваются мозго
вые аппараты, участвующие в организации целостных 
форм деятельности. Важно также отметить, что, входя в 
°Дну функциональную систему, построенную по верти
кальному принципу, отдельные звенья не утратили спе
цифических черт. 

Существенную роль в обеспечении согласованной дея
тельности этих образований играет медиальный пучок 
переднего мозга, связывающий передний, промежуточ
ный и средний мозг. Основными звеньями, объединен-
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ными восходящими и нисходящими волокнами пучка, 
являются перегородка, миндалина, гипоталамус, рети
кулярные ядра среднего мозга. Медиальный пучок пе
реднего мозга обеспечивает циркуляцию импульсов 
внутри лимбико-ретикулярной системы. 

Очевидна и роль новой коры в вегетативной регуля
ции. Имеются многочисленные экспериментальные дан
ные, касающиеся раздражения коры: при этом возни
кают вегетативные ответы (следует лишь подчеркнуть 
отсутствие строгой специфичности получаемых эффек
тов). При раздражении блуждающего, чревного или 
тазового нерва в различных зонах коры больших полу
шарий регистрируются вызванные потенциалы. Эффе
рентные вегетативные влияния осуществляются через 
волокна, входящие в состав пирамидных и экстрапира
мидных путей, где их удельный вес велик. С участием 
коры осуществляется вегетативное обеспечение таких 
форм деятельности, как речь, пение. Показано, что при 
намерении совершить определенное движение у челове
ка развивается опережающее это движение улучшение 
кровообращения мышц, участвующих в данном акте. 

Таким образом, ведущим звеном, участвующим в над-
сегментарной вегетативной регуляции, является лимби-
ко-ретикулярный комплекс, особенности которого, отли
чающие его от сегментарных вегетативных аппаратов, 
следующие: 

1) раздражение этих структур не влечет за собой строго 
специфической вегетативной реакции и обычно вызы
вает сочетанные психические, соматические и вегета
тивные сдвиги; 

2) разрушение их не влечет за собой определенных зако
номерных нарушений, за исключением случаев, когда 
поражаются специализированные центры; 

3) отсутствуют характерные для сегментарных вегета
тивных аппаратов специфические анатомо-функцио-
нальные особенности. 

Все это приводит к важному выводу об отсутствии на 
исследуемом уровне симпатических и парасимпатиче
ских отделов. Мы поддерживаем точку зрения крупней
ших современных вегетологов [Jung R., 1963; Моп-
nier М., 1963; Cellhorn Е., 1966; Hess W., 1968], счита
ющих целесообразным деление надсегментарных систем 
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на эрготропные и трофотропные, используя биологиче
ский подход и различную роль этих систем в организа
ции поведения. Эрготропная система способствует при
способлению к меняющимся условиям внешней среды 
(голоду, холоду), обеспечивает физическую и психиче
скую деятельность, течение катаболических процессов. 
Трофотропная система вызывает анаболические процес
сы и эндофилактические реакции, обеспечивает нутри-
тивные функции, способствует поддержанию гомеоста-
тического равновесия. 

Эрготропная система обусловливает психическую ак
тивность, моторную готовность, вегетативную мобилиза
цию. Степень этой комплексной реакции зависит от 
важности, значимости новизны ситуации, с которой 
встретился организм. При этом широко используются 
аппараты сегментарной симпатической системы. Обеспе
чивается оптимальное кровообращение работающих 
мышц, повышается артериальное давление, увеличива
ется минутный объем, коронарные и легочные артерии 
расширяются, сокращаются селезенка и другие кро
вяные депо. В почках происходит мощная вазоконст-
рикция. Расширяются бронхи, увеличивается легочная 
вентиляция и газообмен в альвеолах. Подавляются пе
ристальтика пищеварительного тракта и секреция пи
щеварительных соков. В печени мобилизуются гликоге-
новые ресурсы. Тормозятся дефекация и мочеотделение. 
Терморегуляционные системы защищают организм от 
перегревания. Повышается дееспособность поперечнопо
лосатой мускулатуры. Расширяется зрачок, возрастает 
возбудимость рецепторов, обостряется внимание. Эрго
тропная перестройка имеет первую невральную фазу, 
которая усиливается вторичной гуморальной фазой, за
висящей от уровня циркулирующего адреналина. 

Трофотропная система связана с периодом отдыха, с 
системой пищеварения, некоторыми стадиями сна 
(«медленный» сон) и мобилизует при своей активации в 
основном вагоинсулярный аппарат. Отмечаются замед
ление сердечного ритма, уменьшение силы систолы, уд
линение диастолы, снижение артериального давления; 
Дыхание спокойное, несколько замедленное, бронхи 
слегка сужены; увеличиваются перистальтика кишечни
ка и секреция пищеварительных соков; усиливается 
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действие органов выделения: наблюдается торможение 
моторной соматической системы. 

Внутри лимбико-ретикулярного комплекса выделяют 
зоны, при раздражении которых можно получить пре
имущественно эрготропные или трофотропные эффекты. 

Нередко не улавливается достаточно четко прин
ципиальная разница между симпатическим и парасим
патическим эффектом, с одной стороны, и эрготропным 
и трофотропным — с другой. Первое понятие анатомо-
функциональное, второе — функционально-биологичес
кое. Первые аппараты связаны исключительно с сег
ментарной вегетативной системой, и поражение их имеет 
определенные проявления; вторые не имеют четкой 
структурной базы, поражение их не является строго 
детерминированным и проявляется в ряде сфер — пси
хической, моторной, вегетативной (рис. 1 и 2). Надсег-

Рис. 1. Взаимодействие соматической 
и вегетативной нервных систем 
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Рис. 2. Поведение, эрготропная и трофотропная формы: 
/ — симпатическая активация; II — парасимпатическая активация 

ментарные системы используют для организации пра
вильного поведения определенные вегетативные систе
мы — преимущественно, но не исключительно одну из 
них. Деятельность эрготропной и трофотропной систем 
организована синергически, и можно отметить лишь 
преобладание одной из них, что в физиологических усло
виях точно соотнесено с конкретной ситуацией. 
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При исследовании ВНС важно определить ее 
функциональное состояние. Принципы исследования дол
жны быть основаны на клинико-экспериментальном 
подходе, сущность которого составляют функционально-
динамические исследования тонуса, вегетативной реак
тивности, вегетативного обеспечения деятельности. Ве
гетативный тонус и реактивность дают представление о 
гомеостатических возможностях организма, вегетативное 
обеспечение деятельности — об адаптивных механизмах. 
При наличии вегетативных расстройств в каждом кон
кретном случае необходимо уточнить этиологию и харак
тер поражения. Определить уровень поражения ВНС: 
над сегментарный, сегментарный; преимущественную за
интересованность структур мозга: ЛРК (ринэнцефалон, 
гипоталамус, ствол мозга), другие церебральные структу
ры, спинной мозг; парасимпатические и симпатические 
вегетативные образования — симпатическая цепочка, 
ганглии, сплетения, парасимпатические ганглии, пора
жение симпатических и парасимпатических волокон, 
а именно их пре- и постганглионарных отрезков. 

2.1. Исследование функций надсегментарного 
отдела вегетативной нервной системы 

2.1.1. Исследование вегетативного тонуса 
Под вегетативным (исходным) тонусом мы по

нимаем более или менее стабильные характеристики 
состояния вегетативных показателей в период «относи
тельного покоя», т .е . расслабленного бодрствования. 
В обеспечении тонуса активно участвуют регуляторные 
аппараты, поддерживающие метаболическое равновесие, 
соотношение между симпатической и парасимпатиче
ской системами. 

Методы исследования: 1) специальные опросники; 
2) таблицы, регистрирующие объективные вегетативные 

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ 
СИСТЕМЫ 
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показатели, 3) сочетание опросников и данных объектив
ного исследования вегетативного статуса. Опросник, раз
работанный Г. К. Ушаковым и соавт. (1972) и модифици
рованный А. Д. Соловьевой, сочетает в себе регистрацию 
данных анамнеза жизни, наличие субъективных, объек
тивных симптомов и вегетативный статус. Он составлен 
таким образом, что в дальнейшем полученный мате
риал может быть подвергнут математической обработке 
на ЭВМ. 

Широкое применение получила разработанная в отделе 
вегетативной патологии I ММИ [Соловьева А. Д., 1981] 
специальная таблица, по которой можно судить об исход
ном вегетативном тонусе в различных функциональных 
состояниях и составить представление об общем вегета
тивном тонусе. Она разработана на основании данных 
A.Guillaume (1926), H.Hoff (1950), И. И. Русецкого 
(1958), Н. С. Четверикова (1968), А. М. Вейна (1971). Раз
работаны методические рекомендации по определению 
функционального состояния ВНС не только у взрослых, 
но и у детей и подростков [Шварков С. В., 1988]. 

При анализе таблицы особое внимание необходимо 
уделить интегративным показателям различных функ
циональных систем, например артериальному давлению 
(АД), сосудистому тонусу, минутному объему и т. д. 

Интегративные показатели дают представление о веге
тативных взаимоотношениях внутри системы, а сумма 
показателей в разных системах позволяет более полно 
судить об исходном вегетативном тонусе организма 
(табл. 1). 

Таблица 1 

Критерии, лежащие в основе исследования 

Симптомы 
и показатели 

Симпатическая 
реакция 

Парасимпатическая 
реакция 

Оценка, 
баллы 

Г л а з а 

Блеск Усилен Нормальный, тусклый 2,4 

Зрачки 
Расширены Нормальные, сужены 

3,4 

Глазные щели 
Расширены Нормальные, сужены 

1,9 
Экзофтальм Характерен Отсутствует 2,4 

Слезотечение Нормальное Увеличено 1,2 
Л [ о г о . . 11,3 



46 ГЛАВА 2 

Продолжение табл. 1 

Симптомы 
и показатели 

Симпатическая 
реакция 

Парасимпатическая 
реакция 

Оценка, 
баллы 

К о ж а 

Цвет Бледный Склонность 
к покраснению 

2,4 

Сосудистый 
рисунок 

Не выражен Усилен, цианоз конеч
ностей, акроцианоз 

2,4 

Сальность Нормальная Повышена 1,8 

Сухость Повышена Нормальная 1,8 

Потоотделение Уменьшено или 
увеличено выделение 
вязкого пота 

Повышено выделение 
жидкого пота 

3,1 

Дермографизм Розовый, белый Интенсивно-красный, 
возвышающийся 

3,1 

Температура 
кожи тела 

Снижена Повышена 2,9 

Температура 
кистей рук 

Холодные Теплые 2,6 

Субъективные 
ощущения 

Онемение в конечно
стях, парестезии в 
конечностях по утрам 

Кисти рук, стопы влаж
ные, внезапные прили
вы жара, краснота 

1,7 

Пигментация Усилена Снижена 1,5 

И т о г о . . . 23,3 

Т е р м о р е г у л я ц и я 

Температура тела Повышена Снижена 3,9 

Ознобоподобный 
гиперкинез 

Характерен Отсутствует 4,1 

Ощущение 
зябкости 

Отсутствует Повышено 2,9 

Переносимость 
холода 

Удовлетворительная Плохая 3,1 

Переносимость 
тепла 

Непереносимость 
жары, душных 
помещений 

Удовлетворительная, 
может быть повышена 
чувствительность к су
хому нагретому воздуху 

2,9 

Температура 
при инфекциях 

Лихорадочное течение 
инфекций 

Относительно низкая 2,9 

И т о г о . . . 19,8 

М а с с а т е л а 

Изменена Склонность 
к похудению 

Ожирение, склонность 
к прибавке 

3,2 
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Продолжение табл. 1 

Г Симптомы 
1 и показатели 

Симпатическая 
реакция 

Парасимпатическая 
реакция 

Оценка, 
баллы 

Ж а ж д а 

Изменена Повышена Понижена 1,8 

А п п е т и т 

Изменен Повышен, но больные 
худые 

Понижен 1,9 

С е р д е ч н о - с о с у д и с т а я с и с т е м а 

Пульс Тахикардия, лабильная 
тахикардия 

Брадикардия, 
лабильная 
брадикардия, 
респираторная аритмия 

4,1 

А Д 
систолическое Повышено Понижено или 

нормальное 

4,9 

А Д 
диастолическое 

Повышено Понижено или 
нормальное 4,3 

Субъективные 
жалобы 

Сердцебиение, чувство 
давления, «колотья», 
сжимающие боли 
в области сердца 

Чувство стеснения 
в области сердца, 
сочетающееся 
с аритмией, особенно 
ночью в положении 
лежа 

2,6 

Минутный объем Большой Малый 4,4 

Функции сердца Усиление функций 
автоматизма, 
проводимости, сократи
мости, возбудимости 

Торможение функций 
автоматизма, 
проводимости, 
уменьшение 
возбудимости 

3,6 

ЭКГ 
Частота сердеч
ных сокращений 

Синусовая тахикардия, 
после нагрузки длитель
ное возвращение 
к исходному пульсу 

Синусовая брадикар
дия, менее 60 ударов 
в 1 мин или аритмия 

4,2 

Зубец А й н Увеличение Уменьшение 3,0 

Интервал P-Q Величина интервала на 
нижней границе нормы 

Удлинение интервала 
не более чем на 
0,02 с (при уплощении 
и малой амплитуде 
зубца Pj 

3,4 

Интервал S-T Смещение ниже 
изолинии 

Выше изолинии, 
закругление сегмента 

3,5 

Зубец Т Уплощенный 
или двухфазный 

Увеличение амплитуды 
на 50% 

3,8 
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Продолжение табл. 1 

Симптомы 
и показатели 

Симпатическая 
реакция 

Парасимпатическая 
реакция 

Оценка, 
баллы 

Комплекс QRST Нормальный Уширение всего 
комплекса 

3,1 

И т о г о . . . 44,9 

В е с т и б у л я р н ы е п р о я в л е н и я 

Головокружение Нехарактерно Часто 3,0 

Р е с п и р а т о р н ы й а п п а р а т 
( д ы х а т е л ь н а я с и с т е м а ) 

Частота дыхания Нормальное 
или учащенное 

Медленное, глубокое 3,5 

Объем дыхания 
в 1 мин 

Повышен Снижен 3,5 

Кровенаполнение 
легких 

Повышено Понижено 2,7 

Просвет бронхов Расширен Сужен 3,2 

Бронхиальные 
мышцы 

Расслаблены Сокращены 3,2 

Субъективные 
жалобы 

Ощущение давления, 
стеснения в груди, 
приступы удушья 
с преобладанием 
затрудненного вдоха 

2,3 

И т о г о . . . 15,2 

Ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н ы й т р а к т 

Слюноотделение Уменьшено Усилено 2,6 

Состав слюны Густая Жидкая 2,4 

Кислотность же
лудочного сока 

Нормальная или пони- Повышена 3,1 

Моторика 
кишечника 

Атонические запоры, 
слабая перистальтика 

Склонность к повышен
ному газообразованию, 
дискинезии, спастиче
ские запоры, понос 

3,8 

Тошнота - Характерна 3,2 

Пищевод 
и желудок 
(рентгенограмма) 

Расслабление мышц 
пищевода, ослабление 
тонуса и торможение 
перистальтики 

Сокращение мышц 
пищевода, повышение 
тонуса желудка и 
усиление перистальтики 

3,2 

Тонкий и тол
стый кишечник 
(рентгеноскопия) 

Снижение тонуса 
и ослабление 
перистальтики 

Повышение тонуса и 
усиление перистальтики 

3,4 
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Продолжение табл. 1 

1 Симптомы 
1 и показатели 

Симпатическая 
реакция 

Парасимпатическая 
реакция 

Оценка, 
баллы 

Субъективные 
жалобы 

Тошнота, 
схватывающие боли 
в верхней части 
желудка, понос 
или запор 

3,1 

И т о г о 24,8 

М о ч е и с п у с к а н и е 

Изменено Полиурия, 
светлая моча 

Позывы 
к мочеиспусканию, 
моча 
концентрированная 

3,1 

И з м е н е н и е 
в о д н о - с о л е в о г о о б м е н а 

Задержка жидко
сти 

Отсутствует Склонность к отекам 3,0 

Н а д п о ч е ч н и к и 

Функция Усиление секреции 
катехоламинов 
и кортикостероидов 

Торможение секреции 
катехоламинов 
и кортикостероидов 

3,5 

Щ и т о в и д н а я 
ж е л е з а 

Клиническое со
стояние 

Функция усилена Функция снижена 4,1 

Основной обмен 
[и поглощение 1311 

Повышены Снижены 4,0 

И т о г о . . . 8,1 

П о д ж е л у д о ч н а я 
ж е л е з а 

(Уровень сахара 
[в крови 

Нормальный, повышен Снижен 3,5 

| Сахарная кривая Ирритативная, не воз
вращающаяся к норме 

Плоская, торпидная 3,7 

П о л о в ы е 
р а с с т р о й с т в а 

Субъективные 
и объективные 

Иногда 
гипосексуальность, но 
чаще либидо повышено 

Нормальная потенция, 
иногда 
преждевременная 
эякуляция 

2,1 

Эрекция Нормальная Усилена 2,1 
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Продолжение табл. 1 

Симптомы 
и показатели 

Симпатическая 
реакция 

Парасимпатическая 
реакция 

Оценка, 
баллы 

Х а р а к т е р о л о г и ч е с к и е , л и ч н о с т н ы е , э м о ц и о н а л ь н ы е р а с с т р о й с т в а 

Особенности Увлекающиеся, темпе
раментные, с жаром 
к работе, вспыльчивые, 
чрезмерно чувствитель
ные к боли, настрое
ние изменчивое 

Угнетены, пугливы, апа
тичны, эмоционально 
«тупы», отсутствие побу
дительных импульсов, 
масса неврастениче
ских, ипохондрических 
жалоб и проявлений 

2,4 

Р а б о т о с п о с о б н о с т ь 

Активность: 

физическая 

психическая 

Повышена 

Рассеянность, быстрая 
отвлекаемость, неспо
собность сосредоточить
ся, быстрая смена мыс
лей, активность выше 
вечером 

Снижена 

Способность к сосредо
точению хорошая, вни
мание удовлетворитель
ное, но бедность идей, 
наибольшая 
активность до обеда 
или длительная, но 
в замедленном темпе 

2,5 

2,0 

С о н 

Особенности Позднее засыпание и 
раннее пробуждение, 
сон короткий, беспокой
ный, много сновидений 

Глубокий, продолжи
тельный сон, 
замедленный переход 
к активному бодрство
ванию по утрам 

2,7 Особенности 

Нарушение сна, чаще 
инсомния 

Повышенная сонливость 3,0 

А л л е р г и ч е с к и е р е а к ц и и 

Клинические 
проявления 

Редко Часто 3,1 

Л и м ф о и д н а я т к а н ь 

Наличие 
изменений 

Не бывает Гипертрофирована, 
особенно у детей 
(лимфатические 
железы, миндалины) 

2,2 

К р о в ь 

Эритроциты, 
число 

Увеличено Уменьшено 2,0 

Белая кровь Тенденция к сдвигу 
в сторону миелоидных 
элементов 

Тенденция к сдвигу в 
сторону лимфоидных 
элементов 

2,3 
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Окончание табл. 1 

Симптомы 
и показатели 

Симпатическая 
реакция 

Парасимпатическая 
реакция 

Оценка, 
баллы 

Лейкоциты, 
количество Увеличено Уменьшено 

2,3 

Миелоциты, » 

Увеличено Уменьшено 

2,0 

Лимфоциты, » 
Нормальное Увеличено 

2,6 

Эозинофилы, » 
Нормальное Увеличено 

2,8 

СОЭ Повышена 
Замедлена 

1,8 

Свертываемость Ускорена 
Замедлена 

2,2 

Вязкость Повышена Понижена 1,8 

Кислотно-
щелочное 
состояние 

Ацидоз. 
Уменьшение 
щелочного резерва 

Алкалоз. 
Увеличение щелочного 
резерва 

2,2 

Холестерин, 
уровень 

Норма или снижен Повышен 1,6 

Кальций, > Повышен Снижен 2,5 

Калий, » 
Снижен Повышен 

2,6 

Коэффициент 
К/Са 

Снижен Повышен 2,2 

Кетоновые тела, 
уровень 

Повышен Снижен 

1,2 

Креатин, » 
Повышен Снижен 

1,2 

Медь, » 

Повышен Снижен 

1,2 

Ацетилхолин. » Снижен Повышен 2,2 

И т о г о . . . 36,7 

В с е г о . . . 233,0 

Метод оценки таблицы 
Каждый симптом в таблице был оценен с помощью экс
пертного метода (10 экспертов) по пятибалльной системе. 
На основном этапе работы вычислялось количество изу
ченных проявлений, т. е. сумма баллов симпатических и 
парасимпатических симптомов. Затем производился рас
чет вероятности процентного преобладания симпатиче
ских (или парасимпатических) расстройств по всем ука
занным симптомам и показателям таблицы — общий ве
гетативный тонус или в одной из функциональных сис
тем, например сердечно-сосудистой или системе желу
дочно-кишечного тракта. 
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Если исследовались все симптомы, указанные в табл. 1, 
то достаточно оценить, какая сумма баллов (симпатиче
ских или парасимпатических) преобладает (с вероятно
стью 100%) . 

Однако не все симптомы, указанные в табл. 1, могут 
быть выявлены, т. е. существует некоторая неопределен
ность в оценке. Чтобы выразить эту неопределенность, 
применяют следующие формулы: 

Достоверность результатов рассчитывают по крите
рию t Стьюдента. 

Чаще всего в практике исследуют показатели сердеч
но-сосудистой системы и дыхания, так как они легче, 

где Nn — число баллов, свидетельствующее о наличии 
парасимпатических симптомов; Nc — число баллов, сви
детельствующее о наличии симпатических симптомов; 
233 — сумма баллов симптомов или сумма баллов иссле
дуемых показателей одной из функциональных систем; 
Рс — вероятность преобладания симпатических проявле
ний; Рп — вероятность преобладания парасимпатических 
проявлений. 
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чем другие, регистрируются с помощью современных 
приборов. 

Если исследуются только показатели сердечно-сосуди
стой системы, то нужно говорить не об общем исходном 
тонусе вегетативной нервной системы, а о тонусе в сер
дечно-сосудистой системе. Расчет ведется к сумме баллов 
только изучаемой системы. При определении показате
лей тонуса необходимо учитывать возрастную и половую 
нормы для артериального давления и частоты сердечных 
сокращений (табл. 2). 

Таблица 2 

Возрастные изменения 
частоты сердечных сокращений 

и артериального давления 
[Кассирский И. А., 1970] 

Возраст, годы 
АД, мм рт. ст. Частота сердечных 

сокращений 
в 1 мин 

Возраст, годы 
Женщины Мужчины 

Частота сердечных 
сокращений 

в 1 мин 

10-20 115/75 118/75 90-60 

20-^30 116/78 120/76 60-65 

30-40 125/80 124/80 65-68 

40-50 140/88 127/82 68-72 

50-60 155/90 135/85 72-80 

60-70 160/92 145/87 80-84 

80-90 175/95 155/89 82-85 

Параметры, полученные при исследовании сердечно
сосудистой системы, можно использовать для изучения 
различных интегральных показателей. 

Для изучения больших контингентов предложены ан
кеты двух вариантов: «Вопросник для выявления при
знаков вегетативных изменений», заполняемый обследу
емым, и «Схема исследования для выявления признаков 
вегетативных нарушений», заполняемая исследующим. 
Они позволяют врачам диагностировать наличие СВД. 
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Вопросник для выявления признаков 
вегетативных изменений 

(заполняется пациентом, подчеркнуть 
«Да» или «Нет» и нужное слово в тексте) 

Да Нет Баллы 

1. Отмечаете ли Вы (при любом волнении) 
склонность к: 

а) покраснению лица? 
б) побледнению лица? 

Д а 
Да 

Нет 
Нет 

3 
3 

2. Бывает ли у Вас онемение или похолодание: 
а) пальцев кистей, стоп? 
б) целиком кистей, стоп? 

Да 
Да 

Нет 
Нет 

3 
4 

3. Бывает ли у Вас изменение окраски 
(побледнение, покраснение, синюшность): 

а) пальцев кистей, стоп? 
б) целиком кистей, стоп? 

Да 
Да 

Нет 
Нет 

5 
5 

4. Отмечаете ли Вы повышенную потливость? 
В случае ответа «Да» подчеркните слово «постоян
ная» или «при волнении» Да Нет 4 

5. Бывают ли у Вас часто ощущения сердцебиения, 
«замирания», «остановки сердца»? Да Нет 7 

6. Бывают ли у Вас часто ощущения затруднения 
при дыхании: чувство нехватки воздуха, учащенное 
дыхание? 
В случае ответа «Да» уточните: при волнении, в 
душном помещении (подчеркните нужное слово) Да Нет 7 

7. Характерно ли для Вас нарушение функции желу
дочно-кишечного тракта: склонность к запорам, по
носам, «вздутиям» живота, боли? Да Нет 6 

8. Бывают ли у Вас обмороки (потеря внезапно созна
ния или чувство, что можете его потерять?) Если 
«Да», то уточните условия: 
душное помещение, волнение, длительность пребы
вания в вертикальном положении 
(подчеркнуть нужное слово) Д а Нет 7 

9. Бывают ли у Вас приступообразные головные боли? 
Если «Да», уточните: диффузные или только поло
вина головы, «вся голова», сжимающие или пульси
рующие (нужное подчеркнуть Д а Нет 7 

10. Отмечаете ли Вы в настоящее время снижение ра
ботоспособности, быструю утомляемость? Да Нет 5 

11. Отмечаете ли Вы нарушения сна? 
В случае ответа «Да» уточните: а) трудность 
засыпания; 6) поверхностный, неглубокий сон 
с частыми пробуждениями; в) чувство 
невыспанности, усталости при пробуждении утром Да Нет 5 
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Обследуемый подчеркивает соответствующий ответ 
«Да» или «Нет». Для количественной оценки имеющих
ся признаков была проведена экспертная оценка вегета
тивных симптомов путем баллирования каждого призна
ка по его удельному весу среди различных симптомов 
СВД. На этом основании было придано соответствую
щее количество баллов каждому симптому от 1 до 10 в 
случае положительного ответа на соответствующий во
прос. 

Математическая обработка результатов такого анкет
ного исследования свидетельствует о том, что общая 
сумма баллов, полученная при изучении признаков по 
вопроснику, у здоровых лиц не должна превышать 15, 
в случае же превышения можно говорить о наличии 
СВД. 

Схема исследования для выявления признаков 
вегетативных нарушений 

(заполняется врачом при профосмотре 
на амбулаторно-поликлиническом приеме) 

Д а Нет Баллы 

1. Характеристика изменения окраски и состояния 
кожных покровов: 

а) «сосудистое ожерелье» (пятнистая 
гиперемия на шее, лице и груди при 
внешнем осмотре); Да Нет 5 

6) окраска кистей, стоп: обычная, изменена: 
бледные, гиперемированные, цианотичные 

(акроцианоз), «мраморные» (имеющиеся 
изменения подчеркнуть) Да Нет 5 

2. Оценка дермографизма, вызываемого на перед
ней поверхности грудной клетки: стойкий -
более 10 мин (красный, розовый, белый, 
возвышающийся) Да Нет 4 

3. Оценка степени потливости: 

а) локальное повышение потливости 
(выраженная влажность ладоней, стоп, 

v подмышечных впадин или какой-либо 
другой части тела); Да Нет 4 

6) генерализованная потливость 
(повышенная диффузная влажность всех 
перечисленных выше областей, а также 
кожных покровов в целом - область 
груди, спины, живота и т. п.) Да Нет 5 
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Продолжение 

Да Нет Баллы 

4. Наличие изменений температуры: 

а) субфебрилитет (постоянное повышение 
температуры в пределах 37-38 °С); 

б) подъемы температуры, возникающие 
внезапно при отсутствии соматических 
заболеваний 

Да 

Да 

Нет 

Нет 

6 

7 

5. Наличие ухудшения самочувствия при смене 
погоды Да Нет 4 

6. Наличие плохой переносимости холода, жары, 
духоты Д а Нет 4 

7. Лабильность АД (указание в анамнезе и при дву
кратном измерении): в начале и конце 
осмотра - различия не менее 20-30 мм рт. ст. Да Нет 8 

8. Лабильность сердечного ритма (колебания пульса 
в начале и конце осмотра 10 ударов в 1 мин) Да Нет 8 

9. Наличие гипервентиляционного синдрома 
(нарушение глубины и частоты дыхания, чувство 
«нехватки» воздуха) Да Нет 8 

10. Нарушение функции желудочно-кишечного тракта 
(при отсутствии органической патологии) Да Нет 6 

11. Наличие вегетососудистых кризов, мигреней, 
склонности к обморока Да Нет 10 

12. Наличие повышенной тревожности, раздражитель
ности, гневливости, несдержанности, чувства 
беспокойства, страха, резкие смены настроения, 
астения Да Нет 7 

13. Повышенная нервно-мышечная возбудимость: 
симптом Хвостека, склонность к мышечным 
спазмам (карпопедальные судороги: «сведение» 
пальцев кистей, стоп, рука «акушера», 
нога «балерины», «крампии» - нужное подчеркнуть) Да Нет 6 

Аналогичным образом проведена оценка признаков по 
схеме исследования для выявления признаков вегетатив
ных нарушений, которая заполняется врачом: получен
ная сумма баллов не должна превышать 25 у здоровых 
лиц, в случае превышения также можно говорить о на
личии СВД. В связи с тем, что получена высокая степень 
соответствия между вопросником и схемой исследова
ния, при массовом обследовании больных можно исполь
зовать одну из предложенных анкет. 
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Приведенные выше методы позволяют выявить нали
чие СВД не только у больных, но и у лиц, не предъявля
ющих активных жалоб. Последнее может служить фак
тором риска, что следует учитывать при профилактиче
ских осмотрах. 

Оценка вегетативных показателей 

1. Расчет вегетативного индекса (ВИ) Кердо: 

где Д — величина диастолического давления; ЧСС — 
частота сердечных сокращений в 1 мин. 
Трактовка: при полном вегетативном равновесии 
(эйтония) ц сердечно-сосудистой системе ВИ = 0. 
Если коэффициент положительный, то преобладают 
симпатические влияния; если цифровое значение 
коэффициента получают со знаком минус, то повы
шен парасимпатический тонус. 

2. Исследование минутного объема крови (непрямым 
способом Лилье — Штрандера и Цандера), т. е. отно
сительных показателей. Схема расчета: 

Амплитуда АД = АДсист - АДдиаст; 

где МО — минутный объем; АДСр — среднее АД; 
АДред — редуцированное АД. 

Трактовка: у здоровых минутный объем равен 4,4 л. 
Наши данные, полученные у 20 здоровых обследуе
мых: МО = 3273,05 ± 966,51. При повышении сим
патического тонуса минутный объем повышается, 
при парасимпатическом — понижается. 

3. Схема расчета индекса минутного объема крови QVm 

(из таблицы И. А. Кассирского, 1971): 

где Ап — амплитуда АД в покое, умноженная на ЧСС 
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в 1 мин в покое; Ан — нормальная амплитуда АД, 
умноженная на нормальную ЧСС. 
Трактовка: в норме в покое QVm около 1,0. При по
вышении симпатического тонуса значение индекса в 
покое повышается до 1,5-1,8, парасимпатического — 
понижается до 0,7. При нагрузках у здоровых лиц 
значение индекса должно увеличиваться не менее 
чем на 0,2. 

4. Анализ вариабельности ритма сердца 

Вариабельность межимпульсных интервалов ЭКГ 
является одним из наиболее важных маркеров актив
ности ВНС. Наибольший разброс Я-Я-интервалов 
свидетельствует о влиянии блуждающих нервов и 
дыхания и известен как дыхательная синусовая арит
мия. По выраженности высокочастотных дыха
тельных колебаний ритма сердца (PC) оценивают со
стояние вагальных механизмов регуляции. Более 
медленные или низкочастотные колебания длитель
ности Я-Д-интервалов обозначаются как недыхатель
ная синусовая аритмия и связаны с симпатическими 
сегментарными и надсегментарными, а также гумо
ральными влияниями на водитель PC. Имеется два 
подхода к изучению вариабельности сердечного рит
ма: временной анализ, который может выполняться 
вручную, и частотный, требующий специальных ком
пьютерных программ. В имеющихся программах из
меряется общая вариабельность Я-#-интервалов и 
амплитуда формирующих ее колебательных состав
ляющих. 

Показано, что кратковременные изменения вариа
бельности R-R быстро возвращаются к исходному 
уровню после нагрузок и завершения действия лекар
ственных препаратов. Имеются данные об устойчиво
сти показателя среднесуточной вариабельности R-R 
как у здоровых лиц, так и у кардиологических боль
ных. Стабильные показатели вариабельности R-R 
держатся месяцы и даже годы, поэтому могут ис
пользоваться для оценки вегетативного тонуса. 
4.1. Вариационная пульсометрия 

Это метод «ручного» математического анализа 
вариабельности PC, предложенный Р. М. Баев-
ским. Позволяет оценить направленность вегета-
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тивного тонуса и характер симпатико-пара-
симпатических соотношений. Суть метода за
ключается в построении вариационной кривой 
или гистограммы распределения #-Д-интервалов 
2-3-минутной записи ЭКГ, сделанной в состоя
нии расслабленного бодрствования. Целесообраз
но анализировать выборку из 100 кардиоинтер-
валов, тогда частота их встречаемости автомати
чески выражается в %. Для сопоставимости дан
ных, получаемых разными авторами, измеряют 
100 интервалов R-R и группируют их с интерва
лом в 0,05 с в диапазоне от 0,40 до 1,3 с, выде
ляя таким образом 20 диапазонов [Баев-
скийР. М., Кириллов О. И., Клецкин С. 3., 
1984]. В табл. 3 показан числовой способ пред
ставления вариационных пульсограмм, а на 
рис. 3 — три графика, построенных по указан
ным значениям R-R и демонстрирующих прева
лирование разных механизмов регуляции вегета
тивного тонуса. 

Первая диаграмма смещена влево и отражает эф
фект преобладания симпатического тонуса: зна
чения Д-#-интервалов находятся в пределах 
0,55-0,64 с, что соответствует ЧСС порядка 100-
110 в 1 мин (ЧСС = 6Q:R-R). Все кардиоинтер-
валы размещаются лишь в двух диапазонах, при 
этом в один из них попадет 75 % значений, что 
отражает высокую степень мобилизации системы 
кровообращения. 
Эффект преобладания парасимпатического тону
са демонстрирует третья диаграмма. Она сме
щена вправо, и значения Д-Д-интервалов нахо
дятся в пределах 0,95-1,24 с (50-62 уд./мин). 
Кардиоинтервалы более вариабельны, они рас
пределены в шести диапазонах, максимальное 
число R-R находится в диапазоне 1,10-1,14 с и 
составляет 35 %. 

Вторая диаграмма отражает эйтонию, или рав
новесие вегетативных механизмов регуляции 
кровообращения. 
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Таблица 3 
Числовой способ представления 

вариационных пульсограмм 

Диапазон 
Я-Я-интервала, с 

Значение 
Я-Я-интервала 

Диапазон 
Я-Я-интервала, с 

Значение 
Я-Я-интервала 

1-я пульсограмма 3-я пульсограмма 

Менее 0,50 - 0,90-0,94 -
0,50-0,54 - 0,95-0,99 5 

0,55-0,59 75 1,00-1,04 20 

0,60-0,64 25 1,05-1,09 35 

2-я пульсограмма 1,10-1,14 25 

0,65-0,69 - 1,15-1,19 12 

0,70-0,74 27 1,20-1,24 3 

0,75-0,79 47 1,25-1,29 -
0,80-0,84 16 1,30 

0,85-0,89 10 и более 

Рис. 3, В а р и а ц и о н н ы е п у л ь с о г р а м м ы 
в в и д е с т о л б и к о в ы х д и а г р а м м 

По графикам или числовой записи вариационной пуль
сограммы определяют ряд показателей, позволяющих в 
совокупности дать качественную оценку вегетативного 
тонуса: моду (Мо), вариационный размах (BP), амплиту
ду моды (АМо). А также вычисляют ряд вторичных по
казателей: индекс вегетативного равновесия (ИВР), веге-
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тативный показатель ритма (ВПР), индекс напряжения 
регуляторных систем (ИН) и др. 

Мо — это наиболее часто встречающееся значение R-R, 
она указывает на доминирующий уровень функциониро
вания синусового узла. При симпатикотонии Мо мини
мальна, при ваготонии — максимальна. Так, на 1-й диаг
рамме за Мо принимают R-R длительностью в 0,55 с, т. е. 
начальный показатель диапазона, составляющего 75% 
выборки. На 3-й диаграмме Мо составляет 1,05 с. При 
эйтонии (2-я диаграмма) Мо равна 0,75 с. 

Вариационный размах (BP) вычисляется как разница 
между максимальным и минимальным значениями R-R. 
Отражает степень вариабельности, или размах колеба
ний значений кардиоинтервалов. Поскольку основной 
разброс привносит дыхательная аритмия, связанная с 
влиянием блуждающих нервов, BP рассматривают 
как парасимпатический показатель. Так, при симпати
котонии (1-я диаграмма) BP минимален и составляет 
0,09 с, при ваготонии — максимален и составляет 0,29 с 
(3-я диаграмма). 

АМо — это число кардиоинтервалов в процентах, соот
ветствующих диапазону моды, отражает меру мобилизи-
рующего влияния симпатического отдела. На 1-й диаг
рамме АМо равна 75 %, на 3-й — 35 %. 

Вторичные показатели вариационной пульсометрии 
вычисляются следующим образом: 

ИВР указывает на соотношение между активностью 
симпатического и парасимпатического отделов. При па
расимпатической активности знаменатель будет увеличи
ваться, а числитель уменьшаться, в результате чего ИВР 
резко уменьшится. При увеличении симпатических вли
яний наблюдаются противоположные сдвиги. ВПР по
зволяет судить о парасимпатических сдвигах вегетатив
ного баланса. Чем меньше величина ВПР, тем больше 
вегетативный баланс смещен в вагальную сторону. ИН 
отражает степень централизации управления сердечным 
ритмом. Показатели ВПР и ИН впервые были предложе
ны Г.И.Сидоренко с соавт. (1973), в последующем ИН 
был модифицирован Р. М. Баевским. Ниже приводятся 
нормативные данные для оценки вегетативного гомеоста-
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за по вариационным пульсограммам [Баевский P.M., 
Кириллов О. И., Клецкин С.З., 1984]. 

Вегетативный тонус BP АМо ИН 

Выраженная симпатикотония <0,06 >80 >500 

Умеренная симпатикотония <0,15 >50 >200 

Вегетативное равновесие 0,16-0,29 31-49 51-199 

Умеренная ваготония >0,30 <30 <50 

Выраженная ваготония >0,50 <15 <25 

Учитывая большую популярность и разнообразие мето
дов изучения вариабельности Д-Д-интервалов для оцен
ки ВНС, а также неоднозначность их физиологической 
интерпретации, в 1996 г. на совместном заседании Евро
пейской и Североамериканской кардиологических ассо
циаций были выработаны единые стандарты для ручного 
и автоматизированного анализа PC. Согласно этим стан
дартам, вариабельность PC рекомендуется измерять либо 
по коротким (5 мин), либо по длинным (24 ч) записям 
ЭКГ [Heart rate variability, 1996]. 

Для клинических исследований рекомендуется пользо
ваться четырьмя основными статистическими показате
лями: 

1) SDNN (standard deviation of the NN interval) — 
стандартное отклонение длительности нормальных 
R-R в 24-часовой записи ЭКГ (аномальные R-R иск
лючаются); 

2) SDANN (standard deviation of the average NN inter
val), показатель стабильности вариабельности PC. 
Для его вычисления вначале усредняют R-R интерва
лы за все 5-минутные отрезки записи, а затем вычис
ляют их стандартное отклонение; 

3) Триангулярный индекс вариабельности PC (HRV-in-
dex) вычисляется по гистограмме кардиоинтервалов, 
построенной с интервалом в 8 мс, путем деления об
щего числа анализируемых R-R на частоту встречае
мости R-R, соответствующего моде; 

4) RMSSD (the square root of the mean squared differen
ces of successive NN intervals), этот показатель вы
числяется как корень квадратный из суммы квадра-
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тов разностей последовательных пар интервалов R-R, 
включая и аномальные. 

Помимо этого, можно вычислять дополнитель
ные показатели вариабельности PC: TINN (tri
angular interpolation of all NN intervals), кото
рый не отличается от принятого у нас показателя 
BP; SDNN-index представляет среднее значение 
сигмы R-R по всем 5-минутным участкам запи
си; SDSD (standard deviation of differences be
tween adjacent NN)—стандартное отклонение 
разностей между соседними нормальными R-R-
интервалами; NN50 — число пар последователь
ных R-R, различающихся более чем на 50 мс, и 
pNN50 — их процент от числа всех анализируе
мых кардиоинтервалов. 
Приведенные пояснения будут полезны еще и 
потому, что в англоязычных публикациях по
следнего времени не описывается методика вы
числения этих показателей. 
Важно подчеркнуть, что выбранный метод руч
ного анализа должен использоваться и в каждом 
последующем исследовании. 

4.2. Спектральный анализ вариабельности PC 
Различные спектральные методы анализа R-R 
начали использоваться с 60-х гг. Мощность спек
тральной плотности (общая вариабельность R-R) 
анализировалась как функция частоты. Простым 
показателем вариабельности служит среднеквад-
ратическое отклонение продолжительности R-R-
интервалов (СКО R-R в мсек или его величина в 
квадрате). Поскольку вариабельность является 
математическим эквивалентом общей мощности 
спектра колебаний PC, СКО R-R отражает все 
колебательные составляющие, ответственные за 
его формирование в период регистрации. 

Независимо от используемого метода истинная оценка 
мощности сигналов может быть получена с помощью ма
тематических алгоритмов. Существуют непараметриче
ские и параметрические методы вычисления мощности, 
Дающие сопоставимые результаты. Спецификой непара
метрических методов являются простота алгоритма вы
числения (в большинстве случаев используется быстрая 
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трансформация Фурье) и высокая скорость обработки. 
Для параметрических методов характерно сглаживание 
спектральных компонентов, не связанных с избранным 
частотным рангом, простота построения спектра с авто
матическим вычислением низко- и высокочастотных пи
ков и идентификация основной частоты каждого пика, а 
также точность вычисления общей вариабельности R-R 
даже при малом, но стационарном отрезке записи ЭКГ. 

У человека в спектре PC присутствуют три основных 
спектральных составляющих, или пика. Первый форми
руется медленными волнами с периодом от 25 до 5,5 мин 
в частотном диапазоне от 0,04 до 0,003 Гц. По принятым 
с 1996 г. стандартам он получил название очень низкоча
стотной составляющей (Very Low Frequency — VLF). Его 
основная частота находится в диапазоне 0,01 Гц. В рус
скоязычной литературе для его обозначения ранее ис
пользовались термины «медленные волны 2-го и 3-го по
рядка» — МВг, МВз [Баевский Р. М., Кириллов О. И., 
Коецкин С. 3., 1984]. Далее следует низкочастотная (Low 
Frequency — LF) составляющая, связанная с медленными 
колебаниями продолжительностью порядка 10 с (0,15-
0,04 Гц), в отечественной литературе ранее называемыми 
медленными волнами 1-го порядка (MBi), а в зарубеж
ной — среднечастотными. И, наконец, высокочастотная 
(High Frequency — HF) составляющая, формирующаяся 
дыхательными волнами (ДВ) в диапазоне 0,15-0,4 Гц. 

За формирование Я^-компоненты ответственна эффе
рентная вагальная активность. Это было показано в кли
нических и экспериментальных исследованиях с элект
рическим раздражением вагуса, блокадой мускариновых 
рецепторов и ваготомией. Более дискуссионной является 
природа LF компоненты, которая по мнению одних авто
ров является маркером симпатических влияний (особен
но когда измеряется в относительных единицах), а по 
мнению других — обеспечивается влиянием как симпа
тических, так и вагальных механизмов барорефлектор-
ной регуляции PC. Распределение мощности и основная 
частота LF и HF не фиксированы и могут варьировать 
вследствие симпатических и парасимпатических модуля
ций продолжительности Д-Д-интервалов. 

Физиологическая природа VXi^-компоненты наименее 
изучена, поэтому зарубежные авторы рекомендуют иск-
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Репрезентативность вкладов LF и HF подтверждает 
контролирующее и сбалансированное влияние двух отде
лов ВНС на PC, а нормализация этих показателей мини
мизирует влияние изменений абсолютной мощности LF 
и HF на общую мощность спектра. 

Характер симпатико-парасимпатического взаимодейст
вия оценивается по соотношению процентных вкладов 
LF и HF (LF/HF). Так, у здорового человека в положе
нии лежа вычисленные по указанной формуле вклады 
LF и HF составляют 48,95 и 47,78 % соответственно, что 
указывает на уравновешенность тонических влияний 
ВНС. При вставании вклад LF возрастает до 75,96%, а 
вклад HF снижается до 23,48%, что отражает усиление 
симпатических и уменьшение вагальных влияний на PC 
в ортопробе. 

Второй подход апробирован в нашей лаборатории [Хас-
пекова Н. Б., 1996] и, в отличие от описанного, позво
ляет оценивать состояние не только сегментарных (LF, 

но и надсегментарных (VLF) механизмов вегетатив
ной регуляции PC. Измерение VLF-, LF- и Я^Р-компонен-
т
ов можно проводить как в абсолютных единицах 

(мс или мс ), так и в относительных (% ) . При этом пока
затель общей мощности спектра (СКО R-R в квадрате) 
принимается за 100%, и процентный вклад каждой из 

3-4052 

лючать ее из анализа. Вместе с тем, по данным нашей 
лаборатории, мощность VLF в диапазоне до 0,01 Гц отра
жает степень активации церебральных эрготропных сис
тем [Хаспекова Н. Б., 1996]. Исходя из этого, для оценки 
вегетативного тонуса можно использовать два методоло
гических подхода. 

Первый подход рекомендован Европейской и Северо
американской кардиологическими ассоциациями. При 
этом измерение VLF-, LF- и /ГР-компонентов проводится 
в абсолютных единицах мощности (мс ), a LF и HF — 
еще и в относительных единицах, которые представляют 
процентный вклад каждой колебательной составляющей 
в общую мощность спектра, из которой предварительно 
вычитается мощность VLF-компоненты. В качестве при
мера приводим процедуру вычисления относительной 
мощности, или процентного вклада HF, %: 
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трех колебательных составляющих вычисляется по фор
муле 

В табл. 4 приведены усредненные абсолютные (в мс) и 
относительные значения колебательных составляющих 
PC, полученные в разных клинических группах в поло
жении лежа: 

Таблица 4 
Показатели ЧСС и вариабельности PC 

в разных клинических группах 

Группы 
Показатели 

Группы 
ЧСС С К О R-R, мс WLF, мс (%) LF, мс (%) HF, мс (%) 

Здоровые 70 42 14(19) 20(28) 18(22) 

с в д 74* 
37 

17(36)* 15(23)* 15(20)* 

Паркинсонизм 72 
37 

24(55)* 9(10)* 7(16)* 

Сонные апноэ 79* 23 14(50* 6(13)* 6(21)* 

* Достоверность различия со здоровыми, р<0,05. 

Предложенный нами способ количественной оценки 
механизмов регуляции вегетативного тонуса включает 
определение статистически значимой разницы амплитуд 
VLF, LF и HF внутри спектра, а также меры их корреля
тивного участия в формировании общей вариабельности 
PC. У здоровых имеется уравновешенность симпатиче
ских барорефлекторных (LF) и вагальных (HF) механиз
мов регуляции вегетативного тонуса при минимальной 
амплитуде VLF и отсутствии ее корреляции с показате
лем общей вариабельности PC. Это квалифицируется как 
ненапряженный вегетативный баланс. У больных СВД в 
формировании вариабельности PC преобладают цереб
ральные эрготропные влияния, оцениваемые по домини
рующей в спектре VLF-составляющей, при снижении ак
тивности сегментарных систем (LF и HF), что указывает 
на напряженное вегетативное равновесие. В табл. 5 пока
заны примеры оценки вегетативного тонуса в представ
ленных клинических группах. 

Важно подчеркнуть, что учет изменений общей вариа
бельности PC, а также мощности и вклада ее колебатель
ных составляющих при изменениях функционального 
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Таблица 5 
Механизмы регуляции вегетативного тонуса 

у различных обследумых групп 

Характеристика 
вегетативного тонуса 

Паттерн по PC и корре
ляционному анализу 

Обследуемая группа 

Ненапряженный вегета
тивный баланс 

Здоровые испытуемые 

Напряженный вегетатив
ный баланс 

Синдром вегетативной 
дистонии 

Синдром обструктивных 
сонных апноэ 

Симпатикотония: 
а) абсолютная, 

с участием 
эрготропных 
систем 

б) относительная, 
с участием 
эрготропных 
систем 

Гипервентиляционный 
синдром 

Психогенные кардиалгии 

Психогенная гипертермия 

Паркинсонизм 

Относительная 
ваготония 

Феномен Рейно 

Примечание. Толщина линий соответствует силе коррелятив
ных связей:—- средние (г = 0,36-0,49)силь
ные (г = 0,5-0,71);ИИ наиболее сильные (г > 0,72). 

состояния организма можно использовать для оценки ве
гетативной реактивности и вегетативного обеспечения 
деятельности. 
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где ЧСС — число сердечных сокращений в 1 мин; 
ЧД — число дыханий в 1 мин. 

Трактовка: коэффициент 2,8-4,9 свидетельствует о 
нормальных межсистемных соотношениях. Отклоне
ние от этих показателей свидетельствует о степени 
рассогласования в деятельности отдельных висце
ральных систем. 

Все отмеченные показатели можно исследовать не 
только в покое, но и при нагрузках с целью уточнения 
вопросов вегетативной реактивности и вегетативного 
обеспечения деятельности. Вегетативный тонус оценива
ется как симпатический, парасимпатический, смешан
ный. 

2.1.2. Исследование вегетативной реактивности 
Вегетативные реакции, возникающие в ответ на 

внешние и внутренние раздражения, характеризуют со
бой вегетативную реактивность. При этом существенна 
сила реакции (размах колебаний вегетативных показате
лей) и ее длительность (возврат вегетативных показате
лей к исходному уровню). 

При исследовании вегетативной реактивности необхо
димо учитывать «закон исходного уровня», согласно ко
торому чем выше исходный уровень, тем в более деятель
ном и напряженном состоянии находится система или 
орган, тем меньший ответ возможен при действии возму-

5. Функция дыхания: исследуют жизненную емкость 
легких (ЖЕЛ) с помощью спирометра по стандартной 
методике и минутный объем дыхания на спирографе. 
Жизненная емкость легких в норме колеблется в пре
делах 3000-4500 мл в покое. Минутный объем дыха
ния в норме равен 6-12 л в покое. Выраженное нара
стание минутного объема и жизненной емкости лег
ких могут свидетельствовать о повышении активации 
симпатической системы. 

6. Межсистемные отношения математически можно 
рассчитывать с помощью коэффициента Хильдебран-
та, т. е. соотношения числа сердечных сокращений к 
частоте дыхания: 
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щающих стимулов. Если исходный уровень резко изме
нен, то возмущающий агент может вызвать «парадок
сальную», или антагонистическую, реакцию с противо
положным знаком, т .е . величина активации, вероятно, 
связана с престимульным уровнем [Wilder J., 1950]. 

Методы исследования вегетативной реактивности: фар
макологические — введение раствора адреналина, инсу
лина, мезатона, пилокарпина, атропина, гистамина и 
т.д.; физические — холодовая и тепловая пробы; воздей
ствие на рефлекторные зоны (давление): глазосердечный 
рефлекс (Даньини — Ашнера), синокаротидный (Черма-
ка, Геринга), солярный (Тома, Ру) и др. 

Фармакологические пробы 

М е т о д и к а п р о в е д е н и я п р о б с а д р е н а л и 
н о м и и н с у л и н о м . Исследование проводят в утрен
ние часы. В горизонтальном положении после 15-минут
ного отдыха обследуемым измеряют АД, ЧСС и т.д. 
Вслед за этим под кожу плеча вводят 0,3 мл 0,1 % рас
твора адреналина или инсулина в дозе 0,15 ЕД/кг. АД, 
пульс, дыхание регистрируют через 3; 10; 20; 30 и 
40 мин после инъекции адреналина, а после введения 
инсулина эти же показатели регистрируют каждые 
10 мин в течение 1,5 ч. За изменение систолического и 
диастолического давления мы принимали его колебания, 
превышающие 10 мм рт. ст., за изменение ЧСС — увели
чение или уменьшение на 8-10 и более ударов в 1 мин, 
дыхания — на 3 и более в 1 мин. 

Оценка проб. Выделено три степени вегетативной реак
тивности: нормальная, повышенная, пониженная. В 
группе здоровых лиц обнаружено: 1) отсутствие реакции 
на введение фармакологического вещества у V3 обследо
ванных; 2) частичная (слабая) вегетативная реакция, ха
рактеризовавшаяся изменением одного или двух объек
тивных показателей (АД, пульса или дыхания), иногда в 
сочетании с легкими субъективными ощущениями или 
нее изменением трех объективных показателей без субъ
ективных ощущений — у V3 обследованных; 3) выра
женная (повышенная) вегетативная реакция, при кото
рой происходит изменение всех трех регистрируемых 
объективных показателей в сочетании с проявлением 
субъективных жалоб (ощущение сердцебиения, озноб, 



70 ГЛАВА 2 

чувство внутреннего напряжения или, наоборот, слабо
сти, сонливости, головокружения и т.д.), — У V3 обсле
дованных. 

В зависимости от характера вегетативных сдвигов и 
субъективных ощущений выделены симпатоадреналовые 
реакции, вагоинсулярные, смешанные, двухфазные (при 
последних первая фаза может быть симпатоадреналовая, 
а вторая — парасимпатическая или наоборот). 

Физические нагрузки 

М е т о д и к а п р о в е д е н и я х о л о д о в о й п р о б ы . 
В положении лежа измеряют АД и ЧСС. Затем обследуе
мый опускает кисть другой руки до запястья в воду, тем
пература которой +4 °С, и держит 1 мин, при этом реги
стрируют АД и ЧСС сразу после погружения кисти в 
воду, через 0,5 и 1 мин после погружения, а затем — 
после того как рука вынута из воды — регистрируются 
АД и ЧСС до прихода к исходному уровню. Если ЧСС 
исследуют по ЭКГ, то подсчитывают количество зубцов R 
или интервалов R-R в указанные временные отрезки и 
все пересчитывают на частоту сердечных сокращений в 
1 мин. 

Оценка пробы. Нормальная вегетативная реактив
ность — повышение систолического АД на 20 мм рт. ст., 
диастолического — на 10-20 мм рт. ст. через 0,5-1 мин. 
Максимум подъема АД — через 30 с после начала охлаж
дения. Возврат АД к исходному уровню — через 2-3 мин. 

Патологические отклонения: 1) сверхвозбудимость ва
зомоторов (гиперреактивность) — сильное повышение 
систолического и диастолического АД, т. е. выраженная 
симпатическая реакция (повышенная вегетативная реак
тивность); 2) снижение возбудимости вазомоторов (гипо-
реактивность) — незначительный подъем АД (подъем 
диастолического давления меньше 10 мм рт. ст.), слабая 
симпатическая реакция (сниженная вегетативная реак
тивность); 3) снижение систолического и диастолическо
го давления — парасимпатическая реакция (или извра
щенная реакция). 

Давление на рефлекторные зоны 

Г л а з о с е р д е ч н ы й р е ф л е к с (Даньини — Ашнера). 
Техника проведения пробы: после 15-минутного лежания 
в покое записывают ЭКГ в течение 1 мин с дальнейшим 
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подсчетом ЧСС за 1 мин (исходный фон). Затем подушеч
ками пальцев надавливают на оба глазных яблока до появ
ления легкого болевого ощущения. Можно применять оку-
локомпрессор Барре (давление 300-400 г). Через 15-25 с 
после начала давления с помощью ЭКГ регистрируют ЧСС 
в течение 10-15 с. Подсчитывают число зубцов R в течение 
10 с и пересчитывают на 1 мин. 

Можно регистрировать ЧСС после прекращения давле
ния еще 1-2 мин. За ЧСС в таком случае принимается 
процентное увеличение интервала R-R во время послед
них 10 с давления на глазные яблоки против среднего 
значения величины интервалов R-R, подсчитанных на 
пяти 10-секундных отрезках R-R до начала давления. 

Можно также считать ЧСС не по записи ЭКГ, а паль-
паторно каждые 10 с в течение 30 с. 

Трактовка: нормальное замедление ЧСС — нормаль
ная вегетативная реактивность; сильное замедление 
(парасимпатическая, вагальная реакция) — повышенная 
вегетативная реактивность; слабое замедление — пони
женная вегетативная реактивность; отсутствие замедле
ния — извращенная вегетативная реактивность (симпа
тическая реакция). 

В норме через несколько секунд от начала давления 
ЧСС замедляется в пересчете на 1 мин на 6-12 ударов. 
На ЭКГ определяется замедление синусового ритма. 

Все оценки проб свидетельствуют как о силе, так и о 
характере реакции. Однако цифровые данные, получен
ные при обследовании здоровых людей, неодинаковы у 
разных авторов, вероятно, вследствие ряда причин (раз
ная исходная ЧСС, неодинаковые методы регистрации и 
обработки). В связи с различной исходной ЧСС (больше 
или меньше 70-72 ударов в 1 мин) можно проводить рас
чет по формуле Галю: 

г
Де ЧССП — частота сердечных сокращений в пробе; 
ЧССИ — исходная частота сердечных сокращений; 100 — 
Условное число ЧСС. 

Замедление пульса по формуле Галю равно: 100 — X. 

За норму считаем целесообразным принимать значение 

^ ± C J , где М — средняя величина ЧСС в 1 мин в исследу-
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емой группе; а — среднеквадратичное отклонение от М. 
При значении выше М±о следует говорить о повышен
ной вегетативной реактивности (симпатической или па
расимпатической), при значении ниже — о сниженной 
вегетативной реактивности. Считаем необходимым вести 
расчет таким образом и при других пробах на вегетатив
ную реактивность. В табл. 6 представлены данные, полу
ченные на 20 здоровых обследуемых по пробам с учетом 
значения М±а . 

Таблица 6 
Результаты исследования частоты сердечных 

сокращений в пробах у здоровых лиц 

Проба М±с 

Глазосердечный рефлекс -3,95 ± 3,77 

Синокаротидный рефлекс 4,9 ± 2,69 

Солярный рефлекс -2,75 ± 2,74 

С и н о к а р о т и д н ы й р е ф л е к с (Чермака — Геринга). 
Техника проведения пробы: после 15-минутной адаптации 
(покоя) в положении лежа подсчитывают ЧСС в 1 мин 
(запись ЭКГ — 1 мин) — исходный фон. Далее поперемен
но (через 1,5-2 с) пальцами рук (указательным и большим) 
надавливают на область верхней трети m. sternoclaidomas-
toideu несколько ниже угла нижней челюсти до ощущения 
пульсации сонной артерии. Рекомендуется начинать дав
ление с правой стороны, так как эффект раздражения 
справа сильнее, чем слева. Давление должно быть легким, 
не вызывающим болевых ощущений, в течение 15-20 с; 
с 15-й секунды начинают регистрировать ЧСС с помощью 
ЭКГ в течение 10-15 с. Затем давление прекращают и по 
частоте зубцов R ЭКГ подсчитывают частоту сердечных со
кращений в мин. Можно расчет производить по величине 
интервала R-R, так же как и при исследовании глазо-
сердечного рефлекса (см. выше). Можно регистрировать 
и состояние последействия на 3-й и 5-й минутах после пре
кращения давления. Иногда регистрируют АД, частоту 
дыхания. 

Трактовка: за нормальное изменение ЧСС принимают 
значения, полученные у здоровых обследуемых (см. 
табл. 6), т .е . нормальную вегетативную реактивность. 
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Значения выше этого свидетельствуют о повышенной ве
гетативной реактивности, т .е . усилении парасимпатиче
ской или недостаточности симпатической активности, 
ниже — о снижении вегетативной реактивности. Усиле
ние ЧСС свидетельствует об извращенной реакции. По 
данным других авторов [Русецкий И. И., 1958; Birk-
mayer W. , 1976, и др.], за норму принимается замедле
ние ЧСС через 10 с до 12 ударов в 1 мин, снижение АД 
до 10 мм, замедление частоты дыхания, иногда подъем 
зубца Г на ЭКГ минимум на 1 мм. 

Патологические отклонения: внезапное и существенное 
замедление ЧСС без падения АД (вагокардиальный тип); 
сильное падение АД (выше 10 мм рт. ст.) без замедления 
пульса (депрессорный тип); головокружение, обморочное 
состояние без изменения АД или пульса или с изменения
ми этих показателей (церебральный тип) — подъем АД 
[Birkmayer W. , 1976]. Поэтому целесообразен расчет зна
чений М±о . 

С о л я р н ы й р е ф л е к с — эпигастральный рефлекс 
(Тома, Ру). Техника проведения пробы: в покое в поло
жении лежа на спине с расслабленными мышцами живо
та регистрируют ЭКГ до пробы (фон), по интервалам R-R 
ЭКГ определяют ЧСС. Можно исследовать и АД (показа
тели исходного фона). Давление на солнечное сплетение 
производят рукой до ощущения пульсации брюшной 
аорты. 

На 20-30-й секунде от начала давления вновь в тече
ние 10-15 с регистрируют ЧСС с помощью ЭКГ. ЧСС 
подсчитывают по количеству зубцов R на ЭКГ за 10 с и 
пересчитывают на минуту. Расчет можно производить по 
величине интервала R-R так же, как и при исследовании 
глазосердечного рефлекса (см. выше). 

Трактовка: за норму принимают значение М±а (см. 
табл. 6). Определяют степень выраженности — нормаль
ная, повышенная или выраженная, сниженная и извра
щенная реактивность и характер реакции — симпатиче
ский, вагальный или парасимпатический. 

По данным И. И. Русецкого (1958), W. Birkmayer 
(1976), отмечается несколько типов реакции: 1) рефлекс 
°тсутствует либо инвертирован (пульс недостаточно за
медлен или учащен) — симпатический тип реакции; 
^) Рефлекс положительный — замедление свыше 12 уда-
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ров в 1 мин — парасимпатический тип; 3) замедление на 
4-12 ударов в 1 мин — нормальный тип. 

При пробах на реактивность можно рассчитывать ко
эффициенты, указанные при исследовании вегетативного 
тонуса. Результаты, полученные при пробах, дают пред
ставление о силе, характере, длительности вегетативных 
реакций, т. е. о реактивности симпатического и парасим
патического отделов ВНС. 

2.1.3. Исследования вегетативного 
обеспечения деятельности 
Исследование вегетативного обеспечения различ

ных форм деятельности также несет важную информа
цию о состоянии ВНС, так как вегетативные компоненты 
являются обязательным сопровождением любой деятель
ности. Регистрацию их мы называем исследованием веге
тативного обеспечения деятельности. 

Показатели вегетативного обеспечения позволяют су
дить об адекватном вегетативном обеспечении поведения. 
В норме оно строго соотнесено с формой, интенсивностью 
и длительностью действия. 

М е т о д ы и с с л е д о в а н и я в е г е т а т и в н о г о 
о б е с п е ч е н и я д е я т е л ь н о с т и . В клинической фи
зиологии исследование вегетативного обеспечения произ
водится с помощью экспериментального моделирования 
деятельности: 

1) физической — дозированная физическая нагрузка: 
велоэргометрия, дозированная ходьба, подъем ног ле
жа в горизонтальном положении на 30-40° опреде
ленное количество раз за определенный отрезок вре
мени, двухступенчатая проба Мастера, дозированные 
приседания, жим динамометра до 10-20 кг и т. д.; 

2) проб положения — переход из горизонтального поло
жения в вертикальное и наоборот (ортоклиностатиче-
ская проба); 

3) умственной — счет в уме (простой — отнимать от 
200 по 7 и сложный — умножение двузначных чисел 
на двузначные), составление слов, например 7 слов 
по 7 букв, и т.д.; 

4) эмоциональной — моделирование отрицательных 
эмоций: угроза воздействия током, воспроизведение 
отрицательных эмоциональных ситуаций, пережи-
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тых в прошлом, или специальное вызывание отрица
тельных эмоций, связанных с болезнью, вызывание 
эмоционального стресса с помощью метода Курта Ле
вина и т.д. Моделирование положительных эмоций 
разными способами, например разговор о хорошем 
исходе заболевания и т. д. 

Для регистрации вегетативных сдвигов используются 
параметры сердечно-сосудистой системы: ЧСС, вариа
бельность PC, величина АД, показатели РЭГ, плетизмо
графии и т. д.; дыхательной системы — частота дыхания 
и др.; исследуется кожно-гальванический рефлекс (КГР), 
гормональный профиль и другие параметры. 

Исследуемые показатели измеряются в покое (исход
ный вегетитвный тонус) и при выполнении деятельно
сти. Прирост показателя в этот период оценивается как 
вегетативное обеспечение деятельности. 

Трактовка: полученные данные интерпретируются 
как нормальное вегетативное обеспечение деятельности 
(сдвиги такие же, как в контрольной группе), избыточ
ное (сдвиги интенсивнее, чем в контрольной группе), не
достаточное (сдвиги менее выражены, чем в контрольной 
группе). 

Обеспечение деятельности осуществляется преиму
щественно эрготропной системой. Поэтому по степени 
отклонения от исходных данных судили о состоянии 
эрготропных аппаратов. 

И с с л е д о в а н и е в е г е т а т и в н о г о о б е с п е ч е 
ния в о р т о к л и н о с т а т и ч е с к о й п р о б е . Эта проба 
описана многими авторами [Русецкий И. И., 1958; Четве
риков Н. С, 1968, и др.] и имеет несколько модифика
ций, основанных на гемодинамической пробе Шелонга. 
Мы дадим лишь два ее варианта. Первый вариант (клас
сический) описан в руководстве W. Birkmayer (1976); вто
рой вариант, которого мы придерживаемся в последнее 
время, — проведение пробы и обработка полученных ре
зультатов по методу, предложенному Z. Servit (1948). 

Ортоклиностатические пробы, проведенные активно, а 
Не

 с помощью поворотного стола, мы расцениваем не 
т
олько как гемодинамические, но и как пробы на вегета

тивное обеспечение деятельности, т. е. вегетативные 
с
Двиги, обеспечивающие переход из одного положения в 

Другое, а затем и поддержание нового положения. 
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М е т о д и к а п е р в о г о в а р и а н т а . В покое и горизон
тальном положении определяют ЧСС и АД. Затем пациент 
медленно, без лишних движений встает и в удобном поло
жении стоит около кровати. Сразу же в вертикальном по
ложении измеряют пульс и АД, а затем это делают через 
минутные интервалы в течение 10 мин. В вертикальном 
положении обследуемый может находиться от 3 до 
10 мин. Если патологические изменения появляются в 
конце пробы, измерения следует продолжать. Пациента 
просят вновь лечь; сразу же после укладывания измеряют 
через минутные интервалы АД и ЧСС до тех пор, пока они 
не достигнут исходного значения. 

Трактовка. Нормальные реакции (нормальное вегета
тивное обеспечение деятельности): при вставании — 
кратковременный подъем систолического давления до 
20 мм рт. ст., в меньшей степени диастолического и пре
ходящее увеличение ЧСС до 30 в 1 мин. Во время сто
яния иногда может падать систолическое давление (на 
15 мм рт. ст. ниже исходного уровня или оставаться не
изменным), диастолическое давление неизменно или не
сколько поднимается, так что амплитуда давления про
тив исходного уровня может уменьшаться. ЧСС в про
цессе стояния может увеличиваться до 40 в 1 мин против 
исходного. После возвращения в исходное положение 
(горизонтальное) АД и ЧСС должны через 3 мин прийти 
к исходному уровню. Непосредственно после укладыва
ния может наступить кратковременный подъем давле
ния. Субъективных жалоб нет. 

Нарушение вегетативного обеспечения деятельности 
проявляется следующими признаками: 

1. а) Подъем систолического давления более чем на 
20 мм рт. ст. Диастолическое давление при этом 
также повышается, иногда более значительно, чем 
систолическое, в других случаях оно падает или ос
тается на прежнем уровне; 

б) Самостоятельный подъем только диастолического 
давления при вставании; 

в) Увеличение ЧСС при вставании более чем на 30 
в 1 мин; 

г) В момент вставания может появиться ощущение 
прилива крови к голове, потемнение в глазах. 
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Все вышеуказанные изменения говорят об избыточ
ном вегетативном обеспечении. 

2. Преходящее падение систолического давления более 
чем на 10-15 мм рт. ст. непосредственно после вста
вания. При этом диастолическое давление может од
новременно повышаться или снижаться, так что амп
литуда давления (пульсовое давление) значительно 
уменьшается. Жалобы: покачивание и ощущение 
слабости в момент вставания. Эти явления мы трак
туем как недостаточное вегетативное обеспечение. 

3. Во время стояния систолическое давление падает бо
лее чем на 15-20 мм рт. ст. ниже исходного уровня. 
Диастолическое давление остается неизменным или 
несколько поднимается — гипотоническое наруше
ние регуляции, что можно расценивать также как не
достаточное вегетативное обеспечение, как наруше
ние адаптации. Так же можно расценить и падение 
диастолического давления (гиподинамическая регу
ляция по W. Birkmayer, 1976). Снижение амплитуды 
АД по сравнению с исходным уровнем более чем в 
2 раза обозначает не только регуляторные наруше
ния, но и, по нашим представлениям, нарушение ве
гетативного обеспечения. 

4. Повышение ЧСС во время стояния более чем на 30-
40 в 1 мин при относительно неизменном артериаль
ном давлении — избыточное вегетативное обеспече
ние (тахикардическое регуляторное нарушение по 
W. Birkmayer, 1976). Может возникнуть ортостатиче-
ское тахипноэ. 

Изменения ЭКГ при ортоклиностатической пробе: 
повышение синусовой частоты пульса, увеличение зубца 
Р во II и III стандартных отведениях, снижение интерва
ла S-T и уплощение или негативный зубец Т во II и 
Ш отведениях. Эти явления могут возникать или сразу 
после вставания, или при длительном стоянии. Ортоста-
тические изменения могут наблюдаться у здоровых. Они 
Не

 указывают на кардиальный дефект: это является на
рушением вегетативного обеспечения, связанного с сим-
патикотонией — избыточным обеспечением. 

Для перехода в лежачее положение и в лежачем поло
жении правила те же. 
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М е т о д и к а в т о р о г о в а р и а н т а . Обследуемому по
сле 15 мин покоя в горизонтальном положении измеряют 
АД, регистрируют ЧСС путем записи ЭКГ в течение 1 мин. 
Обследуемый спокойно поднимается в вертикальное поло
жение, на что уходит около 8-10 с. После этого в верти
кальном положении опять в течение 1 мин непрерывно 
записывают ЭКГ, регистрируют АД. В дальнейшем на 3-й 
и 5-й минутах стояния записывают ЭКГ по 20 с и в эти же 
отрезки времени после записи ЭКГ измеряют АД. Затем 
обследуемый ложится (клиностатическая проба), и опять 
регистрируют те же вегетативные показатели по изло
женной выше методике в те же временные отрезки. Реги
страцию ЧСС производят с помощью подсчета зубцов R в 
10-секундных интервалах ЭКГ. 

Обработку данных, полученных за минутный интервал 
ортостатической и клиностатической проб, проводят по 
Z. Servit (1948). Вычисляют следующие показатели: 

1. Среднее ортостатическое ускорение за 1 мин (СОУ). 
Оно равно сумме прироста относительно исходной 
ЧСС в первом 10-секундном отрезке минуты, втором 
и шестом, деленной на 3: 

2. Ортостатический индекс лабильности (ОИЛ) — раз
ница между самой высокой и самой низкой ЧСС в 
ортостатическом положении в течение 1 мин (выби
рается из шести 10-секундных интервалов первой ми
нуты) — минимальный размах колебаний ЧСС в ор
тостатической пробе. 

3. Клиностатическое замедление (КЗ) — наибольшее за
медление ЧСС в течение 1 мин в положении лежа 
после перехода из вертикального положения. 

4. Ортоклиностатическая разница (ОКР) — разница 
между наибольшим ускорением и наибольшим за
медлением при орто- и клиностатичской пробе (рас
чет ведется также по шести 10-секундным интерва
лам в 1 мин пробы). 

5. Клиностатический индекс лабильности (КИЛ) — раз
ница между наибольшим и наименьшим замедлени
ем ЧСС при клиностатической пробе (выбирается из 

СОУ = 
1 + 2 + 6 

СОУ = 
3 
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10-секундных интервалов 1 мин горизонтального по
ложения). 

Весь расчет ведется в пределах 1 мин в положении стоя 
и лежа, а затем вычисляются ЧСС на 3-й и 5-й минутах и 
величина АД. За норму принимаются значения М±а, по
лученные у здоровых обследуемых в различные отрезки 
времени указанных проб. В табл. 7-9 приведены резуль
таты исследования ЧСС у здоровых обследуемых. 

Таблица 7 
Результаты исследования ЧСС у здоровых обследуемых 

в ортоклиностатической пробе 

Проба Проба 
фон 15 с 1 мин 3 мин 5 мин 

Ортостати-
ческая +11,82 ±1,54 +18,9 ±12,1 +8,9 ±6,7 +12,95 ±5,65 +10,4 ±7,54 

Клиноста-
тическая -13,6 ±1,64 -3,3 ±7,8 -11,95 ±8,8 -15,05 ±8,35 -13,15 ±7,47 

Таблица 8 
Течение ортоклиностатической пробы у здоровых 
обследуемых по 10-секундным интервалам первой 

Фон М±о 
Интервал, с 

Фон М±о 
1-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 

О р т о с т а т и ч е с к а я п р о б а 

1 1 1 8 2 ^ 5 4 +14,6±1,82 +13,75±2,09 +13,65±1,78 +13,5±1,73 +13,35±1,72 +13,15±1,56 

К л и н о с т а т и ч е с к а я п р о б а 

-13,6 ±1,64 -13,5 ±1,88 -12,25±1,52 -12,0±1,65 -11,75±1,52 -11,6 ±1,29 -11,45±1,47 

Таблица 9 
Данные обработки 10-секундных интервалов 

Показатели Частота сердечных сокращений 
(М±а) 

Общая сумма (частота) 
сердечных сокращений (М±с) 

СОУ 
12,53 ± 5 , 5 12,28 ± 6 , 2 5 

о и л 2 , 4 ± 1 , 1 9 2,2 ±1,1 

КЗ 
2,55 ± 1 , 1 7 2,64 ± 1 , 2 6 

ОКР 4,0 ± 1 , 4 6 3,8 ± 1 , 2 5 

КИЛ 
2,55 ±1,31 2,48 ±1,16 
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Динамическое исследование состояния ВНС дает пред
ставление об ее исходном вегетативном тонусе (определя
ется по состоянию периферических вегетативных образо
ваний), вегетативной реактивности, вегетативного обес
печения деятельности, что обусловлено состоянием над-
сегментарных систем мозга, организующих адаптивное 
поведение. 

Помимо изложенного выше достаточно широко приме
няемого клиницистами функционально-динамического 
метода с регистрацией указанных параметров для харак
теристики состояния ВНС в покое и при нагрузках ис
пользуется РЭГ, которая дает косвенную информацию о 
величине пульсового кровенаполнения, состоянии сосуди
стой стенки магистральных сосудов, относительной скоро
сти кровотока, взаимоотношении артериального и ве
нозного кровообращения. Те же задачи решаются и с 
помощью плетизмографии: увеличение осцилляции, т. е. 
дилатация сосудов, расценивается как уменьшение сим
патических влияний; снижение осцилляции, склонность 
к констрикции — как их усиление. О состоянии сосуди
стого русла свидетельствует ультразвуковая допплерогра-
фия (УЗДГ), что также косвенно отражает состояние ВНС. 

2.1.4. Исследование нервно-мышечной возбудимости 
Наиболее часто употребляются следующие объек

тивные тесты. 

1. В ы з ы в а н и е с и м п т о м а Х в о с т е к а в покое и 
после 5-минутной гипервентиляции. Вызывание сим
птома Хвостека производится ударом неврологиче
ского молоточка в точке по средней линии, соединя
ющей угол рта и мочку уха. Измеряется степень вы
раженности: I степень — сокращение губной комис-
суры; II степень — присоединение сокращения крыла 
носа; III степень — помимо описанных выше феноме
нов, сокращается круговая мышца глаза; IV сте
пень — резкое сокращение мышц всей половины ли
ца. Гипервентиляция в течение 5 мин приводит к от
четливому увеличению степени выраженности [А1а-
jouianine Th. et al., 1958; Klotz H.D. , 1958]. Среди 
здоровых людей положительный симптом Хвостека 
встречается у 3-29 %. При нейрогенной тетании он 
бывает положительным в 73 % случаев. 
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2. М а н ж е т о ч н а я п р о б а (симптом Труссо). Техни
ка: на плечо обследуемого на 5-10 мин накладывают 
артериальный жгут или пневматическую манжетку. 
Давление в манжетке необходимо поддерживать на 
5-10 мм рт. ст. выше систолического давления паци
ента. При снятии компрессии в постишемической 
стадии возникают карпопедальные спазмы, феномен 
«руки акушера». Частота симптома Труссо при тета
нии колеблется от 15 до 65 %. Он указывает на высо
кий уровень периферической нервно-мышечной воз
будимости. 

3. П р о б а Т р у с с о — Б о н с д о р ф а . Техника: на плечо 
обследуемого накладывают пневматическую манжетку 
и в течение 10 мин поддерживают в ней давление на 
10-15 мм рт. ст. выше, чем систолическое давление па
циента, что вызывает ишемию руки. Во второй полови
не ишемического периода добавляют гипервентиля
цию (максимально глубокие вдохи и выдохи с частотой 
18-20 в 1 мин) в течение 5 мин. Результаты пробы: 
слабоположительная — возникновение видимых фас-
цикуляций в межостных мышцах, особенно в области 
I межфалангового промежутка, изменение формы кис
ти (тенденция к возникновению «руки акушера»); 
положительная — выраженная картина карпопедаль-
ного спазма; отрицательная — отсутствие описанных 
выше феноменов. 

4 . Э л е к т р о м и о г р а ф и ч е с к о е и с с л е д о в а н и е . 
При ЭМГ-исследовании регистрируется определенно
го типа электрическая активность мышц, вовлечен
ных в тетанический спазм. Активность характеризу
ется следующими друг за другом потенциалами (дуп
леты, триплеты, мультиплеты), которые возникают в 
течение коротких временных интервалов (4-8 мс) с 
частотой 125-250 кол./с. Такие потенциалы и другие 
феномены в ЭМГ возникают в период исследования 
при помощи провоцирующих проб [Молдовану И. В., 
Яхно Н.Н. , 1985]. 

^* Д р у г и е т е с т ы , выявляющие нервно-мышечную 
возбудимость: локтевой синдром Бехтерева, симптом 
Шлезингера, симптом мышечного валика, но они ме
нее информативны и применяются реже. 
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2.1.5. Методы исследования 
гипервентиляционного синдрома 

1. Анализ субъективных ощущений (жалоб), характери
зующихся полисистемностью и связью жалоб с функ
цией дыхания. 

2. Наличие дыхательных расстройств в период или в 
начале заболевания. 

3. Положительные результаты гипервентиляционной 
пробы. 

4. Пробы на нервно-мышечную возбудимость. 

5. Возможность купирования гипервентиляционного 
пароксизма вдыханием воздушной смеси, содержа
щей 5 % СО2, или дыханием «в мешок» (бумажный 
или полиэтиленовый) для накопления собственного 
С02, с помощью которого купируется приступ. 

6. Наличие у больного гипокапнии в альвеолярном воз
духе и алкалоза в крови. 

Техника проведения гипервентиляционной пробы: 
больной находится в горизонтальном положении или по
ложении полулежа (в кресле). Начинает дышать глубоко 
с частотой 16-22 дыхания в 1 мин. Проба длится в зави
симости от переносимости от 3 до 5 мин. Положительная 
гипервентиляционная проба имеет два варианта протека
ния. Первый вариант: в период пробы возникают эмоци
ональные, вегетативные, тетанические и другие измене
ния, которые исчезают спустя 2-3 мин после ее окон
чания. Второй вариант: гипервентиляция приводит к 
развитию вегетативного пароксизма, который, начав
шись во время пробы, продолжается и после ее прекра
щения. Переход пробы в развернутый пароксизм наблю
дается вначале в дыхании, обследуемый не может пре
кратить гипервентиляцию и продолжает часто и глубоко 
дышать. Расстройство дыхания сопровождается вегета
тивными, мышечно-тоническими и эмоциональными 
расстройствами. Принято считать, что возникновение во 
время пробы субъективных ощущений, которые напоми
нают спонтанно возникающие, является положительным 
критерием для установления диагноза гипервентиляци
онного синдрома. 

В возрасте старше 50 лет необходимо проводить пробу 
осторожно. Противопоказанием являются высокое АД, 
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наличие сердечной и легочной патологии, выраженный 
атеросклероз. 

2.1.6. Дополнительные методы исследования 
функционального состояния нервной системы 

Исследование эмоционально-личностных особенностей 
Вегетативные расстройства, особенно церебрального 
уровня, являются психовегетативными. Поэтому при ве
гетативных нарушениях необходимо исследовать психи
ческую сферу. Одним из методов ее изучения является 
детальное изучение психоанамнеза, йотирование нали
чия детских и актуальных психотравм. Важен клиниче
ский анализ эмоциональных расстройств. Психологиче
ское обследование производят с помощью различных ме
тодов: метода многостороннего исследования личности 
(МИЛ) в модификации Ф. Б. Березина и М. И. Мирошни-
кова (1976), тестов Спилбергера, Айзенка, Кэттела, а 
также прожективного теста Роршаха, тематического ап
перцептивного теста (ТАТ), теста незаконченных предло
жений, теста Розенцвейга (фрустрационный тест) и т. д. 
Наиболее информативными при исследовании вегетатив
ных расстройств являются тесты МИЛ, Спилбергера, 
Кэттела. 

Электрофизиологические исследования 
ЭЭГ применяют не только с целью уточнения локализации 
процесса и, в части случаев, его характера (эпилептиче
ские гиперсинхронные генерализованные разряды), но и 
Для изучения функционального состояния неспецифиче
ских активирующих и деактивирующих систем мозга во 
сне, в расслабленном и напряженном бодрствовании, кото
рое моделируется различными нагрузками: гипервентиля-
ВДей, световой, звуковой стимуляцией, эмоциональным 
стрессом, умственной нагрузкой и т. д. 

Наиболее распространенным методом тестирования не
специфических систем мозга является полиграфическая 
Регистрация ЭЭГ, ЭКГ, КГР, ЭМГ, частоты дыхания. 
Сдвиги этих показателей отражают соотношения между 
восходящими и нисходящими активирующими система
ми. О соотношении и состоянии десинхронизирующих 
(ретикулярная формация ствола мозга) и синхронизиру
ющих (таламокортикальная система) систем мозга судят 
ц
о визуальному и компьютерному анализу ЭЭГ (вычисле-
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ние ос-индекса, индекса текущей синхронизации и т. д.). 
В период сна данные ЭЭГ позволяют получить информа
цию о характеристике представленности различных ста
дий сна, об их латентных периодах, циклах сна и двига
тельной активности (АИД). 

В последние годы применение вычислительной техни
ки существенно увеличило возможности нейрофизиоло
гических исследований. Использование способа усредне
ния позволило выделить из спонтанной ЭЭГ связанные с 
событиями потенциалы, главным образом вызываемые 
сенсорными и моторными стимулами. 

Так, исследование соматосенсорных вызванных потен
циалов позволяет эффективно и дифференцированно оце
нивать функциональное состояние разных уровней спе
цифической и неспецифической систем афферентации 
[Зенков Л. Р., Мельничук П. В., 1982; Малла-заде А. Н., 
Зенков Л. Р., 1983; Halliday А. А., 1973; Desmedt J., 
1981]. 

Изучение механизмов организации действия и эффек-
торных систем дает возможность регистрации моторного 
потенциала, связанного с совершением произвольных 
движений и отражающего как общие процессы организа
ции действий и принятия решений, так и более локаль
ные механизмы активации корковых мотонейронов. 

Регистрация контингентного негативного отклонения 
(КНО) используется для исследования механизмов на
правленного внимания, мотивации, вероятностного про
гнозирования, что позволяет оценивать состояние неспе
цифических систем мозга. 

Изучение особенностей механизмов топографической 
организации мозговой активности возможно с помощью 
построения спектральных карт спонтанной ЭЭГ. 

Компрессированный спектральный анализ (КСА) по 
алгоритму быстрого преобразования Фурье позволяет оп
ределить спектральную мощность ритмов ЭЭГ и их реак
тивность на различные функциональные нагрузки, что 
также дает информацию о состоянии неспецифических 
систем мозга. Кроме того, КСА ЭЭГ выявляет характер 
межполушарного взаимодействия (межполушарной 
асимметрии), участвующей в адаптивных реакциях. 
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Исследование гормональной 
и нейрогуморальной функций 

Нередко вегетативные расстройства сочетаются с нейро-
эндокринно-обменными нарушениями. В основе их ле
жат изменения нейрогормональных и нейрогуморальных 
соотношений (в связи с изменением нейротрансмиттер-
ной медиации), которые, в свою очередь, являются пока
зателями адаптивных возможностей организма и состоя
ния эрго- и трофотропных систем. 

В ряде случаев необходимо исследовать как гормональ
ный профиль, так и нейрогуморальные соотношения: 
функцию щитовидной железы (основной обмен с приме
нением комплексного радиоизотопного метода поглоще
ния I), состояние системы гипоталамус — гипофиз — 
кора надпочечников (определение кортикостероидов и их 
метаболитов в крови и моче), обследование функции яич
ников (ректальная температура, симптом зрачка, КПИ, 
гормональный профиль), углеводный, белковый, водно-
солевой обмен и т. д. 

С целью изучения состояния нейрогуморальных соот
ношений определяют содержание в крови, моче, цереб
роспинальной жидкости катехоламинов (адреналин, нор-
адреналин, дофамин, ДОФА и их метаболиты), ацетил-
холина и его ферментов, гистамина и его ферментов 
(диаминоксидаза), гистаминопексический эффект (ГПЭ) 
серотонина по экскреции с мочой 5-ОИУК. 

В то же время эти показатели могут быть использова
ны для оценки состояния как специфических, так и не
специфических систем ЛРК, а также реакции централь
ных эрго- и трофотропных аппаратов и периферических 
вегетативных систем. 

Гуморальные (электролитные) исследования натрия, 
калия, общего кальция, неорганического фосфора, хло-
Ра^ углекислоты, магния способствуют выделению скры
той нейрогенной тетании. Определяются коэффициенты, 
Указывающие на отношение моновалентных ионов (на
трий, калий) к бивалентным (кальций, магний). Синд-
Ром нейрогенной тетании (СНТ) в основном нормокаль-
Диемический, но имеется относительная тенденция к ги-
покальциемии. У больных с СНТ достоверно увеличен 
коэффициент, отражающий преобладание моновалент-
а
ьгх ионов над бивалентными. 
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2.2. Исследование функций сегментарного 
отдела вегетативной нервной системы 

Развитие современного учения о патологии ВНС 
потребовало пересмотра старых методических подходов и 
разработки новых методов исследования. К разрабатывае
мым методам сегодня предъявляются особые требования. 
Тесты для вегетативных исследований должны быть: 
1) достаточно информативными в отношении вегетатив
ной дисфункции (количественная оценка результатов); 
2) специфичными, с хорошо воспроизводимыми результа
тами при повторных исследованиях (коэффициент вариа
ции не должен превышать 20-25 % ) ; 3) физиологически и 
клинически надежными (безопасными); 4) неинвазивны-
ми; 5) легко и быстро выполняемыми. Тестов, отвечаю
щих этим требованиям, пока немного. Методы, разра
ботанные для исследования ВНС в кардиоваскулярной, 
судомоторной и зрачковой системах, в большей степени, 
чем другие, отвечают вышеперечисленным требованиям 
и потому быстрее входят в клиническую практику. 

Исследование сегментарных вегетативных расстройств 
необходимо проводить с учетом не только локализации 
поражения, но и симптомов, свидетельствующих о выпа
дении или раздражении периферических вегетативных 
образований. Необходимо по возможности определять их 
характер (симпатический или парасимпатический). 
Желательно при этом уточнить заинтересованность опре
деленной части вегетативной дуги: афферентной или 
эфферентной. 

Часть применяемых методов может давать инфор
мацию о надсегментарных вегетативных приборах, 
регистрируя при этом исходный вегетативный тонус, 
вегетативную реактивность и вегетативное обеспечение 
деятельности, кроме того, можно получить информацию 
о состоянии и сегментарных отделов ВНС. 

2.2.1. Сердечно-сосудистая система 
Методы определения состояния 
симпатического эфферентного пути 

1. Определение изменений АД, связанных с переходом в 
вертикальное положение. Вычисляют разницу систо
лического АД в положении лежа и на 3-й минуте 
после вставания. 
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Трактовка: падение систолического АД не более чем 
на Ю мм рт. ст. — нормальная реакция, свидетель
ствующая об интактности эфферентных вазокон-
стрикторных волокон; падение на 11-29 мм рт. ст. — 
пограничная реакция; падение на 30 мм рт. ст. и 
более — патологическая реакция, свидетельствующая 
об эфферентной симпатической недостаточности. 

2. Определение изменений АД при изометрической на
грузке. С помощью динамометра определяют макси
мальную силу в одной руке. Затем в течение 3 мин 
пациент сжимает динамометр с силой, составляющей 
30 % от максимальной. Вычисляют разницу диастоли-
ческого АД на 3-й минуте сжимания динамометра и 
перед выполнением нагрузки, в покое. 
Трактовка: повышение диастолического АД более чем 
на 16 мм рт. ст. — нормальная реакция; повышение 
на 10-15 мм рт. ст. — пограничная реакция; повыше
ние менее чем на 10 мм рт. ст. — патологическая ре
акция, свидетельствующая об эфферентной симпати
ческой недостаточности. 

3. Оценка состояния эфферентных вазоконстрикторных 
симпатических волокон. Для этого используют некото
рые пробы, основанные на регистрации плетизмограм-
мы кисти или предплечья: 

• предъявление умственной нагрузки, болевого стиму
ла или внезапного шума вызывает в норме снижение 
кровенаполнения кисти и повышение АД вследствие 
периферической вазоконстрикции. Отсутствие изме
нений со стороны кровенаполнения и АД свидетель
ствует о поражении эфферентных симпатических во
локон, идущих к сосудам кожи; 

• на проведении пробы Вальсальвы или вращательной 
пробы в кресле Барани в норме происходит сниже
ние кровенаполнения за счет усиления вазоконст
рикции. Отсутствие изменений кровенаполнения 
свидетельствует о поражении симпатических пери
ферических вазоконстрикторов; 

• резкий глубокий вдох вызывает рефлекторное суже
ние сосудов предплечий. При этой пробе реакция 
основана на спинальном рефлексе, афферентные пу
ти которого неизвестны, а эфферентные состоят из 
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симпатических вазоконстрикторных волокон. Отсут
ствие уменьшения кровенаполнения при этой пробе 
также свидетельствует о симпатической эфферент
ной недостаточности; 

• при приседаниях, пассивном поднятии ног в положе
нии лежа на плетизмографе наблюдается повышение 
кровенаполнения вследствие уменьшения вазоконст-
рикции. При поражении симпатических вазоконст
рикторных волокон, идущих к сосудам скелетной 
мускулатуры, изменения кровенаполнения отсутст
вуют. 

Необходимо отметить, что указанные пробы с исполь
зованием плетизмографии не имеют четких количест
венных границ нормы и патологии, в связи с чем их 
применение в широкой практике ограничено. Однако 
результаты, полученные в группе обследуемых, можно 
сопоставлять с данными группы контроля. 

4. Фармакологические пробы: 

• определение уровня содержания норадреналина (НА) 
в плазме: концентрация НА в плазме крови поддер
живается благодаря освобождению его из симпатиче
ских нервных окончаний и мозгового слоя надпочеч
ников. Учитывая, что количество нейротрансмит-
тера, высвобожденного в кровь, пропорционально 
активности симпатической нервной системы, кон
центрацию НА плазмы можно использовать как ин
декс симпатической нервной активности. Предпола
гается, что снижение содержания НА в плазме крови 
является скорее следствием патологического выделе
ния его из симпатических эфферентных терминалей 
кровеносных сосудов, нежели результатом измене
ний его захвата или диффузии через гематоэнцефа-
лический барьер или другие мембраны. У здорового 
человека в положении лежа уровень НА плазмы 
держится на постоянном уровне и резко возрастает 
при переходе в вертикальное положение. При цент
ральных положениях ВНС имеется определенный 
уровень НА в плазме, который при переходе в верти
кальное положение не меняется. При перифериче
ских поражениях (постганглионарный симпатиче
ский нейрон) уровень НА в положении лежа резко 
снижен и не повышается при ортопробе. Таким обра-
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зом, можно дифференцировать преганглионарное 
поражение от постганглионарного: 

• проба с тирамином: тирамин высвобождает норадре-
налин и дофамин из постганглионарных пресинапти-
ческих везикул. Недостаточное повышение НА (ка
техоламинов) плазмы после введения тирамина бу
дет указывать на недостаточную способность по
стганглионарного нейрона высвобождать НА, т. е. на 
дистальный постганглионарный симпатический де
фект; 

• проба с норадреналином: внутривенное введение ма
лых доз НА вызывает у здорового человека большое 
число кардиоваскулярных эффектов, включая повы
шение системного АД. У некоторых больных с веге
тативным поражением происходит преувеличенный 
ответ АД вследствие так называемой денервационной 
гиперчувствительности, возникающей при деструк
ции пресинаптических нервных окончаний. Наобо
рот, полная денервация приводит при этой пробе к 
сниженному по сравнению с нормой ответу АД; 

• проба с анаприлином: отсутствие замедления сердеч
ных сокращений при внутривенном введении анап-
рилина (не более 0,2 мг/кг) свидетельствует о пора
жении симпатических нервов, идущих к сердцу. 

5. Регистрация потенциалов действия симпатических 
периферических нервов, идущих к сосудам кожи, по
перечнополосатой мускулатуре и к потовым железам. 
Современный электрофизиологический метод, позво
ляющий при помощи новейшей микроэлектродной 
техники проводить регистрацию нейрональной актив
ности с периферических вегетативных нервов, опре
делять при различных типах стимулов латентные 
периоды вегетативных ответов, а также вычислять 
скорость проведения возбуждения по эфферентным 
симпатическим волокнам. 

Методы определения состояния 
^Расимпатического эфферентного пути 

Изменение ЧСС при вставании. У здоровых людей 
ЧСС при вставании возрастает быстро (максимальная 
Цифра отмечается после 15-го удара сердечного со-
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кращения) и затем снижается после 30-го удара. Отно
шение между интервалом R-R на 15-м ударе и ин
тервалом R-R на 30-м ударе обозначается как «отно
шение 30 :15» , или коэффициент «30 :15» . В норме он 
равен 1,04 и более; 1,01-1,03— пограничный резуль
тат; 1,00—недостаточность вагальных влияний на 
сердце. 

2. Изменение ЧСС при глубоком, медленном дыхании — 
6 раз в 1 мин. Определение отношений максимально 
удлиненного кардиоинтервала R-R во время выдоха к 
максимально укороченному интервалу R-R во время 
вдоха. У здоровых людей за счет синусовой аритмии, 
обусловленной влиянием вагуса, это отношение всегда 
больше 1,21. Показатели 1,11-1,20 являются погра
ничными. При уменьшении синусовой аритмии, т. е. 
при недостаточности вагуса, указанный показатель 
будет не выше 1,10. 

3. Изменение ЧСС при пробе Вальсальвы. Рассчитывают 
коэффициент Вальсальвы. Дыхание производится в 
мундштук, соединенный с манометром; давление под
держивается на уровне 40 мм рт. ст. в течение 15 с 
Одновременно регистрируют ЧСС при помощи ЭКГ. 
Вычисление коэффициента Вальсальвы: отношение 
удлиненного интервала R-R в первые 20 с после пробы 
к укороченному интервалу R-R во время пробы. 
В норме он равен 1,21 и более; пограничные результа
ты — 1,11-1,20; коэффициент 1,10 и ниже свидетель
ствует о нарушении парасимпатической регуляции 
ритма сердца. Физиологически во время пробы в 
момент напряжения появляется тахикардия и вазо-
констрикция, после которых происходит скачок АД 
и позже наступает брадикардия. 

4. Фармакологические пробы: 

• тест с атропином. Полная сердечная парасимпатиче
ская блокада наступает при введении атропина в до
зе 0,025-0,04 мг/кг, соответственно от 1,8 до 3 мг 
атропина сульфата. Эффект достигается в течение 
5 мин, длится 30 мин. Наблюдается выраженная та
хикардия. У больных с поражением кардиальных 
ветвей вагуса увеличения ЧСС не происходит. 
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Методы определения состояния 
афферентного симпатического пути 
П р о б а В а л ь с а л ь в ы : дыхание производится в мунд
штук, соединенный с манометром; давление в манометре 
поддерживается на уровне 40 мм рт. ст. в течение 15 с. 

При этом возникает повышение внутригрудного давле
ния, меняются АД и ЧСС. Все изменения в норме длятся 
1,5-2 мин и имеют четыре фазы: 1-я фаза— подъем АД 
вследствие повышения внутригрудного давления; 2-я фа
за — падение систолического и диастолического давле
ния вследствие изменения венозного притока; через 5 с 
уровень АД восстанавливается, что связано с рефлектор
ной вазоконстрикцией; ЧСС повышается в первые 10 с; 
3-я фаза — резкое падение АД до уровня конца 2-й фа
зы, что связано с высвобождением аорты; это состояние 
длится 1-2 с после исчезновения внутригрудного давле
ния; 4-я фаза — подъем систолического давления выше 
уровня покоя в течение 10 с, пульсовое давление увели
чивается, диастолическое давление или повышается, или 
не меняется. 4-я фаза заканчивается, когда АД возвра
щается к исходному уровню. 

При поражении симпатического афферентного пути 
возникает блокада ответа во 2-й фазе, что выражается в 
падении систолического и диастолического давления и 
увеличении ЧСС. 

Если известно, что блуждающий нерв функционирует 
нормально (по клиническим данным и по результатам 
проб) и при этом не происходит изменения ЧСС при ар
териальной гипо- и гипертензии, то можно полагать, что 
пострадала афферентная часть симпатической дуги, т. е. 
п
Уть, идущий к каротидному синусу в составе IX пары 

черепных нервов. 

Современными методами исследования вегетативных 
^Паратов в кардиоваскулярной системе являются неин-
Вазивн

°е мониторирование артериального давления и 
а н а л и з

 вариативности сердечного ритма (спектральный 
^нализ PC). Эти методы позволяют дать интегративную 
оличественную оценку вегетативной функции в различ-
1х

 Функциональных состояниях, уточнить влияние и 
ль симпатических и парасимпатических звеньев веге-
Ивной регуляции в кардиоваскулярной системе. 
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В Российском Центре вегетативной патологии раз
работана и используется компьютерная программа для 
исследования вариативности PC (Н. Б. Хаспекова). 

2.2.2. Желудочно-кишечная система 
Методы, используемые для исследования вегета

тивных функций в этой системе, основаны на изучении 
моторики всего желудочно-кишечного тракта, находяще
гося под контролем парасимпатического и симпатическо
го отделов ВНС. 

Прежде чем перейти к описанию методов, необходимо 
предупредить, что положительные результаты могут ин
терпретироваться как вегетативная патология в случае 
исключения всех явных причин желудочно-кишечных 
расстройств (инфекция, воспаление, травма, опухоль, 
спаечный процесс, патология печени и желчного пузыря 
и т.д.) . 

Исследование экскреторной функции. Методы определения 
состояния парасимпатического эфферентного пути 

1 . К и с л о т н о с т ь ж е л у д о ч н о г о с о к а . Вводят 
инсулин — 0,01 ЕД/кг с последующим определением 
кислотности желудочного сока. У здорового человека 
в ответ на наступившую гипогликемию благодаря ак
тивности блуждающего нерва повышается кислот
ность. Отсутствие повышения кислотности указывает 
на поражение веточек вагуса, идущих к париеталь
ным клеткам желудка. Кстати, это стандартная про
цедура для оценки хирургической ваготомии. Если 
поражены или отсутствуют сами париетальные клет
ки, то в ответ на пентагастрин или гистамин также 
не будет повышения кислотности желудочного сока. 

2. Г а с т р о х р о м о с к о п и я . Основана на способности 
слизистой оболочки желудка выделять краску — 
нейтральный красный — через 12-15 мин при внут
римышечном введении и через 5 мин при внутри
венном введении. При секреторной недостаточности 
выделение краски значительно задерживается, при 
ахилии — вообще не происходит (преобладание сим
патического влияния). 

3 . Р е а к ц и я п а н к р е а т и ч е с к и х п о л и п е п т и 
д о в на г и п о г л и к е м и ю . Высвобождение пан-
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креатических полипептидов из поджелудочной желе
зы наступает во время гипогликемии и опосредуется 
вагусом. На этом основании недостаточное или отсут
ствие повышения панкреатических полипептидов в 
ответ на введение инсулина расценивается как пара
симпатическая недостаточность. 

Исследование моторно-эвакуаторной 
функции желудка и кишечника 
Описываемые методы свидетельствуют о поражении пре-
ганглионарных парасимпатических волокон или о сим
патической недостаточности. 

Методы: сцинтиграфия, рентгенокинематография, ма-
нометрия. Можно выявить замедление движений пище
вода, наступающее при поражении преганглионарных 
парасимпатических волокон блуждающего нерва, и на
рушение ритма движений при аксональной дегенерации 
эзофагальных нервов. 

Контрастные методы исследования желудка и кишеч
ника, электрогастрография, ультрасонография позволя
ют обнаружить нарушения моторной функции в виде за
медления перистальтики и эвакуации при поражении 
парасимпатических нервов (вагуса) и усиления моторики 
при симпатической недостаточности. 

1. Б а л л о н о - к и м о г р а ф и ч е с к и й м е т о д . Сущ
ность заключается в регистрации внутрижелудочного 
давления, колебания которого в значительной степе
ни соответствуют сокращениям желудка. Исходный 
уровень давления характеризует тонус стенок желуд
ка. Заполненный воздухом резиновый баллон соеди
няют через систему трубок и капсулу Марея с вод
ным манометром. Колебания жидкости в манометре 
регистрируются на кимографе. При анализе кимо-
грамм оценивают ритм, силу желудочных сокраще
ний, частоту перистальтических волн в единицу вре
мени. Влияния, идущие по симпатическим нервам, 
уменьшают ритм и силу сокращения, а также скоро
сть распределения по желудку перистальтической 
волны, тормозят моторику. Парасимпатические вли
яния стимулируют моторику. 

2- М е т о д о т к р ы т ы х к а т е т е р о в является мо
дификацией баллоно-кимографического метода. Дав-
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ление в данном случае воспринимается мениском 
жидкости. 

3. Э л е к т р о г а с т р о г р а ф и я обладает преимущест
вами беззондового способа оценки двигательной ак
тивности желудка. Регистрируются биопотенциалы 
желудка с поверхности тела пациента с помощью ап
паратов ЭГГ-З, ЭГГ-4. Система фильтров позволяет 
выделить биопотенциалы в узком диапазоне, харак
теризующие двигательную активность желудка. При 
оценке гастрограмм учитывают частоту, ритм, амп
литуду в единицу времени. Метод предполагает поме
щение активного электрода в зону проекции желудка 
на переднюю брюшную стенку, что не всегда возмож
но. 

4 . Р е г и с т р а ц и я б и о п о т е н ц и а л о в ж е л у д к а 
с отдаленной точки [Ребров В. Г., 1975] с помощью 
аппарата ЭГС-4М. Активный электрод — на правом 
запястье, индифферентный — на правой лодыжке. 

5. П а ш э л е к т р о г р а ф и я — одновременное иссле
дование моторной функции желудка и кишечника. 
Метод основан на том, что частота мышечных сокра
щений специфична для различных отделов пищева
рительного тракта и совпадает с частотой основного 
электрического ритма [Shede Н., Clifton J., 1961; 
Christensen J., 1971]. Выделив с помощью узкополос
ных фильтров эту частоту, при помещении электро
дов на поверхности тела, можно проследить за харак
тером изменений суммарного потенциала соответст
вующих участков желудочно-кишечного тракта, в 
том числе тонкой и толстой кишок. 

6. Р а д и о т е л е м е т р и я . Внутрижелудочное давление 
определяют при помощи введенной в желудок капсу
лы, включающей в себя датчик давления и радиопе
редатчик. Радиосигналы воспринимаются антенной, 
укрепленной на теле пациента, передаются через пре
образователь на записывающее устройство. Анализ 
кривых проводят так же, как и при электрогастрог-
рафии. 

Простых, надежных информативных тестов для 
диагностики вегетативной недостаточности в желудочно-
кишечной системе пока не существует. 
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2.2.3. Мочеполовая система 
В этой сфере также пока отсутствуют простые 

информативные тесты исследования вегетативных нер
вов; применяемые методы основаны на изучении функ
ций конечных эффекторных органов. 

Методы определения состояния парасимпатического 
и симпатического эфферентных путей 

1. М и к ц и о у р о м е т р и я — количественный метод, 
при котором применяют специальные приборы — 
урофлоуметры — для оценки эвакуаторной функции 
мочевого пузыря, контролируемой парасимпатиче
ской нервной системой. 

2. Ц и с т о м е т р и я — количественный метод, оцени
вающий моторную и сенсорную функции мочевого 
пузыря. На основании взаимоотношений внутрипу-
зырного давления и объема мочевого пузыря можно 
определить уровень поражения: выше спинальных 
центров, преганглионарные парасимпатические во
локна, постганглионарные нервы. 

3 . У р е т р а л ь н а я п р е с с о р н а я п р о ф и л о -
м е т р и я — метод оценки состояния мочеиспуска
тельного канала по построенному графику — профи
лю давлений на всем его протяжении при эвакуации 
мочи. Используется для исключения патологии ниж
них мочевыводящих путей. 

4. Ц и с т о у р е т р о г р а ф и я — контрастный метод 
для выявления диссинергии внутреннего и наружно
го сфинктеров. 

5. У л ь т р а з в у к о в а я с о н о г р а ф и я — современ
ный неинвазивный метод исследования функций 
мочевого пузыря, позволяющий оценить все этапы 
мочеиспускания и наполнения. 

6 ^ 
• олектромиография н а р у ж н о г о аналь

н о г о с ф и н к т е р а — метод, применяемый для 
Диагностики диссинергии наружного сфинктера мо
чевого пузыря, который функционирует по аналогии 
с
 анальным наружным сфинктером. 

М о н и т о р и н г э р е к ц и й в о в р е м я н о ч
н о г о с н а — используется для дифференциальной 
Диагностики органической и психогенной импотен-
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ции. При органическом поражении парасимпатиче
ских волокон утром и во время ночного сна эрекции 
отсутствуют, в то время как у здоровых и при психо
генной импотенции эрекции сохранены. 

8 . И с с л е д о в а н и е в ы з в а н н ы х к о ж н ы х сим
п а т и ч е с к и х п о т е н ц и а л о в с п о в е р х н о 
с т и п о л о в ы х о р г а н о в осуществляется для 
оценки функции симпатических эфферентных нер
вов. При их поражении отмечаются удлинение латен
тных периодов ответов, снижение их амплитуд. 

2.2.4. Кожа (потоотделение, терморегуляция) 
Методы определения состояния эфферентного 
симпатического пути 

1 . И с с л е д о в а н и е в ы з в а н н ы х к о ж н ы х сим
п а т и ч е с к и х п о т е н ц и а л о в . Метод основан на 
феномене КГР и заключается в регистрации кожных 
биопотенциалов в ответ на электрическую стимуля
цию срединного нерва. Поскольку эфферентным зве
ном КГР является симпатическая нервная система, 
то характеристики получаемого ответа стали исполь
зовать для анализа именно этой части ВНС. Четыре 
пары поверхностных электродов (20x20*1,5

 м м
)
 на

" 
кладываются на ладони и стопы. Регистрация прово
дится с помощью электронейромиографа при чувст
вительности усилителя 100 мкВ, в частотном диапа
зоне 1,0-20,0 Гц при эпохе анализа 5 с. В качестве 
электрического стимула используют одиночные нере
гулярные импульсы прямоугольной формы, длитель
ностью 0,1 с. Сила тока подбирается стандартно по 
появлению моторного ответа большого пальца руки 
при стимуляции в области проекции срединного нер
ва на уровне запястья. Стимулы подаются в случай
ном порядке с интервалом не менее 20 с после угаса
ния спонтанных КГР. В ответ на стимул усредняют 
4-6 кожно-гальванических ответов, которые и обоз
начаются как вызванные кожные симпатические по
тенциалы (ВКСП). Определяют латентные периоды и 
амплитуды ВКСП. Информативность этого метода 
была показана серией исследований у больных с раз
личными формами полиневропатий при системных, 
эндокринных и аутоиммунных заболеваниях. Удли-
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нение ЛП и снижение АМП ВКСП при этом расцени
валось как нарушение проведения возбуждения по 
вегетативным судомоторным волокнам, а отсутствие 
ответов — как результат грубого нарушения функ
ции потоотделительных волокон. Однако при анализе 
ВКСП следует всегда учитывать, что параметры ла-
тенций и амплитуд могут изменяться не только при 
нарушениях в периферической, но и в центральной 
нервной системе. При трактовке данных ВКСП с точ
ки зрения уровня поражения ВНС необходимо учи
тывать результаты клинического и других паракли
нических методов исследования (ЭНМГ, ВП, ЭЭГ, 
МРТ и др.)- Преимуществами метода являются неин-
вазивность, полная безопасность, количественная 
оценка результатов. 

Другим информативным методом является количест
венный судомоторный аксон-рефлекс тест (QSART — 
quantitative sudomotor axon reflex test), при котором 
локальное потоотделение стимулируется ионофоре-
зом ацетилхолина. Выраженность потоотделения ре
гистрируется специальным судорометром, передаю
щим в аналоговой форме информацию на компьютер. 
Исследование проводится в специальной теплоизоля
ционной комнате в покое и при тепловых нагрузках 
(горячий чай и т .д .) . Необходимость специального 
помещения и технического оборудования для прове
дения исследований ограничивает широкое примене
ние этого метода. 

Значительно реже в настоящее время для оценки 
функции потоотделения используют красящие про
бы. Ниже описаны некоторые из них. 
Страдание эфферентной части рефлекторной сим
патической дуги определяется по отсутствию пот
ливости на определенном участке тела. Локализация 
устанавливается путем наблюдения за потением с по
мощью йодно-крахмальной пробы Минора или хро-
мокобальтовой пробы Южелевского. 
Потение достигается различными методами: 
а
) Аспириновая проба: прием 1 г ацетилсалициловой 

кислоты со стаканом горячего чая вызывает диф
фузное потоотделение через посредство церебраль
ных приборов; при корковых поражениях чаще 

4-4052 
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возникает моноплегический тип потоотделения — 
его отсутствие или понижение. 

б) Согревание обследуемого в суховоздушном ящике, 
нагревательной камере или погружение двух ко
нечностей в горячую воду (43 °С) вызывает спиналь-
ные потовые рефлексы через посредство клеток бо
ковых рогов спинного мозга. При поражении сег
ментарных отделов спинного мозга согревательные 
процедуры, а также аспириновая проба обнаружи
вают отсутствие или понижение потоотделения на 
соответствующих территориях. 

в) Проба с пилокарпином: подкожное введение 1 мл 
1 % раствора пилокарпина, действуя на концевые 
потоотделительные приборы, вызывает в норме вы
деление пота на определенном участке тела. Отсут
ствие или понижение потоотделения при этой пробе 
наблюдается при отсутствии или поражении пото
вых желез. 

г) Исследование аксон-рефлекса: стимуляция фара
дическим током, внутрикожное введение ацетилхо-
лина (5-10 мг) или электрофорез ацетилхолина в 
норме через 5 мин вызывают локальную пилоэрек-
цию и потоотделение. Отсутствие пилоэрекции, 
уменьшение или отсутствие потоотделения свиде
тельствуют о поражении симпатических ганглиев 
или постганглионарных нейронов. 

2 . И с с л е д о в а н и е п о в е р х н о с т н о й к о ж н о й 
т е м п е р а т у р ы с п о м о щ ь ю т е р м о в и з о р о в : 
регистрируется интенсивность инфракрасного излу
чения, что составляет сущность полученных термо
грамм. Для количественного определения величины 
инфракрасного излучения используют эффекты изо
термы. Величина температуры регистрируется в гра
дусах. Интерпретация термограмм основана на нали
чии термоасимметрии, а также величине продольного 
терминального градиента, отражающего перепад тем
пературы между дистальными и проксимальными 
участками кожи. Изучение термограмм и интенсив
ности кожной температуры показало, что верхняя по
ловина тела теплее нижней, правые и левые конечно
сти характеризуются симметричным изображением, 
проксимальные отделы конечностей теплее дисталь-
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ных, причем перепад незначителен и постепенен [За-
рецкий В. В. и др., 1976; Карлов В. А. и др., 1986]. 

у больных с церебральными вегетативными нарушени
ями распределение кожной температуры по термографи
ческим показателям представлено следующими типами: 

1) двусторонняя «термоампутация» на уровне нижней 
трети предплечья с гипотермией кистей и стоп, с рез
ким перепадом температуры на 2-4 °С; 

2) гипертермия кистей и стоп, чаще встречающаяся 
у больных с гипоталамическим синдромом; 

3) различные типы асимметрий: 

а) односторонняя «термоампутация» кисти; 

б) асимметрия «термоампутация» кистей и стоп 
[Зыков И. Л. и др., 1981; Матеева М. Б., 1982; Ло
сева М.М., 1987]. 

При поражении сегментарных отделов ВНС в основ
ном наблюдаются различные типы асимметрий. 

2.2.5. Зрачок 
Известно, что симпатическая и парасимпатиче

ская системы иннервируют мышцы, расширяющие и су
жающие зрачок. Нейрофармакологическое исследование 
дает возможность разграничить пре- и постганглионар-
ное поражение вегетативных нервов, иннервирующих 
мышцы радужной оболочки [Паллис С, 1982; Banis
ter R., 1983]. Анализ позволяет дифференцировать воз
никновение птоза и миоза вследствие повреждения сим
патических волокон мышцы, расширяющей зрачок, от 
синдрома Горнера, в основе которого лежит более про
ксимальное повреждение симпатических путей, идущих 
к этой мышце, а также синдрома Эйди (тоническое рас
ширение зрачков), который в настоящее время связыва
ют с повреждением постганглионарных парасимпатиче
ских волокон, иннервирующих мышцу, сужающую зра
чок, а также от мидриаза, возникшего при повреждении 
п
Реганглионарных волокон. 
Нейрофармакологический метод анализа основан на 

Феномене денервационной гиперчувствительности по
стганглионарных симпатических и парасимпатических 
в
олокон. Было показано, что если при миозе или птозе 
Имеется денервационная гиперчувствительность сужен-
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ного зрачка, то поражение локализуется не в прегангли-
онарном симпатическом волокне, а в постганглионарном 
на основании черепа либо по ходу внутренней сонной 
артерии. Если при мидриазе имеется денервационная 
гиперчувствительность расширенного зрачка, то также 
маловероятно повреждение преганглионарных волокон в 
стволе мозга, кавернозном синусе, в шейном отделе 
спинного мозга. Это характерно для повреждения симпа
тических постганглионарных волокон или в ресничном 
узле, или в наружных слоях глаза. 

При исследовании зрачков и проведении нейрофарма-
кологических тестов существует несколько правил: 

1) в каждый глаз закапывают по 1 капле препарата с 
интервалом 2 мин; 

2) по мере проведения теста для выявления дефекта мо
жет потребоваться троекратное закапывание с 10-ми
нутными интервалами, т. е. по 6 капель в каждый глаз; 

3) у больных с односторонним нарушением величины 
зрачка нужно исследовать оба зрачка; 

4) денервационная гиперчувствительность считается вы
явленной, если расширенный зрачок сокращается, а 
другой не реагирует. Если нет ответа, то можно 
увеличить концентрацию препарата при условии, что 
исследуются оба глаза. Денервационную гиперчувст
вительность расширенного зрачка можно исключить 
только в том случае, если нормальный зрачок начи
нает сокращаться при отсутствии более сильного 
сокращения расширенного зрачка. 

При двусторонней патологии зрачков сравнение невоз
можно, нужно исследовать только один глаз, а другой 
будет служить в качестве контроля. 

Тесты на симпатическую денервационную 
гиперчувствительность при миозе 

1 . В в е д е н и е 0 , 1 % р а с т в о р а а д р е н а л и н а : 
нормальный зрачок не расширяется в ответ на зака
пывание адреналина. При денервационной гиперчув
ствительности адреналин вызывает мидриаз. Макси
мальная гиперчувствительность возникает при по
вреждении постганглионарного симпатического пути. 
Зрачок расширяется более чем на 2 мм. Адреналин 
не вызывает значительного изменения величины 
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зрачка при повреждении преганглионарных симпати
ческих волокон (особенно «первого нейрона»), т .е . 
при полном синдроме Горнера эта проба отрицатель
ная. 

2. Т е с т с 4 % р а с т в о р о м к о к а и н а : кокаин ред
ко используется изолированно, так как не позволяет 
уточнить место повреждения симпатического нерва, 
чаще его употребляют в комбинации с адренали
новым тестом. Методика комбинированного теста: 
вводят по 2 капли 4 % раствора кокаина, при необхо
димости это повторяют трижды. Отчетливый мид-
риаз при миозе указывает на повреждение преган-
глионарного симпатического волокна. Если реакция 
отсутствует, то через 30 мин закапывают 0,1 % рас
твор адреналина: небольшое расширение зрачка 
может указывать на возможное повреждение преган-
глионарного волокна, его «второго нейрона»; отчет
ливое расширение зрачка является диагностическим 
признаком повреждения постганглионарного симпа
тического волокна. 

Тест на парасимпатическую денервационную 
гиперчувствительность при мидриазе 
Применяют 2,5 % мехолиловые капли. Вводят по 1 капле 
раствора в каждый глаз с повторным закапыванием через 
5 мин. Тонически расширенный зрачок реагирует на мехо-
лил выраженным миозом. В интактном зрачке реакции 
нет. Этот тест информативен при синдроме Эйди. 

Внутренняя офтальмоплегия: выявление ее причин не 
нуждается в проведении фармакологических тестов, ну
жен неврологический топический анализ. 

Помимо фармакологических проб, имеются и другие. 

В р е м я з р а ч к о в о г о ц и к л а. При помощи щеле
вой лампы узкая полоска света подается через край 
зрачка. В ответ наблюдаются ритмические сокраще
ния и сужение зрачка. Время одного такого цикла 
(сужение — расширение) у здоровых людей составляет 
946 ± 120 мс. Увеличение времени зрачкового цикла 
говорит о парасимпатической недостаточности. 

• Л о л я р о и д н о е ф о т о г р а ф и р о в а н и е зрач
ка с электронной вспышкой — метод, позволяющий 
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определить размеры зрачка в темноте. Определение 
размеров адаптированного к темноте зрачка по отно
шению к внешнему диаметру радужки дает возмож
ность оценить состояние симпатической иннервации. 
Недостаточное расширение зрачка свидетельствует о 
симпатической недостаточности. Метод чувствителен 
к минимальным изменениям симпатической функ
ции. 

3 . И н ф р а к р а с н а я т е л е в и з и о н н а я п у -
п и л л о м е т р и я — количественный метод, позво
ляющий определить точные размеры зрачка в покое, 
при реакции на свет и в темноте, что дает обширную 
информацию для оценки вегетативной иннервации 
зрачка. 

4. Г е т е р о х р о м и я р а д у ж к и : симпатическая нерв
ная система влияет на образование меланина и опре
деляет цвет радужной оболочки. Нарушение пигмен
тации одной радужки свидетельствует о повреждении 
симпатических волокон еще в раннем детстве. Депиг
ментация у взрослых встречается крайне редко. При
чиной гетерохромии у взрослых может явиться мест
ное заболевание или результат врожденной изолиро
ванной аномалии. Депигментация может наблюдать
ся с другими симптомами поражения симпатической 
иннервации при синдроме Горнера (чаще — врожден
ного характера). 
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Нет ничего труднее, чем создание медицинских 
классификаций. Они должны быть научно обоснованны
ми, удобными для практического врача, созданными по 
определенным принципам. Особенности клинической ве
гетологии усугубляют общие трудности, так как чаще 
всего — это синдромы, возникающие при различных за
болеваниях. Сложно и то, что мы не можем пользоваться 
плодами наших предшественников. В мировой и отечест
венной литературе нет развернутых и полных классифи
каций вегетативных расстройств. По существу, обсуждая 
работы наших предшественников, мы можем уловить 
определенный принцип рубрификаций. В отечественной 
литературе доминировал топический принцип: пораже
ния корковые, подкорковые, диэнцефальные, стволовые, 
спинальные, симпатической цепочки, сплетений, пери
ферических нервов. Отдельно описывались вегетативные 
проявления при неврозах (Г. И. Маркелов, А. М. Гринш-
тейн, И. И. Русецкий, Н. С. Четвериков). Вегетативные 
синдромы описывались также как проявления наруше
ний вегетативной регуляции отдельных систем — карди-
альной, дыхательной, желудочно-кишечной, мочеполо
вой и т.д. [Гринштейн A .M . , Попова Н. А., 1971, и др.]. 
R. Bannister создал классификацию синдрома прогресси
рующей вегетативной недостаточности. Нами была сде
лана попытка нозологической характеристики синдрома 
вегетативной дистонии центрального церебрального над-
сегментарного характера (1981). Когда нет полных раз
вернутых классификаций определенной области патоло
гии, может встать законный вопрос: есть ли в этом ре
альная потребность? Сомнений в необходимости у нас 
Не

т, и лишь большими объективными трудностями мы 
°бъясняем отсутствие даже попыток к созданию универ
сальной полной рубрикации. 

Теперь о принципах, которые положены в основу клас
сификации. В идеале она должна быть сформирована при 
использовании одного принципа. Однако нам это не уда-

КЛАССИФИКАЦИЯ 
ВЕГЕТАТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 



104 ГЛАВА 3 

лось, и пришлось использовать несколько подходов. Пер
вый из них — разделение патологии надсегментарных и 
сегментарных вегетативных расстройств. Они принципи
ально различаются и по своему патогенезу (об этом будет 
сказано в соответствующем разделе), и, что особенно 
важно, по основным клиническим проявлениям. Основу 
надсегментарных расстройств составляют различные ва
рианты психовегетативного синдрома. Сегментарные же 
нарушения проявляются синдромом прогрессирующей 
вегетативной недостаточности (при вовлечении в процесс 
висцеральных вегетативных волокон) и вегетативно-сосу
дисто-трофическими расстройствами на руках и ногах 
(при заинтересованности вегетативных волокон спинно
мозговых корешков, сплетений и периферических нер
вов). Однако нередко, как это бывает в медицине, имеют
ся и смешанные синдромы, сочетающие над сегментарные 
и сегментарные вегетативные расстройства. 

Второй принцип — первичность и вторичность вегета
тивных расстройств. И этот вопрос не прост для разреше
ния. Чаще всего вегетативные нарушения представляют 
собой синдромы различных заболеваний и, таким обра
зом, являются вторичными. И все-таки мы выделили си
туации, когда нозологическая характеристика вегетатив
ных расстройств возможна. 

3.1. Надсегментарные (церебральные) 
вегетативные нарушения 
Синдром вегетативной дистонии перманентного 

и (или) пароксизмального характера, генерализованный 
и (или) локальный, проявляющийся в основном психове
гетативными и нейроэндокринными синдромами. 

А . П е р в и ч н ы е 

1. Вегетативно-эмоциональный синдром конституци
онального характера. 

2. Вегетативно-эмоциональный синдром (реакция) 
при остром и хроническом стрессе (психофизиоло
гическая вегетативная дистония). 

3. Мигрень. 

4. Нейрогенные обмороки. 

5. Болезнь Рейно. 

6. Эритромелалгия. 
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Б. В т о р и ч н ы е 

1. Неврозы. 

2. Психические заболевания (эндогенные, экзоген
ные, психопатия). 

3. Органические заболевания головного мозга. 

4. Соматические (в том числе и психосоматические) 
заболевания. 

5. Гормональная перестройка (пубертат, климакс). 

3.2. Сегментарные (периферические) 
вегетативные нарушения 
Синдром вегетативной дистонии перманентного и 

(или) пароксизмального характера, генерализованный и 
(или) локальный, проявляющийся синдромом прогресси
рующей вегетативной недостаточности и вегетативно-со
судисто-трофическими расстройствами в конечностях. 

А . П е р в и ч н ы е 

1. Наследственные невропатии (сенсорные, Шарко — 
Мари — Тута). 

Б. В т о р и ч н ы е 

1. Компрессионные поражения (вертеброгенные, 
туннельные, добавочные ребра). 

2. Эндокринные заболевания (сахарный диабет, гипо
тиреоз, гипертиреоз, гиперпаратиреоз, болезнь 
Аддисона и др.)« 

3. Системные и аутоиммунные заболевания (амилои-
доз, ревматизм, склеродермия, болезнь Гийена — 
Барре, миастения, ревматоидный артрит). 

4. Метаболические нарушения (порфирия, наслед
ственная р-липопротеиновая недостаточность, 
болезнь Фабри, криоглобулинемия). 

5. Сосудистые заболевания (артерииты, артериове-
нозные аневризмы, сосудистые облитерации, 
тромбофлебиты, сосудистая недостаточность). 

6. Органические заболевания ствола мозга и спинного 
мозга (сирингомиелия, опухоли, сосудистые забо
левания). 
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7. Канцероматозные вегетативные невропатии. 

8. Инфекционные поражения (сифилис, герпес, 

СПИД). 

3.3. Сочетанные надсегментарные и сегментарные 
вегетативные нарушения 

А . П е р в и ч н ы е 

Проявляются прежде всего синдромом прогрессирую
щей вегетативной недостаточности (ПВН). 

1. Идиопатическая (ПВН). 

2. Множественная системная атрофия и ПВН. 

3. Паркинсонизм и ПВН. 

4. Семейная дизавтономия (Райли — Дея). 

Б . В т о р и ч н ы е 

1. Соматические заболевания, вовлекающие в процесс 
одновременно надсегментарные и сегментарные ве
гетативные системы. 

2. Сочетание соматических и психических (в частно
сти, невротических) расстройств. 

Следует дать необходимые пояснения. Этого требует 
сама классификация в силу остающихся внутри нее про
тиворечий, не преодоленных нами до конца. 

Начнем с первичных надсегментарных нарушений. Ду
мается, что расстройства конституционального характе
ра, имеющие семейный характер и проявляющиеся с 
раннего возраста, особых дискуссий не вызовут. Труднее 
со вторым пунктом, правда, скорее не по существу, а в 
связи с его нетрадиционностью. Вегетативные наруше
ния ярко проявляются при остром и хроническом эмоци
ональном стрессе, а так как на определенном этапе забо
левание отсутствует, то такие состояния обозначаются 
как психофизиологические и относятся к первичным. 
Нет сомнений, что при определенных условиях в даль
нейшем эти расстройства принципиально могут развить
ся в определенное психосоматическое заболевание. Отсю
да — важность своевременной идентификации этих со
стояний и активного вмешательства с целью профилак
тики органических заболеваний. 

Следующую группу составляют сосудисто-вегетатив
ные заболевания: мигрень, нейрогенные обмороки, бо-
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лезнь Рейно, эритромелалгия. Казалось бы, здесь нет 
проблем, но они заключаются в том, что часто эти формы 
патологии являются не идиопатическими заболевания
ми, а синдромами: псевдомигренозные приступы — при 
опухолях головного мозга или вертеброгенной патоло
гии, синдром Рейно — при склеродермии, синдром эрит-
ромелалгии — при системных аутоиммунных заболева
ниях. В нашей книге мы опишем и болезни, и синдромы. 
Следует лишь учесть, что они входят в разные группы 
классификации. 

Вторичные надсегментарные вегетативные нарушения 
более очевидны. Доминируют невротические расстройст
ва, при которых вегетативные проявления облигатны. 
Среди психических синдромов особое место занимают 
тревожно-депрессивные. В группу органических заболе
ваний головного мозга входят и так называемые гипота-
ламические синдромы с ведущими нейроэндокринными 
расстройствами. В картине психосоматических заболе
ваний всегда имеется различной интенсивности психове
гетативный синдром, составляющий патогенетическую 
основу этих болезней. Понятна связь вегетативных нару
шений с гормональными пертурбациями, т.е. патологи
ческими проявлениями пубертата и климакса. 

Среди сегментарных вегетативных расстройств мы 
практически не выделили первичных, речь идет по су
ществу о соматоневрологических синдромах. Исключе
ние составили лишь генетически обусловленные формы. 
Хотелось бы выделить определенных «лидеров». В связи 
с частотой и распространенностью вертеброгенных и эн
докринных (прежде всего сахарного диабета) форм они и 
являются ведущими факторами, поражающими перифе
рические сегментарные вегетативные аппараты. Среди 
более редких следует отметить амилоидоз, при котором 
в
 80% случаев обнаруживается периферическая вегета

тивная недостаточность. Очень скромное место занима
ет инфекции, что и делает термин «невропатия» более 
°птимальным,

 ч е м
 «неврит». 

Имеется несомненная необходимость обозначить и раз-
Дел сочетанных надсегментарных и сегментарных рас
стройств. К первичным мы отнесли группу болезней, 
Появляющихся синдромом прогрессирующей вегетатив-
°и недостаточности, одним из ярких признаков которо-
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го служит ортостатическая гипотензия. В ее основе ле
жит дегенеративное поражение церебральных систем и 
периферических вегетативных нейронов. 

Вторичные сочетанные нарушения также очевидны. 
Это, во-первых, одновременное повреждение, например 
при системных заболеваниях, надсегментарных и сег
ментарных систем; во-вторых, вероятность психических 
реакций на соматическое заболевание. 

Предложенная классификация кажется реалистичной 
и удобной для клинической практики, она легла в осно
ву клинических и патогенетических концепций книги. 
Вместе с этим мы уверены, что работа по созданию клас
сификации не завершена и будет продолжена. Зафикси
рован лишь определенный этап продвижения по пути 
изучения патологии вегетативной нервной системы. 



ГЛАВА 4 

ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 

41. Синдром вегетативной дистонии 
Синдром вегетативной дистонии (СВД) включает 

в себя проявление всех форм нарушения вегетативной 
регуляции. В последние годы мы отдаем этому термину 
предпочтение перед «синдромом вегетососудистой дисто
нии», так как это дает возможность говорить и о синд
роме вегетативно-висцеральной дистонии, а последняя 
может быть разделена на многообразные системные ди
стонии (вегетокардиальные, вегетогастральные и т.д.) . 
Поэтому нам кажется правильным более общий тер
мин— «синдром вегетативной дистонии». Определенные 
дискуссии вызывала и вторая часть определения синд
рома. Н. К. Боголепов предлагал «дистонию» заменить 
«дисфункцией». Это логичное и привлекательное поло
жение, однако для патологии и физиологии ВНС тради
ционными являются такие термины, как ваготония, 
симпатикотония, амфотония. Это побудило нас сохра
нить слово «дистония». Вегетативную дистонию мы на
зываем синдромом потому, что, как правило, вегетатив
ные расстройства — это вторичные проявления самых 
различных форм патологии. И хотя в классификации 
мы выделяем первичные и вторичные вегетативные на
рушения, общим для них синдромальным определением 
является СВД. 

Анализируя СВД, мы учитываем ряд факторов: 

1) характер вегетативных нарушений; 
2) перманентность и пароксизмальность их; 
3) поли- и моносистемный характер расстройств; 

4) генерализованные системные и локальные наруше
ния; 

5) наконец, и это представляется нам особенно важным, 
мы выделяем внутри СВД три ведущих вегетативных 
синдрома: 

а) психовегетативный синдром, 

б) синдром прогрессирующей вегетативной недоста
точности, 

в) вегетативно-сосудисто-трофический синдром. 
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Клиническое учение о патологии вегетативной нерв
ной системы связано с именами Н. Eppinger, L. Hess 
(1910), создавших представление о синдроме ваготонии. 
С учетом разделения ВНС на симпатический и парасим
патический отделы вскоре появилось описание и второго 
обобщенного вегетативного синдрома — симпатикото-
нии. В классическом изложении они выглядели следу
ющим образом. У человека с симпатикотонической на
пряженностью обнаруживают бледность и сухость кожи, 
холодные конечности, блеск глаз и легкий экзофтальм, 
неустойчивую температуру, склонность к тахикардии, 
тахипноэ, тенденцию к повышению АД, запор. Харак
терны большая работоспособность, инициативность, фи
зическая выносливость и хорошая деятельность к вечеру 
при пониженных способностях к запоминанию и сосре
доточенности, тревожность. Снижена переносимость сол
нца, тепла, шума, яркого света, кофе. Сон неспокойный. 
Наблюдаются мышечная дрожь, парестезии, зябкость, 
неприятные ощущения в области сердца. 

Для ваготонии характерны холодная, влажная, блед
ная кожа, гипергидроз и гиперсаливация, яркий крас
ный дермографизм, брадикардия, тенденция к артери
альной гипотензии, дыхательная аритмия, склонность к 
обморокам и увеличению массы тела. Наблюдаются апа
тичность, астения, малая выносливость, низкая иници
атива, нерешительность, боязливость, чувствительность, 
склонность к депрессии, лучшая производственная дея
тельность в утренние часы. Обобщение отдельных веге
тативных нарушений в указанные синдромы способство
вало развитию клинической вегетологии. Следует отме
тить несколько обстоятельств. Изложенные симптомо-
комплексы, во-первых, еще не являются оформленными 
патологическими синдромами и скорее отражают опре
деленные, часто конституциональные, особенности орга
низации и реагирования вегетативной нервной системы; 
во-вторых, в них достаточно полно нашли отражение 
проявления, которые и составляют при их большей вы
раженности обобщенный синдром вегетативной дисто-
нии; в-третьих, крайне существенно, что уже в этих 
описаниях вегетативные симптомы даны в сочетании с 
особенностями личности и эмоционального реагирова
ния. 
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Учение о симпатикотонии и ваготонии часто подвер
галось критике, основу которой составляли представле
ния о редкости в реальной практике таких чистых 
синдромов. Исходя из этого, A. Guillaume выделяет 
промежуточный симптомокомплекс — невротонию, а 
A. Danielopolu обозначает его как «гиперамфотония» 
или «гипоамфотония». Действительно, чаще приходит
ся иметь дело со смешанными симпатическими или 
парасимпатическими проявлениями, однако нередко 
удается выделить преимущественную направленность 
нарушений либо разную направленность в отдельных 
функциональных системах (например, симпатическую 
активность в кардиоваскулярной и парасимпатиче
скую — в гастроинтестинальной системах). При всех 
оговорках и добавлениях следует признать, что прин
цип выделения вегетативных нарушений по симпатико-
тоническим и ваготоническим проявлениям остался 
плодотворным и сегодня. 

Второй принцип связан с перманентностью и паро-
ксизмальностью вегетативных нарушений. Если послед
ние представляют собой очертанные во времени и интен
сивные вегетативные бури, то обозначение остальных 
нарушений как «перманентные» в известной мере услов
но. Все вегетативные симптомы подвижны. Это относит
ся и к гипергидрозу, и к ЧСС, и к АД. Таким образом, 
перманентные нарушения — это не абсолютно стабиль
ные показатели, а их частые колебания, не улавливае
мые клинически и не достигающие уровня вегетативных 
кризов (ВК). Последние описаны в специальной литера
туре достаточно давно и обозначаются как «ваго-вазаль-
яне кризы Говерса», «симпатические кризы Барре» и 
«смешанные симпатико-вагальные приступы Польцера», 
а в современной англоязычной литературе они обознача
ется как «панические атаки» (см. раздел 4.2). 

Как и всякая попытка к рубрикации, выделение ге
нерализованных, системных и локальных расстройств 
является в определенной степени условным. Казалось 
"Ы, наиболее ясен вопрос о локальных синдромах. Из
вестно, что односторонние вегетативные нарушения мо-
гут возникнуть при вертеброгенной патологии, туннель-

синдромах, мононевропатиях различного генеза. 
Несомненно, это локальные проявления СВД. Однако по 
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мере своего развития и углубления они начинают обра
стать генерализованными психовегетативными расстрой
ствами, возникающими как реакция на хроническую 
боль (если она имеется) или на дезадаптацию, вызван
ную локальными расстройствами. И все же эта ситуация 
представляется достаточно очерченной с позиций доми
нирования локальных форм СВД. 

Сложнее деление генерализованных и системных 
форм. Если при локальных синдромах речь, как прави
ло, идет о поражении периферической сегментарной ве
гетативной системы, то генерализованные и системные 
расстройства могут быть результатом и нарушения фун
кционирования надсегментарных вегетативных образо
ваний (психовегетативный синдром), и поражения пе
риферических вегетативных аппаратов (синдром про
грессирующей вегетативной недостаточности). Считаем 
необходимым подчеркнуть, что принципиально эти на
рушения являются полисистемными. Причины этой 
полисистемности различны, и мы обсудим их в главе о 
патогенезе вегетативных нарушений. Здесь же укажем, 
что обнаруживаемая клинически моносистемность пато
логических проявлений — чаще всего результат либо не
выявления, либо субклинического течения расстройств 
в других системах. 

Эти обстоятельства привели к довольно активной ди
скуссии, которая ведется сейчас вокруг терминов «син
дром вегетативной дистонии» и «нейроциркуляторная 
дистония» (НПД). 60 лет назад в зарубежной литературе 
был предложен термин «нейроциркуляторная астения». 
Спустя несколько десятилетий он был перенесен на 
почву советской медицины, при этом несколько измени
лось и его обозначение: «астения» была заменена «дис-
тонией». Следует признать, что понятие «нейроциркуля
торная дистония» оказалось живучим и широко приме
няется в практике (это несомненно свидетельствует о его 
прагматическом потенциале). Выходят специальные мо
нографии [Покалева Г. М., Трошин В. Д., 1983; Макол-
кин В. И., Аббакумов С. А., 1985]. НЦД фигурирует в 
классификациях болезней. 

Что же заставляет нас на протяжении многих лет 
вести с переменным успехом борьбу против понятия 
«нейроциркуляторная дистония»? Прежде все го—то , 



ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 113 

qro терапевты, кардиологи хотят увидеть в НЦД не 
синдром, а самостоятельное заболевание. Понятна наша 
тревога по поводу этих представлений. Врач, диагности
ровав НЦЦ, начинает лечить эту «болезнь», завершив 
необходимый в этой ситуации поиск причин, обусловив
ших этот синдром. В этом и заключается практическая 
опасность использования термина «нейроциркуляторная 
дистония». Второй ряд возражений складывается из 
ошибочности представления, что при НЦД мы имеем 
функциональные нарушения исключительно в кардиова
скулярной системе. Объяснить эти взгляды можно 
прежде всего тем, что диагноз НЦД рождается главным 
образом в кардиологических учреждениях, при этом на
рушениям в дыхательной сфере (практически облигат-
ным), желудочно-кишечном тракте, терморегуляторной 
сфере не придается какого-либо значения. Третье возра
жение касается того, что, вступив на путь выделения 
НЦД, мы должны дать дорогу и таким синдромам, как 
гипервентиляционный, нейрогастральной дистонии, ней
рогенной терморегуляции и т. д. Все они — абсолютная 
клиническая реальность, и ряд из них (особенно гипер
вентиляционные расстройства) — предмет нашего серь
езного анализа. При этом мы не считаем, что это само
стоятельные заболевания, и рассматриваем их как кли
нические варианты СВД, в частности психовегетативного 
синдрома, при котором на фоне полисистемных наруше
ний вегетативной регуляции доминируют клинические 
симптомы недостаточности определенных функциональ
ных систем. 

Конечно, синдром вегетативной дисто
нии — очень широкое и разнообразное клиническое 
понятие, объединяющее, с одной стороны, яркие вегета
тивные кризы, длительные субфебрилитеты, нейроген-
ные обмороки и, с другой, — сосудисто-трофические 
локальные синдромы, ортостатическую гипотензию, 
^гидроа, нейрогенный мочевой пузырь. Это и привело 
к тому, что мы выделили три обобщенных синдрома в 
СВД. Первый, который мы обозначили психовегетатив
ным синдромом (ПВС), — предмет наших многолетних 
Исследований, он проявляется перманентно-пароксиз-
Мальными нарушениями, обусловленными дисфункцией 
Неспецифических систем мозга, обозначаемых нами как 
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«надсегментарные вегетативные системы». Все они вош
ли в I раздел классификации вегетативных расстройств. 

Второй синдром — синдром прогрессирующей 
вегетативной недостаточности. Основные 
его проявления, расположенные по убывающей частоте: 
обморочные состояния в картине ортостатической гипо-
тензии, импотенция, слабость, ангидроз, артериальная 
гипертензия в горизонтальном положении, симптом 
«фиксированного пульса», похудание, недержание мочи, 
запор, дизартрия, заложенность носа, стенокардия. Син
дром встречается значительно реже, чем психовегетатив
ный синдром, изучается неврологами и возникает при 
периферических (сегментарных), а также сочетанных 
церебральных и периферических вегетативных расстрой
ствах (см. классификацию вегетативных нарушений). 
Основой этого синдрома является висцеральная вегета
тивная полиневропатия — патология периферической 
вегетативной системы, преимущественно иннервирую-
щей висцеральные системы. Вместе с тем имеются и 
определенная неврологическая симптоматика, указыва
ющая на параллельную заинтересованность ряда цереб
ральных систем, и диффузные вегетативные расстройст
ва (ангидроз). 

Третьим синдромом является вегетативно-сосу
дисто-трофический, который в прошлом иногда 
обозначался как «ангиотрофоневротический» или, точ
нее, «ангиотрофопатический». В связи с некоторыми 
трудностями, испытываемыми при попытке вложить все 
вегетативные синдромы, преимущественно проявляющи
еся в руках и ногах, в эти рамки (например, туннельные 
синдромы или вегетативные нарушения при невральных 
амиотрофиях), мы сочли необходимым дать ему обозна
чение, включающее в себя основные клинические про
явления синдрома. Он включен во II часть классифика
ции (периферические вегетативные нарушения), и в его 
основе лежит поражение смешанных нервов, сплетений 
и корешков, иннервирующих руки и ноги. Естественно, 
что и этот синдром — прерогатива неврологии; он может 
быть частью и психовегетативного синдрома (болезнь 
Рейно). 

СВД, как правило, не является нозологической едини
цей. В классификации мы выделили первичные и вто-
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ричные церебральные (надсегментарные), перифериче
ские (сегментарные) и сочетанные вегетативные наруше
ния. Очевидно, что подавляющая доля вегетативных 
расстройств является вторичной, а в этих ситуациях 
анализ нозологической сущности патологии, приведшей 
к СВД, существен для правильной диагностики и, осо
бенно, использования нозологических методов лечения. 
Это сложный вопрос, и мы сделали попытку отразить 
его в относительно простой схеме факторов, вызываю
щих СВД (схема 1). 

1 . СВД к о н с т и т у ц и о н а л ь н о г о х а р а к т е р а 
обычно проявляется в раннем детском возрасте и харак
теризуется нестойкостью вегетативных параметров: быс
трая смена окраски кожи, потливость, колебания ЧСС 
и АД, боль и дискинезии в желудочно-кишечном тракте, 
склонность к субфебрилитету, тошнота, плохая перено
симость физического и умственного напряжения, метео-
тропность. Н. Eppinger, а затем A. Guillaume определяли 
их образно как «инвалидов вегетативной системы», еще 
не больных, но склонных к усилению всех указанных 
проявлений при неблагоприятном воздействии внешней 
среды. Нередко эти расстройства носят семейственно-на
следственный характер. С возрастом указанные больные 
при правильном закаливающем воспитании достигают 
известной компенсации, хотя всю жизнь остаются веге
тативно-стигматизированными. Несомненна роль генети
ческих факторов в формировании мигрени. Однако иног
да имеются и очень тяжелые вегетативные нарушения. 
Речь идет о семейной дизавтономии, синдроме Райли — 
Дея, при котором возникают грубейшие нарушения во 
внутренней среде организма, несовместимые с жизнью. 
Проявляется обычно в раннем детстве. Синдром прогрес
сирующей вегетативной недостаточности может соче
таться с паркинсонизмом, множественной системной ат
рофией и идиопатической ортостатической гипотонией 
(синдром Бредбери) — дегенеративными заболеваниями, 
Проявляющимися в позднем возрасте. К первичным по
ражениям относятся и наследственные невропатии (сен
сорная, невральная амиотрофия Шарко — Мари — Тута 
и
 ДР.). 

Таким образом, конституциональные, дегенеративные, 
Наследственные заболевания могут проявляться и психо-
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вегетативным, и синдромом прогрессирующей вегетатив
ной недостаточности, и вегетативно-сосудисто-трофиче
ским синдромом. 

2 . СВД п с и х о ф и з и о л о г и ч е с к о й п р и р о д ы 
возникает у здоровых людей на фоне острого или хро
нического стресса. Эмоционально-вегетативно-эндокрин
ные реакции на острый стресс являются нормальным 
физиологическим ответом организма и не могут считать
ся патологическими. Однако избыточная неадекватная 
выраженность реакций, длительность и частота их на 
фоне хронического стресса, нарушение адаптационных 
возможностей человека являются уже патологическими, 
основу клинических проявлений которых составляет 
психовегетативный синдром. Массовое проявление СВД 
психофизиологической природы наблюдается при ката
строфах, землетрясениях и других стрессовых экстре
мальных ситуациях. 

3 . СВД п р и г о р м о н а л ь н ы х п е р е с т р о й к а х . 
К ним относятся периоды пубертата и климакса. В пу
бертатном возрасте имеются две предпосылки к появле
нию вегетативных синдромов: возникновение новых эн-
докринно-вегетативных взаимоотношений, требующих 
формирования других интегративных паттернов, и быс
трая, часто акселерированная, прибавка роста, при ко
торой создается разрыв между новыми физическими 
параметрами и возможностями сосудистого обеспечения. 
Типичными проявлениями этого служат вегетативные 
нарушения на фоне мягких или выраженных эндокрин
ных расстройств, колебания АД, ортостатические синд
ромы с предобморочными и обморочными состояниями, 
эмоциональная неустойчивость, нарушения терморегу
ляции. 

Вегетативные процессы обострены и в период климак
са, что связано с физиологическим эндокринным и эмо
циональным сопровождением этого состояния. Вегета
тивные расстройства носят как перманентный, так и 
пароксизмальный характер, а среди последних, помимо 
характерных приливов, чувства жара и обильной потли
вости, могут возникать вегетативные кризы. Все опи-
Саа

ные проявления имеют место и при физиологически 
п
Ротекающих пубертате и климаксе, но особенно они 



Схема 1. Причины синдрома вегетативной дистонии и его ведущие клинические проявления 
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выражены при патологическом течении этих состояний. 
В этих ситуациях речь идет о психовегетативном синд
роме, как правило, уменьшающемся при минова
нии указанных периодов, однако в некоторых схучаях 
психовегетативно-эндокринные нарушения достаточно 
стойки. 

4 . СВД п р и о р г а н и ч е с к и х с о м а т и ч е с к и х 
з а б о л е в а н и я х . При многих психосоматических забо
леваниях (гипертоническая, ишемическая, язвенная бо
лезни, бронхиальная астма), а также висцеральных за
болеваниях с выраженным алгическим комповентом 
(желчнокаменная, мочекаменная болезни, хронический 
панкреатит) нередко формируются психовегетатавные 
синдромы. При психосоматических болезнях эти нару
шения являются существенным фактором патогенеза, 
возникают до окончательного становления описываемых 
заболеваний и носят на ранних этапах психофизиологи
ческий характер. Хронические болевые синдромы, явля
ющиеся по существу хроническим болевым стрэссом, 
также обрастают психовегетативными нарушениями. 
Последние ярко представлены при аллергических рас
стройствах. 

Большая группа соматических страданий, в число 
которых входят эндокринные (сахарный диабет, гипоти
реоз и др.), системные и аутоиммунные (амилэидоз, 
склеродермия и др.), метаболические (порфирия, гриог-
лобулинемия и др.) болезни, сопровождается синдромом 
прогрессирующей вегетативной недостаточности. Сосуди
стые заболевания могут проявляться синдромом нзгета-
тивно-сосудисто-трофических нарушений. Особое шаче-
ние следует придавать сахарному диабету (с учетом его 
большой распространенности), при котором перифериче
ские вегетативные нарушения встречаются в 50-60%, 
и амилоидозу (до 8 0% ) . 

5 . СВД п р и о р г а н и ч е с к и х з а б о л е в а н и я х 
н е р в н о й с и с т е м ы . Нет отделов головного иозга, 
которые бы не принимали участия в вегетативной и 
психической регуляции. Это положение нисколько не 
воскрешает идеи эквипотенциализма, так как имеющи
еся вегетативно-эндокринные нарушения часто носят 
субклинический характер, могут быть выявленн при 
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специальных исследованиях и, как правило, перекрыва
ются сенсомоторными, речевыми и психическими рас
стройствами. Клиническая практика позволила выде
лить значение структур лимбико-ретикулярного комп
лекса, интегративных систем мозга, обеспечивающих це
лостное поведение и адекватную адаптацию. Узловой 
структурой является гипоталамическая область, обеспе
чивающая прежде всего нейроэндокринные, мотиваци-
онные и терморегуляторные проявления. Стволовые 
структуры осуществляют интеграцию функциональных 
состояний мозга в цикле бодрствование — сон, регуля
цию сердечно-сосудистых и дыхательных функций, суп-
распинального контроля мышечного тонуса. Несомненна 
роль и вестибуловегетативного взаимодействия. Показа
ны возможности участия ринэнцефальных структур в 
реализации психовегетативно-эндокринных симптомо-
комплексов; клинической моделью может служить ви
сочная эпилепсия. В эксперименте, начиная с Л. А. Ор-
бели, демонстрируется роль мозжечка в вегетативной 
регуляции. Пока адекватных этому клинических наблю
дений практически нет. 

Помимо роли лимбико-ретикулярного комплекса, вы
является и роль межполушарной асимметрии. Показана 
более тесная связь правого полушария головного мозга 
с психовегетативной регуляцией. Приведенные выше со
ображения основываются на топическом принципе, что 
вполне обоснованно, так как характер заболевания име
ет меньшее значение. При этом не следует забывать тип 
нарушений (разрушение и раздражение, обширность и 
глубина деструкции мозга). 

Клиническим проявлением описанных выше цереб
ральных нарушений будет служить психовегетативный 
синдром у больных. 

Синдром вегетативно-сосудисто-трофических наруше
ний часто возникает при периферических синдромах 
(радикулопатии, плексопатии, нейропатии). Подчеркнем 
Роль туннельных (капканных) симптомокомплексов. 
основные клинические проявления обнаруживаются на 
Руках и ногах, часто они односторонние. В последние 
^Ды бурно развивается учение о миофасциальных син
дромах (вертеброгенные рефлекторные расстройства), 
проявляющихся мышечными резко болезненными 
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уплотнениями, сопровождающимися как сегментарными 
вегетативными расстройствами, так и психовегетативны
ми реакциями на боль. Следует помнить о раздражении 
вегетативных сплетений позвоночных артерий (нерва 
Франка), часто проявлющемся с задним симпатическим 
синдромом (шейная мигрень, синдром Барре). Описыва
ются и лицевые симпаталгии как результат поврежде
ния (вовлечения) крылонебного узла (синдром Сладера) 
и носоресничного (синдром Шарлена). Встречаются они 
крайне редко, и в подобных случаях надо исключать 
прежде всего пучковую головную боль (см. главу 9). 

Синдром прогрессирующей вегетативной недостаточно
сти возникает при миастении, синдроме Гийена — Бар
ре, рассеянном склерозе. 

Периферические (сегментарные) вегетативные синд
ромы еще совсем недавно сводились к диагностике 
ганглионитов (трунцитов) симпатической цепочки и 
повреждению солнечного сплетения (солярит). Со всей 
определенностью следует подчеркнуть, что подобная 
диагностика малооправданна, не имеет аналогов в ми
ровой неврологии и возникла в «доостеохондрозную 
эру» неврологии и до описания и детального изучения 
синдрома прогрессирующей вегетативной недостаточ
ности. 

В разделах, посвященных кардиалгическим и абдоми-
налгическим синдромам, будут изложены имеющиеся на 
этот счет факты и соображения. 

6 . СВД п р и п р о ф е с с и о н а л ь н ы х з а б о л е в а
н и я х . Обобщенное описание этих расстройств будет 
дано в главе 16. Ведущие проявления — психовегетатив
ный (в основном, астеновегетативный) и синдром веге
тативно-сосудисто-трофических расстройств в руках и — 
реже — ногах. 

7. С В Д п р и н е в р о з а х — одна из наиболее частых 
форм, вызывающих вегетативные нарушения. Послед
ние рассматриваются как облигатное проявление невро
зов, а расстройства невротического круга распростране
ны достаточно широко. СВД в этой ситуации является 
классическим проявлением психовегетативного синдро
ма. Детальное изложение клиники вегетативных нару
шений при неврозах см. в разделе 6.3. 
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g . СВД п р и п с и х и ч е с к и х р а с с т р о й с т в а х , 
речь идет прежде всего об аффективно-эмоционально-
личностных нарушениях. Интеллектуально-мнестиче-
ские синдромы в меньшей степени сопряжены с вегета
тивными проявлениями. Должна быть подчеркнута роль 
различных форм эндогенной депрессии — как в виде 
отчетливого синдрома, так и в виде маскированных 
(ларвированных) форм. Как и при органических цереб
ральных расстройствах, когда вегетативные симптомы 
перекрываются сенсомоторными, в картине психических 
заболеваний отчетливо доминируют психопатологиче
ские синдромы. При этом психиатры нередко игнориру
ют сопутствующую вегетативную дисфункцию. Обосно
ванием этой достаточно прагматической позиции служит 
исчезновение вегетативных нарушений при успешном 
лечении психопатологических расстройств. Является 
одной из форм психовегетативного синдрома. 

4.2. Вегетативные пароксизмы 
4.2.1. Вегетативные кризы, или панические атаки 

Паническая атака (ПА), или вегетативный криз 
(ВК), — это наиболее яркое и драматичное проявление 
синдрома вегетативной дистонии (СВД) или панических 
расстройств (ПР). 

Терминология и классификация 

Оба термина — «вегетативный криз» и «паническая ата
ка*» в равной степени используемые для обозначения 
практически идентичных состояний, с одной стороны 
подчеркивают их общий радикал — пароксизмальность, 
а с

 Другой — отражают доминирование тех или иных 
в
оззрений на сущность самого пароксизма и его патоге

нез. 

Термин «вегетативный криз», традиционный для оте
чественной медицины, делает акцент на вегетативных 
проявлениях пароксизма. Вегетативный криз является 
пароксизмальным проявлением ВПС, т.е. психовегета-
тивным пароксизмом (ПВП). 

Концепция вегетативной дисфункции как основы кри-
* была признана неврологами и интернистами. 
Зигмунд Фрейд в конце прошлого века описывал «тре

т н ы е атаки» (anxiety attack), в которых тревога воз-
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никала внезапно, не была спровоцирована какими-либо 
идеями и сопровождалась нарушениями дыхания, 
сердечной деятельности и других телесных функций. 
Подобные состояния описывались Фрейдом в рамках 
«невроза тревоги» или «невроза беспокойства». Слово 
«паника» берет свое происхождение от имени древнегре
ческого бога Пана. Согласно мифам, неожиданно появ
лявшийся Пан вызывал такой ужас, что человек опро
метью бросался бежать, не разбирая дороги, не отдавая 
себе отчета в том, что само бегство могло грозить 
гибелью. Понятия внезапности и неожиданности появ
ления приступа, возможно, имеют принципиальное зна
чение для понимания патогенеза ВК или ПА. 

Термин «паническая атака» получил сегодня призна
ние во всем мире благодаря классификации Американ
ской ассоциации психиатров. Членами этой Ассоциации 
в 1980 г. было предложено новое руководство для диаг
ностики психических заболеваний — DSM-Ш, которое 
основывалось на конкретных, главным образом фено
менологических, критериях. В последней версии этого 
руководства (DSM-IV) диагностические критерии для ПА 
следующие: 

1. Повторное возникновение приступов, в которых ин
тенсивный страх или дискомфорт в сочетании с 4 
или более из нижеперечисленных симптомов разви
ваются внезапно и достигают своего пика в течение 
10 мин: 

• пульсации, сильное сердцебиение, учащенный 
пульс; 

• потливость; 

• озноб, тремор; 

• ощущение нехватки воздуха, одышка; 

• затруднение дыхания, удушье; 
• боль или дискомфорт в левой половине грудной 

клетки; 

• тошнота или абдоминальный дискомфорт; 

• ощущение головокружения, неустойчивость, лег
кость в голове или предобморочное состояние; 

• ощущение дереализации, деперсонализации; 

• страх сойти с ума или совершить неконтролируе
мый поступок; 
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• страх смерти; 

• ощущение онемения или покалывания (паресте

зии); 

• волны жара и холода. 
2. Возникновение ПА не обусловлено непосредственным 

физиологическим действием каких-либо веществ (на
пример, лекарственной зависимостью или приемом 
препаратов) или соматическими заболеваниями (на
пример, тиреотоксикозом). 

3. В большинстве случаев ПА возникают не в резуль
тате других тревожных расстройств, таких, как «со
циальные» и «простые» фобии, «обсессивно-фобиче-
ские расстройства», «посттравматические стрессовые 
расстройства». 

Таким образом, если суммировать критерии, необхо
димые для диагностики ПА, то они включают в себя: 
1) пароксизмальность; 2) полисистемные вегетативные 
симптомы; 3) эмоционально-аффективные расстройства, 
выраженность которых может колебаться от «ощущения 
дискомфорта» до «паники». 

Диагностика ПР учитывает повторяемость ПА и иск
лючает непосредственную причинную связь с лекарст
венными факторами, соматическими болезнями и дру
гими клиническими единицами, включенными в класс 
•тревожных расстройств» (DSM-IV). 

Панические атаки в качестве основных (ядерных) фе
номенов (синдромов) входят в две рубрики: «Панические 
расстройства без агорафобии» и «Панические расстрой-
СТВа

 с агорафобией». 
«Агорафобия» соответственно определяется как «тре-

*°
v
* но поводу или избегание мест или ситуаций, выход 

нз которых может быть тяжелым (или затрудненным) 
^ли в которых не может быть оказана помощь в случае 
Появления ПА или паникоподобных симптомов». 

В свою очередь, и ПР и АФ входят в класс «тревож-
Расстройств». В Международную классификацию 

l9Q
XH4eCKHX б о л е з н е й 1 0
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 Расстройства». 
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Эпидемиология 
Эпидемиологические исследования до развития стандар
тизованных диагностических критериев выявили 2,0-
4,7% тревожных расстройств в популяции (87). По дан
ным статистики, ПА (соответственно критериям DSM-III) 
наблюдаются у 3 % популяции и до 6 % у лиц, первично 
обращающихся за первичной медицинской помощью. 

Возрастные особенности панических расстройств 
Специальные эпидемиологические исследования, вели
чина выборки в которых достигала 3000 человек, убе
дительно показали, что ПА наиболее часто встречаются 
в возрасте от 25 до 64 лет с некоторым преобладанием 
в группе 25-44 года, реже всего — в возрасте старше 
65 лет. ПА, возникающие у пожилых пациентов (стар
ше 65 лет), обычно более бедны симптоматикой, в паро
ксизме может быть всего 2-4 симптома, однако эмоци
ональные компоненты, как правило, достаточно выраже
ны. Характеризуя пожилых пациентов с ПА, можно 
отметить их физическую, интеллектуальную и эмоцио
нальную сохранность, что, вероятно, является необхо
димой предпосылкой для появления ПА в пожилом 
возрасте. Иногда удается выяснить, что ПА пожилого 
возраста являются рецидивом или обострением ПА, 
наблюдавшихся у пациента с молодого возраста. 

Пол и панические расстройства 
Данные большинства эпидемиологических исследований 
показывают преобладание представленности женщин 
над мужчинами у больных с ПР. Наши исследования, 
как и данные литературы, свидетельствуют о 3-4-крат
ном преобладании женщин над мужчинами среди боль
ных ПА. В попытке объяснить преобладание женщин 
при ПР обсуждают значение гормональных факторов, 
что находит свое отражение в данных соответствующих 
исследований о связи дебюта и течения ПР с гормональ
ными изменениями. С другой стороны, нельзя исклю
чить, что большая представленность женщин при ПР 
связана с психосоциальными факторами, а именно с 
иным социоэкономическим уровнем, отражающим со
временную социальную роль женщины. 

В то же время меньшая представленность мужчин 
может быть связана с трансформацией тревожных рас-
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стройств в алкоголизм. Есть сообщения, что почти поло-
зина мужчин, больных ПА, в анамнезе злоупотребляли 
алкоголем. Высказывается предположение, что алко
голизм — это вторичное проявление тревожных рас
стройств, т. е. больные ПА используют алкоголь в каче
стве «самолечения» при симптомах тревоги. 

Длительность пароксизмов 

Одним из диагностических критериев ПА является дли
тельность приступа, и, хотя спонтанные ПА могут про
должаться в течение часа, тем не менее в основном 
длительность большинства определяется минутами. 
Большинство больных оценивают продолжительность 
пароксизма по времени, необходимому для его купиро
вания (вызов «скорой», эффект приема препарата). Ана
лиз изученных нами пациентов показал, что почти 80 % 
больных ПА оценивали длительность большинства при
ступов в минутах и около 20 % — в часах. Длительность 
пароксизмов с истерическими симптомами (ФНС) чаще 
оценивалась в часах, а у трети больных они могли 
продолжаться в течение суток, нередко протекая серий
но. У последних же отмечался значительный разброс в 
длительности приступов — от минут до суток. 

Суточное распределение ПА (ПА сна и бодрствования) 
Анализ литературы и собственные данные показывают, 
что большинство больных когда-либо испытывали ПА в 
период ночного сна, однако только у 30-45% больных 
эти эпизоды повторяются. Ночные пароксизмы могут 
в ник а т ь и до засыпания больных, будить их сразу же 
после засыпания, появляться в первую и вторую поло
вину ночи, возникать из сна либо через какой-то интер-
Вал

 после пробуждения среди ночи. По данным нашего 
^грудника М. Ю. Башмакова, который обследовал 
24 пациента с ПА, более чем у половины больных 
154,2%) одновременно наблюдались ПА сна и бодрство
вания, и только у 20,8% имели место исключительно 
*А сна. Необходимо различать ПА сна и устрашающие 

сновидения, из-за которых пробуждается больной, испы-
^ в а я чувство страха и сопровождающие его вегетатив
ное симптомы. Эти феномены, несмотря на внешнюю 
Хонсесть, имеют отношение к разным стадиям сна. Ус-
вНовлено, что ПА сна возникают во время медленного 
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сна, обычно в позднем периоде 2-й стадии или раннем — 
3-й стадии сна, в то время как устрашающие сновидения 
обычно появляются в фазе быстрого сна. По данным 
Mellman et al. (1989), больные с ПА сна чаще, чем 
больные с ПА бодрствования, сообщают, что расслаблен
ное состояние может быть провоцирующим фактором 
для ПА. Для больных ПА сна в качестве характерной 
может рассматриваться следующая последовательность 
событий: 1) появление ПА сна; 2) возникновение обус
ловленного ими страха сна; 3) отсрочивание времени 
отхода ко сну и периодическая его депривация; 4) по
явление периодов расслабления в связи с депривацией 
сна и возникновение ПА, связанных как с депривацией 
сна, так и с релаксацией; 5) дальнейшее нарастание 
страха сна и ограничительного поведения. 

Социальная дезадаптация 
При всей относительности понятия социальной дезадап
тации, не учитывающего главным образом семейную 
дезадаптацию, тем не менее существуют объективные 
критерии для оценки степени социальной дезадаптации. 
К последним относятся: уход с работы, группа инвалид
ности с возможностью финансовой поддержки, потреб
ность в ургентной медицинской помощи и пребывании 
в стационаре. Кроме того, необходимо учитывать невоз
можность самостоятельного передвижения вне дома, не
возможность оставаться одному дома, т. е. степень аго-
рафобического синдрома и ограничительного поведения, 
обусловливающие социальную дезадаптацию. 

Специальные исследования, проведенные на больших 
контингентах, показали, что до 3 0% больных ПР при
бегали к «скорой помощи», при том что в популяции 
этот показатель равен 1 %. По поводу эмоциональных 
расстройств стационарно лечились 35,3 % больных ПР> 
а по поводу «соматических» проблем— 20% . Финансо
вой поддержкой в виде пенсий или пособий по нетрудо
способности пользовались 26,8 % больных ПР. 

Собственное исследование больных с различными ти
пами пароксизмов показало, что с появлением атипично
го радикала меняется степень и качество социальной 
дезадаптации, что, вероятно, связано с личностным пре-
морбидом, на фоне которого развиваются ПА. У больных 
с атипичными паническими атаками (Ат.ПА) и демон-
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стративными припадками (ДП) значительно нарастает 
степень социальной дезадаптации, т.е. по мере нараста
ния атипичного радикала в пароксизме нарастает и со
циальная дезадаптация, причем в случае Ат.ПА в равной 
степени представлены «уход с работы» и «группа инва
лидности», в случае ДП преобладают рентные установки 
в виде «группы инвалидности». В трех других группах 
социальная дезадаптация наблюдалась значительно ча
ще, причем очевидно, что если больные ДП получали 
вторичную выгоду в виде материальных, а возможно, и 
моральных компенсаций («роль больного»), то больные 
в группах Ат.ПА и Кр. — ПР. предпочитали временно 
не работать, при этом не только не получая социальные 
компенсации, но нередко и в ущерб своему материаль
ному положению. 

Хотя в клинической практике и в литературе сущест
вует понятие спонтанного (неспровоцированного) криза, 
или, как его еще называют, «криза на фоне ясного неба», 
тем не менее, как правило, это касается чаще неосведом
ленности больного о причине, спровоцировавшей криз. 

Факторы, провоцирующие криз, условно можно раз
делить на три группы: психогенные, биологические и 
физиогенные (табл. 10). 

Таблица 10 
Факторы, провоцирующие вегетативный криз 

Факторы 
Значимость факторов 

Факторы 
1 II Ill 

Психогенные Ситуация кульмина
ции конфликта 
(развод, объясне
ние с супругом, 
уход из семьи 
и т.д.) 

Острые стрессовые 
воздействия 
(смерть близких, 
болезнь или 
несчастный случай, 
ятрогения и т. д.) 

Абстрактные факто
ры, действующие 
по механизму 
идентификации 
или противопостав
ления (фильмы, 
книги и т. д.) 

Биологические Гормональные 
перестройки 
(беременность, 
роды, окончание 
лактации, климакс) 

Начало половой 
жизни, аборты, при
ем гормональных 
препаратов 

Менструальный 
цикл 

Физиогенные Алкогольные 
эксцессы 

Метеотропные факторы, инсоляция, 
чрезмерные физические нагрузки и т. д. 

° клинической практике, как правило, имеется кон-
елля

Дия разных факторов. Следует подчеркнуть раз-
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ную значимость каждого из приведенных факторов в 
провоцировании кризов. Так, одни из них могут быть 
определяющими в провоцировании первого криза (куль-
минация конфликта, смерть близкого, аборт, чрезмер
ный прием алкоголя и т. д.), другие же менее специфич
ны и провоцируют повторные ВК (метеофакторы, менст
руация, эмоциональные и физические нагрузки и т. д.). 

4.2.2. Клиническая характеристика кризов 
Основная особенность вегетативных проявле

ний — наличие как субъективных, так и объективных 
расстройств и их полисистемность. Наиболее часты ве
гетативные проявления: в дыхательной системе — за
труднение дыхания, одышка, чувство удушья, ощуще
ние нехватки воздуха и т.д.; в сердечно-сосудистой — 
дискомфорт и боль в левой половине грудной клетки, 
сердцебиения, пульсация, ощущения перебоев, замира
ния сердца. Менее часто возникают расстройства со сто
роны желудочно-кишечного тракта — тошнота, рвота, 
отрыжка, неприятные ощущения в эпигастральной об
ласти. Как правило, в момент криза наблюдаются голо
вокружение, потливость, ознобоподобный гиперкинез, 
волны жара и холода, парестезии и похолодание кистей 
и стоп. В подавляющем большинстве случаев приступы 
заканчиваются полиурией, а иногда и частым жидким 
стулом. 

Специальное исследование объективных изменений 
(вегетативной сферы больных в момент пароксизма) по
зволило обнаружить изменение цвета лица, изменение 
частоты пульса (замедление до 50 и учащение до 130 в 
минуту), колебания АД — либо подъем до 190-200/110-
115 мм рт. ст., либо, значительно реже, снижение до 
90/60 мм рт. ст., изменение дермографизма, нарушение 
пиломоторного рефлекса, расстройство терморегуляции, 
изменение ортоклиностатической пробы, нарушение ре
флекса Апшера. 

Таким образом, вегетативные расстройства в момент 
криза полисистемны и носят как субъективный, так и 
объективный характер, причем нередко обнаруживается 
диссоциация между субъективной манифестацией веге
тативных нарушений и их выраженностью при объек
тивной регистрации. Причина такой диссоциации 
прежде всего психологические факторы. Было показано, 
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trro У здоровых и больных частота жалоб коррелирует с 
фактором нейротизма; более углубленный анализ позво
лил выделить психологические факторы, способствую
щие субъективной манифестации объективных вегета
тивных сдвигов (аграваторы) и уменьшение ее (миними-
заторы). 

Так, для пациентов, склонных в большей степени 
ощущать и выражать в жалобах вегетативные сдвиги 
(аграваторы), характерны следующие черты личности: 

1) озабоченность собственным телом и адекватностью 
физиологических функций; 

2) выход тревоги и напряжения в телесные симптомы; 

3) исходная тревожность; 

4) дискомфорт в неопределенных и сложных ситуаци
ях; 

5) чрезмерная чувствительность к критике; 

6) драматичность и артистизм; 

7) склонность к формированию особенно тесных связей 
с окружающими; 

8) неустойчивое мышление; 

9) генерализованная боязливость (особенно уязвимы в 
отношении реальной либо фантазируемой тревоги). 

В то же время минимизаторы: 

1) оценивают себя как независимых и автономных; 

2) внутренне содержательные личности; 

£) имеют высокий уровень притязаний; 

4) продуктивны; 

5) заботятся об адекватности собственной личности на 
сознательном и бессознательном уровне; 

6) тип психологической защиты — отрицание, вытесне
ние, изоляция; 

*0 в манере поведения жестко соотносят себя с собст

венным личностным стандартом; 

8) стараются следовать выбранному пути; 

®) интроспективно относятся к себе как к объекту; 

10) способны проникать в собственные мотивы и поведе
ние; 

эффективно действуют при тревоге и конфликтах. 

*-40Б2 
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Эмоционально-аффективные компоненты вегетативного 
пароксизма 

Эмоционально-аффективные компоненты вегетативного 
пароксизма также могут различаться как по характеру, 
так и по степени выраженности. Наиболее часто в мо
мент приступа, особенно в начале заболевания, в первых 
кризах больные испытывают выраженный страх смерти, 
достигающий степени аффекта. Нередко в дальнейшем 
течении кризов страх теряет свой жизненно важный 
характер и трансформируется либо в страхи с конкрет
ной фабулой (страх катастрофы с сердцем, инфаркта, 
инсульта, падения, страх сойти с ума и т.д.), либо в 
чувство безотчетной тревоги, внутреннего напряжения и 
т.д. В ряде случаев при дальнейшем течении заболева
ния благополучное разрешение криза приводит к дезак-
туализации страха, и со временем страх и тревога почти 
полностью регрессируют. 

Тревожно-фобические синдромы, однако, не исчерпы
вают эмоциональную феноменологию криза: наблюдают
ся пароксизмы, во время которых больные испытывают 
тоску, безысходность, подавленность, плачут, ощущают 
чувство жалости к себе и т. д. В редких случаях в 
период криза возникают выраженная агрессия, раздра
жение по отношению к окружающим, особенно к близ
ким, причем трудность совладания с этими эмоциями 
заставляет больных искать уединения. 

Наконец, следует отметить, что в ряде случаев с са
мого начала и на всем протяжении болезни кризы не 
сопровождаются какими-либо отчетливыми эмоциональ
ными состояниями. Экспериментальными данными (ви
деомониторингом) было показано, что у одного и того 
же больного могут наблюдаться вегетативные кризы 
(объективно зарегистрированные) как с эмоциональны
ми феноменами, так и без них. 

Когнитивные расстройства в структуре криза 
Когнитивные расстройства в структуре криза чаще всего 
описываются больными как «ощущение дереализации», 
«дурноты в голове», чувства удаления звуков, «как в 
аквариуме», «предобморочное состояние». Близкими к 
этим феноменам являются ощущение «неустойчивости 
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оКруясающего мира» или «себя в этом мире», несистем
ного головокружения и т. д. 

Функционально-неврологические симптомы 
функционально-неврологические симптомы относитель
но часто появляются в структуре вегетативно-сосудистых 
кризов, причем их количество и выраженность могут 
существенно варьировать. Как правило, речь идет о та
ких феноменах, как «чувство кома в горле», «афония», 
«амавроз», «мутизм», иногда это «чувство онемения либо 
слабости в конечностях», причем чаще в руке и чаще 
слева, однако на высоте приступа иногда «отнимается вся 
левая половина тела». В период криза иногда возникают 
отдельные гиперкинезы, судорожные и мышечно-тониче-
ские феномены — это усиление озноба до степени тремо
ра, «скрючивание рук», вытягивание, выворачивание 
рук и ног, «ощущение необходимости вытянуть тело», 
переходящее в элементы «истерической дуги». В период 
приступа нередко изменяется походка больных по типу 
психогенной атаксии. Все перечисленные симптомы не
постоянно вкраплены в структуру вегетативного криза и 
не определяют его клиническую картину. 

Таким образом, как следует из изложенного, в струк
туре криза наряду с вегетативными симптомами прак
тически облигатными являются психопатологические и 
эмоционально-аффективные феномены, что позволяет 
определять его скорее как психовегетативный или эмо
ционально-вегетативный криз — понятия, по сути близ
кие к термину «паническая атака». 

клиническая картина ВК может существенно разли
чаться как по выраженности, так и по представленности 
Различных феноменов, причем эти различия часто наблю
даются и у одного больного. Так, различают большие (раз
вернутые) приступы, когда в структуре пароксизма при
сутствуют четыре симптома и более, й малые, или абор
тивные, приступы, во время которых наблюдается менее 
Четырех симптомов. Практика показывает, что большие 
кризы возникают значительно реже, чем малые: их часто
та колеблется от 1 раза в несколько месяцев до несколь-

Раз в неделю, в то время как малые приступы могут 
зникать до нескольких раз в сутки. Чаще отмечается 
четание малых приступов с большими, и лишь у отдель-

больных встречаются только большие приступы. 
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Как уже упоминалось, структура ВК может существен
но различаться в зависимости от доминирования тех или 
иных психовегетативных паттернов. С определенной до
лей условности можно говорить о «типичных» ВК, в 
структуре которых спонтанно наступают яркие вегетатив
ные расстройства — удушье, пульсация, озноб, чувство 
пустоты в голове и т. д., сопровождающиеся выраженным 
страхом смерти, страхом катастрофы с сердцем, страхом 
сойти с ума. Вероятно, именно этой категории кризов и 
соответствует принятый в зарубежной литературе термин 
«паническая атака». Однако клиническая практика пока
зывает, что в чистом виде такие «типичные» пароксизмы 
встречаются относительно редко. Как вариант течения 
они чаще определяют дебют заболевания. 

Среди других вариантов пароксизма следует отметить 
прежде всего так называемые гипервентиляционные 
приступы, главной и ведущей особенностью которых 
являются гипервентиляционные расстройства. Ядром ги
первентиляционного криза является специфическая три
ада — усиленное дыхание, парестезии и тетания. Как 
правило, приступ начинается с ощущения нехватки воз
духа, затруднения дыхания, чувства кома в горле, ме
шающего дышать, при этом наблюдается учащенное или 
углубленное дыхание, что в свою очередь вызывает ре
спираторный алкалоз и характерные для него клиниче
ские признаки: парестезии в руках, ногах, периоральной 
области, ощущение легкости в голове, ощущение сжатия 
и боли в мышцах рук и ног, судорожные сокращения в 
них, появление карпопедальных спазмов. 

В гипервентиляционном кризе, как и в «типичном» 
вегетативно-сосудистом пароксизме, присутствуют веге
тативные феномены: тахикардия, дискомфорт в области 
сердца, головокружение, ощущение легкости в голове, 
нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта 
(тошнота, рвота, понос, вздутие живота, аэрофагия и 
т.д.), ознобоподобный гиперкинез и полиурия. Эмоцио
нальные феномены чаще всего представлены ощущени
ем беспокойства, тревоги, страха (чаще смерти), но мо
гут быть тоска, депрессия, раздражение, агрессия и т. Д-
Таким образом, очевидно, что клиническая картина ги
первентиляционного криза в сущности очень близка к 
картине вегетативно-сосудистого пароксизма: вероятно, 
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это обусловлено близостью патогенетических механиз
мов. В то же время с прагматической точки зрения 
(специфические терапевтические подходы) представляет
ся целесообразным из ВК выделить и гипервентиляци
онные кризы. 

фобические приступы 

Особенностью этой группы пароксизмов является преж
де всего их спровоцированность конкретным фобическим 
стимулом и возникновение в ситуации, потенциально 
опасной для возникновения данной фобии. В таких па
роксизмах ведущим является страх с конкретной фабу
лой, который уже обрастает вегетативными феноменами. 
Например, из-за возможной катастрофы с сердцем у 
больных в ситуации избыточной нагрузки, при необхо
димости остаться одному, при эмоциональных перегруз
ках и т. д. резко возрастает страх смерти, который со
провождается побледнением, затруднением дыхания, та
хикардией, потливостью, тяжестью в левой половине 
грудной клетки, частым мочеиспусканием и т. д. Неред
ко подобный приступ может быть вызван также мыс
ленным воспроизведением угрожающей ситуации. 

Характер фобий при этом может быть самым разно
образным — страх толпы, страх открытых пространств, 
страх падения, страх покраснения, страх неадекватного 
поступка и т. д. Одним из частых феноменов, сопровож
дающих эти страхи, является несистемное головокруже
ние, ощущение «неустойчивой походки», «неустойчиво
сти окружающего мира». Необходимо отметить, что од-
Чой из диагностических сложностей в этих ситуациях 
является то, что в предъявлении жалоб больные, как 
правило, делают акцент на вестибуловегетативные про
явления пароксизма, а фобический компонент остается 
в
 тени. Нередко это приводит к тому, что больные 

годами безуспешно лечатся от вестибулярных рас
стройств сосудистого генеза, не получая адекватной па
тогенетической терапии. 

Конверсионные кризы 

Конверсионные кризы характеризуются тем, что в их 
^Уктуре наблюдаются функционально-неврологические 
Феномены — слабость в руке либо в половине тела, оне
мение, потеря чувствительности, афония, мутизм, резкое 
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ухудшение зрения вплоть до амавроза, судороги в конеч
ностях, выгибание тела и т. д. В пароксизмах подобного 
типа появляются болевые феномены в разных частях 
тела, нередко они имеют сенестопатические элементы: 
боли по типу «прокалывания», «жжения», «печет голо
ву», ощущение «переливания жидкости», «пробегания 
мурашек», спазмов и т. д. Эти феномены выявляются на 
фоне типичных вегетативных симптомов. Характерной 
особенностью приступов является отсутствие страха и 
тревоги. В большинстве случаев больные вообще не ощу
щают каких-либо изменений настроения, а иногда сооб
щают о внутреннем напряжении, ощущении, что «что-то 
взорвется в теле», о тоске, депрессии, чувстве жалости к 
себе. Нередко после прекращения приступов больные ис
пытывают чувство облегчения, разрядки. 

Рассмотренные выше типы пароксизмов объединяет 
констелляция эмоциональных и вегетативных феноме
нов, что позволяет нам рассматривать их как варианты 
одного психовегетативного синдрома. Определенным до
казательством правомочности такого взгляда являются 
возможные переходы одного типа пароксизмов в другой 
по мере течения заболевания, а также сосуществование 
разных типов пароксизмов у одного больного. 

Симптомы, наиболее часто встречающиеся во время 
криза: 

1) ощущение нехватки воздуха или затрудненного ды
хания; 

2) сильное сердцебиение или пульсация во всем теле; 

3) потливость; 

4) онемение или чувство «ползания мурашек» в конеч
ностях или в лице; 

5) ощущение «кома в горле»; 

6) волны жара или холода; 

7) озноб или дрожь; 

8) ощущение слабости в руке или ноге; 

9) неприятные ощущения в левой половине грудной 
клетки; 

10) чувство головокружения, неустойчивости; 

11) ощущение нереальности окружающего мира; 

12) ухудшение зрения или слуха; 
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13) ощущение дурноты и предобморочного состояния 
или резкая слабость; 

14) выраженный страх смерти; 

15) судороги в руках или ногах; 

16) неприятные ощущения в желудке или кишечнике; 

17) ощущение внутреннего напряжения; 

18) страх сойти с ума или совершить неконтролируемый 
поступок; 

19) тошнота, рвота; 

20) частое мочеиспускание; 

21) потеря речи или голоса; 

22) утрата сознания; 

23) ощущение, что тело вытягивается, выгибается; 

24) изменение походки; 

25) изменение настроения (гнев, тоска, тревога, агрес
сия, раздражительность). 

Клиническая характеристика межкризового периода 
В период между кризами у подавляющего большинства 
больных наблюдаются вегетативная дистония в рамках 
психовегетативного синдрома, при этом выраженность ее 
существенно варьирует от минимальной, когда больные 
в межприступном периоде считают себя практически 
здоровыми, до максимальной, при которой больные за
трудняются провести четкую границу между кризом и 
межкризовым состоянием. 

Проявления вегетативных расстройств в межкризовом 
периоде: 

1) в кардиоваскулярной системе — кардиоритмические, 
кардиалгические, кардиосенестопатические синдро
мы, а также артериальные гипер- и гипотензия или 
амфотония; 

2) в респираторной системе — одышка, чувство удушья, 
затрудненное дыхание, ощущение нехватки воздуха 
и т. д.; 

3) в гастроинтестинальной системе — диспепсические 
расстройства (сухость во рту, тошнота, рвота, отрыж
ка и т.д.) , абдоминальные боли, дискинетиче-
ские феномены (метеоризм, урчание), запоры, понос 
и т.д.; 
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4) в терморегуляционной и потоотделительной систе
мах — неинфекционный субфебрилитет, периодиче
ский озноб, диффузный или локальный гипергидроз 
и т.д.; 

5) в сосудистой регуляции — дистальный акроцианоз и 
гипотермия, сосудистые цефалгии, приливы; 

6) в вестибулярной системе — головокружения, ощуще
ние неустойчивости; 

7) в мышечной системе — апоневротические цефалгии, 
мышечно-тонические феномены на шейном, грудном 
и поясничном уровне, проявляющиеся алгиями и 
артралгиями. 

Подробное описание симптомов синдрома вегетативной 
дистонии см. в главе 4. 

Клинические наблюдения и психометрические иссле
дования (тесты МИЛ и Спилбергера) позволили выде
лить у больных ВК следующие эмоционально-психопа
тологические синдромы: тревожно-фобический, тревож
но-депрессивный, астенодепрессивный, истерический и 
ипохондрический. 

В первом случае в межприступном периоде доминиро
вал тревожный фон настроения, как правило, это были 
опасения за судьбу и здоровье близких, тревожные пред
чувствия, чаще — тревожное ожидание приступа и 
страх перед его повторением. Нередко устойчивое чувст
во страха формировалось уже после первого пароксизма 
и касалось той ситуации, где он возник. Так формиро
вался страх поездки в метро, автобусе, страх пребывания 
на работе и т. д. В случае возникновения приступа дома 
в отсутствие близких формировался страх одному нахо
диться дома. По мере течения заболевания страхи гене
рализовались, охватывая все больше и больше ситуаций, 
в которых привычно существовал больной. 

Постепенно формировалось избегательное или ограни
чительное поведение разной степени выраженности. При 
максимальной его выраженности наступала полная со
циальная дезадаптация больных: практически они не 
могли самостоятельно передвигаться по городу, оставать
ся одни дома, даже на прием к врачу такие больные 
всегда приходили в сопровождении близких. При сред
ней степени выраженности ограничительного поведения 
больные старались избегать ситуаций, которые потенци-
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ально могли вызвать приступ: отказались от отдельных 
видов транспорта, не оставались дома одни и т.д. При 
минимальной выраженности ограничительного поведе
ния они старались избегать ситуаций, которые могли 
спровоцировать приступ (душные помещения, толпа, 
метро и т .д .) . Однако при необходимости тем не менее 
могли преодолевать себя. 

Проведенные нами исследования показали, что макси
мальная степень органичительного поведения чаще на
блюдается у больных с выраженными тревожно-фобиче-
скими компонентами криза. Было обнаружено, что 
именно у этой категории больных наибольшая психоло
гическая дезадаптация, о которой судили по высоте про
филя МИЛ. Все это, вероятно, позволяет считать степень 
выраженности ограничительного поведения одним из 
важных клинических критериев тяжести заболевания, 
что является особенно важным при выборе характера 
терапии и адекватных доз фармакологических препара
тов. 

Появление вторичных страхов и ограничительного по
ведения расценивается многими авторами как формиро
вание агорафобического синдрома

1
, т .е . страха откры

тых пространств. Представляется, что в данном случае 
речь идет о более широком толковании термина «агора
фобия». На основании частого сочетания агорафобии с 
кризами или паническими атаками некоторые авторы 
считают более адекватным выделить агорафобию из руб
рики фобических расстройств и отнести ее к тревожным 
расстройствам. 
№

& настоящее время существует тенденция выделять в 
Межприступном периоде генерализованную тревогу и 
тревогу ожидания. Критериями тревоги предлагают счи
тать наличие относительно постоянной тревоги в течение 
не менее 3-недельного периода и по меньшей мере од
ного из следующих критериев: 

1) трудность засыпания; 

2) потливость, краснота, головокружение, внутренняя 
Дрожь, поверхностное (укороченное) дыхание; 

3) мышечное напряжение или тремор, постоянное бес
покойство о будущем; 

A g o r a — рыночная площадь (лат.). 
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4) суетливость. 

Если больной ожидал криза и думал о будущем кризе 
1ли сталкивался с фобической ситуацией, когда мог 
юзникнуть криз, то речь идет о тревоге ожидания. Если 
п
ревога существовала вне связи с кризом или его ожи

данием, то предполагается наличие генерализованной 
п
ревоги. 
Фобический синдром мог существовать в виде соци

альных и других фобий (страх сумасшествия, страх па
дения в присутствии людей, страх сердечного приступа, 
(трах наличия опухоли и т.д.) . 

Астенодепрессивный синдром проявляется как асте-
1ическими симптомами (повышенная утомляемость, вя-
юсть, общая слабость, раздражительность, быстрая ис-
"ощаемость, трудность сосредоточения и концентрации 
шимания, снижение памяти и т.д.), так и депрессив-
1ыми (потеря удовольствия или интереса к обычной 
деятельности, снижение настроения либо дисфория, по
гашенная плаксивость, чувство самобичевания или по
гашенной и неадекватной вины, мысли о смерти и 
суициде). Депрессивный синдром резко снижает соци
альную активность больных: больные ограничивают 
юнтакты с друзьями, перестают интересоваться кино-
рильмами, литературой, круг интересов сосредоточива
ется вокруг состояния здоровья и симптомов болезни. 
Нередко это приводит к ипохондрической разработке 
симптомов, еще большему погружению в болезнь. 

Истерические расстройства в межкризовом периоде 
сводятся, как правило, к соматическим и поведенческим 
демонстративным проявлениям — это ургентные боле-
гае синдромы, преходящие функционально-невроло-
шческие расстройства (псевдопарезы, астазии-абазии, 
жутизм, амавроз, афонии, демонстративные припадки 
i т .д .) . 

'.2.3. Клинические особенности течения вегетативных 
кризов 
Клинический анализ позволяет выделить по 

ьрайней мере три варианта дебюта вегетативных кризов. 

П е р в ы й в а р и а н т : ВК с выраженной вегетативной 
симптоматикой и ярким витальным страхом возникает 
шезапно среди полного здоровья, при этом он может 
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быть спонтанным или спровоцированным какими-либо 
факторами (стрессовыми событиями, чрезмерной физи
ческой нагрузкой, алкогольными эксцессами, малыми 
оперативными вмешательствами с наркозом и т. д.). Как 
правило, в этих случаях больные точно помнят дату 
начала болезни. Спонтанные кризы в дебюте встречают
ся в 3-4 раза чаще, чем спровоцированные. Деление 
кризов на спонтанные и спровоцированные в определен
ной степени условно, так как при детальном клиниче
ском анализе анамнестических данных у больных со 
спонтанными кризами, как правило, удается выявить 
событие или ситуацию, приведшую к возникновению 
криза. В данном случае понятие «спонтанность» скорее 
всего отражает неведение больного относительно причи
ны криза. 

В т о р о й в а р и а н т . Дебют носит постепенный харак
тер: а) на фоне астенодепрессивных расстройств вегета
тивные симптомы постепенно усложняются, проявляясь 
абортивными кризами без эмоциональной окраски, а 
при воздействии дополнительных вредностей развивает
ся развернутый эмоционально-вегетативный криз; 
б) при наличии тревожно-фобического синдрома перио
ды усиления тревоги или фобий сопровождаются абор
тивными кризами, а затем, так же как и в предыдущем 
случае, дополнительные вредности ведут к развитию яр
кого развернутого ВК. 

Тр е т ий в а р и а н т . Первый развернутый ВК возника
ет внезапно, но на фоне уже существующих тревожных 
либо депрессивных расстройств. По данным литературы, 
клинические проявления тревоги или депрессии в 
И случаев предшествуют первому кризу. 

Таким образом, первый вегетативный криз может воз
никнуть внезапно среди полного здоровья либо на фоне 
Уже имеющегося психовегетативного синдрома или раз
виться постепенно, проходя стадии абортивных кризов, 
а
 при воздействии дополнительных вредностей вылиться 

в
 Развернутый вегетативно-сосудистый криз. 

Первый развернутый вегетативно-сосудистый криз яв
ляется значительным событием в истории жизни и бо
лезни пациента. Необходимо упомянуть, что практиче
ски каждый человек в жизни испытал вегетативный 
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криз той или иной выраженности, как правило, в ситу
ациях, связанных с крайним эмоциональным или физи
ческим напряжением, после длительной истощающей 
болезни и т.д. Однако в этих случаях речь идет о 
стрессогенных психофизиологических реакциях, а не о 
болезни, и лишь повторение кризов, формирование син
дрома вегетативной дистонии и психопатологических 
синдромов позволяют говорить о развитии болезни. 

Считают, что развитие психовегетативного синдрома с 
кризами возможно в том случае, если больной испыты
вает не менее 3 кризов в течение 3 нед., причем кризы 
не связаны с угрожающей жизни ситуацией и сильным 
физическим стрессом. Но следует признать некоторую 
условность такого деления, так как частота приступов 
весьма вариабельна — от нескольких в день или в неде
лю до одного или менее за полугодие. В то же время 
нередко врач встречается с ситуацией, когда разверну
тые (или большие) кризы встречаются очень редко, а 
абортивные (малые) практически ежедневно. Вероятно, 
повторяемость возникновения кризов независимо от ча
стоты является критерием заболевания, а одиночный 
криз, возникший в экстремальных условиях, не может 
свидетельствовать о дебюте болезни. 

Важным фактором для дальнейшего течения заболе
вания является оценка больным первого криза. Как 
показали специальные исследования, только 16 % боль
ных первый криз расценили как проявление тревоги 
или «нервозности», в то время как остальные расценили 
его как «сердечный приступ», «начало сумасшествия», 
«начало какой-то соматической болезни», «инфекция», 
«опухоль мозга», «инсульт». Для течения заболевания 
эта оценка первого криза оказалась очень значимой, 
поскольку там, где она была реалистична и близка к 
истине, вторичные страхи и ограничительное поведение 
развивались значительно позже, чем в тех случаях, ког
да больные расценивали первый криз как соматическое 
заболевание. Установлено также, что в тех случаях, 
когда больные могли привести причины, спровоцировав
шие первый криз, агорафобический синдром развивался 
значительно позже, чем у больных, у которых первый 
криз возникал спонтанно и был необъяснимым для боль
ного. 
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В течении заболевания наблюдалась определенная ди-
наМИКа как самих вегетативных кризов, так и межкри-
зового периода. Касаясь динамики кризов, можно отме-
тфть, что если болезнь дебютировала развернутым веге
тативным кризом с выраженным витальным страхом, 
вегетативными расстройствами (подъем АД, тахикар
дия)» благополучное разрешение кризов приводило к 
дезактуализации страха, при этом параллельно снижа
лась выраженность вегетативных сдвигов. На смену тре
воге и страху приходили ощущения тоски, чувство жа
лости к себе, депрессия и т.д. Нередко кризы с подо
бными эмоционально-аффективными феноменами возни
кали в дебюте заболевания и на протяжении болезни 
различались лишь степенью выраженности. Обычно в 
течение заболевания страх смерти конкретизировался, 
что приводило к конкретным фобиям в момент криза, 
иногда страхи четко связывались с определенными ве
гетативно-соматическими симптомами криза. Так, подъ
ем АД ассоциировался со страхом инсульта, перебои 
ритма сердца или дискомфорт в области сердца форми
ровали кардиофобии и т.д. 

В тех случаях, когда заболевание дебютировало с кон
кретных фобий, сопровождавшихся вегетативными 
сдвигами, в течении заболевания могли появляться и 
спонтанные развернутые кризы, которые чередовались с 
приступами страха. 

Вегетативные кризы с выраженными гипервентиляци
онными расстройствами (гипервентиляционные кризы) в 
•4£§1рте заболевания нередко включали выраженную тре
вогу и страх смерти, которые в течение заболевания 
постепенно регрессировали, в то же время в клиниче
ской картине криза появлялись функционально-невроло
гические феномены (тонические судороги, по рисунку 
отличающиеся от тетанических, мутизм, моно- и геми-
иарезы, элементы истерической дуги, атаксия при ходь-

и
 т.д.). В этих случаях кризы по своей структуре 

Приближались к демонстративным припадкам, что по
зволяло квалифицировать их как ВК конверсионного 
Ха

Рактера. В отдельных случаях в структуре вегетатив
ного криза гипервентиляция, страх и тревога могли 
^существовать с функционально-неврологическими фе
номенами. 
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Можно было отметить определенную корреляцию 
между эмоционально-аффективными феноменами криза 
и характером эмоциональных и поведенческих рас
стройств в межприступном периоде. Типичным вариан
том межприступного периода было тревожное ожидание 
криза, формирование вторичных страхов и ограничи
тельного поведения. В тех же случаях, когда в картине 
криза отсутствовали тревога и страх, как правило, в 
межприступном периоде не формировалось тревожного 
ожидания приступов, не было вторичных страхов и 
ограничительного поведения. В межприступном периоде 
у больных с кризами, сопровождавшимися гипервенти
ляционными расстройствами, наблюдались эмоциональ
ные синдромы тревожно-истерического, тревожно-де
прессивного и ипохондрического плана, у больных с 
конверсионными кризами — истерический и астенодеп-
рессивный синдромы. 

4.2.4. Патогенез вегетативных кризов 
ВК наблюдаются при самых различных заболе

ваниях, как психических, так и соматических. Это пред
полагает, что в патогенез кризов вовлечены как биоло
гические, так и психогенные механизмы. Несомненно, 
что в реальной жизни мы имеем дело с констелляцией 
тех и иных факторов, с большим или меньшим удель
ным весом каждого из них. Однако в дидактических 
целях представляется целесообразным рассмотреть их 
отдельно, выделив различные аспекты биологического и 
психического. 

4.2.4.1. Биологические факторы патогенеза 
Нарушение вегетативной регуляции как фактор 
патогенеза 
Клиническая практика и специальные исследования убе
дительно показывают, что ВК чаще возникают на фоне 
симпатикотонии. Большинство авторов решающую роль 
в возникновении кризов отводят предшествующему по
вышению симпатического тонуса. Специальными иссле
дованиями установлено, что значительные отклонения 
вегетативного тонуса в сторону симпатикотонии харак
терны для эмоциональных расстройств (страх, тревога). 

Как показали клинико-физиологические исследова
ния, деятельность систем и на анатомо-функциональ-
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ном уровне (симпатическое — парасимпатическое), и на 
функционально-биологическом (эрго- и трофотропное) 
организована синергически и характер вегетативных 
проявлений на периферии может быть обусловлен лишь 
преобладанием одной из них. По теории Н. Selbach 
(1976), отношения между двумя системами соответству
ют принципу «качающегося равновесия», т.е . повыше
ние тонуса в одной системе индуцирует его возрастание 
в другой. При этом исходно повышенный тонус в одной 
системе влечет за собой более значительное отклонение 
в другой, что выводит постоянно существующие коле
бания вегетативного гомеостаза в зону повышенной 
лабильности. Предполагают, что патогенными являются 
не столько интенсивность колебаний, сколько вариа
бельность физиологических функций, их спонтанные 
изменения. Клинико-экспериментальные исследования 
больных с ВК обнаружили эту лабильность практиче
ски во всех системах: нарушения колебательной струк
туры ритма сердца, большая частота нарушений сер
дечного ритма, изменения суточного ритма температу
ры и извращенная реактивность вегетативных систем в 
цикле сон — бодрствование. Это определяет нестабиль
ность системы, повышает уязвимость для внешних воз
мущающих воздействий и нарушает естественные адап
тивные процессы. 

В таких условиях экзогенные либо эндогенные стиму
лы могут приводить к критической фазе, которая воз
никает при синхронизации всех систем, что и проявля
ется вегетативным кризом. Экспериментально показано, 
что степень поведенческой и физиологической актива
ции определяется количеством физиологических систем, 
Участвующих в пароксизме. Эти данные хорошо согла
суются с клиническими наблюдениями. Так, максималь
ная выраженность аффективного компонента (страх 
смерти) преимущественно наблюдается в развернутом 
к
Ризе, т .е . с участием многих вегетативных систем, и 

т
олько в этих кризах устойчиво регистрируют объектив-

аь
*й показатель вегетативной активации — значимый 

прирост частоты пульса. 

то же время понятие активации не может быть 
*/

е с тко
 связано лишь с эмоциями тревоги, страха. Из-

стно, что физиологической активацией сопровождают-
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ся и другие эмоционально-аффективные состояния, та-
кие как гнев, раздражение, агрессия, отвращение или 
патологические формы поведения. С учетом различных 
клинических вариантов ВК (кризы с агрессией, раздра
жением, «конверсионные кризы» и т.д.) уместно пред
положить, что существует общий радикал нарушений 
вегетативной регуляции, который может быть общим 
звеном патогенеза вегетативных кризов при разных но
зологических формах. 

В последнее время появились концепции, предполагаю
щие, что в возникновении некоторых кризов существен
ную роль играет не столько симпатикотония, сколько не
достаточность парасимпатической системы. Основанием 
для такого предположения послужили следующие факты: 

1) нередкое возникновение кризов в период релаксации; 

2) зарегистрированное у некоторых больных при помо
щи мониторинга снижение частоты пульса непосред
ственно перед развитием криза; 

3) резкое нарастание ЧСС (от 66 до 100 и более в ми
нуту); 

4) отсутствие эффекта р-адреноблокаторов в предупреж
дении криза, спровоцированного введением лактата 
натрия; 

5) некоторое снижение содержания адреналина и нор-
адреналина в моче в предкризовом периоде. 

Возможно, что разные механизмы вегетативной диз-
регуляции ответственны за развитие кризов у больных 
разных клинических групп. 

Роль периферических адренергических механизмов 
в патогенезе ВК 
Наиболее выразительные проявления ВК — симптомы 
гиперактивности симпатической нервной системы, кото
рая может иметь двоякое происхождение: либо повыше
ние активности симпатических нервов, либо повышение 
чувствительности периферических рецепторных образо
ваний (постсинаптических а- и р-адренорецепторов). 
Однако исследования последних лет не подтвердили эту 
гипотезу. Так, у больных с ВК не было обнаружено ни 
большего содержания норадреналина и адреналина, ни 
их метаболитов по сравнению с уровнем у здоровых 
обследуемых. Более того, при детальном исследовании 
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была выявлена сниженная чувствительность адреноре-
цепторов у больных с ВК. Учитывая эти факты, можно 
дашь предположить, что периферические адренергиче-
ские структуры участвуют в патогенезе кризов, однако 
механизмы их участия пока остаются неясными. 

Роль центральных механизмов в патогенезе ВК 
Развернутые ВК с выраженной тревогой или страхом, 
носящими витальный характер, могут рассматриваться 
как вариант пароксизма тревоги, страха с вегетативным 
сопровождением. Последующее тревожное ожидание 
приступа, формирование вторичных эмоциональных и 
психопатологических синдромов приводят к адекватно
му рассмотрению патогенеза ВК через анализ церебраль
ных механизмов, участвующих в реализации нормаль
ной и патологической тревоги. 

Экспериментальные данные показывают, что в меха
низмах тревоги существенную роль играет нарушение 
центральных норадренергических систем. В эксперимен
тах на животных было показано, что крупное норадренер-
гическое ядро ствола мозга — locus coeruleus (LC) имеет 
непосредственное отношение к тревожному поведению. 

Анатомически LC через восходящие норадренергиче-
ские пути связан со структурами лимбико-ретикулярно
го комплекса (гиппокамп, перегородка, миндалина, 
фронтальная кора), а через нисходящие — с образовани
ями периферической симпатической нервной системы. 

Такое центральное расположение с диффузными вос
ходящими и нисходящими проекциями, пронизываю
щими весь мозг, делает норадренергическую систему LC 
глобальным механизмом, потенциально связанным с 
функциями настороженности, возбуждения и тревоги. 

Углубление наших представлений о нейрохимических 
механизмах, лежащих в основе ВК, связано с изучением 
свойств препаратов, механизм действия которых обус
ловлен активацией или торможением LC. Так, введение 
больным йохимбина (стимулятора активности LC) уве
личивало частоту кризов и отчет больных о тревоге, что 
сопровождалось большим, чем у здоровых, выделением 
"^

т
°кси-4-оксифенилгликоля (МОФГ) — главного ме-

аболита мозгового норадреналина. В то же время вве
дение больным с ВК клонидина (препарата, снижающего 
°Радренергическую активность) приводило к снижению 
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содержания в плазме МОФГ в большей степени, чем 
у здоровых обследуемых. Эти данные свидетельствуют 
о повышенной чувствительности как к агонистам, так и 
к антагонистам центральных норадренергических сис
тем, что подтверждает нарушение норадренергической 
регуляции у больных с ВК. 

Клинические наблюдения последних десятилетий убе
дительно показали, что существует диссоциация в анти-
пароксизмальном эффекте типичных бензодиазепинов и 
антидепрессантов: если бензодиазепины особенно эффек
тивны непосредственно в период криза, то действие 
антидепрессантов развивается значительно медленнее и 
заключается, главным образом, в предотвращении по
вторения кризов. Эти данные позволили предположить 
участие разных нейрохимических систем в реализации 
криза и его повторных инициациях. 

Специальный анализ долговременного действия три-
циклических антидепрессантов (ТА) показал, что их 
антикризовое действие сопровождается уменьшением 
функциональной активности постсинаптических р-адре
норецепторов, снижением активности нейронов LC и 
уменьшением обмена норадреналина. Эти предположе
ния подтверждаются биохимическими исследованиями: 
так, при длительном воздействии ТА снижается МОФГ 
в цереброспинальной жидкости и в плазме, что кор
релирует с уменьшением клинических проявлений бо
лезни. 

Последние годы наряду с норадренергическими обсуж
дается также роль серотонинергических механизмов в 
возникновении ВК, что обусловлено: 

1) тормозным влиянием серотонинергических нейронов 
на нейрональную активность тех структур мозга, ко
торые непосредственно связаны с тревогой (LC, мин
далина, гиппокамп); 

2) влиянием ТА на обмен серотонина; 

3) высокой эффективностью зимелдина, являющегося 
селективным блокатором обратного захвата серотони
на при лечении кризов с агорафобией. 

С учетом приведенных данных встает вопрос о воз
можности участия разных нейрохимических механизмов 
в патогенезе ВК, что, возможно, связано с биологиче
ской гетерогенностью кризов. 
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Обсуждая центральные механизмы патогенеза ВК и 
подчеркивая важную роль норадренергических стволо
вых образований, нельзя не остановиться на значении 
других структур лимбико-ретикулярного комплекса, в 
частности парагиппокампальной области. Авторы кли-
нико-экспериментальных работ последних лет, исследуя 
церебральный кровоток у пациентов с ВК при помощи 
позитронно-эмиссионной томографии, обнаружили, что 
в межкризовом периоде у больных имеется асимметрич
ное увеличение мозгового кровотока, кровенаполнения и 
утилизация кислорода в правой парагиппокампальной 
области. 

Конкретные факты, свидетельствующие об участии в 
патогенезе ВК глубинных образований височной обла
сти, хорошо согласуются с сообщениями последних лет 
о высокой эффективности антиконвульсантов при лече
нии ВК. Было показано, что антелепсин (клоназепам) 
обладает хорошим антикризовым действием. Была сфор
мулирована модель патогенеза ВК, при которой парагип-
покампальная патология определяет патологическую 
чувствительность к тревожным состояниям, а «запуска
ющей» ситуацией является усиление активности норад
ренергических проекций к гиппокампальной области 
(в частности, из LC), что в свою очередь реализует раз
вертывание ВК через септоамигдалярный комплекс. 

Биохимические факторы патогенеза вегетативно-
сосудистых кризов 
Традиционно возникновение вегетативных кризов свя
зывают с активацией симпатической нервной системы, 
гуморальными посредниками которой являются адрена
лин и норадреналин. В связи с этим особый интерес 
представляет изучение именно этих веществ как в мо
мент криза, так и в межкризовый период. При иссле
довании содержания катехоламинов в межкризовом пе
риоде не было обнаружено существенного и устойчивого 
их повышения по сравнению с контрольной группой. 
Ьолее того, по данным O.G.Cameron и др. (1987), у 
вольных с ВК в естественных условиях содержание ад
реналина и норадреналина в моче даже несколько сни-
! г * ® Т с Я в В ряде исследований выявлено некоторое уве
личение содержания адреналина в плазме крови непос
редственно перед провоцированием криза. Что касается 
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момента криза, то как в спонтанных, так и в спровоци
рованных ВК не найдено однозначного повышения ни 
адреналина, ни норадреналина в плазме крови. 

Среди других биохимических показателей можно от
метить устойчивый биохимический паттерн, отражаю
щий респираторный алкалоз (увеличение НСОз, рН, 
снижение Рсо2, уровня кальция и фосфора), который 
обнаруживают в межкризовом периоде и в момент кри
за. Кроме того, в кризах (как спонтанных, так и спро
воцированных) возрастает уровень пролактина, сомато-
тропного гормона и кортизола. 

Таким образом, биохимический паттерн ВК заключа
ется в некотором повышении уровня пролактина, сома-
тотропного гормона и кортизола, а также в комплексе 
биохимических сдвигов, отражающих респираторный 
алкалоз. 

Исследования кризов, спровоцированных лактатом, 
позволили обнаружить ряд факторов, которые могут иг
рать существенную роль в понимании патогенеза кризов. 
Так, было установлено следующее: 
1) лактатная инфузия сама по себе может вызвать зна

чительные физиологические изменения — нараста
ние ЧСС, систолического АД, уровня лактата и пи-
рувата в крови, повышение содержания НСОз и про
лактина, а также снижение Рсо2 и концентраций 
фосфора как у здоровых, так и у больных; 

2) начало криза совпадает с быстрыми и значительны
ми физиологическими сдвигами, следующими за вве
дением лактата; 

3) имеется существенное различие в скорости нараста
ния уровня лактата в крови: у больных этот показа
тель значительно выше, чем у здоровых. 

Для объяснения механизма действия.лактата в про
воцировании ВК привлекают несколько гипотез: стиму
ляция норадренергических центров в мозге; гипер
чувствительность центральных хеморецепторов; роль 
когнитивно-психологических факторов. 

Среди возможных механизмов кризогенного действия 
лактата сегодня широко обсуждается роль двуокиси уг
лерода (СОг). Ингаляции 5 % и 35 % СО2 являются 
альтернативным способом провоцирования ВК у чувст
вительных пациентов. В то же время гипервентиляция, 
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при которой снижается содержание СОг в крови и на
ступает гипокапния, имеет непосредственное отношение 
к ВК, т. е. две процедуры, вызывающие противополож
ные сдвиги СО2 в организме, приводят к идентичной 
клинической картине. Каким же образом разрешается 
это противоречие и как оно связано с механизмами 
кризогенного действия лактата? 

Известно, что повышенный уровень церебрального СО2 
является сильным стимулятором LC, в то время как 
вводимый лактат, содержание которого в крови у боль
ных нарастает быстрее, чем у здоровых, метаболизиру-
ясь до СО2, способствует быстрому повышению СО2 в 
мозге, что может иметь место, несмотря на общее паде
ние Рсо2 в

 крови вследствие гипервентиляции. Предпо
лагается, что повышение мозгового СО2 является общим 
механизмом кризогенного действия как при вдыхании 
СОг, так и при введении лактата. 

Сложнее понять роль гипервентиляции в ВК. При 
обследовании 701 больного с хронической гипервентиля
цией ВК наблюдались лишь у половины из них. Гипер
вентиляция может способствовать возникновению ВК у 
некоторых пациентов; маловероятно, что она является 
принципиальной причиной приступа у большинства 
больных. 

Известной попыткой объединить факты, касающиеся 
биохимических механизмов патогенеза ВК, явилась ги
потеза D. В. Carr, D. V. Sheehan (1984), которые предпо
ложили, что первичный дефект находится в централь-
н
ых хеморецепторных зонах ствола мозга. По их жве-

нию, у больных имеется повышенная чувствительность 
э^их зон к резким изменениям рН, возникающим при 
Увеличении соотношения лактат — пируват. При гипер
вентиляции развивающаяся гипокапния приводит к си
стемному алкалозу, который сопровождается сужением 
^УДов мозга и сердца и соответственно повышением 
Со

°тношения лактат — пируват и падением интранейро-
Наль

ного рН в медуллярных хеморецепторах. При вве
дении лактата натрия, с одной стороны, происходит 
Резкое ощелачивание среды за счет ионов натрия, т.е. 
возникают системный алкалоз и соответствующие изме-
ения в мозге; с другой стороны, резкое повышение 
^тата в крови и цереброспинальной жидкости приво-
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дит к быстрому пассивному подъему соотношения лак-
тат — пируват в хеморегуляторных зонах ствола. Как 
ишемия, так и пассивный подъем соотношения лак-
тат — пируват снижают внутриклеточный рН в медул
лярных хеморецепторах с последующими клинически
ми проявлениями ВК. Эта гипотеза позволяет объяс
нить и механизм действия ингаляций СО2, поскольку 
в опытах на животных показано, что рН на поверхно
сти мозга снижается в течение нескольких минут после 
начала ингаляций 5% СО2. 

Таким образом, вероятно, при наличии исходного ал
калоза любые воздействия (введения лактата натрия, 
вдыхание СО2, гипервентиляция, интрапсихический 
стресс с выбросом катехоламинов) более интенсивно, чем 
у здоровых, повышают уровень лактата; возможно, это 
в свою очередь обусловливает резкое изменение рН на 
поверхности мозга и как следствие этого возникают тре
вога и ее вегетативные проявления. 

4.2.4.2. Психологические факторы патогенеза 
Вегетативный криз может возникнуть практиче

ски у любого человека, однако для этого необходимы 
физические или эмоциональные перегрузки чрезвычай
ной силы (стихийные бедствия, катастрофы и другие 
угрожающие жизни ситуации); как правило, такие кри
зы возникают однократно. Какие же факторы обуслов
ливают появление ВК в обычных жизненных ситуациях 
и что приводит к их повторному возникновению? Наря
ду с биологическими существенную, а возможно и веду
щую, роль играют психологические факторы:. 

Как показывает клиническая практика, кризы могут 
возникнуть у гармонических личностей с отдельными 
чертами сенситивности, тревожности, демонстративно
сти, склонности к субдепрессивным состояниям. Чаще 
же они возникают у тех пациентов, у которых эти черты 
достигают степени акцентуации. Типы соответствующих 
личностных акцентуаций и их характеристики следую
щие. 

Тревожно-боязливые личности 
В анамнезе у этих больных с детства отмечается страх 
смерти, одиночества, темноты, животных и т. д. Нередко 
у них возникает страх разлучения с родным домом, 
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родителями, возможно, на этой базе формируется страх 
перед школой, учителями, пионерскими лагерями и т. д. 
Для взрослых больных этой группы характерны повы
шенная мнительность, постоянное чувство тревоги, опа
сения за собственное здоровье, здоровье близких людей 
(дети, родители), гипертрофированная ответственность 
за порученное дело. Нередко избыточная чувствитель
ность (сенситивность) носит диффузный характер: вол
нующими могут быть события как приятные, так и 
неприятные; ситуации реальные или абстрактные (кино
фильмы, книги и т.д.) . 

У части пациентов ведущими являются черты тревож
ной мнительности, боязливости. У других на первое 
место выступает сенситивная акцентуация. 

Дистимические личности 

Дистимические личности при более резком проявлении 
являются субдепрессивными. Такие пациенты склонны 
к пессимистической оценке событий, сосредоточены на 
печальных сторонах жизни, * часто винят себя во всех 
негативных ситуациях. У них легко наступают реактив
но-депрессивные реакции; иногда можно наблюдать рез
кие колебания настроения. 

Истероидные личности 

Для них характерны выраженная эгоцентричность, по
вышенные требования к окружающим, претенциозность, 
склонность к драматизации обычных ситуаций, демон
стративное поведение. Нередко яркая демонстративность 
маскируется внешней гиперконформностью. В анамнезе 
У этих пациентов часто выявляются соматические, веге
тативные и функционально-неврологические реакции в 
сложных жизненных ситуациях. Как правило, больные 
не соотносят данные симптомы с эмоциональной напря
женностью ситуации. Клинически эти реакции могут 
проявляться кратковременными амаврозами, афонией, 
Нудностью при дыхании и глотании из-за постоянного 
^нгущения «кома в горле», периодической слабостью 
ибо онемением чаще левой руки, неустойчивостью по-
°ДКи, острыми болями в разных участках тела и т.д. 

клинической практике, однако, редко удается на-
людать чистые варианты личностных акцентуаций, 

правило, клиницисты встречаются с более или 
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менее смешанными вариантами, как-то: тревожно-фоби-
ческими, тревожно-сенситивными, тревожно-депрессив
ными, истеротревожными, сенсоипохондрическими и 
т.д. Часто удается проследить наследственную предрас
положенность к проявлению тех или иных личностных 
акцентуаций. Специально проведенные исследования 
показали, что у близких родственников больных с 
вегетативно-сосудистыми кризами часто наблюдаются 
тревожно-фобические, дистимические, тревожно-депрес
сивные черты характера, нередко (особенно у мужчин) 
они маскируются хроническим алкоголизмом, который, 
по мнению многих авторов, является определенным 
способом купирования тревоги. Практически все иссле
дователи отмечают чрезвычайно высокую представлен
ность алкоголизма у родственников больных с ВК. 

Выявленные личностные особенности больных, с од
ной стороны, обусловлены наследственными факторами, 
но нередко они могут возникать или усугубляться под 
влиянием неблагополучных ситуаций детского возра
ста — детскими психогениями. 

Условно можно выделить четыре типа детских пси
хогенных ситуаций, играющих патогенную роль в 
формировании личностных особенностей. 

1. Д р а м а т и ч е с к и е с и т у а ц и и в д е т с т в е . Эти 
обстоятельства возникают, как правило, в тех семь
ях, где один или оба родителя страдают алкоголиз
мом, что порождает бурные конфликты в семье, 
нередко с драматическими ситуациями (угрозы убий
ства, драки, необходимость для безопасности поки
дать дом, и нередко в ночное время, и т.д.) . Пред
полагают, что в этих случаях возникает возможность 
фиксации страха по типу импринтинга (запечатлева-
ния), который во взрослом состоянии при соответст
вующих условиях может внезапно манифестировать, 
сопровождаясь яркими вегетативными симптомами, 
т. е. обусловить появление первого вегетативного 
криза. 

2. Э м о ц и о н а л ь н а я д е п р и в а ц и я возможна в 

тех семьях, где интересы родителей сугубо связаны 
с работой или другими обстоятельствами вне семьи, 
при этом ребенок растет в условиях эмоциональной 
изоляции при формально сохраненной семье. Однако 
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чаще это встречается в неполных семьях, где у ма
тери-одиночки вследствие личностных особенностей 
или ситуации не формируется эмоциональной при
вязанности к ребенку либо забота о нем ограничива
ется формальным контролем за учебой, выполнением 
дополнительных занятий (музыка, иностранный 
язык и т .д .) . В таких условиях речь идет о так 
называемом бесчувственном контроле. Пациенты, 
выросшие в такое семье, постоянно испытывают 
повышенную потребность в эмоциональных контак
тах, и их толерантность к стрессу существенно сни
жается. 

3 . С в е р х т р е в о ж н о е , и л и г и п е р п р о т е к т и в -
н о е , п о в е д е н и е . В этих семьях избыточная тре
вожность как черта родителя или родителей опреде
ляет воспитание ребенка. Это чрезмерная забота о 
его здоровье, учебе, тревога при каждой неопределен
ной ситуации, постоянное ожидание опасности, не
счастья и т.д. Все это нередко формирует избыточ
ную личностную тревогу у пациента как вариант 
обученного поведения. Несомненно, что в этих слу
чаях передается наследственная предрасположен
ность к тревожному стереотипу. 

4 . П о с т о я н н а я к о н ф л и к т н а я с и т у а ц и я в 
с е м ь е . Конфликтная ситуация, возникающая по 
различным причинам (психологическая несовмести
мость родителей, трудные материально-бытовые ус-

—ДОВ£я_цж т .д.) , создает в семье постоянную эмоцио
нальную нестабильность. В этих условиях ребенок, 
эмоционально вовлекаемый в конфликт, не может 
эффективно влиять на него, он убеждается в беспо
лезности своих усилий, у него формируется чувство 
беспомощности. Считают, что в таких случаях может 
формироваться так называемая обученная беспомощ
ность. В последующей жизни при тех или иных 
"грудных ситуациях у больного на основании прошло
го опыта строится прогноз, что ситуация им не раз
решима и возникает беспомощность, что также сни
м е т толерантность к стрессу, 

^^нализ детских семейных ситуаций чрезвычайно ва-
н
 У каждого больного с ВК, поскольку он существенно 
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дополняет наше понимание механизмов формирования 
кризов. 

Переходя к анализу актуальных психогений, т. е. тех 
психотравмирующих ситуаций, которые непосредствен
но предшествуют появлению кризов, необходимо сразу 
разграничить 2 класса психогений — стрессы и конф
ликты. Взаимосвязи между этими факторами неодно
значны. Так, интрапсихический конфликт всегда явля
ется стрессом для больного, однако не каждый стресс 
обусловлен конфликтом. 

Стресс как фактор, вызывающий кризы, в настоящее 
время широко изучается. Установлено, что к стрессоген-
ному эффекту могут приводить как негативные, так и 
позитивные события. Наиболее патогенными в плане 
общей заболеваемости оказались тяжелые утраты — 
смерть супруга, смерть ребенка, развод и т.д., однако 
большое количество разнообразных событий, произошед
ших в относительно короткий период времени (выра
женное в единицах психосоциального стресса), может 
иметь такой же патогенный эффект, как и тяжелая 
утрата. 

Было обнаружено, что перед дебютом вегетативных 
кризов значительно увеличивается общая частота жиз
ненных событий, причем в основном это события, вы
зывающие дистресс. Характерно, что большая утрата в 
меньшей степени связана с появлением ВК, но сущест
венно влияет на развитие вторичной депрессии. Для 
возникновения же ВК большее значение имеют ситуа
ции угрозы— реальная угроза утраты, развода, болезнь 
ребенка, ятрогения и т.д. либо воображаемая угроза. 
В последнем случае особое значение приобретают осо
бенности личности пациентов. Некоторые авторы счи
тают, что именно эти особенности играют ведущую 
роль из-за повышенной тревожности, постоянного пред
чувствия опасности, а кроме того, усиление стресса 
вследствие субъективного ощущения неспособности 
справиться с ним (обученная беспомощность). При этом 
высокий уровень психосоциального стресса снижает эф
фективность защитных механизмов по преодолению 
стресса. 

Таким образом, интенсивность стресса, его специфиче
ские характеристики в сочетании с личностными особен-
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ностями играют важную роль в возникновении вегета
тивно-сосудистых кризов. 

При наличии конфликта внешнее стрессорное событие 
моясет обусловить кульминацию конфликта, что в свою 
очередь может привести к манифестации ВК. Среди 
типичных конфликтов следует отметить конфликт меж
ду интенсивностью побуждений (в том числе и сексуаль
ных) и социальными нормами, агрессией и социальны
ми требованиями, потребностью в тесных эмоциональ
ных связях и неспособностью к их образованию и т.д. 
В этих случаях длящийся конфликт является той по
чвой, которая при воздействии дополнительного неспе
цифического стресса может привести к манифестации 
болезни в виде ВК. 

Обсуждая психологические факторы возникновения 
ВК, нельзя оставить без внимания когнитивные меха
низмы. Существуют экспериментальные данные, объяс
няющие эмоционально-аффективный компонент криза 
как вторичный по отношению к первичным перифери
ческим изменениям: 

1) оказалось, что присутствие врача может предотвра
тить обычно возникающий страх при фармакологи
ческом моделировании криза; 

2) используя повторные лактатные инфузии в присут
ствии врача, удалось провести эффективное десенси
билизирующее лечение больных с кризами; 

ЗЦдааные-. отдельных авторов свидетельствуют о том, 
*гго, применяя только психотерапию без воздействия 
медикаментозных препаратов, можно блокировать 
появление лактат-индуцированных кризов. 

Выделяя когнитивные факторы, участвующие в фор-
^^провании ВК, необходимо подчеркнуть основные из 
Них :

 память на прошлый опыт; ожидание и предчув
ствие опасной ситуации; оценка внешней ситуации и 
Лесных ощущений; ощущение беспомощности, неоп
ределенности, угрозы и потеря контроля за ситуацией. 

Объединяя психологические и физиологические ком-
Ненты патогенеза ВК, можно предложить несколько 

°Делей их возникновения. 
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I- Стресс => тревога => вегетативная активация => криз. 

П. Стресс => тревога гипервентиляция => вегетативная 

активация => криз. 

III. Ситуация кульминации интрапсихического конф

ликта => тревога => вегетативная активация => криз. 

IV. Ситуация оживления ранних (детских) паттернов 
страха => вегетативная активация => криз. 

Во всех четырех моделях перерастание вегетативной 
активации в вегетативный криз происходит при участии 
когнитивных факторов. 

Однако вопросы соотношения, первичности и вторич-
ности психологических и физиологических компонентов 
в формировании кризов требуют дальнейших исследова
ний. 

Таким образом, необходимо подчеркнуть, что у инди
видуумов с определенными личностными чертами, гене
тически заложенными и (или) обусловленными психо
генными воздействиями детского периода, при высоком 
уровне психосоциального стресса или при кульминации 
(обострении) интропсихического конфликта могут раз
виться вегетативные кризы. 

Дискутабельными остаются первичность физиологиче
ских сдвигов и вторичность их восприятия личностью с 
формированием эмоционально-аффективного компонента 
или первичным является аффект, который сопровожда
ется яркими вегетативными симптомами, определяя 
клиническую картину вегетативного криза. 

4.2.5. Диагноз и дифференциальный диагноз 
вегетативных кризов 
Диагностика вегетативных кризов основывается 

на трех критериях: 

1) приступообразное возникновение и ограниченность 
во времени; 

2) полисистемные вегетативные расстройства; 

3) наличие эмоционально-аффективных синдромов. 

Как вариант ВК следует рассматривать приступы, 
в которых минимальна выраженность эмоционально-аф
фективных синдромов либо имеются отдельные функци
онально-неврологические расстройства. 

Необходимо дифференцировать ВК от феноменологи-
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чески близких пароксизмальных состояний эпилептиче
ского и неэпилептического характера. 

В табл. 11 приведены пароксизмальные состояния, 
требующие дифференцирования от ВК, их клинические 
особенности и параклинические методы диагностики. 

Таблица 11 
Критерии дифференциальной диагностики 

вегетативных кризов и других пароксизмальных 
состояний 

Пароксизмаль-
ное состояние 

Анамнестические 
данные Характер приступа 

Необходимые пара
клинические методы 

исследования 

Демонстратив
ный 
(истерический) 
припадок 

Истерические 
сенсомоторные 
расстройства 
и истерические 
стигмы 

Доминирование в 
приступе функцио
нально-неврологи
ческих расстройств 

Демонстративность 
поведения 
в приступе 

Эпилептичес
кий припадок 

Другие 
эпилептические 
припадки 
в анамнезе 

Стереотипность 
рисунка приступа 

ЭЭГ межприступно-
го периода 

Эпилептичес
кий припадок 

Другие 
эпилептические 
припадки 
в анамнезе 

Внезапность ЭЭГ после 
депривации сна 

Эпилептичес
кий припадок 

Другие 
эпилептические 
припадки 
в анамнезе 

Кратковременность 

Наличие типичных 
эпилептических фе
номенов (психомо
торных, психосен
сорных расстройств 

Аура 

ЭЭГ в момент 
приступа 

Нейрогенный 
обморок 

Появление 
в детстве 

Возникновение 
всегда из верти
кального положения 

Проведение проб 
с длительным 

стоянием 

Нейрогенный 
обморок 

В типичных ситуа
циях (длительное 
стояние, инсоля
ция, духота, 
венепункция) 

Типичные предвест
ники (липотимий) 

24-часовое ЭКГ-
мониторирование 

Нейрогенный 
обморок 

Наличие липотимий Утрата сознания 

Нейрогенный 
обморок 

Склонность 
к артериальной 
гипотензии 

Кратковременность 
пароксизма 

Нейрогенный 
обморок 

Нарушение 
сердечного ритма 

Купирование 
в положении лежа 
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Окончание табл.11 

Пароксизмаль-
ное состояние 

Анамнестические 
данные Характер приступа 

Необходимые пара
клинические методы 

исследования 

Гипертони
ческий криз 

Длительные перио
ды артериальной 
гипертензии 

Закономерное 
повышение АД 
во всех приступах 

Гипертоническая 
ангиопатия сетчатки 

Гипертони
ческий криз 

Наследственная 
отягощенность по 
гипертонической 
болезни 

Появление 
в приступе 
неврологической 
симптоматики 

Гипертрофия 
левого желудочка 

сердца 

Гипогликемиче-
ский приступ 

Приступ связан 
с голодом 

Падение содержа
ния сахара крови 

ниже 40 мг% 

Гипогликемиче-
ский приступ 

Купируется введе
нием инсулина 

Тест толерантно
сти к глюкозе 

Приступ паро-
ксизмальной 
тахикардии 

Всегда внезапное 
начало 

24-часовое ЭКГ-
мониторирование 

Приступ паро-
ксизмальной 
тахикардии Провоцирование 

физическими фак
торами (перемена 
положения) 

Интенсивность тахи
кардии 

Купирование специ
фическими препа
ратами 

Вестибуляр
ный криз 

Вестибулопатия 
с детства 

Системное 
головокружение 

Нарушение слуха 

Нистагм 

Нарушение статики 

Исключение из круга диагностики пароксизмов, 
внешне напоминающих ВК, является первым этапом 
дифференциальной диагностики. На втором этапе необ
ходимо определить, в структуре какой клинической (но
зологической) единицы возник ВК. Диапазон нозологи
ческих единиц включает психические, неврологические, 
соматические, эндокринные заболевания и интоксика
ции. 

Наиболее часто ВК встречается в клинической карти
не невротических расстройств (до 70%) , причем они 
могут возникать практически при всех формах невро-
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зов. Особенности ВК при различных формах неврозов 
см. в разделе 6.3. 

ВК при эндогенных депрессиях 
При эндогенных депрессиях, по данным статистики, ВК 
встречаются у 2 8% больных, причем у трети из них 
появлению ВК предшествуют депрессивные эпизоды. 
Витальный характер депрессивных расстройств, суици
дальные тенденции, отчетливые суточные колебания на
строения, наличие депрессивных эпизодов в анамнезе 
позволяют предположить связь ВК с большой депрес
сией. 

В настоящее время бурно дискутируется патогенети
ческая связь ВК и депрессий, поводом для чего являет
ся: 1) частое сочетание ВК и депрессий; 2) очевидная 
эффективность в том и другом случае антидепрессивных 
препаратов. Однако ряд фактов свидетельствует против 
точки зрения о едином заболевании: это прежде всего 
различные эффекты при воздействии биологических 
факторов. Так, депривация сна улучшает состояние 
больных при эндогенной депрессии и ухудшает при ВК; 
дексаметазоновый тест положителен в первом случае и 
отрицателен во втором; введение молочной кислоты за
кономерно вызывает кризы у больных ВК или больных 
депрессией с ВК, но не вызывает — у больных с чистой 
эндогенной депрессией. 

Таким образом, обсуждая частое сочетание ВК и эн
догенной депрессии, можно предположить, что наличие 
эндогенной депрессии, вероятно, является фактором, 
Способствующим появлению ВК, хотя механизмы этого 
взаимодействия пока остаются неясными. 

прИ шизофрении 

При шизофрении ВК описываются как клинические ра
ритеты, причем их особенностью является включение в 
структуру ВК галлюцинаторных и бредовых рас
стройств. 

при гипоталамических расстройствах 

структуре неврологических заболеваний ВК чаще все-
встречаются у больных с гипоталамическими рас

стройствами. Клинически гипоталамические расстройст-
Чэедставлены нейрообменно-эндокринными и мотива-
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ционными расстройствами, как правило, конституцио
нально-экзогенного характера. ВК присоединяются к 
структуре психовегетативного синдрома невротического 
генеза либо в рамках психофизиологических рас
стройств. Хотя картина ВК в этих случаях существенно 
не отличается от других форм, тем не менее следует 
отметить отдельные клинические особенности этой груп
пы больных. 

Прежде всего, нарушения гипоталамо-гипофизарной 
регуляции обнаруживаются задолго до дебюта ВК. 
В анамнезе у этих больных могут быть олигоопсомено-
рея, первичное бесплодие, галакторея (первичная или 
вторичная), поликистоз яичников центрального генеза, 
выраженные колебания массы тела и т. д. Провоцирую
щими факторами наряду с гормональными перестройка
ми (пубертат, беременность, лактация и т.д.) часто яв
ляются стрессорные факторы, нередко дебют происходит 
на фоне гормональной дизрегуляции (галакторея, дисме-
норея). Появление ВК иногда сопровождается сущест
венными колебаниями массы тела (до ±12-14 кг), при
чем, как правило, падение массы тела наблюдается 
в первые полгода-год после дебюта заболевания, а при
бавка — чаще на фоне лечения психотропными препара
тами. В течение заболевания у этой категории больных 
могут отмечаться булимические приступы, которые от
дельные исследователи оценивают как аналоги ВК, ос
новываясь на том факте, что у больных с булимией 
введение молочной кислоты закономерно провоцирует 
ВК. Лечение этих больных психотропными препаратами 
часто осложняется наряду с существенной прибавкой 
массы тела вторичной галактореей. Параклинические 
исследования в этих случаях показывают нормальный 
уровень пролактина либо преходящую гиперпролактине-
мию. 

ВК при височной эпилепсии 

Височная эпилепсия — органическое неврологическое 
заболевание, которое может сочетаться с ВК. Необходи
мо различать две ситуации: 

1) когда в структуру приступа височной эпилепсии 
(парциальные припадки) входят элементы ВК и при 
этом дифференциальная диагностика должна прово-
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диться между ВК и эпилептическим припадком 
(критерии приведены в табл. 11); 

2) когда наряду с височными эпилептическими припад
ками у больных отмечаются ВК. 

Обуждая взаимосвязь между двумя формами паро
ксизмов, можно предположить три варианта возможных 
соотношений: 

I. Височные припадки и ВК «запускаются» патологией 
одних и тех же височных глубинных структур; 

П. ВК являются клиническим проявлением поведенче
ских нарушений у больных с височной эпилепсией; 

Ш. Височные приступы и ВК — два независимых кли
нических феномена, наблюдающихся у одного и того 
же больного. 

ВК при эндокринных заболеваниях 
При эндокринных заболеваниях ВК встречаются и тре
буют дифференциальной диагностики чаще всего при 
патологии щитовидной железы и феохромоцитоме. У 
больных с ВК специальное исследование тиреоидной 
функции (содержание в плазме Тз, Т4 и тиреотропного 
гормона) не показало существенного отклонения от нор
мы, в то время как у 11,2% женщин, страдающих ВК, 
в анамнезе отмечена патология щитовидной железы — 
гипер- и гипотиреоз (в популяции тиреоидная патология 
в анамнезе встречается у 1 % ) . Таким образом, у боль
ных в период существования ВК вероятность выявления 
тиреоидной патологии очень мала. В то же время у 
больных с патологией щитовидной железы (гипер- и 
гипотиреоз) нередко возникают симптомы, напоминаю
щие ВК, в связи с чем дифференциальная диагностика 

и тиреоидной патологии несомненно актуальна. 
Вопреки распространенному мнению о значительной 

иредставленности ВК с высокой артериальной гипертен-
Зи

ей при феохромоцитоме следует отметить, что феохро-
м
°Цитома—редкое заболевание и встречается у 0 ,1% 

Всех
 больных артериальной гипертензией. При этом в 

клинической картине феохромоцитомы преобладает пер-
^анентная гипертензия: она встречается в 6 0% случаев, 
^ т о время как пароксизмальная — в 4 0% . Нередко 
Ч^хромоцитома бывает клинически «немой»; в 10% 
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случаев феохромоцитома имеет экстранадпочечниковую 
локализацию. 

Необходимо помнить, что трициклические антидепрес
санты подавляют обратный захват и метаболизм катехо-
ламинов, поэтому при подозрении на феохромоцитому 
следует воздержаться от назначения антидепрессантов. 

ВК при соматических заболеваниях 

Дифференциальный диагноз психогенных форм ВК и 
гипертонической болезни представляет для клиницистов 
значительные трудности, которые связаны с тем, что в 
обоих случаях болезнь развивается на фоне повышенно
го тонуса и реактивности симпатоадреналовой системы. 
Это, возможно, и объясняет клиническую и патогенети
ческую близость ВК и гипертонического криза, особенно 
на ранних стадиях течения гипертонической болезни. 
Дифференциальный диагноз вегетативно-сосудистого и 
гипертонического криза отражен в табл. 11. 

Взаимоотношения между ВК и гипертонической бо
лезнью могут быть самыми разнообразными. В качестве 
наиболее типичных следует выделить два варианта. 

В первом варианте дебют заболевания с ВК, особенно
стью которых являются значительные подъемы артери
ального давления, причем независимо от динамики аф
фективного компонента, артериальная гипертензия в 
картине криза продолжает оставаться. В дальнейшем 
течении заболевания отмечаются эпизоды артериальной 
гипертензии и вне кризов, однако ведущими являются 
ВК с артериальной гипертензией. Особенностью течения 
такой «кризовой» формы гипертонической болезни яв
ляется отсутствие или позднее выявление соматических 
осложнении гипертонической болезни (ангиопатии сет
чатки и гипертрофии левого желудочка). Иногда удается 
проследить семейный (наследственный) характер подо
бного варианта гипертонической болезни. 

Во втором варианте ВК появляются на фоне традици
онного течения гипертонической болезни; как правило, 
в этих случаях больные сами четко дифференцируют 
гипертонические кризы и ВК, причем последние субъ
ективно переносятся значительно тяжелее, чем первые. 
Диагноз гипертонической болезни в этом случае основы
вается на клинических признаках (перманентная и па-
роксизмальная артериальная гипертензия) и на пара-
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клинических данных (ангиопатия сетчатки и гипертро
фия левого желудочка сердца). 

В первом и втором варианте в плане дифференциаль
ного диагноза определенную помощь оказывают на
следственная предрасположенность к гипертонической 
болезни. 

ВК при пролапсе митрального клапана (ПМК) 
Соотношение ВК и ПМК — вопрос, по поводу которого 
дискуссия продолжается и в настоящее время. Диапазон 
представленности ПМК у больных с ВК колеблется от 0 
до 50 %. Наиболее вероятной представляется точка зре
ния, что частота ПМК у больных с кризами приближа
ется к его частоте в популяции (от 6 до 18%) . В то же 
время в клинической картине больных с ПМК большин
ство симптомов (тахикардия, пульсация, диспноэ, голо
вокружение, пресинкопальные состояния и т.д.) иден
тичны тем, что наблюдаются при ВК, поэтому вопросы 
дифференциальной диагностики при этой форме сомати
ческой патологии являются актуальными. 

При диагностике ПМК абсолютное значение имеет 
эхокардиографическое исследование в двух измерениях. 

По данным литературы, именно наличие ПМК у боль
ных с ВК обусловливает прогностически неблагоприят
ное течение заболевания со смертельными исходами 
(мозговые и сердечные катастрофы). Есть точка зрения, 
что в основе повышенной смертности при ВК лежит 
асимптомное течение ПМК. 

В заключение целесообразно представить в обобщен
ном виде ряд заболеваний и состояний, при которых 
могут возникать вегетативные кризы или кризоподоб-
ные состояния. 

I . С е р д е ч н о - с о с у д и с т а я с и с т е м а 

1- Аритмии 

2. Стенокардия 

3. Гиперкинетический сердечный синдром 

4. Синдром пролапса митрального клапана 

^ • Д ы х а т е л ь н а я с и с т е м а 

1- Обострение хронических легочных заболеваний 

2. Острый астматический приступ 

3. Легочные эмболии (повторные) 
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III. Э н д о к р и н н а я с и с т е м а 

1. Гипертиреоз 

2. Гипопаратиреоз 

3. Гиперпаратиреоз 

4. Гипогликемия 

5. Синдром Кушинга 

6. Феохромацитома 

IV. Н е в р о л о г и ч е с к и е з а б о л е в а н и я 

1. Височная эпилепсия 

2. Болезнь Меньера 

3. Гипоталамический синдром 

V . С в я з а н н ы е с л е к а р с т в е н н ы м и препара
т а м и 

1. Злоупотребление стимулирующими препаратами 
(амфетамин, кофеин, кокаин, анорексанты) 

2. Синдром отмены (включая алкоголь) 

4.2.6. Лечение панических расстройств 
Прежде чем приступить к фармакотерапии, не

обходимо оценить потенциальные резервы немедикамен
тозного лечения больного паническими расстройствами. 
При первом контакте с больным врач оценивает: 

• длительность болезни, 

• выраженность тревожной симптоматики, 

• осведомленность пациента о характере его заболева
ния, 

• наличие или отсутствие предварительного соматиче
ского, а если необходимо, и неврологического обсле
дования, 

• предыдущий опыт лечения фармако- либо психоте
рапией. 

В том случае, если пароксизмы появились недавно, а 
вторичные психовегетативные синдромы еще не разви
лись и больной прошел адекватное соматическое обсле
дование, то иногда достаточно разъяснительной беседы 
врача о сути заболевания, возможно, в сочетании с пла
цебо-терапией. 

Специальные исследования, проведенные автором со
вместно с О. В. Воробьевой и И. П. Шепелевой в Центре 
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патологии вегетативной нервной системы, показали, что 
V 35-42 % больных, страдающих ПА, удалось добиться 
существенного клинического и психофизиологического 
улучшения только с помощью плацебо-терапии. 

фармакотерапия больных с паническими расстройст
вами предполагает несколько терапевтических стратегий: 

1) купирование самого приступа; 

2) предупреждение повторного возникновения паро
ксизмов; 

3) купирование вторичных психовегетативных синдро
мов. 

В определении стратегии лечения больных фармако
логическими препаратами соотносят, прежде всего, вы
годы от лечения с риском в его проведении. 

В качестве факторов риска при фармакотерапии вы
ступают побочные эффекты, осложнения в процессе те
рапии, возможность безболезненной отмены препарата. 
В качестве выгоды от лечения — восстановление здо
ровья, социального функционирования больного и воз
можность предотвращения рецидивов. 

Купирование ПА 
Собственный опыт купирования приступа обычно появ
ляется у больного уже после нескольких ПА. Если для 
купирования первых, как правило самых тяжелых, па
роксизмов больной прибегает к помощи врача (вызов 
•скорой помощи»), то в последующих приступах, убе
дившись, что катастрофы не происходит, пациент нахо
дит собственные способы купировать атаку. Обычно это 
использование нескольких групп препаратов, выбор ко
торых в значительной степени зависит от представлений 
больного о характере болезни и первого опыта общения 
с медициной. Если ПА расценивается как «сердечный 
ириступ» или «гипертонический криз», то купирующи-
^ препаратами будут валокордин, корвалол, гипотен
зивные препараты либо р-адреноблокаторы (анаприлин, 
обзидан); если болезнь расценивается как «нервное рас
стройство», то больной предпочитает пользоваться седа-
тивными препаратами, обычно это препараты бензодиа-
3епин

°вого ряда или, как их называют, «типичные бен-
3о

ДИазепины» (седуксен, реланиум, тазепам, рудотель 

*
 т

-д.) . 



166 ГЛАВА 4 

Нередко уже на первый прием к врачу больной при
ходит, имея в кармане «спасительные» таблетки. Дей
ствительно, прием типичных бензодиазепинов является 
наиболее эффективным способом купирования ПА, как, 
впрочем, и других пароксизмальных состояний (напри
мер, эпилептических приступов). Однако при таком сим
птоматическом способе лечения дозу препарата со вре
менем приходится повышать, а нерегулярный прием 
бензодиазепинов и связанный с ним феномен отдачи 
могут способствовать учащению ПА. 

Таким образом, можно заключить, что купирование 
отдельных ПА с помощью бензодиазепинов не только не 
приводит к излечению больного, но и способствует про-
грессированию и хронизации болезни. 

Предупреждение повторного возникновения ПА 

Многочисленные исследования, выполненные с ис
пользованием двойного слепого плацебо-контроля, убе
дительно показали, что наиболее эффективными в пре
дупреждении ПА являются две группы препаратов: 
антидепрессанты и атипичные бензодиазепины (АБД). 

Сегодня спектр антидепрессантов, эффективных в от
ношении ПР, значительно расширился и включает: 

1) трициклические антидепрессанты — имипрамин (ме-
липрамин), амитриптилин (триптизол), нортрипти-
лин, кломипрамин (анафранил, гидифен); 

2) четырехциклические антидепрессанты — пиразидол, 
миансерин (миансан, леривон); 

3) ингибиторы МАО — фенелзин, моклобемид (ауро-
рикс); 

4) антидепрессанты других химических групп — флуо-
ксетин (прозак), флувоксамин (авоксин), тианептин 
(коаксил, стаблон), сертралин (золофт). 

Дискуссионными остаются механизмы антипаническо
го действия антидепрессантов. Первоначальные пред
ставления о воздействии антидепрессантов преимущест
венно на норадренергические системы (торможение об
ратного захвата норадреналина в синаптической щели) 
сегодня не подтверждаются большинством авторов. По
казано, что препараты, воздействующие исключительно 
на норадренергические системы (дезипрамин и мапроти-
лин), не эффективны в предотвращении ПА. В настоя-
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щее время более вероятной считается теория, которая 
связывает антипаническую эффективность антидепрес
сантов с преимущественным влиянием на серотонинер-
гические системы. Вероятно, будущие исследования по
зволят дифференцировать среди больных ПР клиниче
ские подгруппы, эффективно реагирующие на антидеп
рессанты с разным механизмом действия. 

К атипичным бензодиазепинам относят клоназепам 
(антелепсин, ривотрил) и алыгразолам (ксанакс, касса-
дан). 

Бензодиазепины (как типичные, так и атипичные) 
усиливают действие ГАМК (у-аминомасляной кислоты), 
являющейся основным тормозным медиатором в цент
ральной нервной системе. Точкой приложения этой 
группы препаратов является ГАМК-бензодиазепиновый 
рецепторный комплекс. Особенностью АБД является их 
высокое сродство к бензодиазепиновым рецепторам 
(в 3 раза превышающее таковое у типичных бензодиа-
зепинов). 

Клинический опыт показывает, что применение пре
паратов той и другой группы имеет свои положительные 
и отрицательные стороны. 

Известно, что при использовании антидепрессантов, 
особенно трициклических, в первую декаду лечения мо
жет наблюдаться обострение симптоматики — тревога, 
беспокойство, возбуждение, иногда учащение ПА. По
бочные реакции на трициклические антидепрессанты в 
значительной степени связаны с холинолитическими эф
фектами и могут проявляться выраженной тахикардией, 
экстрасистолией, сухостью во рту, головокружением, 
тремором, запорами, прибавкой веса. Вышеописанные 
симптомы могут приводить на первых порах к вынуж
денному отказу от лечения, тем более что клиниче
ский антипанический эффект, как правило, отсрочен на 
^3 недели от начала терапии. 

В случае АБД побочные эффекты проявляют себя 
Чэежде всего седацией, которая обычно регрессирует 
Через 3-4 дня по мере продолжения лечения. Феномен 
°тдачи, особенно выраженный у алыгразолама, обуслов-
Л11Вает

 необходимость частого приема препарата; нако-
е
Д> выраженная лекарственная зависимость, особенно 
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при наличии в анамнезе токсикомании, ограничивает 
применение этой группы препаратов. 

И в этом и в другом случае резкое прекращение 
медикаментозного лечения приводит к синдрому отме
ны, т е. резкому обострению симптомов болезни. 

В качестве положительных моментов необходимо от
метить, что при лечении ПР лечебного эффекта удается 
достигнуть на малых дозах антидепрессантов или ати
пичных бензодиазепинов. Так, положительного эффекта 
удается достичь, применяя следующие суточные дозы 
препаратов: 75 мг амитриптилина, 25-50 мг кломипра-
мина, 30-60 мг миансерина, 20 мг флуоксетина, 2 мг 
клоназепама, 2-3 мг альпразолама. 

При определении тактики проведения терапии необ
ходимо решить два основных вопроса: выбор препарата 
и определение дозы. 

Выбор препарата определяется главным образом кли
нической картиной болезни и особенностями действия 
препарата. Существенным является вопрос о характере 
пароксизма; прежде всего необходимо уточнить, являет
ся ли приступ панической атакой или демонстративным 
припадком. В последнем случае, как показали наши 
исследования, эффект медикаментозной терапии не пре
вышает эффективности плацебо, поэтому целесообразно 
сразу ставить вопрос об альтернативных методах лече
ния, возможно психотерапии. В случае квалификации 
пароксизма как ПА необходимо оценить длительность 
болезни и симптоматику межприступного периода. Если 
ПА появились недавно или дебют ПА связан с алкоголь
ным эксцессом и отсутствует агорафобический синдром, 
то целесообразно начинать терапию с АБД. 

Если ПА сочетаются с агорафобией или другими вто
ричными психовегетативными синдромами (фобический 
синдром, депрессия, ипохондрия), то необходимо приме
нение антидепрессантов. В случае выраженного агорафо-
бического синдрома можно рекомендовать кломипра-
мин; при сочетании ПА с социальными фобиями эффек
тивны ингибиторы МАО, в частности моклобемид. При 
выборе препарата в первую очередь рекомендуется при
менять антидепрессанты с минимальной выраженностью 
холинолитических эффектов, например пиразидол, ми-
ансерин, флуоксетин, тианептин. 
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В некоторых случаях требуется сочетанное примене
ние антидепрессантов и АБД, поскольку АБД, во-
первых, обеспечивают раннее появление клинического 
эффекта (практически уже на первой неделе лечения), 
а во-вторых, помогают купировать ПА до начала дейст
вия антидепрессантов. 

При определении дозы препарата могут быть полезны 
следующие правила: 

1. Начинать терапию необходимо с малых доз 
( V 4 - V 2 планируемой дозы) с постепенным (в течение 
2-3 дней) их наращиванием. 

2. Критерием предельности дозы может быть выражен
ность побочных явлений, не исчезающих в течение 
3-4 дней. 

3. Рекомендуется суточное распределение препарата в 
зависимости от гипногенного эффекта. Так, при вы
раженной сонливости рекомендуется сдвинуть прием 
лекарства к вечеру. 

4. При невозможности достичь адекватной дозы из-за 
побочных эффектов возможна комбинация препара
тов из разных групп. 

5. Для достижения адекватной дозы препарата возмож
но использование корректоров, каковыми могут быть 
Р-адреноблокаторы. 

Перед назначением курса медикаментозной терапии 
врач должен объяснить больному основные принципы 
лечения и предупредить о возможных трудностях в про
цессе лечения. В этой беседе необходимо сделать акцент 
на следующих положениях: 

!• Курс лечения должен быть длительным, иногда мо
жет продолжаться до года. 

2- Суть проводимого лечения состоит в том, что оно 
направлено на предотвращение повторения присту
пов и социальную адаптацию больного. 

3- Возможны трудности в период адаптации к лечению, 
так как на первом этапе действия как антидепрес
санты, так и АБД, могут появиться побочные эффек
ты, которые со временем проходят либо самостоя
тельно, либо под влиянием корригирующей терапии. 
Иногда целесообразно освобождение больного от ра
боты на период адаптации к лечению. 
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4. В период адаптации к лечению ПА могут повторять-
ся, и это не является свидетельством неэффектив
ности терапии. Для купирования приступа можно 
рекомендовать привычные для больного средства-— 
типичные бензодиазепины или дополнительный при
ем АБД (клоназепам, альпрозалам). 

5. Возможна отсроченность эффекта терапии, посколь
ку у большинства антидепрессантный эффект прояв
ляется с латентным периодом от 14 до 21 дня после 
начала их применения. 

6. Резкая отмена препаратов на любом этапе лечения 
может привести к обострению болезни, поэтому по 
окончании лечения отмена препарата производится 
очень постепенно. 

Купирование вторичного психовегетативного синдрома 
В лечении больных ПР нередко приходится комбиниро
вать базовые препараты, направленные на предупрежде
ние повторных ПА, с препаратами, позволяющими воз
действовать на вторичные психовегетативные синдромы. 
Как уже упоминалось выше, это могут быть астено-
депрессивные, ипохондрические, обсессивно-фобические 
и истерические синдромы. В этих ситуациях целесо
образным является добавление препаратов из группы 
нейролептиков: меллерил (сонапакс), терален, френолон, 
неулептил, эглонил, хлорпротиксен, этаперазин. 

Индивидуальный подбор фармакологических препара
тов, применение малых доз, сочетание с когнитивно-
поведенческой психотерапией и социальной адаптацией 
позволяют сегодня успешно справляться с таким распро
страненным и социально дезадаптирующим страданием, 
как панические расстройства. 

4.3. Кардиалгический синдром 
и кардиоваскулярная дистония 

Расстройства функции сердечно-сосудистой сис
темы в виде разнообразных клинических проявлений 
субъективного и объективно-функционального характера 
без наличия органических изменений со стороны кар-
диоваскулярной системы, согласно последней классифи
кации вегетативных расстройств [Вейн A .M. , 1988], еле-
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дует относить к вторичным церебральным (надсегмен-
тарным) вегетативным нарушениям. 

При анализе клинических симптомов у больных ней-
роциркуляторной дистонией (термин, чаще всего приме
няемый в терапевтической практике и обозначающий 
частный кардиоваскулярный вариант более широкого 
понятия — синдрома вегетативной дистонии) боли в 
области сердца наблюдались у 9 8% больных [Макол-
кин В. И., Аббакумов С. А., 1985; Аллилуев И. Г. и др., 
1985]. 

Коронароангиография, считающаяся последним дости
жением науки в исследовании кардиалгии, проводится 
ежегодно у 500000 больных в США, при этом у 10-
20% из них данное исследование показывает наличие 
нормальных, неизмененных коронарных артерий. Спе
циальные исследования, проводимые у больных с болью 
в области сердца с неизмененными коронарными арте
риями, выявили у 37-43% из них признаки паниче
ских расстройств [Bass Ch., Wade С, 1984; Katon W. et 
al., 1986; Mukerji V. et al., 1987; Beitman B. et al., 
1987]. Приведенные данные подчеркивают частоту рас
стройств сердечно-сосудистой системы, связанных с на
рушением вегетативной, точнее — психовегетативной, 
сферы. Анализ феноменологических проявлений нейро-
генных кардиоваскулярных расстройств позволяет выя
вить различные их варианты: диэстезический, дисдина-
мический, дизритмический в рамках психовегетативных 
нарушений [Вейн A .M . , Дюкова Г.И., 1979]. 

4*3.1. Кардиалгический синдром 
Как известно, понятие «боль» является одним из 

самых популярных в сознании людей из всех существу
ющих у человека телесных ощущений (при этом сердце 
в
 Древности представлялось «центральным органом 

чувств»). Понятие «сердце» — одно из главных пред
ставлений, символизирующих основной орган, обеспечи-
Вак>

Щий жизнь человека. Эти два представления соеди-
J^BOTCH в жалобах больных в виде одного из ведущих 
**Р°явлений вегетативной дисфункции— «боли в серд
це*' Часто при тщательном феноменологическом анали-

выясняется, что различные ощущения (например, 
ЧРсстезии, чувства давления, сжатия и т. д.) обобщенно 

З
начаются больными как «боль», а территория левой 
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половины грудной клетки, грудины, а иногда даже пра
вая половина грудной клетки обобщенно обозначаются 
больными как «сердце». 

Для определения указанных феноменов существуют 
несколько терминов: «боли в сердце» (кардиалгии), «бо
ли в области сердца» и «грудинные боли» (chest pain). 
Последний термин наиболее часто встречается в англо
язычных публикациях. 

Различные понятия обычно отражают определенные 
патогенетические представления соответствующих ис
следователей. 

Боли в области сердца могут иметь разный генез. 
В рамках психовегетативного синдрома боли могут быть 
отражением «чисто» психических нарушений (например, 
депрессии) с проекцией на данную область либо отражать 
вегетативную дисрегуляцию функции сердца. Боли так
же могут быть мышечного происхождения (в связи с 
усилением дыхания, гипервентиляцией). Кроме того, вне 
психовегетативных и мышечных механизмов имеют ме
сто ситуации, которые также вызывают боли в сердце. 
Так, например, патология пищевода и других органов 
желудочно-кишечного тракта, корешковые синдромы 
спондилогенного характера, поражение межреберных 
нервов могут быть источником болей в сердце либо фоном 
развертывания алгических проявлений, реализующихся 
через психовегетативные механизмы. 

С позиции вегетологического анализа боли в области 
сердца (именно этот термин нам представляется наибо
лее адекватным, хотя для краткости этот же смысл мы 
вкладываем в понятие «кардиалгия») следует разделить 
на два класса: кардиалгии в структуре синдрома вегета
тивной дистонии, клинически проявляющиеся психове
гетативными нарушениями, и кардиалгический синдром 
с минимальными сопутствующими вегетативными рас
стройствами. 

4.3.1.1. Кардиалгии в структуре выраженных проявлений 
вегетативной дистонии 
Речь идет о наиболее часто встречающемся вари

анте болей в сердце, заключающемся в том, что сам 
феномен боли, будучи на какой-то период времени ве
дущим в клинической картине, находится одновременно 
в структуре различных аффективных и вегетативных 
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^рушений (психовегетативный синдром), патогенетиче-
С1Си связанных с болями в сердце. Умение врача «уви
деть», помимо феномена кардиалгии, еще и закономерно 
сопровождающий ее психовегетативный синдром, а так-
ясе умение провести структурный анализ этих проявле
ний позволяет проникнуть уже на клиническом этапе в 
патогенетическую сущность указанных расстройств для 
их адекватной оценки и терапии. 

Анализ феномена болей в области сердца позволяет 
определить у больных различные их варианты с боль
шим феноменологическим размахом по анализируемым 
критериям. 

Локализация болей наиболее часто связана с зоной 
проекции на кожу верхушки сердца, с областью левого 
соска и прекордиальной области; в ряде случаев больной 
указывает одним пальцем на место болей. Боли могут 
располагаться также за грудиной. У одних больных 
наблюдается феномен «миграции» болей, у других боли 
имеют устойчивую локализацию. 

Характер болевых ощущений также может колебаться 
в больших пределах и выражается наличием болей но
ющего, колющего, покалывающего, давящего, жгучего, 
сжимающего, пульсирующего типа. Больные также ука
зывают на пронизывающие тупые, щиплющие, режущие 
боли или на диффузные, плохо очерченные ощущения, 
находящиеся, по их реальной оценке, достаточно далеко 
от оценки собственно болевой. Так, например, ряд боль-
ньгх испытывают дискомфорт и неприятное ощущение 
•чувства сердца». Флюктуация широты диапазона ощу
щений может быть выражена в разной степени, в ряде 
случаев боли достаточно стереотипны. 

Кардиологи выделяют пять типов кардиалгии у боль-
аь

*х нейроциркуляторной дистонией: простая кардиал-
ГИя

 (ноющие, щемящие, прокалывающие боли), встре
чающиеся у 95 % больных; ангионевротические (сжима
ющие, давящие) боли, генез которых постулируется как 
связанные с расстройствами тонуса коронарных артерий 
v*5 % ) ; кардиалгия вегетативного криза (приступообраз
ное» Давящие, ноющие, затяжные боли) ( 32%) ; симпа-
ТалгиЧеская кардиалгия ( 19%) ; псевдостенокардия на
ряжения ( 2 0%) [Аллилуев И. Г. и др., 1985; Макол-
к
*н В. И. и др., 1985]. 
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Подобная рубрификация характера болей ориентиро
вана на врачей-интернистов и построена по принципу 
феноменологической идентичности с известивши кар
диологическими (органическими) заболеваниями. С не
врологических позиций выделенная «симпатическая 
кардиалгия» представляется достаточно спорной в связи 
с тем, что, согласно современным воззрениям, роль 
«симпаталгий», связанных с реальным вовлечением пе
риферической вегетативной нервной системы, незначи
тельна. Клиническое значение имеет степень яркости 
гипервентиляционных расстройств, которые часто явля
ются непосредственной детерминантой в появлении бо
ли. Течение болей чаще всего носит волнообразный ха
рактер. Для болей в рамках СВД менее характерно их 
уменьшение под воздействием нитроглицерина и исчез
новение при прекращении физической нагрузки (оста
новка при ходьбе и т. д.). Подобные явления характерны 
для болей при стенокардии. Кардиалгии дистонического 
генеза, как правило, редуцируются успешно приемом 
валидола и седативных средств. 

Длительность болей в области сердца чаще всего до
статочно продолжительная, хотя мимолетные, кратко
временные боли также могут встречаться достаточно ча
сто. Наиболее «тревожными» для врача являются боли 
приступообразного типа длительностью 3-5 мин, особен
но располагающиеся за грудиной: они требуют исклю
чения стенокардии. Кардиологической оценки требуют 
также затяжные боли, впервые возникающие у лиц 
старше 40-50 лет: необходимо исключение инфаркта 
миокарда. 

Иррадиация боли в левую руку, левое плечо, левое 
подреберье, под лопатку, подмышечную область — до
статочно закономерная ситуация в случае рассматрива
емых кардиалгии. При этом боли могут распространять
ся и в поясничную область, а также в правую половину 
грудной клетки. Нехарактерна иррадиация болей в зубы 
и нижнюю челюсть. Последний вариант иррадиации ча
ще наблюдается при болях стенокардического генеза. 
Давность кардиалгии, несомненно, играет важную роль 
в диагностике их генеза. Наличие болей в течение мно
гих лет, чаще всего с юношеского возраста, у женщин 
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повышает вероятность того, что боли в области сердца 
не связаны с органическими болезнями. 

Важным и принципиальным вопросом является оцен
ка вегетативного, а вернее, психовегетативного фона, на 
котором разыгрывается феномен в области сердца. Ана
лиз имеющегося синдромального «окружения» кардиал
гии позволяет, как было отмечено, уже на клиническом 
уровне строить реалистические диагностические гипоте
зы, что имеет большое значение с точки зрения и пси
хологии, и деонтологии. Диагностическая ориентация 
исключительно на тот или иной параклинический метод 
исследования не является корректным подходом в этом 
вопросе. 

Психические (эмоциональные, аффективные) наруше
ния у больных проявляются по-разному. Наиболее час
то — это проявления тревожно-ипохондрического и фо-
бического плана. Необходимо подчеркнуть, что наличие 
тревожных, панических проявлений у больных с болями 
в области сердца, установление особенностей их лично
сти (чаще всего это невротические расстройства) — один 
из критериев диагностики психогенного генеза имею
щихся у больных проявлений. 

Позитивные критерии диагностики болевых феноме
нов в области сердца принципиально сходны с критери
ями, выделенными для диагностики феномена боли в 
области живота, поэтому они могут быть, на наш взгляд, 
применены и в случае кардиалгии (см. раздел 4.5). 

Нарушения ипохондрического характера порой уси
ливаются до состояния выраженной тревоги, паники. 
В этих ситуациях резкое усиление указанных прояв
лений выражается в возникновении страха смерти — 
составной части ВК (см. раздел 4.2). 
• Важной чертой эмоционального напряжения в этих 
ситуациях считают тесную связь с болевыми и вегета
тивными проявлениями. Как правило, больные в своих 
Жалобах не выделяют тот или иной из имеющихся у 
НИх

 трех феноменов: боль, аффективные и вегетативные 
яроявления. Чаще всего они строят свой ряд жалоб, где 

одной и той же вербальной и смысловой плоскости 
Располагаются ощущения разного типа. Поэтому умение 
очувствовать «удельный вес» этих трех разных по 
^и феноменологии субъективных проявлений, но объ-
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единенных едиными патогенетическими механизмами 
психовегетативного характера, — важный момент в кли
ническом анализе кардиалгии. Правда, восприятие сво
их симптомов как более или менее опасных для здо
ровья может существенно измениться даже после первой 
беседы с врачом, который может «нацелить» больного 
на феномен боли. Кроме того, из множества симптомов 
больной самостоятельно выделяет феномен боли в обла
сти сердца как соответствующий представлению о важ
ности сердца как «центрального» органа. 

Необходимо провести также анализ представлений 
больного о своем заболевании (внутренняя картина бо
лезни). В ряде случаев определение степени «разработан
ности» внутренней картины болезни, степени ее фанта
стичности, мифологичности, соотношения представле
ний о своем страдании и степени их реализации в своем 
поведении позволяют установить причину тех или иных 
ощущений у больных, степень выраженности эндоген
ных механизмов в структуре афферентных нарушений, 
а также наметить проблемы и точки психологической 
коррекционной терапии. 

Вегатативные расстройства являются облигатными в 
структуре анализируемого страдания. Они также долж
ны быть предметом специального целенаправленного 
анализа. Важно отметить, что ядром вегетативных на
рушений у больных с болями в области сердца считают 
проявление гипервентиляционного синдрома. Практиче
ски во всех публикациях, посвященных болям в области 
сердца, связанных с вегетативной дисфункцией, подчер
кивается наличие дыхательных ощущений: нехватка 
воздуха, неудовлетворенность вдоха, ком в горле, непро
хождение воздуха в легкие и т.д. (см. раздел 4.4.). 

Дыхательные ощущения, будучи тонким индикатором, 
тревожных нарушений, долгое время ошибочно расце
нивались врачами как связанные с изменениями со сто
роны сердца, указывающими на определенную степень 
сердечной недостаточности. Большинство больных (и, к 
сожалению, некоторые врачи) до сих пор глубоко в этом 
убеждены; естественно, это резко усиливает тревожно-
фобические проявления, поддерживая, таким образом, 
высокий уровень психовегетативной напряженности — 
необходимое условие для персистенции болей в области 
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сердца. Ввиду такой трактовки дыхательные ощущения, 
одьпшса всегда мыслились в контексте кардиальных 
проблем, начиная от исторической работы J. d'Acosta в 
1871 г. и до наших дней. 

Помимо расстройств дыхания, у больных с болями в 
области сердца встречаются и другие проявления, тесно 
связанные с гипервентиляцией: парестезии (онемение, 
покалывание, чувство ползания мурашек) в области ди-
стальных отделов конечностей, в области лица (кончик 
носа, периоральная область, язык), изменения сознания 
(липотимий, обмороки), мышечные сведения в руках и 
ногах, дисфункция желудочно-кишечного тракта. Все 
указанные и другие вегетативные нарушения могут но
сить перманентный и пароксизмальный характер. По
следние встречаются наиболее часто. 

4.3.1.2. Кардиалгический синдром у больных 
с невыраженными вегетативными расстройствами 
Боли в сердце отличаются в этом случае некото

рым своеобразием. Чаще всего они локализованы в об
ласти сердца в виде «пятачка», носят постоянный, мо
нотонный характер. Детальный анализ феномена боли 
зачастую свидетельствует о том, что термин «боль» до
статочно условен по отношению к тем ощущениям, ко
торые испытывает больной. Речь скорее идет о синесто-
патических проявлениях в рамках ипохондрической 
фиксации на область сердца. Выявление у больного его 
представлений о болезни (внутренней картины болезни) 
обнаруживает, как правило, наличие разработанной кон
цепции болезни, с трудом или вовсе не поддающейся 
психотерапевтической коррекции. Несмотря на то что 
Ча

Ще всего боль незначительная, пациент охвачен и 
озабочен своими ощущениями настолько, что грубо из
меняются его поведение, образ жизни, теряется трудо
способность. 

В литературе подобные явления получили название 
Ка

РДиофобического и кардиосинестопатического синдро
мов. Чаще всего в нашей практике подобные проявле
на встречались у молодых мужчин. Специальный ана-
JIH3

» как правило, позволяет установить ведущие психи-
^рокие эндогенные механизмы симптомообразования. 
вегетативные нарушения мало представлены в клиниче
ских симптомах, за исключением тех случаев, когда 
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фобические нарушения резко обостряются, приобретая 
характер паники, и проявляются в виде панической 
атаки. 

Таким образом, боли в области сердца при вегетатив
ной дистонии могут иметь достаточно широкий спектр 
клинических проявлений. При этом важен анализ не 
только феномена боли, но и того аффективного и веге
тативного окружения и сопровождения, которые при 
этом наблюдаются. 

Чаще всего речь идет о двух типах кардиалгии, соче
тающихся у одного и того же больного, однако выделе
ние ведущего типа имеет определенное клиническое зна
чение. 

4.3.1.3. Дифференциальный диагноз болей в области сердца 
Атипичный вариант стенокардии 
Сразу следует подчеркнуть, что боли в области сердца 
первоначально требуют кардиологического клинического 
и параклинического анализа. На каком-то этапе невро
логического наблюдения у больного могут возникнуть 
боли, связанные с поражением сердца. Ряд проявлений 
требует особого внимания как указывающие на возмож
ный коронарогенный характер болей. Так, короткие 
приступы (в некоторых случаях затяжные — до часа) за 
грудиной или парастернальные давящие, сжимающие, 
жгучие боли (иногда и другая локализация), связанные 
с физической нагрузкой, эмоциями (иногда без четкой 
причины), требующие от больного прекращения ходьбы, 
купирующиеся нитроглицерином, с иррадиацией в ле
вую руку, лопатку, в челюсть (возможны и другие ло
кализации или вовсе без иррадиации), требуют оценки 
для исключения возможного стенокардического харак
тера. 

Остеохондроз позвоночника 
Остеохондроз позвоночника (шейного, грудного) в ряде 
случаев наряду с характерными неврологическими рас
стройствами может вызвать также боли в области серд
ца. Этот факт привел в последние годы к гипердиагно
стике остеохондроза как возможной причины болей в 
области сердца, что вызывает частые ошибки в диагно
стике как органического кардиального, так и вегетатив
но-диагностического заболеваний. Связь боли с двиясе-
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ииями позвоночника (сгибание, разгибание, повороты 
щей и туловища), усиление болей при кашле, чиханье, 
натуживании, наличие чувствительных (субъективных 
болевых и обнаруженных при объективном исследова
нии) расстройств в соответствующих зонах, рефлектор
ные изменения, местная болезненность при перкуссии 
остистых отростков и пальпации паравертебральных то
чек, изменения на спондилограмме — эти и другие при
знаки позволяют констатировать наличие у больного 
признаков остеохондроза той или иной локализации. 

Следует подчеркнуть, что обнаружение указанных 
признаков еще не является достаточным аргументом 
связи возникших болей в области сердца с наличием 
дегенеративных изменений в позвоночнике. Детальный 
анамнез, с помощью которого устанавливают временную 
последовательность появления симптомов, характерные 
черты феномена боли и тесная связь с динамикой других 
клинических проявлений, редукция симптомов при ле
чении остеохондроза позволяют предположить спондило-
генный характер болей в области сердца. 

Миофасциальные синдромы 

Миофасциальные синдромы могут быть одним из прояв
лений остеохондроза позвоночника, но могут иметь и 
иной генез. В последние годы они стали рассматриваться 
в рамках концепции, клинически выражающейся в про
явлениях локального мышечного гипертонуса. Часто бо
ли связаны с миофасциальными изменениями в боль
шой и малой грудной мышце. Рефлекторные болевые 
феномены в этой области получили в литературе назва
ние пекталгического синдрома, или синдрома передней 
рудной стенки. Диагностическое значение имеют болез
ненность мышц при пальпации, значительное уменьше
ние болезненности при применении блокад, мануальной 
Те

Рапии, приемов постизометрической релаксации. 

4-3.2. Синдром нарушения вегетативной регуляции 
ритма сердца 
Наиболее частые проявления нарушения сердеч-

го ритма в рамках вегетативных расстройств — тахи-
РДия, брадикардия и экстрасистолия. 
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Тахикардия 

Синусовая тахикардия (как правило, от 90 до 130-140 
в 1 мин) может наблюдаться как при перманентных, так 
и при пароксизмальных вегетативных нарушениях. 
Субъективные ощущения выражаются в наличии жалоб 
на учащенное сердцебиение, ощущение, что «сердце 
сильно ударяется о грудную клетку», и т.д. Как прави
ло, совпадение субъективных ощущений ускоренной ра
боты сердца с объективными исследованиями на ЭКГ 
имеет место лишь у половины больных. Помимо указан
ных жалоб, больные испытывают и другие неприятные 
ощущения — общую слабость, нехватку воздуха, голово
кружение, а также страх смерти в случае ВК. Важной 
особенностью тахикардии являются ее лабильность и 
флюктуация, зависящие от наличия ряда провоцирую
щих факторов (волнение, физическая нагрузка, прием 
пищи, употребление кофе, чая, алкоголя и т.д.) . У 
части больных проведение гипервентиляционной пробы 
является мощным провокатором тахикардии. Следует 
добавить, что у части больных тахикардия может быть 
достаточно упорной, не поддающейся действию препара
тов наперстянки и новокаинамида, но она может реаги
ровать на назначение р-адреноблокаторов. В подобных 
случаях, помимо исключения органического заболева
ния сердца, дифференциальный диагноз следует прово
дить с тиреотоксикозом. 

Тахикардия, возникающая пароксизмально в структу
ре вегетативного криза, требует дифференциации от при
ступа пароксизмальной тахикардии. Последний отлича
ется внезапностью возникновения и исчезновения, боль
шей выраженностью тахикардии (130-180 в 1 мин при 
желудочковых и 160-220 в 1 мин — при предсердных 
тахикардиях), изменениями на ЭКГ (деформация или 
извращение зубца Р, нарушение проводимости и др.)-

Брадикардия 

Замедление ЧСС (менее 60 в 1 мин) в рамках синдрома 
вегетативной дистонии встречается значительно реже, 
чем тахикардия. Наиболее частая жалоба — ощущение 
сердцебиения, ощущение, что пульс слабеет или исчез
ает. Подобные неприятные, мучительные ощущения осо
бенно резко усиливаются при развертывании вегетатив-
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дого криза вагоинсулярного характера либо при кризе 
с выраж

енн
°й гипервентиляцией, когда больной редко, 

глубоко и напряженно дышит. 
Упорная брадикардия требует глубокого кардиологи

ческого анализа для исключения «синдрома слабости 
синусового узла», который сопровождается еще и дру
гими кардиальными расстройствами. 

Экстрасистолическая аритмия 

Появление экстрасистол — наиболее частая патофизио
логическая основа возникновения большинства неприят
ных ощущений со стороны сердца: перебои, толчки, 
сердцебиение, «замирание», нехватка воздуха, голово
кружение, приливы жара к голове и др. 

Частота экстрасистол у больных вегетативной дис
функцией достигает 30 %. Это связано с тем, что 
субклинические экстрасистолы встречаются и в популя
ции достаточно широко, достигая (при круглосуточном 
мониторировании) в покое 3 1 % , а при физической 
нагрузке — 33,8 %. 

Так же как и другие нарушения ритма, экстрасисто
лическая аритмия находится в рамках СВД и тесно свя
зана с психовегетативными проявлениями, зависит от их 
Динамики и редуцируется под воздействием психотроп
ных средств, психотерапии и дыхательной гимнастики. 

4-3.3. Синдром нарушения вегетативной регуляции 
артериального давления 
Колебания артериального давления как проявле

ния дисдинамического синдрома (наряду с кардиалгиче-
СКи

м и дизритмическим) при вегетативной дистонии 
встречаются у 36 % больных. 

Синдром артериальной гипертензии 
Синдром артериальной гипертензии при вегетативной 
Дисфункции (транзиторная, лабильная, нестойкая, пси
хогенная гипертензия) обнаруживают у 16% больных. 
**аще всего жалобы выражаются в наличии головной 
-ели (давящие, сжимающие, пульсирующие, жгучие, 
Распирающие), тяжести, неясности в голове, общей 

абости и других проявлений психовегетативного син
дрома. Особенностью психических изменений является 
^Раженная аффективная напряженность больных в 
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рамках чаще всего различных невротических синдромов 
(ипохондрический, тревожный, депрессивный, астениче
ский). У некоторых больных выражены нарушения фо-
бического плана, больные активно ищут причину болез
ни и способы ее лечения. Вегетативная симптоматика 
многообразна и отражает наличие у больного перманен
тных и пароксизмальных проявлений психовегетативно
го синдрома. Цифры АД, как правило, умеренны —-
150-160/90-95 мм рт. ст. Подъемы АД наиболее выра
жены во время вегетативного пароксизма; вне пароксиз
ма констатируется высокая лабильность АД, часто зави
сящая от эмоционального состояния больных. В струк
туре психовегетативного синдрома довольно часто встре
чаются алгические феномены: головные боли, боли в 
области сердца, в области позвоночника. 

Для определения лабильности АД может быть приме
нен прием неоднократного измерения кровяного давле
ния — в самом начале беседы с Зольным и еще трижды 
к концу беседы. 

С целью дифференциальной диагностики необходимо 
различать дистоническую гипертензию от гипертензии 
как раннего проявления гипертонической болезни. Для 
последней характерны более стабильные цифры повыше
ния АД, наличие изменений на глазном дне, на ЭКГ. 
Гипертонические кризы в отличие от вегетативных па
роксизмов более короткие (вегетативные пароксизмы мо
гут длиться от 30 мин до нескольких часов). АД дости
гает чаще всего более высоких цифр, могут быть силь
ные головные боли со рвотой; аффективные проявления 
менее выражены. В связи с возможным сочетанием двух 
типов пароксизмов (гипертонических и вегетативных) У 
одного больного следует ориентироваться на критерии, 
выявляемые в непароксизмальный период с учетом ука
занных признаков в динамике. 

Синдром артериальной гипотензии 
Этот синдром (105-90/60-50 мм рт. ст.) встречается 
чаще всего у людей с астенической конституцией и 
с преобладанием парасимпатического тонуса вегетатив
ной нервной системы. Артериальная гипотензия, явля
ясь выражением психовегетативного синдрома в «хрони
ческом», вернее—перманентном, виде, наблюдается в 
сочетании с упорными астеническими нарушениями. 
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Больные жалуются на головную боль различного харак
тера» но чаще всего преобладают цефалгии сосудисто-
злпренозного типа. Пульсирующая головная боль в 
некоторых случаях нарастает и достигает почти мигре-
нозного уровня интенсивности (гипотензия и мигрень — 
достаточно привычная ситуация). Острое снижение АД 
может привести к возникновению синкопальных состо
яний. У больных часто имеют место ортостатические 
проявления, выражающиеся головокружением или ли-
потимическим состоянием. 

Головная боль часто сочетается с головокружением, 
неустойчивостью при ходьбе, болью в области сердца, 
сердцебиением, ощущением нехватки воздуха. 

Упорное снижение АД требует исключения у больных 
скрытой хронической надпочечниковой недостаточности. 

Синдром лабильности артериального давления 
Наиболее характерным проявлением вегетативной дис
тонии является именно лабильность АД. Транзиторные 
эпизоды его повышения или понижения, описанные вы
ше, — это по существу различные проявления синдрома 
лабильности АД, которые наряду с лабильностью регу
ляции ритма сердца и составляют истинное содержание 
понятия кардиоваскулярной дистонии. 

Важно отметить, что дистоническая нестабильность 
является отражением такой же лабильности эмоцио
нальной сферы и механизмов нейроэндокринной регуля
ции. При этом факторы, вызывающие колебания АД, 
могут быть чрезвычайно полиморфны: психогенные воз-
Действия, метеорологические колебания, эндокринные 
Дисфункции и др. 

Как правило, у больных наблюдается сочетание раз-
л
ичных нарушений как в кардиоваскулярной, так и в 

ДРУгих висцеральных системах. 

4-3.4. Синдром электрокардиографических нарушений 
Специальное исследование ЭКГ у больных с ве-

тативными нарушениями [Маколкин В. И., Аббаку-
TI?

B
 ^*^-> 1985] позволило выявить следующие вариан-

р изменений на ЭКГ: 

^?еличение амплитуды положительного зубца Т 
°бычно регистрируется в правых грудных отведени-
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ях и сочетается с повышением сегмента S-T в этих 
же отведениях. 

2. Расстройства ритма и автоматизма выражаются в 
регистрации на ЭКГ аритмий различного характера 
экстрасистолий, синусовых тахи- и брадикардии. 

3. Изменение сегмента S-T и зубца Т наиболее часто 
встречается у больных с вегетативной дисфункцией. 
Имеют место временное снижение, флюктуация сег
мента S-T и инверсия положительного зубца Т. 
Встречается также псевдокоронарный подъем сегмен
та S-T выше изолинии — синдром ранней или преж
девременной реполяризации. Генез данного синдрома 
исследователи связывают с несовершенством нейро-
вегетативного контроля электрической активации 
сердца с преобладанием парасимпатических влия
ний. 

4.3.5. Проблемы патогенеза и симптомообразования 
кардиоваскулярных дистонических проявлений 
Кардиоваскулярные дистонические проявления 

послужили за последние годы предметом целенаправлен
ных исследований отечественной школы вегетологов. 

По существу при анализе именно сердечно-сосудистых 
нарушений и сложились основные концепции более ши
рокой проблемы — вегетативной дистонии вообще. В мо
нографии A.M.Вейна и соавт. (1981), подытожившей 
20-летние исследования по проблеме вегетативной пато
логии, и в последующих публикациях коллектива Рос
сийского вегетативного центра детально изложены со
временные представления о патогенезе вегетативных (в 
том числе кардиваскулярных) нарушений, подавляющее 
большинство которых имеют психогенную природу. По
казана многомерность структуры патогенетических ме
ханизмов синдрома вегетативной дистонии. Применение 
функционально-неврологического подхода позволило вы
явить базисные механизмы патогенеза, которые выража
ются в нарушении церебрального активационного гоме-
остаза, нарушении интегративной функции неспециф*

1
' 

ческих систем мозга (синдром дезинтеграции), а так#
е 

установить роль эрготропных и трофотропных систем
 3 

механизмах вегетативных нарушений. Показаны нал**' 
чие расстройств циркадной организации вегетативны* 
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функций, нарушение межполушарных взаимодействий у 
больных с вегетативными расстройствами. 

В последние годы выявлена важная роль дисфункции 
дыхания — облигатное проявление психовегетативных 
нарушений — в некоторых механизмах симптомообразо-
вания при вегетативных, в том числе кардиоваскуляр-
ных, расстройствах. С учетом вклада дыхательной дис
функции, точнее, гипервентиляционных проявлений, в 
симптомогенез различных рассматриваемых клиниче
ских феноменов следует выделить: 

1) изменение (извращение) паттерна дыхания, заключа
ющееся в редукции подвижности диафрагмы (инер
тность, блокада диафрагмы), которая встречается 
у 80 % больных с вегетативной дисфункцией (при 
рентгеноскопическом исследовании). Это приводит 
к нарушению кардиодиафрагмальных соотношений; 

2) выключение диафрагмальной порции дыхания при
водит к компенсаторной гиперфункции межребер
ных, лестничных, грудных мышц, а также мышц 
надплечий, что вызывает миалгические боли и ло
кальные гипертонусы — основу болевых ощущений 
в области грудной клетки, в области сердца; 

3) гипокапнический (респираторный) алкалоз, согласно 
ряду авторов, может влиять на кровоснабжение ми
окарда кислородом путем спазма венечных артерий 
и нарастанием сродства гемоглобина к кислороду, 
закономерно встречающегося при гипокапнии и ал
калозе (эффект Бора). Роль гипокапнии в широких 
и многомерных механизмах симптомообразования 
рассматривается в работе L. Freeman, P. Nixon 
(1985) (схема 2). 

Интересные возможности нового подхода к анализу 
патогенеза и симптомообразованию кардиоваскулярных 
На

РУШений представляют исследования периферической 
вегетативной недостаточности (см. раздел 4.9). При этом 
анализ кардиоваскулярных рефлексов у больных с веге
тативными пароксизмами позволил выявить косвенные 
признаки вегетативной недостаточности преимуществен-
° парасимпатического отдела, что может указывать на 

Функциональный характер, 
ск

 а к и м
 образом, патогенез и симптомогенез кардиова-

Улярных нарушений сложны и многофакторны; они 
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Схема 2. Патогенез грудных болей [L.Freeman, P.Nixon, 1985] 
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•требуют учета различных аспектов и уровней вегетатив
ной регуляции. 

4.3.6. Вопросы лечения 
Анализ патофизиологических аспектов и различ

ных клинических проявлений позволяет обнаружить 
многоуровневость и полисистемность различных звеньев 
патогенеза и симптомообразования в возникновении бо
лей в области сердца, нарушений ритма и сосудистого 
тонуса, изменений на ЭКГ. 

Одна из больших проблем, существующих сегодня в 
лечении указанных расстройств, — это укоренившиеся 
представления, что в основе любого страдания непремен
но лежат морфологические, анатомические изменения, 
даже в тех ситуациях, когда отсутствие последних дока
зано. Подобные изменения связаны с наличием в совре
менном обществе «организмоцентрической» модели 
медицины, которая, несмотря на декларативные лозунги 
(лечить не болезнь, а больного, и т.д.), ориентирована 
на организм, орган, а не на личность, человека. 

На наш взгляд, наиболее реалистичным и эфффектив-
ным подходом к лечению вегетативных расстройств в 
кардиоваскулярной системе является тот, при котором 
указанные нарушения рассматриваются как системный 
вариант психовегетативного синдрома. В соответствии 
с таким подходом необходимо воздействовать на психи
ческую, вегетативную, соматическую сферы. 

Лечение психических нарушений 

Цинический и психологический анализ позволяют вы
явить структуру имеющихся нарушений, провести 
правильную синдромологическую оценку аффективных 
Расстройств, выявить вклад психогенных, эндогенных, 
соматогенных факторов, роль преморбида и др. в фор
мирование конкретной формы вегетативной дисфунк
ции. 

Лечебные мероприятия реализуются по двум, чаще 
^ его взаимосвязанным, программам. 

Психотерапевтическая коррекция. Она заключается 
в
 выяснении структуры внутренней картины болезни 

и ее коррекции путем убеждения больного в том, что 
У него отсутствует опасное соматическое заболевание. 
Ааким образом устраняются ятрогенные влияния, 
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возникшие в результате общения с врачами, заподоз
рившими опасное страдание, чтения больными меди
цинской литературы. В ряде случаев при наличии 
гипервентиляционных расстройств показано проведе
ние гипервентиляционной провокации вегетативных 
феноменов с последующим их купированием (см. 
раздел 4.4). Могут быть применены также рацио
нальная психотерапия, аутогенная тренировка, гип
ноз и т.д. 

2. Психотропные средства. Их назначают в зависимости 
от структуры эмоциональных нарушений (см. раз
дел 4.2). 

Воздействие на вегетативные нарушения 
Воздействие производится двумя способами: путем про
извольной регуляции дыхания и путем назначения ве-
гетотропных средств. 

Воздействие на вегетативные функции посредством 
применения приемов произвольной регуляции дыха
ния — новая и перспективная глава современной вегето
логии. Техника дыхательных упражнений подробно опи
сана в разделе 4.4. Здесь же следует подчеркнуть, что 
дыхательная гимнатиска показана во всех случаях веге
тативной дисфункции, так как дыхательная система тес
но связана с сердечно-сосудистой и другими системами 
организма и ее применение приводит к достаточно эф
фективной стабилизации психовегетативного статуса. 

Среди препаратов вегетативного ряда наиболее широко 
применяются Р-адреноблокаторы (см. раздел 4.2). Нали
чие у больного артериальной гипотензии требует, кроме 
того, назначения таких препаратов, как сапарал, настой 
лимонника, женьшень, заманиха, пантокрин, препараты 
кальция (глюконат, лактат кальция), аскорбиновая кис
лота. В ряде случаев для повышения АД показано при
менение регултона. 

Коррекция соматических и других нарушений 
Коррекция соматических и других нарушений заключа
ется в воздействии на ряд феноменов, которые имею? 
значение в поддержании вегетативных пертурбаций. Так, 
например, у подавляющего большинства больных наряДУ 
с наличием признаков гипервентиляции часто встречаю?' 
ся также признаки повышенной нервно-мышечной воз-
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будймости (скрытая тетания) (см. раздел 4.4). В таких 
(Я1уЧаях назначают препараты, снижающие уровень нер
вно-мышечной возбудимости, — минеральные корректо-
оЫ. Наиболее часто используют препараты, регулирую
щие кальциевый обмен: эргокальциферол (витамин Д 2 ) , 
АТ-10, тахистин, глюконат кальция, глицерофосфат, 
хлорид кальция, а также регулирующие обмен магния — 
лактат магния, аспарагинат калия и магния, магне-Вб. 

В качестве других симптоматических средств показа
ны препараты, снижающие вестибулярную возбудимость 
при наличии вестибулярных расстройств. Это препараты 
сгугерон, аэрон, дедалон, торекан, бетасерк и др.; при
меняют также вестибулярную гимнастику. 

Наличие аллергических проявлений требует назначе
ния десенсибилизирующих средств — аскорбиновой кис
лоты, пипольфена, супрастина, тавегила, димедрола, 
кларитина и др. 

При болях в области сердца показан прием валокор
дина или настойки валерианы, легкий самомассаж в 
местах проекции боли или применение отвлекающих 
местно-раздражающих средств (перцовый пластырь, гор
чичники). Боли в сердце, имеющие черты ангинозных, 
служат показанием к назначению кальцийблокирующих 
препаратов типа изоптина (верапамил) по 0,04-0,08 г 
3 раза в день в течение 2-5 нед. 

Из немедикаментозных способов лечения, помимо пси
хотерапии и дыхательной гимнастики, показаны игло-
рефлексотерапия, лечебная физкультура и массаж, дие-
ЗДерапия, физиотерапия, бальнеотерапия, курортное 

При миофасциальных синдромах, помимо известных 
принципов лечения остеохондроза, показаны также но-
вокаиновые блокады, мануальная терапия. 

4
-4- Гипервентиляционный синдром 

и другие нарушения дыхательной системы 
Хотя дыхательные расстройства, связанные с на

рушением нейрогенной регуляции, достаточно давно из-
*^

Ны
» систематическое и глубокое их изучение, по 

УЩеству, только начинается. 
Данном разделе мы рассмотрим три проявления 

Нательной дисфункции (хотя отнесение указанных 
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расстройств к системе дыхания достаточно условно), 
тесно связанные между собой особенности этиологии и 
патогенеза. 

4.4.1. Одышка психогенной природы 
Определение понятия одышки вызывает споры и 

неоднозначные трактовки. Одышка определяется как 
ощущение недостаточности дыхания, трудности выпол
нения дыхательных движений, нехватка воздуха и др. 
Важно подчеркнуть, что одышка является чисто субъ
ективным феноменом и не может быть определена в 
терминах, применяемых при оценке газов крови или 
вентиляторных расстройств. Одышка часто встречается 
в рамках невротических нарушений, она может быть 
составной частью синдрома гипервентиляции или пред
шествовать его развитию. Нехватка воздуха — централь
ный феномен в клинических проявлениях психогенной 
одышки. Степень выраженности может быть различной: 
при усилении ощущения одышки возникают гипервен
тиляционные проявления, которые привносят в клини
ческую картину многочисленные симптомы. Одышка, 
или диспноэ, является самым частым, ведущим симп
томом панических атак. По нашим предварительным 
исследованиям, у больных с различными вегетативными 
нарушениями неприятные ощущения в дыхательной 
сфере, дыхательный дискомфорт, в том числе одышка, 
встречаются более чем в 80 % случаев. 

С клинических и патогенетических позиций психоген
ную одышку следует отличать от гипервентиляционного 
синдрома, при котором она может быть одним из веду
щих проявлений. Наличие затруднений (субъективных) 
дыхания обычно вызывает желание избавиться от одыш
ки путем усиления дыхания, которое, как правило, уси
ливает ощущение дыхательного дискомфорта. Следова
тельно, связь психогенной одышки с гипервентиляцией 
очень тесна, и только продолжительность феномена 
одышки и ее выраженность могут играть роль в том, 
сочетается ли она с компенсаторной гипервентиляцией 
или с уже развитым гипервентиляционным синдр

0
" 

мом — достаточно глубоким и многомерным, упорным 
патологическим состоянием. 

По-видимому, психогенная одышка в «чистом» виде 
(т. е. без сопутствующей гипервентиляции) встречается 
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редко. Тем не менее при наличии дыхательного диском
форта в покое у больного без изменений органического 
характера в нервной и соматической (в том числе легоч
ной) сферах при спокойном дыхании, без признаков 
гипокапнии и алкалоза крови диагноз психогенной 
одышки вполне правомерен. 

Патогенез и лечение психогенной одышки см. в раз

деле 4.4. 

4.42. Психогенный (привычный) кашель 
Чаще всего кашель психогенной природы описан 

у больных детского и подросткового возраста. Несмотря 
на ограниченное количество публикаций по данной про
блеме, у взрослых, за исключением описания одного 
случая в работах S.Freud, имеется лишь одна статья 
[Gay М. et al., 1987], где описаны 4 клинических на
блюдения. В клинической практике психогенный ка
шель встречается достаточно часто. Как правило, он 
может быть также одним из клинических проявлений 
гипервентиляционного синдрома. 

Психогенный (привычный) кашель — громкий, сухой, 
лающий, часто напоминает крик диких гусей или звук 
автомобильной сирены. В связи с его резистентностью к 
лечению и его длительностью (месяцы, годы) больные 
часто теряют трудоспособность и социальную актив
ность. Как правило, сон не нарушается. Таким больным 
обычно ставят диагноз хронического бронхита с астма
тическим компонентом, но проведенная терапия, в том 
числе назначение гормональных препаратов, неэффек
тивна. В некоторых случаях отсутствие изменения в 
легких при тщательном клиническом и параклиниче
ском исследовании, отсутствие бронхоспастической реак
ции на пробу с метахолином, гистамином и т. д. вынуж
дают врачей ставить таким больным диагноз: психоген-
*и астма. Необходимо учитывать, что многолетнее оши-
^ о е лечение дыхательных расстройств, назначение 
РМонов и других активных препаратов, проведение 

**онхоскопических исследований и разного рода инга-
^ ^ и й могут привести к ятрогенным последствиям со 
^ Р о н ы дыхательных органов, серьезно осложняя кли-
' ^ е с к у ю диагностику, 

^ложнс св
«зан; 

1ость диагностики кашля психогенной природы 
а с необходимостью установления психогенной бо-
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лезни, что часто вызывает трудности, особенно в тех 
случаях, когда у больного отсутствуют какие-либо пато
логические нарушения, а понимание своей болезни, а 
также концепция лечащих врачей и семейного окруже
ния ориентированы на соматогенную основу. 

Тщательный клинический анализ обычно позволяет 
выявить у больных скрытые признаки конверсионных 
(истерических) нарушений в момент осмотра или в про
шлом: преходящие соматосенсорные расстройства, атак-
тические нарушения, исчезновение голоса, наличие при
знаков «прекрасного равнодушия». 

П а т о г е н е з и некоторые механизмы симптомообразо-
вания психогенного кашля до настоящего времени под
робно не исследованы. В общих чертах необходимо под
черкнуть, что механизмы конверсионного ряда могут 
играть большую роль в развитии болезни, учитывая, что 
сам кашлевой феномен может входить в репертуар вы
разительных средств невербальной коммуникации. 

Л е ч е н и е психогенного кашля у взрослых больных 
заключается в проведении психотерапии: индивидуаль
ной, поведенческой, семейной и т.д. При этом ориента
ция больных на психосоциальное понимание основ своей 
болезни имеет ключевое значение, так как психогенная 
трактовка кашля меняет в корне принципы терапии. В 
комплексе проведенных лечебных мероприятий боль
шую роль играют приемы релаксации, речевая терапия 
(speech therapy), овладение приемами медленного дыха
ния. Показаны психотропные средства. В арсенале ле
чебных воздействий в детском и подростковом возрасте 
описываются такие приемы лечения психогенного (при
вычного) кашля, как плотное тугое обертывание просты
ней вокруг грудной клетки на 1-2 дня, отвлекающая 
терапия — электрические (шоковые) удары на область 
предплечья, медленное дыхание через рост с примене
нием пуговицы между губами, назначение транквили
заторов и т.д. 

4.4.3. Гипервентиляционный синдром 
Гипервентиляционный синдром (синдром Да Ко-

ста, синдром усилия, нервный дыхательный синдром 
психофизиологические респираторные реакции, синдр

0
*
1 

раздраженного сердца и т.д.) в последние годы стал 
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привлекать внимание многих исследователей в связи с 

его частотой и большой ролью, которую он играет в 

формировании многочисленных клинических проявле

ний* 
Гипервентиляционный синдром (ГВС) можно опреде

лить как патологическое состояние, проявляющееся по
лисистемными психическими, вегетативными (в том 
числе сосудисто-висцеральными), алгическими и мы-
шечно-тоническими нарушениями, нарушениями созна
ния, связанными с первичной дисфункцией нервной си
стемы психогенной или органической природы, приво
дящее к расстройствам нормального и формированию 
устойчивого патологического паттерна дыхания, кото
рый проявляется увеличением легочной вентиляции не
адекватно уровню газообмена в организме. 

Наиболее часто ГВС имеет психогенную природу 
(именно этот вариант мы здесь рассматриваем). 

Клинические проявления 

Среди многочисленных проявлений ГВС можно выделить 
пять ведущих: 1) вегетативные нарушения; 2) изменения 
и нарушения сознания; 3) мышечно-тонические и мотор
ные расстройства; 4) болевые и другие чувствительные 
нарушения; 5) психические расстройства. 

Сложность клинической картины ГВС связана с тем, 
что жалобы, которые предъявляют больные, неспецифич
ны. Классическая («специфическая») триада симпто
мов — усиленное дыхание, парестезии и тетания — лишь 
в минимальной степени отражают богатство клинической 
картины ГВС. Хотя яркий гипервентиляционный криз 
(гипервентиляционная атака) иногда и вызывает серьез-
**** Диагностические трудности, тем не менее принято 
считать, что острый гипервентиляционный пароксизм 
легок для распознавания. Ниже представлены клиниче-
СКИе

 проявления гипервентиляционного криза или паро
ксизма. 

рароксизмальные проявления 

Повременно (или немного позже) с ощущением беспо-
J^CTBa, тревоги, страха, чаще всего страха смерти, 
!̂ **льной испытывает ощущение нехватки воздуха, за
труднения дыхания, ощущение сдавления грудной клет-

> ком в горле. При этом отмечаются, как правило, 
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учащенное или глубокое дыхание, нарушение ритма и 
регулярности дыхательных циклов. Одновременно с 

этим больные испытывают неприятные ощущения со 
стороны сердечно-сосудистой системы — в виде сердце
биений, ощущения остановки сердца, неритмичной его 
работы, возникают боли в левой половине грудной клет
ки. Объективно констатируется лабильность пульса (ча
ще всего тахикардия) и АД, экстрасистолы. 

В структуре криза наиболее часто, почти облигатно, 
представлены три группы признаков, формирующих оп
ределенное ядро: эмоциональные (чаще всего тревож
ные), дыхательные и сердечно-сосудистые расстройства. 

Гипервентиляционный криз предполагает в своей 
структуре наличие ведущего феномена — избыточного, 
усиленного дыхания. Однако многие больные не осозна
ют самого факта гипервентиляции, так как их внимание 
приковано к другим проявлениям со стороны различных 
органов и систем: сердца, желудочно-кишечной систе
мы, мышц, т. е. к последствиям, наступающим в резуль
тате гипервентиляции. Если же мучительные дыхатель
ные ощущения в виде одышки, нехватки воздуха и т. д. 
обращают на себя внимание больного, он относит их 
чаще всего за счет патологии сердца. Следует отметить, 
что гипервентиляционный феномен является составной 
частью ВК. 

Большинство известных исследователей проблемы ГВС 
считают, что острые гипервентиляционные пароксизмы 
или атаки, как обычно их именуют, являются лишь 
малой долей из клинических проявлений ГВС. Спонтан
ные тетанические кризы (как наиболее наглядное выра
жение гипервентиляционного пароксизма) являются 
«вершиной айсберга», видимой на поверхности. «Тело 
айсберга» ( 9 9 % ) — это хронические формы ГВС. Такую 
точку зрения разделяют большинство исследователей, 
занимающихся проблемой ГВС. 

Наиболее часто признаки ГВС имеют перманентный 
характер, что по-разному проявляется в различных си
стемах. 

Вегетативно-висцеральные проявления ГВС 
Д ы х а т е л ь н ы е р а с с т р о й с т в а . Необходимо вы
делить четыре варианта дыхательных клинических 
проявлений ГВС. 



ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 195 

Вариант I—синдром «пустого дыхания». Главное 
оПГущение при этом — неудовлетворенность вдоха, ощу
щение нехватки воздуха, кислорода. В литературе этот 
феномен обозначается как «недостаток дыхания», ощу
щение недостатка воздуха, «голод воздухом». При этом 
следует подчеркнуть, что сам дыхательный процесс со
вершается (и главное — ощущается) больными совер
шенно свободно. Обычно больные утверждают, что им 
периодически (через 5-15 мин) необходимы глубокие 
вдохи, чтобы ощущать себя полноценно дышащими; при 
этом с первого раза не всегда получается, требуются 
повторные глубокие вдохи. 

В процессе обследования больных мы наблюдали их 
попытки произвести «удачный» вдох, который ничем не 
отличался по глубине от предыдущих, для них «неудач
ных». Другие больные утверждают, что «дышат, дышат, 
не могут надышаться». Такой вариант «воздушной були-
мии» изменяет поведение больных. Ощущение неудов
летворенности вдоха постепенно фиксирует внимание 
больных на «воздушную атмосферу» вокруг них, они 
плохо переносят духоту, у больных обостряется обоня
ние, им постоянно мешают и ухудшают состояние мно
гочисленные запахи, которые раньше их не беспокоили. 
Такие больные постоянно открывают окно, форточку 
даже в самые сильные морозы, т .е . заняты в основном 
реализацией своего «дыхательного поведения», стано
вятся «борцами за свежий воздух» или, по образному 
выражению самих больных, «воздушными маньяками». 
Помимо указанных выше ситуаций, дыхательные ощу
щения резко усиливаются в условиях, вызывающих тре
вогу (экзамены, публичное выступление, транспорт, осо
бенно метро, высота и т. д.). 

Объективно дыхание таких больных частое и (или) 
глубокое, чаще всего достаточно ровное. Однако эмоци
ональные факторы легко нарушают его регулярность. 

Вариант II — чувство неполноценной работы автома-
изма дыхания, ощущение остановки дыхания. Больные 

Утверждают, что если они сами не произведут вдох, то 
^Состоятельной автоматической его реализации не про-
егп

 ет
" Обеспокоенные этим фактом, т. е. «потерей сво-

Дыхания» (точнее — потерей ощущения автоматизма 
х
&ния), больные озабоченно следят за совершением 
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цикла дыхания, активно, произвольно «включаясь» в 

его функцию. 
Вероятнее всего, «остановка» дыхания — это скорее 

всего ощущение больных, однако потребуются дальней
шие исследования для выявления мозговых механизмов 
такого феномена, напоминающего феноменологически 
«проклятие Ондины» и синдром сонных апноэ. 

Вариант III — более обобщенно можно назвать «син
дромом затрудненного дыхания». Ощущение нехватки 
воздуха, как при варианте I, также имеется, однако в 
отличие от варианта I акт дыхания ощущается боль
ными как трудный, совершается с большим напряже
нием. Больные ощущают ком в горле, непрохождение 
воздуха в легкие, ощущение препятствия на пути про
никновения воздуха (при этом они чаще всего указы
вают на уровень верхней трети грудной клетки), «за-
жатость» дыхания внутри или сдавление снаружи, 
невозможность иногда совершить глубокий дыхатель
ный акт или моментами «закованность», «зажатость» 
грудной клетки. Эти тягостные ощущения плохо пере
носятся больным, внимание которого (в отличие от 
варианта I дыхания) фиксируется в основном не на 
внешнюю среду, а на совершение им самим дыхатель
ного акта. Это один из тех вариантов, которые были 
названы «атипичная астма». При объективном на
блюдении отмечаются также усиленное дыхание, не
правильный ритм, использование в акте дыхания в 
основном грудной клетки. Совершается дыхание с 
включением дополнительных дыхательных мышц, вид 
больного беспокойный, напряженный, сосредоточенный 
на трудности совершения дыхательного акта. Обычно 
объективное исследование легких не выявляет каких-
либо патологических признаков. 

Описанные варианты I и III дыхания сохраняют свои 
рисунок как в ситуации гипервентиляционного криза, 
так и в состоянии перманентной дисфункции. В отличие 
от них вариант IV дыхательных расстройств может 
исчезнуть в пароксизмальном состоянии гипервентиля
ционной атаки. 

Г и п е р в е н т и л я ц и о н н ы е э к в и в а л е н т ы ^ 
это периодически наблюдаемые у больных вздохи, 
кашель, зевота и сопение. Указанные стертые, редуД*

1
' 
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рованные дыхательные проявления считаются достаточ
ными для поддержания длительного или даже постоян
ного алкалоза крови, что было доказано при помощи 
специальных исследований. При этом часть больных 
нередко не осознают того, что они время от времени 
кашляют, зевают, глубоко вздыхают. Обычно на это им 
указывают коллеги по работе, близкие люди. Такие 
парадоксальные формы ГВС, при которых усиленного 
дыхания в привычном представлении нет («гипервенти
ляция без гипервентиляции»), являются наиболее час
тыми формами ГВС, когда возникают наибольшие диаг
ностические трудности. В этих случаях речь идет, по-
видимому, о нарушении самой организации акта дыха
ния, нарушении, требующем минимальной дыхательной 
избыточности для поддержания длительной гипокапнии 
и алкалоза при изменении реакции дыхательного центра 
на концентрацию СОг в крови. 

Таким образом, дыхательная дисфункция занимает 
ведущее место в структуре ГВС. Проявления этой дис
функции могут быть ведущей жалобой у больных с ГВС, 
а могут быть менее выраженными и даже отсутствовать 
в качестве активных жалоб. 

С е р д е ч н о - с о с у д и с т ы е н а р у ш е н и я . Боли в об
ласти сердца у солдат, как известно, были теми жало
бами, которые исторически пробудили интерес к изуче
нию ГВС, впервые детально изученного и описанного 
американским врачом J. Da Costa в 1871 г. Помимо 
болей в области сердца, больные, как правило, отмечают 
сердцебиение, дискомфорт в области сердца, сжатия и 
боль в груди. Объективно чаще всего констатируются 
лабильность пульса и АД, экстрасистолия. На ЭКГ могут 
наблюдаться флюктуация сегмента S-T (чаще всего 
ц
одъем). 
К нейроваскулярным проявлениям ГВС большинство 

Кторов относят головные боли сосудистого характера, 
головокружение, шум в ушах и другие нарушения. В 
группу периферических сосудистых нарушений ГВС 
входят акропарестезии, акроцианоз, дистальный гипер-
^Дроз, феномен Рейно и др. Следует подчеркнуть, что 
^стальные сосудистые нарушения (ангиоспазм), по-ви-
^ ^ о м у , лежат в основе чувствительных нарушений 
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(парестезии, боли, покалывания, онемения), считаю
щихся классическими проявлениями ГВС. 

Н а р у ш е н и я ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н о г о т р а к т а . 
В специальной работе «Гипервентиляционный синдром 
в гастроэнтерологии» Т. McKell, A. Sullivan (1947) иссле
довали 500 больных с жалобами на желудочно-кишеч
ные расстройства. У 5,8% из них выявлен ГВС с ука
занными выше расстройствами. Имеются многочислен
ные гастроэнтерологические проявления ГВС. Наиболее 
часты жалобы на нарушение (чаще всего усиление) пе
ристальтики, отрыжку воздухом, аэрофагию, вздутие 
живота, тошноту, рвоту. Следует отметить наличие в 
картине ГВС синдрома абдоминалгии, часто встречаю
щегося в клинической практике гастроэнтерологов, как 
правило, на фоне интактной пищеварительной системы. 
Такие случаи вызывают у интернистов большие диагно
стические трудности. Достаточно часто больные предъ
являют жалобы на чувство «сжатия» кишечника, неред
ко встречающееся у больных неврозами, у которых ГВС 
сочетается с синдромом нейрогенной тетании. Более под
робное описание абдоминалгического синдрома представ
лено в соответствующем разделе. 

В патологический процесс при ГВС вовлекаются дру
гие вегетативно-висцеральные системы. Так, о пораже
нии мочевыделительной системы свидетельствуют дизу-
рические явления. Однако наиболее частым признаком 
гипервентиляционных расстройств является полиурия, 
выраженная во время и особенно после окончания 
гипервентиляционного пароксизма. В литературе обсуж
дается также вопрос о том, что гипертермические пер
манентные состояния и гипертермия, сопровождающая 
пароксизмы, тесно связаны с гипервентиляционным 
синдромом. 

Изменения и нарушения сознания 

Гипервентиляционные липотимии, обмороки — наибо
лее яркие проявления церебральной дисфункции у боль
ных с ГВС. 

Менее выраженные изменения сознания — это неяс
ность зрения, «туман», «сетка» перед глазами, затем
нение перед глазами, сужение полей зрения и появ
ление «туннельного зрения», преходящий амавроз, 
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снижение слуха, шум в голове и в ушах, головокруже
ние, неустойчивость при ходьбе. Ощущение нереально
сти — достаточно частый феномен у больных с ГВС. Он 
может быть расценен в контексте феноменов редуциро
ванного сознания, но при длительной персистенции 
правомерно его включение в рубрику феноменов изме
ненного сознания. По своей феноменологии он близок 
к тому, что обычно обозначается как дереализация; 
этот феномен достаточно часто встречается вместе с 
другими проявлениями подобного плана — деперсона
лизацией. Выделяется при ГВС и фобический тревож-
но-деперсонализационный синдром. 

У некоторых больных с ГВС могут наблюдаться упор
ные, персистирующие явления типа «уже виденного», 
что вызывает необходимость дифференциации с височ
ными эпилептическими пароксизмами. 

Двигательные и мышечно-тонические проявления 
гипервентиляционного синдрома 

Наиболее частым феноменом гипервентиляционного па
роксизма является ознобоподобный гиперкинез. Дрожь 
локализуется в руках и ногах, при этом пациент жалу
ется на ощущение внутренней дрожи. Озноб по-разному 
сочетается с термическими проявлениями. Часть боль
ных жалуются на ощущение холода или жара, при этом 
объективное изменение температуры отмечается лишь у 
некоторых из них. 

Особое место в структуре ГВС, в том числе в ситуа
циях пароксизма, занимают мышечно-тонические про
явления. В проведенных нами исследованиях, посвя
щенных этому вопросу, было показано, что мышечно-
тонические тетанические (карпопедальные) спазмы в 
структуре вегетативного пароксизма тесно связаны с 
гипервентиляционным компонентом криза. Следует 
подчеркнуть, что ряд чувствительных нарушений, та
кие, как парестезии, ощущение скованности в конеч
ностях, чувство сжатия, напряжения, сведения в них, 
м
°гут предшествовать судорожным мышечным спазмам 

либо могут быть не связанными с пароксизмом. Тета-
н^Ческий синдром (в частности, нормокальциеми-
еский, нейрогенный его вариант) у больных с веге-
тивными расстройствами может служить тонким 

^ПДИкатором наличия у них гипервентиляционных 
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проявлений. Поэтому положительный симптом Хвосте
ка чаще всего указывает на связь нервно-мышечной 
возбудимости с гипервентиляционными проявлениями в 
рамках определенного психовегетативного синдрома. 

Чувствительные и алгические проявления ГВС 

Как было отмечено выше, чувствительные расстройства 
(парестезии, покалывания, онемения, чувство ползания 
мурашек и др.) являются классическими, специфиче
скими и наиболее частыми признаками ГВС. Как пра
вило, они локализуются в дистальных отделах конечно
стей, в области лица (периоральная область), хотя опи
саны случаи онемения всего или половины тела. Из этой 
же группы чувствительных нарушений следует выде
лить болевые ощущения, которые, как правило, возни
кают в связи с резким усилением парестезии и форми
рованием мышечного спазма и могут быть очень болез
ненны. Однако болевые ощущения часто возникают вне 
прямой связи с сенсомоторными тетаническими наруше
ниями. Болевой синдром как таковой может быть одним 
из проявлений ГВС. Об этом свидетельствуют данные 
литературы и собственные наблюдения, которые позво
лили выделить достаточно часто встречающееся сочета
ние: гипервентиляция — тетания — боль. Однако выде
ления болевого синдрома как отдельного явления хро
нической гипервентиляции в литературе мы не нашли, 
хотя такое выделение, на наш взгляд, правомочно. Об 
этом свидетельствует следующее. 

Во-первых, современные исследования феномена боли 
выявили, помимо связи с определенным органом, ее 
самостоятельный «надорганный» характер. Во-вторых, 
боль имеет сложную психофизиологичесую структуру. В 
рамках ГВС проявления тесно связаны с психологиче
скими (эмоционально-когнитивными), гуморальными 
(алкалоз, гипокапния) и патофизиологическими (повы
шение нервной и мышечной возбудимости), в том числе 
вегетативными, факторами. Проведенное нами обследо
вание больных с абдоминалгическим синдромом позво
лило установить наличие гипервентиляционно-тетаниче-
ских механизмов в патогенезе болевых проявлений. 

Клинически наиболее часто алгический синдром
 в 

рамках ГВС представлен: кардиалгиями, цефалгиями и, 
как уже отмечено, абдоминалгиями. 
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Психические проявления ГВС 

Нарушения в виде беспокойства, тревоги, страха, тоски, 
печали и др. занимают особое место в структуре гипер
вентиляционных нарушений. С одной стороны, психиче
ские расстройства являются частью клинических симп
томов наряду с другими соматическими изменениями; 
с другой — они представляют собой эмоционально небла
гополучный фон, на котором и возникает ГВС. Большин
ство авторов отмечают тесную связь двух взаимодейству
ющих явлений: тревога — гипервентиляция. У некото
рых больных эта связь настолько тесна, что активация 
одного компонента этой диады (например, усиление тре
воги в напряженных ситуациях, произвольная гипер
вентиляция, гипервентиляция или просто усиленное 
дыхание в результате легкой интеллектуальной или 
физической нагрузки) может провоцировать гипервенти
ляционный криз. 

Таким образом, необходимо отметить важную патоге
нетическую связь между психическими нарушениями и 
увеличением вентиляции легких у больных с синдромом 
гипервентиляции. 

Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з гипервентиляционного 
синдрома. ГВС или длительная устойчивая гипервенти
ляция могут быть обусловлены многочисленными при
чинами. Целесообразно выделить три класса таких при
чин (факторов): 

1) органические заболевания нервной системы; 

2) психогенные заболевания; 

3) соматические факторы и заболевания, эндокринно-
метаболические нарушения, экзо- и эндогенные ин
токсикации. 

В подавляющем большинстве случаев главные причи
ну*» определяющие возникновение ГВС, носят психоген
ной характер. Поэтому в большинстве публикаций тер-

ГЪС подразумевает психогенную основу. Однако не 
вс

с исследователи согласны с этой оценкой. 
Можно выделить три концепции генеза ГВС: 
ГВс — это проявление тревоги, страха и истериче-
ских расстройств; 

ГВС это результат сложных биохимических изме
нений в системе минерального (преимущественно 
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кальция и магния) гомеостаза, обусловленных изме
нением характера питания и т.д., что приводит к 
дисбалансу систем дыхательных ферментов, проявля
ющемуся гипервентиляцией; 

3) ГВС — это результат привычки неправильно ды
шать, что связано со многими факторами, в том 
числе культуральными. 

По-видимому, все три фактора участвуют в патогенезе 
ГВС. Несомненно, что психогенный фактор играет при 
этом ведущую роль. Это подтверждается и нашими ис
следованиями. Так, обследование больных с ГВС выяви
ло у подавляющего большинства из них наличие пси
хотравм — актуальных и детских. Особенности детских 
психогений заключались в том, что в их структуре фи
гурировала функция дыхания. Это — наблюдение при
ступов астмы у близких людей, одышки, удушье тону
щих на глазах больных и т.д. Кроме того, в анамнезе 
у многих больных нередко выделяют занятия спортом, 
чаще всего плаванием, что указывает на определенную 
гиперфункцию в прошлом системы дыхания. Это, воз
можно, сыграло определенную роль в симптомообразо-
вании. 

Было показано [Молдовану И. В., 1991], что, помимо 
известных физиологических сдвигов, сопровождающих 
гипервентиляцию (гипокапния, алкалоз, минеральный 
дисбаланс и др.), большое значение имеет нарушение 
паттерна, дыхания, основными характеристиками кото
рого являются нарушения соотношения инспираторной 
и экспираторной фаз дыхательного цикла и высокая 
нестабильность дыхательной регуляции. 

Патогенез ГВС с позиции невролога представляется 
многомерным и многоуровневым. По-видимому, психо
генные факторы в большой степени дезорганизуют нор
мальный и оптимальный для каждого больного дыха
тельный паттерн, в результате чего усиливается легоч
ная вентиляция и возникают устойчивые биохимические 
сдвиги. Биохимические нарушения, являющиеся наибо
лее важными факторами симптомообразования, еще 
больше нарушают церебрально-дыхательный паттерн, 
который по механизму обратной связи поддерживает 
психические нарушения. Таким образом формируется 
«порочный круг», где дисфункция стволовых мехаяиз-
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мов (повышение возбудимости дыхательного центра и 
нарушение его адекватной чувствительности на газовые 
стимулы) и нарушение надсегментарных интегрирую
щих механизмов (ответственных за регуляцию дыхания, 
активационно-поведенческие и вегетативные процессы) 
сочетаются с биохимическими нарушениями в результа
те усиленной вентиляции. Как видим, нейрогенные ме
ханизмы наиболее важны в патогенезе ГВС. Поэтому 
нам представляется наиболее адекватным обозначить 
ГВС как синдром нейрогенной гипервентиляции, или 
просто нейрогенной гипервентиляцией. 

Д и а г н о з нейрогенной гипервентиляции основывается 
на следующих критериях: 

1. Наличие жалоб на дыхательные, вегетативные, мы
шечно-тонические, алгические нарушения, измене
ние сознания, психические расстройства. 

2. Отсутствие органического заболевания нервной сис
темы и соматического заболевания, в том числе за
болевания легких. 

3. Наличие психогенного анамнеза. 

4. Положительная гипервентиляционная проба: глубо
кое и частое дыхание в течение 3-5 мин воспроиз
водит большую часть имеющихся у больного симп
томов. 

5. Исчезновение спонтанного или вызванного путем ги
первентиляционной пробы криза при ингаляции сме
си газов, содержащей 5 % СОг, или при дыхании в 
Целллофановый мешок. Дыхание в мешок способст
вует накоплению собственного СО2, который воспол
няет недостаток СОг в альвеолярном воздухе и улуч
шает состояние больного. 

Наличие симптомов повышенной нервно-мышечной 
возбудимости (тетании): симптомы Хвостека, поло
жительная проба Труссо — Бонсдорфа, положитель
ная ЭМГ-проба на скрытую тетанию. 

^ Снижение концентрации СО2 в альвеолярном возду
хе, изменение рН (сдвиг в сторону алкалоза) крови. 

Дифференциальный диагноз при гипервентиляцион-
синдроме, как правило, зависит от ведущего его 

появления. При наличии гипервентиляционных паро-
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ксизмов возникает необходимость его дифференциации 
от бронхиальной и сердечной астмы. 

Л е ч е н и е гипервентиляционного синдрома должно 
быть комплексным. Коррекция психических нарушений 
проводится при помощи психотерапевтического воздей
ствия. Большое значение имеют «реконструирование» 
внутренней картины болезни, демонстрация (это легко 
делается при помощи гипервентиляционных прово
каций) больному связи клинических проявлений с дис
функцией дыхания. Воздействие на нейрофизиологиче
ские и нейрохимические основы механизмов гипервен
тиляционного синдрома реализуется путем назначения 
психотропных, вегетотропных средств и препаратов, 
снижающих нервно-мышечную возбудимость. 

Применение психотропных и вегетотропных препара
тов см. в разделе 4.3. 

В качестве средств, снижающих нервно-мышечную 
возбудимость, назначают препараты, регулирующие 
кальциевый обмен, обмен магния. Наиболее часто при
меняют эргокальфицерол (витамин D2) в дозе 20 000-
40000 ME в день энтерально в течение 1-2 мес , глю-
конат кальция, хлорид кальция. Могут быть применены 
и другие кальциевые препараты (тахистин, АТ-10), а 
также препараты, содержащие магний (лактат магния, 
калия и магния аспарагинат и др.). 

Одним из ведущих способов, а в большинстве случаев 
главным способом терапии как гипервентиляционного 
синдрома, так и психогенной одышки и психогенного 
(привычного) кашля является применение различных 
приемов дыхательного «перевоспитания» с целью фор
мирования нормального, физиологического паттерна ды
хания. Применение указанных ниже приемов дыхатель
ной регуляции показано не только при расстройствах 
системы дыхания, но и при наличии более широких 
признаков нестабильности психической и вегетативной 
сфер, т .е . при различных проявлениях психовегетатив
ного синдрома. 

В специальной литературе отражается накопленный 
более чем за 2000 лет опыт применения индийской си
стемы хатха-йога и раджа-йога. Однако мы считаем, что 
для больных с гипервентиляционным синдромом и ве
гетативной дисфункцией неправомерны те жесткие,

 а 



ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 205 

иногда категорические рекомендации по дыханию, ко
торые в последнее время широко рекламируются, но не 
всегда имеют достаточное физиологическое обоснование. 

В связи с этим нами изложены здесь основные прин
ципы дыхательной гимнастики, а также конкретная 
техника ее проведения. Применение указанных принци
пов позволяет, на наш взгляд, сочетать достаточную 
целенаправленность в занятиях больного дыхательными 
упражнениями с одновременной гибкостью в формиро
вании определенных навыков дыхания. Это приводит 
также к установлению адекватного паттерна дыхания с 
учетом не только потребностей организма, но и опти
мальных энергетических затрат на работу дыхания. 

Первый принцип дыхательной гимнастики — попытка 
постепенного включения, а при возможности даже пере
ход на диафрагмальное (брюшное) дыхание. Эффектив
ность использования последнего связана с тем, что ди
афрагмальное дыхание вызывает выраженный рефлекс 
Геринга—Брейера («тормозной» рефлекс, связанный с 
включением рецепторов на растяжение в легких), при
водит к снижению активности ретикулярной формации 
ствола головного мозга, снижению активности неокор-
текса и стабилизации психических процессов. Кроме 
того, было обнаружено, что в ситуациях, сопровождаю
щихся отрицательными эмоциями, преобладало грудное 
Дыхание, а сопровождавшихся положительными эмоци
ями, — диафрагмальное. 

Второй принцип, который должен быть реализован 
при проведении дыхательной гимнастики, — формиро
вание определенных соотношений между длительностью 
вдоха и выдоха — соответственно 1:2. Подобные соотно
шения являются наиболее благоприятными и, по-види
мому, соответствуют в большей степени состоянию рас
слабленности, покоя. В проведенных нами исследовани
ях временных параметров паттернов дыхания была 
обнаружена отчетливая тенденция у больных ГВС к 
Укорочению фазы выдоха, причем подобная тенденция 
Резко возрастала при моделировании отрицательных 
э
Моциональных воздействий. 
Третий принцип — попытка к урежению и (или) 

Углублению дыхания. Формирование медленного паттер-
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на дыхания имеет ряд преимуществ в том смысле, ^0 

он оптимизирует процесс внутрилегочной диффузии. 
Установление медленного паттерна дыхания безуслов

но выгодно с точки зрения «разрушения» патологиче
ского гипервентиляционного, чаще всего быстрого, пат
терна дыхания. 

Четвертый принцип дыхательной гимнастики при 
ГВС, который имеет огромное значение в успешности ее 
проведения, — использование определенной психоло
гической регуляции. В имеющемся у больных патоло
гическом паттерне дыхания как ядерное образование 
выступает тесная связь между ощущением тревоги и 
усилением дыхания. Всякие дыхательные упражнения, 
особенно на начальном этапе занятий, воспринимаются 
больными как телесное ощущение тревоги, беспокойст
ва. Дыхательные упражнения сами по себе неэффектив
ны, если они касаются только физиологической части 
паттерна дыхания. Поэтому зарождение нового адекват
ного паттерна дыхания должно происходить на фоне 
постоянного «впитывания» в себя во время упражнений 
эмоционально-стабильных положительно окрашенных 
состояний. 

Подобная стабилизация психической сферы может 
быть обусловлена как механизмами обратной связи 
(в результате описанных выше дыхательных упражне
ний), так и нарастанием уровня субъективного контроля 
над телесными функциями — контроля, ощущение ко
торого было потеряно при проявлении ГВС. Психологи
ческой стабилизации способствуют также и психотера
певтические мероприятия различного характера (в том 
числе методы аутогенной тренировки), а такэке 

психо

фармакологические средства. 
Подобные комплексные воздействия при ГВС в конеч

ном итоге приводят к психической и дыхательной ста
билизации. Частые дыхательные упражнения, вначале 
продолжающиеся несколько минут, а в последующем 
довольно длительные, имеют, как правило, тенденция* 
видоизменять патологический психофизиологический 
паттерн дыхания с формированием нового, который по
степенно включается в более широкий комплекс меха
низмов корригированного поведения больного. 
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Один из чрезвычайно эффективных методов лечения 
больных с ГВС — использование приемов биологической 
обратной связи (БОС). Преимущество данного метода по 
сравнению с дыхательной гимнастикой заключается в 
том, что пациент в состоянии контролировать свои дей
ствия; это значительно ускоряет процесс образования 
нового дыхательного паттерна и нормализации его со
стояния. Примененный нами вариант БОС с сопряжен
ным моторным сопровождением (движение руки одно
временно с циклом дыхания) позволяет в течение отно
сительно короткого времени (7-10 сеансов) значительно 
скорректировать дыхательную функцию при ГВС. 

Помимо указанных методов лечения, в зависимости от 
показаний назначают патогенетическую или симптома
тическую терапию (см. раздел 4.2). 

Таким образом, лечение ГВС должно быть комплекс
ным, многомерным, учитывающим ведущие звенья па
тогенеза. 

Приводим конкретные технические приемы проведе
ния дыхательной гимнастики у больных с ГВС и дру
гими проявлениями вегетативной дисфункции (вегета
тивные пароксизмы, нейрогенные обмороки, цефалгии 
мигренозные и мышечно-тонические, кардиалгии, абдо-
миналгии и др.). 

Необходимые условия: в помещении не должно быть шума; 
температура воздуха — комфортная для организма. Предвари
тельно помещение проветривают. Одежда свободная, не стес
няющая движений. Заниматься, надо по возможности, в одно 
и
 то же время, лучше ранним утром или непосредственно 

Пе
Ред сном. Перед занятиями необходимо опорожнить мочевой 

пузырь и кишечник. К занятиям приступают спустя 2-3 ч 
после еды; перед началом занятий допускается прием стакана 
^Ды. Запрещается заниматься дыхательными упражнениями 
после длительного пребывания на солнце или после тяжелой 
Физической работы: в этих случаях возможны занятия только 
^рез 6-8 ч. 

Противопоказания к проведению дыхательных упражнений: 
я
Желые заболевания сердца, сосудов, легких, органов брюш-
ои полости; выраженный церебральный атеросклероз, гипер-

ат?
1Ческая

 бо
лезнь

, заболевания крови, психические (психи-
^ические), инфекционные, простудные заболевания, мен-
^труация, беременность. Важным противопоказанием является 
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Техника выполнения 
1. Принять горизонтальное положение на спине, закрыть гла

за (если светло, то на глаза накладывают специальную 
повязку или полотенце) и в течение 5-7 мин попытаться 
максимально психически и физически расслабиться. При 
этом можно применять приемы аутогенной тренировки, вы
зывая ощущение теплоты и тяжести в конечностях. 

2. Дыхание начинают с обычного полного выдоха. Вдох совер
шается медленно, при этом брюшная стенка выпячивается 
кнаружи (а не наоборот!). В это время заполняется возду
хом нижняя часть легких. Грудная клетка одновременно 
расширяется (происходит заполнение воздухом средних до
лей легких). Важно подчеркнуть, что по продолжительно
сти вдоха брюшной компонент должен преобладать. Выдох: 
сначала медленно опускается живот, а потом сужается 
грудная клетка. Выдох, так же как и вдох, должен быть 
плавным и ровным. 

3. Во время дыхания должен постоянно издаваться (для себя) 
легкий внутренний гортанный звук, необходимый для кон
троля длительности и регулярности дыхательных движе
ний. 

4. Во время упражнений все фазы дыхания довести примерно 
до 90% от максимально возможного во избежание растя
жения легочной ткани. 

5. Необходимо, особенно в начальные периоды (недели, меся
цы) занятий, вести постоянный счет в уме длительности 
каждого вдоха и выдоха. Отмечать количество выполнен
ных дыхательных циклов можно посредством легкого сги
бания пальцев. 

6. Начинать с 4 с вдоха и 8 с выдоха; осуществить таким 
образом 10-15 циклов с учетом указанных выше рекомен
даций. Если при этом отсутствуют одышка, общее напря
жение, возбуждение, беспокойство, головокружение, выра
женная утомляемость, то уменьшать длительность фаз ды
хания не следует; если же при указанных параметрах такие 
ощущения появляются, следует перейти на режим 3:6. 
В последующем постепенно увеличивают длительность вдо
ха и выдоха, соблюдая их соотношение 1 2. После того 
как исходные условия подобраны (они могут быть и 5-Ю 
или 6-12 с), необходимо придерживаться их в течение ме
сяца, чтобы организм привык к новому режиму дыхатель
ных упражнений. Количество первоначальных циклов дол
жно быть не более 20 в сутки. Через месяц можно начинать 
прибавлять по одному дыхательному циклу через каж
дые 3-5 дней до 40-50 циклов. В последующем, через 
1-2 мес, постепенно следует удлинять время одного цикла, 
соблюдая указанные соотношения. Длительность цикла уве-
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личивается из расчета 1 с для вдоха (и соответственно 2 с 
для выдоха) в течение 2 нед. Самая большая длительность 
цикла— одно дыхание в 1,5 мин (т. е. вдох— 30 с, вы
дох — 60 с). Дальнейшее удлинение времени цикла у боль
ных с вегетативной дисфункцией и даже у здоровых без 
занятия со специалистом нецелесообразно. 

7. При правильном проведении дыхательных упражнений не 
должно быть сердцебиения, одышки, зевоты, головокруже
ния, головной боли, онемения в пальцах рук и ног, напря
жения мышц. В начале занятий у ряда больных могут 
ощущаться удары сердца; со временем это ощущение про
ходит. 

Правильное выполнение упражнений вызывает через опре
деленное время ощущение внутреннего комфорта и покоя, 
дремоту, приятное ощущение «погружения» и т. д. 

При освоения дыхательных упражнений запрещается прием 
табака, алкоголя и препаратов, стимулирующих психическую 
деятельность. 

4.5. Расстройства желудочно-кишечного 
тракта. Абдоминальные боли 

4.5.1. Эпидемиологические исследования 
Психогенные нарушения пищеварительной сис

темы, в том числе абдоминальные боли, встречаются 
часто как в популяции, так и среди больных, обраща
ющихся за медицинской помощью. 

В популяции функциональные нарушения желудочно-
кишечного тракта в виде неотчетливых или эпизодиче
ских диспепсий, согласно данным D.Morgan (1973), 
встречаются у 3 0% людей. Особенно часты подобные 
феномены у детей. Жалобы на боль в животе в дет
ской случайной совокупности встречались у 11-15% 
[Aplay J., 1975]. В исследованиях W.Thomson, К.Неа-
**>п (1981) на боль в животе (более 6 раз в течение года) 
зкаловались 2 0% обследуемого взрослого населения. 

Острая боль в животе, как известно, является драма
тической ситуацией, требующей неотложной, чаще всего 
хирургической, оценки и лечения. Достаточно часто 
ооль в животе острого характера является признаком 
неорганических (психогенных, функциональных) рас
стройств желудочно-кишечного тракта. Об этом свиде
тельствует тот факт, что у 10-30% больных, опериро
ванных по поводу острого аппендицита, в удаленном 
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червеобразном отростке при гистологическом исследова
нии не находят каких-либо изменений; чаще всего та
кими больными являются молодые женщины. 

Специальные исследования больных с болью в животе, 
оперированных при наличии здорового отростка, выяви
ли частые нарушения со стороны психической сферы 
(прежде всего депрессивные проявления) и большое ко
личество стрессирующих жизненных событий. 

В структуре заболеваемости органов пищеварения 
функциональный (психогеный) генез расстройств желу
дочно-кишечного тракта занимает большой удельный 
вес. Согласно W. Dolle (1976), расстройства желудочно-
кишечного тракта психогенной природы выявляются у 
30-60 % больных с заболеваниями пищеварительной си
стемы. Среди больных, страдающих различными забо
леваниями желудочно-кишечного тракта с наличием 
депрессивных расстройств, у 64 % не удавалось найти 
органического субстрата, при этом обнаруживались абдо
минальные боли и синдром раздраженного кишечника. 

Боль в животе, не имеющая в своей основе органиче
ских изменений и носящая рекуррентный характер, 
встречалась у 90-95 % больных детей с нарушениями 
желудочно-кишечного тракта. Среди больных психоген
ными нарушениями желудочно-кишечного тракта боль 
в животе как ведущее проявление встречается у 30% 
больных. Психогенный характер хронических болей оп
ределялся у 40 % больных с абдоминалгиями. 

4.5.2. Абдоминальные боли 
В этом разделе речь пойдет об абдоминальных 

болях (абдоминалгиях), которые не связаны с органиче
скими заболеваниями желудочно-кишечного тракта и 
гинекологической сферы и которые представляют боль
шую диагностическую трудность в практической меди
цине. Сразу следует подчеркнуть, что абдоминальные 
боли, о которых пойдет речь, имеют, как правило, по
лифакторную этиологию и патогенез; главными звенья
ми здесь выступают психогенные, нейрогенные, эндо
кринные, метаболические и другие механизмы или их 
сочетания. 

Часто в литературе подобные боли обозначаются 
общим термином «неорганические», что подчеркивает 
отсутствие традиционных для органического заболева-
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ния желудочно-кишечного тракта или гинекологической 
сферы морфологических изменений, лежащих в основе 
болезни. Как правило, к таким выводам приходят врачи 
после клинического анализа и применения современных 
методов исследования органов брюшной полости (эндо
скопия, чаще всего панэндоскопия, радиографические и 
рентгенографические, ультразвуковые, компьютерно-то
мографические исследования), а также после диагности
ческой лапароскопии и биопсии различных органов. 

Использование указанных современных, достаточно 
надежных методов исследования повлияло на дальней
шее развитие учения о неорганических болях абдоми
нальной области. 

Тем не менее постановка диагноза абдоминальных бо
лей неорганической природы — трудный вопрос, почти 
всегда это пробный камень для врача, который должен 
решать настоящую загадку — уравнение со многими не
известными. Обычно врач останавливается на том или 
другом диагнозе в зависимости от личной склонности, 
собственного опыта или клинического «вдохновения». 

Учитывая сложность диагноза неорганических абдо-
миналгий, высокую возможность диагностических оши
бок, оценка абдоминальных болей как не связанных с 
заболеваниями органов брюшной полости в прошлом 
проводилась редко; возможно, это было вполне оправда
но. На данном этапе клинические подходы к оценке 
абдоминалгий должны быть более активными. На такую 
возможность указывают следующие обстоятельства: 

1. Исследования феномена боли в последние годы пока
зали, что ощущение боли является чрезвычайно 
сложным и многоуровневым по механизмам психоге
неза феноменом. Боль, имея определенную локализа
цию в рамках какого-либо органа или системы, имеет 
одновременно «надорганный» характер, что наиболее 
отчетливо проявляется при хронической боли. 

2- В последние годы все более ясным становится тот 
факт, что позитивная диагностика в определении той 
или иной природы заболевания абсолютно необходи
ма. Для диагностики, например, психогенного забо
левания, помимо надежного исключения органиче
ской основы болезни, требуется наличие фактов, до
казывающих психогенный генез данного страдания. 
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3. Прогресс в исследовании психосоматических основ 
многих заболеваний не только открывает большие 
перспективы в понимании необходимости единого 
взгляда на феномен человека и изучение его болез
ней, но и позволяет формировать определенный по
нятийный аппарат у практических врачей. Ориента
ция лишь на поиск и нахождение материального 
субстрата заболевания без учета психосоматического 
единства конкретного больного суживает диагности
ческий подход врача, не позволяя ему понимать и 
видеть возможные пути терапии. Чаще всего подоб
ные ситуации встречаются у врачей хирургических 
специальностей. 

Отсутствие у врача опыта и возможностей тонкого, 
нестандартного и нешаблонного анализа в поиске при
чинных связей между болями и патологией какого-либо 
органа, особенно когда в нем обнаруживаются негрубые 
нарушения, приводит к тому, что многие пациенты с 
болями в животе неорганической природы «превраща
ются из больных в жертвы хирургической избыточно
сти» [Borten-Brivine J., 1986]. 

Классификация абдоминальных болей 
с позиции невролога 

Пытаясь. систематизировать имеющиеся варианты абдо-
миналгий, необходимо выделить те аспекты, которые 
входят в компетенцию невролога. Мы отдаем себе отчет, 
что психовегетативные, неврологические механизмы иг
рают различную роль в патогенезе того или иного вари
анта абдоминальных болей. Тем не менее неврологиче
ский взгляд на данную проблему становится все более и 
более необходимым с учетом достижений как практиче
ской, так и теоретической неврологии. Конечно, между 
классами психогенных болей в животе и болями, связан
ными с органическими заболеваниями желудочно-ки
шечного тракта, лежит целая группа абдоминалгий, при 
которых ни психогенные, ни органические факторы не 
являются очевидными причинами возникновения болей. 

В основе предложенной классификации лежит патоге
нетический принцип психосоматического единства в ши
роком смысле этого слова. В центре анализа — феномен 
абдоминальной боли, причем анализ проводится с пози-
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дли широкого неврологического подхода с учетом совре
менной классификации вегетативных нарушений (см. 
главу 3). 

I. Абдоминальные боли, связанные с церебральными 
(надсегментарными) вегетативными нарушениями 

1. Абдоминалгии психогенной природы 

2. Абдоминалгии смешанного (психогенные с эндо
генными включениями) характера 

3. Абдоминалгии как проявления психического (эн
догенного) заболевания 

4. Абдоминальная мигрень 

5. Эпилепсия с абдоминальными припадками 

6. Абдоминальная форма спазмофилии (тетании) 

7. Абдоминальные боли у больных с гипервентиля
ционным синдромом 

8. Периодическая болезнь 

П. Абдоминальные боли, связанные с периферическими 
(сегментарными) вегетативными расстройствами 

1. Поражение солнечного сплетения 

2. «Желудочные» табетические кризы 

3. Порфирия 

4. Абдоминальные боли вертеброгенной природы 

5. Рассеянный склероз 

6. Сирингомиелия 

7. Опухоли головного и спинного мозга 

Ш. Абдоминальные боли при заболеваниях желудочно-
кишечного тракта неясной этиологии. 

1. Синдром раздраженного кишечника. 

2. Диспепсия. 

Абдоминальные боли, связанные с церебральными 
(надсегментарными) вегетативными нарушениями 

Абдоминальные боли, в патогенезе которых ведущую 
роль играют психические факторы и механизмы (первые 
три формы), являются наиболее трудными с клинико-
ДИагностической точки зрения. Тесная связь болевых 
Номинальных феноменов с психическими механизма
ми

1
 требует, помимо исключения органического заболе-
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вания органов брюшной полости, также умения прово
дить клинический анализ с применением иных, чем в 
соматической медицине, методов. Психиатрическая, 
психологическая квалификация здесь крайне необходи
ма. Наш опыт изучения абдоминальных болей подобного 
рода, а также данные литературы позволяют выделить 
один принципиальный для клинической диагностики 
критерий, учет которого дает возможность врачу с пси
хосоматической ориентацией определить в рамках дан
ных абдоминалгий ведущие механизмы патогенеза абдо
минальных болей, связанные с психической сферой. 
Речь идет о наличии определенного континуума психо-
генно-эндокринных нарушений в рамках пограничных 
нервно-психических расстройств, ведущим проявлением 
которых служит яркий феномен абдоминальной боли. 
Клиническая практика показывает, что в сложном ме
ханизме патогенеза и симптомообразования абдоминаль
ных алгий редко встречаются «чистые» психогенные и 
эндогенные факторы. Тем не менее выделение преобла
дания тех или иных факторов необходимо на современ
ном уровне наших знаний. 

А б д о м и н а л ь н ы е б о л и п с и х о г е н н о й приро
ды (абдоминалгий, в патогенезе которых преобладают 
преимущественно психогенные механизмы). Самым 
важным вопросом в разделе о психогенных абдоминал-
гиях является вопрос о критериях диагностики. При 
этом важно отметить, что одна негативная диагностика 
(исключение органического заболевания со стороны 
внутренних органов) недостаточна: требуется выделение 
позитивных критериев диагностики. На основании опуб
ликованных работ, посвященных этому вопросу при пси
хогенных абдоминалгиях с учетом существования кри
териев диагностики неврозов, а также анализа резуль
татов исследования больных с абдоминальными болями, 
нами выделены ведущие и второстепенные критерии 
диагностики психогенных абдоминалгий. 

Ведущие критерии: 

1) наличие болей в животе без органических изменений 
со стороны внутренних органов или при наличии 
определенных изменений, которые не в состоянии 
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объяснить выраженность боли (алгически-органиче-
ская диссоциация); 

2) связь и вовлеченность психических факторов в фе
номен боли: 

а) наличие определенной временной связи между 
объективными стрессовыми событиями в жизни 
больного, дебютом и течением (усиление, обостре
ние, уменьшение, исчезновение, изменение) абдо
минальной боли; 

б) наличие определенной связи между динамикой 
психогенной ситуации, субъективными пережива
ниями больного и течением абдоминальной боли; 

в) наличие факторов, которые могли бы объяснить 
локализацию боли (наличие в анамнезе в окруже
нии больного абдоминалгии — модель симптома), 
патологических (заболевание, травмы) и физиоло
гических (беременность) состояний, наличие в 
структуре психогенных ситуаций, которые способ
ствовали бы патологической фиксации внимания 
к абдоминальной зоне, и т.д.; 

3) абдоминальные боли не являются признаком психи
ческого (психиатрического) заболевания. 

Дополнительные критерии: 

1) необычность клинических проявлений и течение аб
доминальных болей и их непохожесть на известные 
соматические страдания; 

2) изменение поведения больного (получение вторич
ных привилегий от наличия боли: группа инвалид
ности, регуляция семейных отношений, возможность 
избежания неприятных ситуаций и деятельности 
и т.д.); 

3) наличие и других болевых проявлений в различных 
областях тела и зоне проекции внутренних органов, 
диффузные болевые проявления («болевая лич
ность», pain-prone); 

4) наличие у больного психопатологических рас
стройств; 

5) Диссоциация между выраженностью боли и поведе
нием больного; 
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6) определенный эффект от психотерапии и примене
ния психотропных средств; 

7) наличие выраженного психовегетативного синдрома 
и склонность к пароксизмальному течению. 

Необходимо выделить несколько аспектов, касающих
ся предложенных критериев. 

Непростой может быть оценка генеза абдоминальных 
болей при наличии определенных изменений со стороны 
внутренних органов, если эти изменения не являются 
основой патогенеза боли, а служат лишь некоторым 
фоном. Длительное наблюдение за больным и постоян
ное сопоставление динамики клинической картины и 
динамики «минимального органического процесса» по
зволяют с уверенностью выявить его «фоновую» роль. 

Тесная связь между динамикой ряда параметров пси
хической сферы, событий в жизни больного с дебютом, 
динамикой течения и манифестацией клинической кар
тины абдоминальных болей является сильным аргумен
том в пользу диагноза абдоминальных болей психоген
ной природы. Больные, как правило, в течение длитель
ного периода (месяцы, годы) были нацелены на поиск 
органического субстрата своего заболевания, и возмож
ность появления бодей в связи с социопсихологическими 
факторами чаще всего представляется им маловероят
ной. Более того, мнение о том, что стрессы, пережива
ния могут выявить и обострить наличие у больного 
соматического страдания, является вполне реальным и 
логичным. Поэтому от врача, ведущего поиск возмож
ных психогенных причин болезни, требуются в извест
ной степени определенное умение, гибкость, знание тех
ники проведения подобного типа анализа. Главное состо
ит в том, что после подробного выявления клинических 
симптомов болезни необходимо также ненавязчиво, но 
целенаправленно уточнить представление больного о сво
ем страдании (внутренняя картина болезни). В последу
ющем надо выяснить анамнез жизни и пережитых 
стрессов, жизненных событий и установить принципи
альные для доказательства психогенной природы забо
левания факторы, отраженные в предложенных выше 
критериях. Выделенные дополнительные критерии чаще 
всего выявляются легче, так как они не требуют целе
направленного психологического анализа в отличие от 
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критериев позитивной диагностики (ведущие критерии, 
пункты 2, а, б, в). Нередко признаки, отраженные в 
дополнительных критериях, являются достаточными 
для обоснования психогенной природы абдоминальных 
болей, однако возможность ошибки значительно больше, 
чем при применении ведущих критериев. 

Характерная черта абдоминальных болей психогенной 
природы — наличие сопутствующих полисистемных ве
гетативных проявлений. При этом закономерности тече
ния абдоминальных болей во многом определяются, 
кроме указанных выше факторов психогенеза, также 
склонностью к пароксизмальности течения. Как прави
ло, боль в животе у этих больных носит перманентно-
пароксизмальный характер. Обследование больных по
зволило установить в их синдромальном «окружении» 
проявления гипервентиляционного и тетанического ха
рактера. 

Таким образом, наличие яркого психовегетативного 
синдрома у данных больных — одна из особенностей их 
клинического проявления, а склонность к пароксиз
мам — отражение специфики их течения. 

Патогенез абдоминальных болей психогенной природы 
связан с формированием сложного комплекса патологи
ческих цереброабдоминальных связей (прямых и обрат
ных). Аффективные расстройства чаще всего тревожно-
Депрессивного характера, невротической природы вслед
ствие их сопряженности с вегетативными и эндокрин
ными, гуморальными реакциями приводят к наруше
нию вегетативно-висцеральной (желудочно-кишечной) 
Регуляции, одновременно снижая пороги вегетативной 
(висцеральной) интрацептивной перцепции. Это приво
дит к нарастанию тревоги, которая еще больше усили
вает вегетативную дисфункцию. Ряд факторов, таких, 
Как

 гипервентиляция, повышенная нервно-мышечная 
^збудимость, усиление моторики желудочно-кишечного 
'Факта, нарушает организацию перцептивной деятельно-
^и (нами это было доказано путем изучения динамики 
^нсорных и болевых порогов). 

^ б д о м и н а л ь н ы е б о л и с м е ш а н н о г о ха
р а к т е р а — боли, в патогенезе которых сочетаются 
сихогенные и эндогенные механизмы. Важной особен-
°стью таких абдоминальных болей является наличие в 
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клинической картине ряда характерных моментов, ко
торые в определенной степени отличают их от «чистых» 
психогенных болей. Так, например, помимо отсутствия 
морфологического субстрата во внутренних органах, ряд 
выделенных критериев позитивной диагностики может 
выступать менее отчетливо. Так, дебют заболевания мо
жет выявляться в связи или одновременно с выражен
ными расстройствами эмоциональной сферы (чаще всего 
депрессивного ряда), но без отчетливой связи с событи
ями жизни больного. При этом следует попытаться вы
яснить «объективные» события в жизни больного, по
нять, что больной расценивает как жизненный стресс. 
Необходимо выяснить значимые переживания больного 
и их связь с конкретной ситуацией. 

Достаточно часто под названием «боль» подразумева
ются различные ощущения в основном синестопатиче-
ского круга. Ипохондрическая и синестопатическая 
фиксация на области живота, как правило, не исключа
ет наличия и других ощущений в других областях тела. 
Наиболее часто в этих ситуациях встречаются ипохон
дрические и депрессивные проявления (могут быть 
маскированные депрессии). Важно отметить, что среди 
проявлений скрытой депрессии возможен запор — 
характерный признак нарушений желудочно-кишечного 
тракта. 

Анализ течения абдоминальных болей в ряде случаев 
выявляет четкую тенденцию к определенной циклично
сти (суточной, сезонной). Важной особенностью данного 
типа абдоминальных болей считают значительно мень
шую выраженность вегетативных нарушений. Фактор 
пароксизмальности здесь минимальный, как правило, 
речь идет о перманентных болевых проявлениях, часто 
упорных, монотонных, постоянных. Наличие у таких 
больных на первом плане ведущего абдоминального бо
левого синдрома нередко маскирует лежащие в его осно
ве другие психопатологические проявления эндореактив-
ного характера, и даже опытные психиатры в некоторых 
случаях в связи с наличием впечатляющего болевого 
феномена приходят к ошибочному выводу о соматиче
ском его генезе. 

Патогенез данных болей, помимо звеньев, отраженных 
в предыдущем разделе, включает определенные механиз-
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ты, менее зависимые от психогенных воздействии и свя
занных с ними вегетативно-гуморальных последствий. 

А б д о м и н а л ь н ы е б о л и к а к п р о я в л е н и е 
п с и х и ч е с к о г о (эндогенного) з а б о л е в а н и я . Об
ласть живота в популяции психиатрических больных, 
жалующихся на боль, занимает третье место. Существу
ют различные описания симптоматики подобных боле
вых проявлений; их обозначают как «абдоминальные 
психалгии» и подчеркивают такие их особенности, как 
отсутствие связи между болью и топографией органов; 
изменчивость локализации, интенсивности, характера 
боли, необычные описания подобных болей («кусаю
щие», «колющие», «печет», «выкручивающие» и т.д.) . 
Отмечают диссоциацию между описанием болей как 
«чрезмерных», «невыносимых» и достаточно удовлетво
рительным общим состоянием больного, его настроени
ем, аппетитом, сном, поведением; указывают также и 
на другие психические нарушения. Представленные ха
рактеристики позволяют заподозрить у больных психи
ческое (психиатрическое) заболевание, при котором аб
доминальные боли являются лишь частью клинической 
картины, требующей квалифицированного психиатриче
ского распознавания. 

Когда речь идет о психиатрическом больном, не сле
дует отказываться от дальнейших поисков органических 
причин боли. Ведь соматическая причина, с вероятной 
частотой встречаемая в популяции, может быть и у 
больного с психиатрической патологией. В этом контек
сте важно обозначение особой формы патологии, когда 
^ устремления и силы больного направлены на поиск 
Несуществующих, мифических соматических причин 
(синдром Мюнхгаузена). Самое удивительное при этом — 
тот факт, что неоднократные бесплодные хирургические 
вмешательства не останавливают больных в своем по
иске. Как правило, такие больные всегда находят «сво-
**тт

 B
P

a4e
^> готовых пойти на повторные операции. 

Патогенез болезни в данном случае, как видно из 
^вложенного, связан, по существу, не с феноменом боли, 

с процессом психического заболевания, когда «боль в 
^Ивоте» является некой сверхценной, бредовой идеей, 
Р

г
анизующей патологическое поведение больного. 
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А б д о м и н а л ь н а я м и г р е н ь . Боль в животе цри 

абдоминальной мигрени чаще всего встречается у детей 
и юношей, однако нередко выявляется и у взрослых 
больных. В качестве абдоминальных эквивалентов миг
рени боль в животе одновременно может сопровождаться 
рвотой и поносом. Рвота, как правило, персистирующая 
императивная, с желчью, не приносящая облегчения; 
боль выраженная, диффузная, может локализоваться в 
области пупка, сопровождается тошнотой, рвотой, по-
бледнением, похолоданием конечностей. Вегетативные 
сопутствующие клинические проявления могут быть 
различной степени выраженности, иногда их яркое про
явление формирует достаточно отчетливую картину того 
или иного варианта ВК. Длительность абдоминальных 
болей в этих ситуациях различная — от получаса до 
нескольких часов или даже нескольких суток. Продол
жительность вегетативных сопутствующих проявлений 
также может быть различной. Важно подчеркнуть, что 
наличие гипервентиляционных компонентов в структуре 
вегетативных проявлений может привести к манифеста
ции и усилению таких тетанических симптомов, как 
онемение, скованность, мышечные сведения и спазмы в 
дистальных конечностях (карпальные, карпопедальные 
спазмы). 

Анализ соотношения абдоминальных болей с цефалги-
ческими проявлениями мигрени имеет большое зна
чение для клинической диагностики. Так, возможны 
различные варианты указанных соотношений: абдо
минальные боли могут обнаруживаться одновременно 
с приступом цефалгической мигрени; цефалгические и 
абдоминальные пароксизмы могут чередоваться друг

 с 

другом; абдоминальные боли могут быть ведущими в 
клинической картине. В последнем случае диагностика 
мигренозной природы абдоминалгий резко затрудняется. 

При диагностике необходимо учитывать следующие 
особенности абдоминальных болей указанной природы: 
наличие определенной связи с головной болью мигреноз-
ного характера (пульсирующая, провоцируемая эмоция
ми, метеорологическими факторами, сопровождающаяся 
светобоязнью, непереносимостью шума и т.д.), преиму
щественно молодой возраст, наличие семейного анамне
за, касающегося мигрени, пароксизмальность течения, 
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относительная длительность (часы или даже дни) паро
ксизма, определенный эффект противомигренозной тера
пии, выявление в сосудах брюшной полости признаков 
дисциркуляции (например, ускорение линейной скоро
сти кровотока в брюшной аорте при допплерографии), 
особенно во время пароксизма. 

Дифференциальную диагностику проводят с висце
ральной (абдоминальной) формой эпилепсии. 

Следует указать также, что специальные исследования, 
проводимые у подобных больных, выявляют у них при
знаки нарушения вегетативного фона, реактивности и 
обеспечения, гипервентиляционно-тетанические проявле
ния и субклинические нарушения минерального обмена. 

Э п и л е п с и я с а б д о м и н а л ь н ы м и припад
ками . Боль в животе, имеющая в своей основе эпилеп
тические механизмы, несмотря на давнюю известность, 
чрезвычайно редко диагностируется. Сам болевой фено
мен, как и в большинстве форм абдоминальных болей, 
не может указывать на природу боли, поэтому анализ 
клинического контекста, «синдромального окружения» 
имеет принципиальное для диагностики значение. Самое 
важное в клинической картине боли в животе эпилеп
тической природы — это пароксизмальность и кратко
временность (секунды, минуты). Как правило, длитель
ность боли не превышает нескольких минут. До появле
ния боли у больных могут возникать различные непри
ятные ощущения в эпигастральной области. 

Вегетативные и психические расстройства при абдоми
нальных болях могут быть различной интенсивности. 
Начало пароксизма может проявляться выраженной па
никой (уясасом), что феноменологически напоминает 
проявление панической атаки, однако внезапность и 
кратковременность позволяют легко отличить их от на
стоящих панических расстройств. Вегетативные симпто
му»

1
 (бледность, потливость, сердцебиение, сдавливание 

^УДИ, нехватка воздуха и т.д.) очень яркие, но крат
ковременные. Провоцирующими факторами возникнове
ния указанного пароксизма могут быть различные стрес
сы, перенапряжение, переутомление, световые стимулы 
(телевизор, светомузыка). Иногда боль носит отчетливый 
крампиальный (болезненные спазмы) характер. Во вре-
Мя

 пароксизма в некоторых случаях у больного наблю-
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даются психомоторное беспокойство, разнообразные, ча
ще всего клинического характера, движения мышц жи
вота, нижней челюсти. Иногда может быть упущение 
мочи и кала. В некоторых случаях достаточно характе
рен период после пароксизма: выраженное астеническое 
состояние, сонливость, заторможенность. 

Диагностические критерии абдоминальных болей эпи
лептической природы: пароксизмальность, кратковре
менность приступа, другие проявления эпилепсии (дру
гие виды припадков), выраженные аффективно-вегета
тивные проявления, наличие в самой структуре присту
па ряда эпилептических феноменов, оглушенность после 
приступа боли. Большим подспорьем в уточнении эпи
лептического генеза болей может служить электроэнце
фалографическое исследование с различными способами 
провокации (в том числе депривация ночного сна), а 
также достижение положительного эффекта при лече
нии противосудорожными средствами либо купирование 
приступа болей внутривенным введением седуксена. 

В целях клинической диагностики необходимо диф
ференцировать абдоминальные боли эпилептической 
природы от брюшной формы мигрени, тетании, гипер
вентиляции, панических атак. 

Особую сложность представляет дифференциальная 
диагностика брюшной формы эпилепсии и мигрени. Од
нако кратковременность приступа, изменения на ЭЭГ, 
определенный эффект от применения противосудорож-
ных средств позволяют с определенной долей вероятно
сти отличить эти формы болезни. 

Патогенез болей в животе эпилептической природы 
связан с различными ситуациями. С одной стороны, это 
может быть проявление простого парциального припадка 
с вегетативно-висцеральными нарушениями в рамках фо
кальных припадков (согласно последней международной 
классификации эпилептических припадков — 1981 г.); 
с другой — проявление вегетативно-висцеральной ауры. 

А б д о м и н а л ь н а я ф о р м а с п а з м о ф и л и и (тета
нии ) . В основе висцеральной, в том числе абдоминаль
ной, формы спазмофилии или тетании лежит феномен 
повышенной нервно-мышечной возбудимости, проявляю
щейся висцеральными спазмами в органах с гладкой 
мускулатурой. В связи с этим важной чертой абдомй-
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яальных болей чаще всего является их периодический, 
спазматический и болезненный (крампиальный) ха
рактер. Боли могут проявляться как пароксизмально 
(иногда интенсивность болей очень выражена), так и 
перманентно. В последнем случае больные жалуются на 
«колики», ощущение сокращения, сжатия, спазмов в 
ясивоте. Болевые абдоминальные пароксизмы могут со
провождаться, кроме характерных болей, также и тош
нотой, рвотой. Частая рвота может привести в результате 
потери жидкости и электролитов к еще большему усиле
нию висцеральных спазмов. Подобный анализ структуры 
болевых ощущений, особенно пароксизмального характе
ра, может выявить, помимо специфических, крампиаль-
ного типа болевых ощущений, также и другие клиниче
ские феномены, имеющие большое значение в выявле
нии природы абдоминалгии: это мышечно-тонические 
феномены в конечностях (феномен руки акушера, пе
дальные судороги или сочетанные карпопедальные спаз
мы), ощущения, связанные с дыханием (ком в горле, 
затрудненность вдоха). Характерно также наличие как 
во время пароксизмов, так и вне их различного типа 
дистальных парестезии (онемение, покалывание, чувство 
ползания мурашек). При возникновении у врача мысли 
о возможном наличии у больного тетанических прояв
лений следует установить симптомы, указывающие на 
повышение нервно-мышечной возбудимости. Для выяв
ления тетанического синдрома существуют определенные 
критерии диагностики. 
1» Клинические симптомы: 

а) чувствительные расстройства (парестезии, боль в 
основном в дистальных отделах конечностей); 

б) мышечно-тонические феномены (сведение, крам-
пи, карпопедальные спазмы); 

в
) «фоновые» симптомы повышенной нервно-мы

шечной возбудимости, симптомы Хвостека, Трус
со, Труссо — Бонсдорфа и др.; 

г
) трофические расстройства (тетаническая катарак

та или помутнение хрусталика, повышенная лом
кость ногтей, волос, зубов, трофические расстрой-
ства кожи); 

• Электромиографические признаки (повторяющаяся 
активность в виде дуплетов, триплетов, мультипле-
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тов при проведении ишемии руки в сочетании с 
гипервентиляцией). 

3. Биохимические (в частности, электролитные) на
рушения (гипокальциемия, гипомагнезиемия, гипо-
фосфатемия, нарушения баланса моновалентных и 
бивалентных ионов). 

4. Эффект проводимой терапии, направленной на кор
рекцию минерального дисбаланса (введение кальция, 
магния). 

Следует указать, что терапия тетанического синдрома, 
снижение повышенной нервно-мышечной возбудимости, 
приводящее к значительному регрессу абдоминальных 
болей, являются, на наш взгляд, существенным доказа
тельством наличия патогенетической связи между тета
нией и абдоминальной болью, при этом речь не идет об 
абдоминалгий на фоне тетанических проявлений. 

Патогенез абдоминальных болей при тетании связан с 
главным феноменом, лежащим в основе клинических 
проявлений, — повышенной нервно-мышечной возбуди
мостью. Была установлена связь повышенной нервно-мы
шечной возбудимости с возникновением мышечных со
кращений и спазмов как в поперечнополосатой, так и в 
гладкой мускулатуре (висцеральная форма спазмофилии 
или тетании), с нарушением (чисто субклиническим) ми
нерального баланса, с вегетативной дисфункцией. При 
этом «генератором» повышенной нервно-мышечной воз
будимости могут быть различные уровни нервной систе
мы (периферический, спинальный, церебральный). 

А б д о м и н а л ь н ы е б о л и у б о л ь н ы х гипер
в е н т и л я ц и о н н ы м с и н д р о м о м отмечены многи
ми исследователями. Как отдельное клиническое прояв
ление в рамках гипервентиляционных нарушений абдо-
миналгический синдром выделен недавно. Боль в живо
те чаще локализована в эпигастральной области, носит 
характер «желудочных крампи», во многом напоминает 
болевые ощущения, описанные при тетании. Важно под
черкнуть, что абдоминалгический синдром вписан в оп
ределенный клинический контекст, учет которого помо
гает во многом выявлению патофизиологических основ 
страдания. Два варианта указанного клинического кон
текста чаще всего встречаются у больных. Первый — это 
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яоугие расстройства пищеварительного тракта (тошнота, 
пвота, урчание в животе, запор, понос, ком в горле). 
Особое место среди них занимает проявление, связанное 
с «вторжением» воздуха в желудочно-кишечный тракт 
в результате усиленного дыхания и частого глотания, 
характерного для больных с гипервентиляционным син
дромом. Это — ощущение вздутия, метеоризм, отрыжка 
воздухом или пищей, аэрофагия, чувство распираний в 
желудке, в животе, тяжесть, давление в эпигастральной 
области. Второй вариант клинических феноменов — рас
стройство других систем: эмоциональные расстройства, 
дыхательные (нехватка воздуха, неудовлетворенность 
вдоха и т. д.), неприятные ощущения со стороны сердца 
(боль в сердце, сердцебиение, экстрасистолы) и другие 
расстройства. 

В структуре многочисленных проявлений гипервенти
ляционного синдрома часто встречаются признаки повы
шенной нервно-мышечной возбудимости (тетания). С 
этим, по-видимому, связана идентичность ряда особен
ностей абдоминалгического синдрома, а именно — крам-
пиальный характер боли. Большое значение имеет ана
лиз синдромального «окружения» болевых проявлений, 
проведение гипервентиляционной пробы, которая вос
производит ряд имеющихся у больных жалоб, отсутст
вующих в момент обследования, положительная проба 
•Дыхание в целлофановый мешок», наличие симптомов 
повышенной нервно-мышечной возбудимости, снижение 
концентрации углекислого газа в альвеолярном воздухе. 

Патогенез абдоминальных болей в рамках гипервенти
ляционных нарушений связан с несколькими механиз
мами. Вегетативная выраженная дисфункция законо
мерно сопровождается нарушением моторики желудка и 
кишечника, которая приводит к резкому снижению по
рога вегетативной перцепции. Данный фактор наряду с 
повышением нервно-мышечной возбудимости и измене
ниями гуморального характера в результате гипервенти-
ЛЯ1

^ии (гипокапния, алкалоз, минеральный дисбаланс и 
^0 определяет формирование мощной интрацептивной 
/Млульсации в условиях сниженных порогов (вегетатив-

и перцепции, сенсорного, болевого). Указанные меха-
З
мы, преимущественно биологического порядка, в со-
а н и и

 с рядом психологических характеристик аффек-
8
—4052 
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тивного и когнитивного плана являются, по-видимому 
ведущими в формировании болей в животе у больных с 
гипервентиляционными нарушениями. 

П е р и о д и ч е с к а я б о л е з н ь . В 1948 г. Е.М.Reiman 
описал 6 случаев заболевания, которому он дал название 
«периодическая болезнь». Заболевание характеризова
лось периодически возникающими приступами острых 
болей в животе и суставах, сопровождающихся подъ
емом температуры до высоких цифр. Подобные состоя
ния длились несколько дней, после чего бесследно исче
зали, но через некоторое время вновь возникали. 

Периодическая болезнь поражает больных почти всех 
национальностей, однако чаще всего она проявляется у 
представителей определенных этнических групп, глав
ным образом у жителей региона Средиземного моря 
(армяне, евреи, арабы). Абдоминальный вариант перио
дической болезни — основной и наиболее яркий. 

Пароксизмы болей в животе при данной болезни, по
мимо периодичности, обладают известной стереотипно
стью. Характерная клиническая картина проявляется 
своеобразными пароксизмами боли в животе, интенсив
ность которой напоминает картину острого живота. При 
этом развивается картина диффузного серозита (перито
нита). Локализация боли может быть различной (эпига-
стральная область, низ живота, правое подреберье, вок
руг пупка или весь живот) и меняться от приступа к 
приступу. Частый сопутствующий симптом боли в жи
воте — подъем температуры, иногда до высоких цифр 
(42 °С). 

Абдоминалгический приступ может сопровождаться 
эмоциональными и вегетативными проявлениями в са
мом начале или даже в виде предвестников у 85-90% 
больных. Это — ощущение тревоги, страха, общее недо
могание, пульсирующая головная боль, бледность или 
гиперемия лица, похолодание конечностей, зевота, по-
лиурия, колебание АД, боль в области сердца, серДД

е
" 

биение, потоотделение. В период разгара пароксизма 
из-за сильной боли больные прикованы к постели, ма
лейшие движения усиливают боль. Пальпация обнару
живает резкое напряжение мышц передней стенки #си-
вота; отмечается резко положительный симптом ЩеткИ-
на — Блюмберга. 
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С учетом того, что боль в животе, помимо лихорадки, 
может сопровождаться также повышением СОЭ и лейко
цитозом, то нередко (47,8%) больные с периодической 
болезнью подвергаются оперативным вмешательствам, 
часть из них ( 3 2 , 2 % ) — повторным. У таких больных 
ясивот испещрен многочисленными операционными руб
цами («географический живот»), что имеет определенное 
диагностическое значение. Со стороны желудочно-кишеч
ного тракта больных беспокоят чаще всего тошнота, рво
та, обильная дефекация и другие проявления. Важным 
аспектом абдоминальных болей при периодической болез
ни является продолжительность приступа — 2-3 дня. 

Большинство больных отмечают ряд факторов, кото
рые могут спровоцировать у них приступ: отрицатель
ные эмоции, переутомление, перенесение какого-либо 
заболевания или операции, менструация, прием опреде
ленных продуктов (мясо, рыба, алкоголь) и др. 

Основные критерии диагностики абдоминальных болей 
при периодической болезни строятся на анализе самого 
приступа: это ритмически повторяющиеся болевые при
ступы, их длительность (2-3 дня), наличие диффузного 
серозного перитонита, плеврита, полное исчезновение бо
лей в межприступном периоде. В качестве дополнитель
ных критериев болезни служат: начало заболевания в 
раннем детском возрасте или в периоде полового созре
вания, этническая предрасположенность и наследствен
ная отягощенность, осложнения амилоидным нефрозом, 
частыми артропатиями, изменение течения болезни при 
беременности и лактации, повышенная СОЭ, лейкоцитоз, 
эозинофилия, вегетативные расстройства и др. 

Периодическую болезнь дифференцируют от аппенди
цита, панкреатита, холецистита, порфирии и др. 

Этиология и патогенез периодической болезни до на
стоящего времени неизвестны. Многочисленные теории 
(инфекционная, генетическая, иммунологическая, эн
докринная, гипоталамическая и др.) отражают, по-види-
Мому, различные аспекты патогенеза данного страдания. 

основе механизмов симптомообразования лежит пери
одическое нарушение проницаемости сосудистой стенки 

образование серозных выпотов, серозитов (перитонит, 
еврит, редко перикардит). Специальное исследование 
врологических аспектов периодической болезни обна-
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ружило у больных признаки вегетативной дисфункции 
в межпароксизмальном периоде, органическую микро
симптоматику, что указывало на вовлеченность глубин
ных структур мозга, участие гипоталамических меха
низмов в патогенезе болезни. 

Абдоминальные боли, связанные с периферическими 
(сегментарными) вегетативными расстройствами 
П о р а ж е н и е с о л н е ч н о г о с п л е т е н и я (соляриты) 
с возникновением хорошо известных клинических про
явлений, подробно описанных отечественнь!ми вегето-
логами [Маркелов Г. П., 1948; Русецкий Г. И., 1958; 
Четвериков Н. С, 1968, и др.], в настоящее время встре
чается необычайно редко, практически являясь казу
истикой. Подобные описания (за исключением трав
матических и онкологических ситуаций) в мировой 
литературе практически не встречаются. Многолетний 
клинический опыт Всероссийского центра патологии ве
гетативной нервной системы свидетельствует, что у боль
шинства больных с диагнозами «сол ярит», «солярал-
гия», «соляропатия» и т.д. при тщательном анализе не 
установлены доказательные признаки поражения солнеч
ного сплетения, так же как и поражения других вегета
тивных сплетений. Подавляющее большинство подобных 
больных имеют абдоминальные боли психогенной приро
ды, страдают брюшной мигренью или миофасциальными 
болями либо имеют абдоминальные проявления гипер
вентиляции и тетании. Перечисленные причины болей 
могут быть самостоятельными клиническими синдрома
ми, однако чаще всего они являются компонентами в 
структуре психовегетативного синдрома перманентного 
или (чаще) пароксизмального характера. 

Специальное исследование длительных и упорных бо
лей в животе без признаков органического поражения 
периферической вегетативной нервной системы и без 
соматических органических расстройств позволило уста
новить большую роль психического фактора в генезе 
указанных болей. Углубленный анализ психической 
сферы, вегетативной нервной системы и тщательное Ди
намическое измерение сенсорных и болевых порогов в 
указанной группе больных, а также у больных с орга
ническими заболеваниями желудочно-кишечного тракта 
и в группе контроля позволили выявить ряд характер-
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дых закономерностей патогенеза абдоминальных болей, 
доказывающих несомненный психовегетативный генез 
так называемых соляритов. К этому следует добавить, 
что адекватным исследованием поражения перифериче
ской вегетативной нервной системы должны быть совре
менные специальные тесты, подробно описанные в раз
деле, посвященном методам исследования перифериче
ской вегетативной недостаточности. Такие симптомы, 
как боль в эпигастральной области (перманентная или 
пароксизмальная), болезненные «вегетативные» точки, 
перенесенные в прошлом «нейроинфекции» и т.д., не 
могут служить серьезным критерием диагностики «со-
лярита» или «соляралгии», так как они являются зако
номерными ситуациями у больных с психовегетативным 
синдромом психогенной природы. 

В большинстве случаев поражение солнечного сплете
ния является по существу синдромом солярной иррита
ции в результате различных заболеваний органов брюш
ной полости, а также других систем. За признаками 
поражения солнечного сплетения нередко скрывается 
рак поджелудочной железы и других органов брюшной 
полости. Другой причиной может быть травма этой об
ласти. Туберкулез и сифилис также могут поражать 
солнечное сплетение как местно, так и путем общего 
токсического влияния. 

• Ж е л у д о ч н ы е » т а б е т и ч е с к и е к р и з ы . Несмот
ря на то что поздняя стадия сифилиса — сухотка спин
ного мозга (tabes dorsalis) — встречается достаточно ре
дко, невролог должен иметь в виду и эту патологию. 
•Желудочный криз» обычно имитирует боль при язве 
нселудка, желчнокаменной и почечнокаменной болезни 
или даже кишечную непроходимость. Боль в животе, 
как правило, начинается без продромального периода, 
внезапно и быстро достигает максимальной выраженно
сти. Боль очень выраженная, мучительная, тянущего, 
•Рвущего», схваткообразного характера. Чаще всего 
боль локализуется в эпигастральной области, но может 
Нррадиировать в левое подреберье или область поясни
цы» может быть диффузной. Периодически усиливаясь, 
ооль может длиться несколько дней и внезапно прекра
щаться. Нет связи боли с приемом пищи, обычные бо-
Ле

Утоляющие средства эффекта не дают. 
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При отмеченных пароксизмах абдоминальных болей 
возможны и другие расстройства желудочно-кишечного 
тракта: тошнота, рвота, которая не облегчает состояние 
больного. Пальпация живо'та безболезненная, живот мяг
кий, однако при пальпации могут быть рефлекторные, 
точнее — психического (тревожного) плана, сокращения 
мышц живота. Помимо абдоминальных болей, могут об
наруживаться боли летучего характера в конечностях. 

Возможны также многомерные общие и вегетативные 
нарушения, такие, как астения, гипертермия, тахикар
дия, гипотензия, иногда обмороки, олигурия и др. Для 
распознавания природы описанных болей имеют значе
ние серологические исследования и анализ неврологиче
ской симптоматики, который может указать на наличие 
у больного скрытых или явных признаков люетического 
поражения нервной системы. 

Патогенез пароксизмов болей при спинной сухотке до 
конца еще не выяснен. Избирательное поражение за
дних столбов, задних корешков и оболочек спинного 
мозга наиболее часто встречается на нижнегрудном, по
ясничном и крестцовом уровне (нижний табес). Остается 
неясным механизм вовлечения задних столбов спинного 
мозга. Среди существующих гипотез наиболее распрост
ранено представление, которое объясняет механизм по
ражения задних столбов их сдавлением в местах про
хождения через pia mater пролиферативных процессов 
пораженных задних корешков и оболочек. Возможно, 
что указанные органические процессы нарушают процес
сы ноцицептивно-антиноцицептивной системы (согласно 
теории воротного контроляг), формируя ряд условий для 
возникновения пароксизмальных болевых проявлений. 

П о р ф и р и я — большая группа заболеваний различной 
этиологии, в основе которых лежит нарушение обмена 
порфиринов. Одним из наиболее часто встречающихся 
вариантов порфирии является острая перемежающая 
порфирия. Ведущий признак указанной формы болез
ни — абдоминальный синдром: периодически возникаю
щая коликообразная боль в животе продолжительностью 
от нескольких часов до нескольких дней. К боли вскоре 
могут присоединиться рвотга, запор, реже диарея. 

Патогномоничным для п:орфирии является выделение 
мочи красного цвета, интенсивность которого зависит от 
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выраженности заболевания. Специальный анализ выяв
ляет положительную реакцию на порфобилиноген в кале 
и уропорфирин в моче. Позже появляются различные 
признаки вовлечения нервной системы. 

Диагноз абдоминальных болей, связанных с порфи-
рией, ставят на основании сочетания выраженных болей 
с психическими и неврологическими проявлениями, из
менения цвета мочи (красная окраска при отсутствии 
гематурии, положительная качественная реакция на 
порфобилиноген), наличия кожных изменений, учета 
факторов (прием ряда лекарств), провоцирующих при
ступы, наличия семейного анамнеза. 

Дифференциальный диагноз проводят с болью в жи
воте при отравлении свинцом (свинцовые колики), пред-
коматозным состоянием при сахарном диабете, поздним 
периартериитом. В клинической картине всех указан
ных состояний — сочетание болей в животе и поражение 
нервной системы (особенно ее периферического отдела). 
Однако правильный диагноз возможен лишь с учетом 
клинических особенностей и параклинических данных. 

Этиология и патогенез порфирии изучены недостаточ
но. Наиболее часто встречаются генетически обусловлен
ные порфирии. Наблюдаются и более диффузные пора
жения нервной системы — в виде полирадикулоневропа-
тии или даже энцефаломиелополирадикулоневропатии. 
Особенностью невропатий является их преимущественно 
Двигательный дефицит. Верхние конечности могут пора
жаться более тяжело, чем нижние, и проксимальные 
мышцы больше, чем дистальные. Возможен парез лице
ях и глазных мышц. В некоторых случаях развиваются 
судорожные припадки. У ряда больных может быть по
ражена мышечная система (миопатическая порфирия). 

А б д о м и н а л ь н ы е б о л и в е р т е б р о г е н н о й п ри -
Р°Ды. Боли в животе могут быть связаны с поражением 
Не

рвных образований (задних корешков) спондилоген-
н
°й природы. Чаще всего это дегенеративные изменения 

Позвоночника, но могут встречаться и другие различные 
заболевания (спондилез, туберкулез, опухоли, травмати-
е
ские изменения позвоночника и т.д.) . 

в ь
°ль в животе не является диффузной, а локализуется 

зоне иннервации того или иного сегмента спинного 
Зг

а. Чаще всего боль ощущается на поверхности тела, 



232 ГЛАВА 4 

в мышцах живота, однако может быть и глубинной, 
висцеральной. Важной характеристикой болевого синд
рома является его связь с движением туловища. Вста
вание с постели, сгибание, разгибание туловища, пово
роты могут вызвать или обострить боль. Тесно связана 
боль и с изменениями внутрибрюшного давления, что 
проявляется при кашле, дефекации, натуживании. Час
то боль может быть односторонней, может сочетаться с 
болью в пояснице или в спине. Как правило, боль носит 
перманентный характер, бывает тупой и становится рез
кой при провокации, однако течение боли может быть 
и пароксизмальным. 

Специально выделен вертеброгенный абдоминалгиче-
ский синдром как один из распространенных синдромов 
поражения грудного и поясничного отделов позвоночни
ка. Его частота колеблется от 10 до 20% у больных с 
остеохондрозом позвоночника. Главные клинические 
проявления те же, что были описаны выше. При этом 
обращают внимание на то, что боль носит ломящий, 
ноющий, распирающий или сверлящий характер. Кроме 
боли в животе, больные обычно предъявляют жалобы на 
ограничение движений в пораженном отделе позвоноч
ника, чувство скованности в нем, тугоподвижность. 

Выделяют три варианта вертеброгенного абдоминалги-
ческого синдрома: грудной, поясничный и пояснично-
грудной [Веселовский В. П. и др., 1985]. При объек
тивном обследовании больных могут обнаруживаться 
определенные изменения в мышцах брюшной стенки: 
изменение тонуса (гипотония, гипертония), зоны нейро-
остеофиброза. Как правило, движения позвоночника 
ограничены во фронтальной и сагиттальной плоскостях, 
могут быть вертебральные деформации. Обнаруживаются 
напряжение паравертебральных мышц, болезненность 
пораженных позвоночно-двигательных сегментов. На 
рентгенограммах выявляются изменения дегенеративно
го характера. Диагноз абдоминалгий вертеброгенной при
роды ставят на основании клинической характеристики 
боли: ограниченность, соответствующая определенным 
сегментам, односторонность, тесная связь с движением и 
колебаниями внутрибрюшного давления; наличие при
знаков вертеброгенного заболевания — изменение тону
са, конфигурации мышц брюшной стенки и паравертеб-



ральной области, ограничение движений. Важными яв
ляются результаты рентгенологического исследования. 

Возникновение боли в животе при остеохондрозе по
звоночника реализуется через вегетативно-ирритативные 
механизмы, висцеромоторные реакции, во многом опре
деляющие появление нейродистрофических изменений в 
абдоминальных мышцах. 

Важным является вопрос о патогенетических механиз
мах пароксизмальности болевых проявлений. Помимо 
местных и рефлекторных реакций, большое значение 
имеют и церебральные, в частности глубинные, струк
туры мозга, которые интегрируют психические, вегета
тивные и эндокринно-гуморальные функции, вовлечен
ные в феномен хронической боли в этих ситуациях. 

А б д о м и н а л ь н ы е б о л и п ри о р г а н и ч е с к и х 
з а б о л е в а н и я х г о л о в н о г о и с п и н н о г о м о з г а . 
Боли в животе на каком-то этапе развития неврологиче
ского заболевания могут занимать важное место в кли
нических проявлениях болезни. Наиболее часто боли в 
животе могут встречаться при рассеянном склерозе, си-
рингомиелии и при опухолях головного мозга. Острая 
боль в животе описана и встречается также при острых 
энцефалитах, сосудистых поражениях нервной системы, 
энцефалопатиях и других болезнях. При поражении 
спинного мозга любой этиологии (опухоль, миелит, 
менингомиелит и др.) вовлечение корешков может при
вести к появлению болей в животе, характеристика 
которых была приведена в соответствующем разделе. 
Абдоминалгии при опухолях IV желудочка очень интен
сивные, сопровождающиеся спонтанной рвотой без пред
шествующей тошноты (церебральная рвота). Опухоли 
височной (особенно в области insula) и верхнетеменной 
локализации могут вызвать яркие висцеральные, чаще 
всего эпигастральные боли абдоминальной локализации. 

Боли в животе при рассеянном склерозе и сирингоми-
елии редко выступают как ведущий синдром в клини
ческих проявлениях; чаще всего это часть достаточно 
выраженных неврологических расстройств. Диагноз ста-
Вят

 на основании исключения соматического заболева
ния и выявления заболевания нервной системы. Лечение 
Абдоминальных болей тесно связано с лечением основно
го заболевания. 
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Абдоминальные боли при заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта неясной этиологии 

В последние годы все очевиднее становится тот факт, 
что психические факторы, вегетативная дисфункция иг
рают важнейшую роль в патогенезе так называемых 
неорганических (функциональных) заболеваний желу
дочно-кишечного тракта. Анализ современной литерату
ры, посвященной данному вопросу, позволяет выявить 
две ситуации, при которых абдоминалгический синдром 
может быть главным или одним из главных проявлений 
болезни. Это синдром раздраженного кишечника и син
дром желудочной диспепсии. Во многом идентичные, 
эти два патологических состояния все же отличаются 
друг от друга. Их объединяют неизвестная до сих пор 
этиология и неясный патогенез. С учетом несомненной 
роли психовегетативных механизмов в патогенезе обоих 
состояний наличие в их клинических проявлениях аб
доминальных болей позволяет считать, что современная 
вегетология должна включаться в клинический и науч
ный анализ указанных состояний. 

С и н д р о м р а з д р а ж е н н о г о к и ш е ч н и к а — 
хроническое патологическое состояние, которое характе
ризуется наличием болей в животе, сочетающихся с 
расстройствами функции кишечника (понос, запор) без 
нарушения аппетита и снижения массы тела, продолжи
тельность расстройств не менее 3 мес. при отсутствии 
органических изменений желудочно-кишечного тракта, 
которые могли бы объяснить имеющиеся расстройства. 

В американской популяции синдром раздраженного 
кишечника встречается у 8-17% обследованных, а сре
ди больных гастроэнтерологического контингента этот 
процент значительно выше — 50-70. Соотношение жен
щин и мужчин 1,5:1. Наиболее часто синдром встреча
ется в III декаде жизни, хотя нередки случаи заболева
ния в детском и старческом возрасте. Болевой синдром 
характеризуется многообразием проявлений: от диффуз
ных тупых болей до острых, спазматических; от посто
янных до пароксизмов болей в животе. У взрослых боль 
наиболее часто локализуется в левом нижнем квадранте 
живота, но нередко и в области левого и правого подре
берья, вокруг пупка (периумбиликальные боли особенно 
характерны для детей), боль может иметь и диффузный 
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характер. Длительность болевых эпизодов — от несколь
ких минут до нескольких часов. Боль в животе может 
беспокоить больного целый день, однако засыпание, сон 
не нарушаются. Приступообразная боль нерегулярна как 
по длительности, так и по продолжительности. В 90 % 
случаев боль сопровождается дисфункцией кишечника 
(понос или запор). Понос возможен при усилении боли 
и вне связи с болевыми проявлениями. 

Ряд авторов выделяют даже два варианта синдрома 
раздраженного кишечника: с преобладанием боли и с 
преобладанием поноса. Утром больные несколько раз ( 3 -
4 раза) опорожняют кишечник. При наличии запора 
стул может напоминать «овечий кал», иметь малый объ
ем, акт дефекации болезненный. Аппетит, как правило, 
не страдает, масса тела не изменяется. У части больных 
имеется непереносимость ряда пищевых продуктов. 

Имеются астенические, легкие депрессивные и тре
вожные расстройства, признаки вегетативной дисфунк
ции. При эндоскопических исследованиях определяется 
гипералгезия слизистых оболочек ситовидной кишки. 
Рентгеноскопия выявляет спазматическое состояние раз
личных отделов кишечника. 

Диагноз синдрома раздраженного кишечника ставят 
на основании клинических и параклинических исследо
ваний. В современных публикациях, посвященных дан
ной проблеме, среди клиницистов с определенной ори
ентацией на поиск психосоматических основ страдания 
наибольшей популярностью пользуются следующие кри
терии диагностики: 

!• Наличие абдоминальных болей без органических из
менений желудочно-кишечного тракта. 

2. Расстройства стула (диарея с неоформленным стулом 
или запор со стулом небольшого объема, шарикооб-
разный, пилюлеобразный, по типу «овечьего кала»), 

3- Клинические проявления постоянны или периодиче
ские и продолжаются более 3 мес. 

4- Отсутствие других заболеваний у пациента, которые 
могли бы объяснить генез имеющихся расстройств. 

Этиология и патогенез не выяснены. Изменение пси-
нческой сферы в виде тревожных и депрессивных рас-

тройств встречается у 70-90% больных с синдромом 
р 3

Драженного кишечника. Признаки панических нару-
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шений у данных больных исчезают при лечении анти
депрессантами одновременно с нормализацией функции 
желудочно-кишечного тракта, что свидетельствует о су
ществовании связи между этими двумя состояниями. 
Имеется также ряд доказательств о роли гипервентиля
ционных механизмов в патогенезе синдрома раздражен
ного кишечника. 

Д и с п е п с и я определяется как боль в животе, дис
комфорт или тошнота, которые появляются периодиче
ски, держатся не менее месяца, не связаны с физиче
скими упражнениями и не исчезают в течение 5 мин 
отдыха [Talley N., Piper D., 1987]. 

Неязвенная диспепсия — это диспепсия, при которой 
детальное клиническое исследование не выявляет орга
нических изменений, а при проведении панэндоскопии 
исключены острая или хроническая пептическая язва, 
эзофагит и злокачественные опухоли. 

Эссенциальная диспепсия была определена как неяз
венная диспепсия, при которой путем радиологических 
исследований были исключены заболевания желчных 
путей, а клиническими критериями исключены синдром 
раздраженного кишечника и желудочно-пищеводного 
рефлюкса, при этом нет других желудочно-кишечных 
заболеваний или расстройств, которые могли бы объяс
нить указанные клинические проявления. 

Существуют и другие определения диспепсии, как, на
пример, рассмотрение ее в рамках синдрома недостаточ
ности пищеварения — нарушение процессов полостного 
пищеварения в желудке, тонкой или толстой кишке. 

Болевой синдром при диспепсии во многом идентичен 
болям при синдроме раздраженного кишечника. Они, 
как правило, сочетаются с ощущением тяжести, давле
ния и переполнения после еды в эпигастральной обла
сти, отрыжкой воздухом или пищей, неприятным ме
таллическим вкусом во рту, иногда снижением аппети
та. Больных беспокоят также урчание, переливание, 
усиление перистальтики. Чаще развивается понос, реже 
запор. Подобные расстройства, несмотря на то что они 
беспокоят больных, причиняя им многочисленные стра
дания, вызывая астенические и вегетативные расстрой
ства, существенно не влияют в целом на социальную 
активность больных. 
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Помимо обсуждения факторов, вызывающих наруше
ние ферментативной активности в результате перенесен
ных заболеваний (гастриты, дуодениты, энтериты, коли
ты), большое значение придается психогенным воздей
ствиям. Показано, что психосоматические механизмы 
могут влиять на тонус и моторные функции желудочно-
кишечного тракта, вызывая расстройства различного ха
рактера. 

Р в о т а — извержение желудочного и пищеводного со
держимого через рот (иногда и носовые ходы) наружу. 

Впервые «нервную рвоту» описал В. Stiler в 1884 г. 
Следует подчеркнуть, что на сегодняшний день нет до
статочно четкого и однозначного описания клинической 
картины этого феномена в рамках психогенных наруше
ний. Рвота психогенного характера может иметь необы
чайно большой диапазон проявлений — от эпизодов рво
ты, не влияющих на общее состояние больного, аппетит 
и массу тела, до упорной многолетней рвоты, приводя
щей к большим потерям массы и грубым нарушениям 
электролитного баланса организма. Рвота при нервной 
анорексии и булимии нами не рассматривается, так как 
это достаточно очерченные формы болезни, требующие, 
как правило, компетенции психиатра. 

Психогенная рвота чаще встречается у больных юного, 
молодого и среднего возраста; преобладает женский пол 
(5 : 1 ) . Как правило, рвота достаточно персистирующая, 
Упорная, беспокоит больных в течение многих месяцев 
и лет. Детальный анализ позволяет установить наличие 
периодов рвоты в детстве. Обычно аппетит и масса тела 
не изменены, рвота наступает чаще всего после приема 
нищи или в связи с эмоциональными факторами. Тош
нота может отсутствовать. Важной особенностью психо
генной рвоты является наличие возможностей ее конт
роля и задержки: больные успевают дойти до туалета. 

Часто у больных выявляются различные варианты 
^Моциональных нарушений, вегетативной дисфункции. 

ен
омен рвоты обычно сопровождается многочисленны

ми вегетативными нарушениями: потоотделением, блед
ностью кожных покровов, выраженной общей слабостью, 
я*икардией или брадикардией, снижением АД. Указан-

^
 е Ве

гетативные расстройства по-разному включаются 
к
линическую картину рвоты и могут быть минималь-
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ными, когда рвота является истерическим феноменом и 
служит способом выражения эмоций у больного. Боль
ные с психогенной рвотой, как правило, легко ее пере
носят, а страх серьезного органического заболевания ча
ще возникает у родственников, а не у самих больных. 

Большое значение в клинических проявлениях и па
тогенезе рвоты имеет состояние вестибулярного аппара
та. Исходная, конституциональная его гиперчувстви
тельность (больные плохо переносили вестибулярные 
нагрузки — качели, карусели, транспорт) в ситуации 
психогенной болезни может резко усиливаться, сущест
венно включаясь в механизм симптомообразованйя. 

Диагноз психогенной рвоты весьма ответствен, поэто
му требуется подробный анализ феномена. Необходимо 
всегда уточнить связь рвоты с наличием болей, с при
емом пищи, учитывать частоту и периодичность появле
ния рвоты, провоцирующие факторы. Невролог должен 
знать, что при органических заболеваниях нервной сис
темы феномен рвоты имеет свои достаточно характерные 
особенности. Так, например, фонтанная рвота чаще всего 
связана с повышением внутричерепного давления (моз
говая рвота) или с наличием стеноза пилорического от
дела пищевода. Утренняя рвота характерна в основном 
для расстройств метаболического плана (беременность, 
алкоголизм, уремия и др.). Появление рвоты спустя час 
после приема пищи может указывать на возможность 
пептической язвы, карциномы желудка, заболевания 
желчного пузыря и кишечную обструкцию. 

Анализ рвотных масс также может дать важную ин
формацию: остатки несваренной пищи могут указывать 
на обструкцию пищевода, фекальный запах — на ки
шечный генез болезни. Рвота в сочетании с большим 
выделением слюны, жидкости отражает нарушение гло
тания, которое может возникать при поражении буль
варного отдела ствола мозга. Усиление рвоты при дви
жении головой, при переходе из горизонтального поло
жения в вертикальное или наоборот должно вызвать 
мысль о вестибулярной вовлеченности (болезнь Меньера, 
органическое заболевание мозга). Помимо указанных 
свойств рвоты, которая, как правило, сочетается с тош
нотой, у больного имеются и другие признаки соответ
ствующего заболевания: системное головокружение и 
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снижение слуха при болезни Меньера; наличие общемоз
говых и локальных признаков поражения мозга при 
неврологическом заболевании. 

Тошнота и рвота наряду с головокружением — частые 
спутники мигренозных атак. 

Важным для диагноза психогенной рвоты является 
применение критериев, которые бы доказали высокую 
вероятность психогенной природы расстройства. В прак
тических целях представляется целесообразным исполь
зовать те же критерии, что применяются при диагности
ке психогенных абдоминалгии (см. раздел 4.5). 

Патогенез психогенной рвоты многомерный. Нейрофи
зиологические механизмы, лежащие в основе рвотного 
рефлекса, связаны с функцией рвотных центров, кото
рые находятся в системе ретикулярной формации. На 
дне IV желудочка находится также и хеморецепторная 
триггерная зона, которая может активизировать функ
цию рвотного центра в ответ на различные стимулы. 
Рвотный физиологический акт состоит в последователь
ном включении по определенному алгоритму ряда мышц 
и достижении желудочного рефлюкса — выбрасывания 
содержимого желудка в нижнюю часть пищевода. Для 
объяснения психогенной рвоты предложено несколько 
концепций. И.П.Павлов предложил понимание психо
генной рвоты как условного рефлекса. Клинические на
блюдения последних лет подтверждают данную точку 
зрения. Рассматривают психогенную рвоту как резуль
тат эмоциональных расстройств в системе межличност
ных нарушений. Интенсивные эмоции типа обиды, 
гнева по механизмам неосознанной символики могут 
выражаться в возникновении рвоты. При этом подчер
кивается наличие определенных моделей (чаще всего в 
семье) реагирования на стресс; таким образом, рвота 
возникает и как обученная форма реакции. 

Подчеркиваются также такие важные аспекты патоге-
Не

за, как наличие эмоциональных расстройств, в част
ности депрессии, тревоги стрессогенной природы. 

Вольные с психогенной рвотой по своим личностным 
особенностям пассивные, не склонны к конфронтации, 

е
 обладают достаточной настойчивостью и имеют опре

деленные трудности в сдерживании гнева. Всегда под-
е
Ркивалось появление рвоты как некий показатель пси-
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хологического тупика. Привлечение истерических меха
низмов для объяснения патогенеза психогенной рвоты 
требует тонкого анализа для понимания феномена рвоты 
в контексте механизмов поведения больного; подобный 
анализ и доказательства достаточно трудны. 

Т о ш н о т а — неприятное ощущение в эпигастральной 
области (иногда ощущение, что желудок не переносит 
свое содержимое и имеет тенденцию к его выведению 
наружу), которое иногда сопровождается слюнотечени
ем, дурнотой, бледностью кожных покровов, а в неко
торых случаях появлением предобморочных состояний. 

Тошнота тесно связана с рвотой и часто ей предшест
вует. Однако в рамках психогенных вегетативных нару
шений тошнота может быть самостоятельным, достаточ
но упорным и персистирующим проявлением. 

Подробный анамнез, как правило, позволяет выявить 
у данных больных различные психогенные ситуации, 
связь тошноты с переживаниями в условиях различных 
стрессов, трудностей жизни. Часто ощущение тошноты 
является у конкретного больного привычным и стерео
типным чувством, появляющимся, как правило, в ситу
ации эмоционального напряжения. 

Повышенная чувствительность вестибулярного аппара
та (врожденная или приобретенная) иногда имеет боль
шое значение в формировании и последующей психо
логической фиксации ощущения тошноты. Механизмы 
патогенеза во многом идентичны с патогенезом психо
генной рвоты; во многом сходны также и принципы 
лечения. 

О т р ы ж к а — внезапное выхождение через рот газов из 
желудка или пищевода, сопровождающееся характер
ным звуком. Отрыжка входит в круг явлений, объеди
ненных общим термином «пневматоз желудка». 

С р ы г и в а н и е — отрыжка, сопровождающаяся выбро
сом пищи или желудочного сока в глотку или в полость 
рта и не сопровождающаяся тошнотой или другими 
вегетативными нарушениями, при этом не происходит 
сокращения диафрагмы. 

Если отрыжка достаточно персистирующая и связана 
с привычным заглатыванием больным воздуха, который» 
выходя наружу, в определенной степени облегчает со-
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стояние пациента, то в этих случаях речь идет об аэро-
фагии (нервная отрыжка). При аэрофагии процесс загла
тывания воздуха ускорен, появляются неприятные ощу
щения, которые уменьшаются при отрыжке. Отрыжка 
может стать навязчивым феноменом, сопровождаясь 
значительными звуковыми проявлениями, что, естест
венно, обусловливает стресс у больных. 

В рамках указанных расстройств следует выделить га -
с т р о к а р д и а л ь н ы й с и н д р о м Р е м х е л ь д а (так 
называемый желудочно-кишечный невроз), который 
проявляется аэрофагией, неприятными ощущениями и 
болью в области живота в сочетании с кардиалгически-
ми проявлениями. Все указанные расстройства возника
ют на фоне ряда вегетативных нарушений — гипервен
тиляции, тахикардии, экстрасистолии, гипотензии и 
расстройств аффективной сферы депрессивного круга. 

Клинический анализ указанных феноменов должен 
включать тщательное соматическое исследование боль
ных, так как исключение органического заболевания 
здесь особенно необходимо по той причине, что феноме
нология рассматриваемых расстройств часто внушает 
врачу, даже гастроэнтерологу, идею о возможности пси
хогенных нарушений. 

Нередко появление отрыжки связано с определенными 
особенностями пищевого поведения больных: быстрая 
еда с недостаточным разжевыванием пищи, заглатыва
нием больших кусков, курение во время приема пищи, 
применение напитков с большим количеством раство
ренных в них газов. У части больных наличие хрониче
ского фарингита сопровождается частым глотанием воз-
ДУха; частые глотательные движения возможны и при 
курении, при гиперсаливации. 

Патогенез указанных расстройств связан в основном с 
проникновением воздуха в желудочно-кишечный тракт. 
**ак известно, каждое глотательное движение сопровож
дается введением воздуха в желудок. В течение непро
должительного времени возможно заглатывание большо
го количества воздуха, что достаточно легко определяет
ся путем перкуссии над левой частью диафрагмы. При 
Моциональных и вегетативных расстройствах, особенно 
огда в структуре имеется гипервентиляционный синд-

Р°м, глотательные движения учащаются и процесс гло-
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тания воздуха резко ускоряется. Этот механизм, по-ви
димому, является ведущим в патогенезе, хотя нарушение 
процесса желудочного пищеварения с большим количе
ством выделяемых газов также учитывается. Подобные 
механизмы играют роль в резком увеличении объема 
живота в рамках истерических нарушений, вызывая из
вестный феномен «мнимая беременность» — синдром 
Альвареса. 

К о м в г о р л е — комплекс ощущений, из которых 
ведущим является наличие «клубка», часто болезненно
го, в области горла. Выделяют два варианта симптомо-
комплекса в зависимости от того, насколько эти ощуще
ния нарушают или видоизменяют поведение больного: 

1) ком в горле, который не отражается на функциони
ровании систем организма и поведении больного; 

2) ком в горле, сочетающийся со страхом задохнуться 
при еде и нарушением процесса еды. 

При первом варианте больные жалуются на то, что 
«что-то застряло в горле» и мешает. Некоторые больные 
считают, что это ощущение появилось у них после при
ема определенной пищи: застряла «косточка». Другие 
говорят об этом так конкретно, но ощущение какого-то 
инородного тела также может иметь место. Как правило, 
подобные пациенты тщательно и обычно безрезультатно 
исследуются отоларингологом или лечатся у него по 
поводу хронического ларингита или фарингита. 

Второй вариант кома в горле (страх задохнуться во 
время еды) может существенно видоизменять пищевое 
поведение больного. Обычно происходит перемена в пи
щевом рационе — больные не употребляют твердую пи
щу, предпочитают питаться дома и с трудом едят в 
общественных заведениях — столовых, кафе, рестора
нах. В результате подобных расстройств может сущест
венно снижаться масса тела. При этом отсутствуют из
менения образа тела, нет признаков нервной анорексии. 
Прием пищи сопровождается болью и дискомфортом, 
усиливаются тревожные, панические и фобические про
явления, связанные с опасением задохнуться, поперхи-
ванием пищей. 

Как правило, указанные эмоциональные расстройства 
сопровождаются вегетативными проявлениями, в струк-



туре которых имеются гипервентиляционные расстрой
ства, не только играющие патогенетическую роль, но и 
имеющие большое значение в аранжировке клинических 
расстройств. Наличие гипервентиляционного синдрома 
среди других вегетативных проявлений способствует воз
никновению таких симптомов, как сухость во рту, по
калывание и онемение языка, губ, периоральной обла
сти. Если во время приема пищи активация дыхания 
существенна, то в таком режиме появляются реальные 
опасения поперхивания пищей, что еще больше поддер
живает тревожно-ипохондрическую фиксацию на акте 
глотания. В связи с этим тщательный клинический ана
лиз не только самого феномена кома в горле, но и 
вегетативных его коррелятов, особенно пароксизмально 
проявляющихся гипервентиляционными расстройства
ми, имеет в ряде случаев принципиальное значение. 

Для постановки диагноза, помимо отоларингологиче
ского и гастроэнтерологического исследования, необходи
мо выявление патогенетической основы заболевания аф
фективных расстройств. Чаще всего эмоциональные на
рушения — это депрессивные, тревожные (панические) и 
истерические расстройства. При этом истерические меха
низмы вопреки распространенному среди практических 
врачей мнению (чаще всего ком в горле обозначается 
globus hystericum) могут играть незначительную, второ
степенную роль. Оценка кома в горле как истерического 
феномена более вероятна, когда он сочетается с другими 
истерическими стигмами: эмоциогенным исчезновением 
голоса и чувствительности, преходящими расстройства
ми движения (псевдопарезы) и координации у больных 
с Демонстративными (не обязательно) чертами поведения. 

Дифференциальный диагноз рассматриваемых рас
стройств в некоторых случаях вызывает реальные труд
ности. Симптом кома в горле может быть начальным 
Проявлением многочисленных органических заболева-
Ни

и, которые требуют исключения. Анализ литературы 
Дает перечень заболеваний, которые могут вызвать ука
занные проявления: это заболевания глотки, пищевода 
и
 смешанные. 
После исключения указанных расстройств необходимо 

Ровести специальный психиатрический анализ для ис-
^Почения психического заболевания и нервной анорек-
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сии. Патогенез кома в горле психогенной природы не
однозначный. Традиционно данный феномен, как было 
отмечено, расценивался как имеющий истерический ге-
нез. Попытки усмотреть определенную патофизиологи
ческую, более глубокую основу этого феномена мы на
ходим в исследованиях по тетании и спазмофилии. Ком 
в горле расценивался как редуцированный вариант либо 
эквивалент спазма гортани, выявляемый, как известно, 
при тетании эндокринно-метаболической природы. Кро
ме того, имеют значение чувствительные и двигательные 
нарушения функции пищевода. Как правило, в основе 
феномена кома в горле лежит комплекс факторов: эмо
циональные расстройства (чаще всего тревожно-депрес
сивного характера), усиленное дыхание, сухость во рту, 
частое глотание с соответствующим утомлением (иногда 
достаточно болезненным) глотательных мышц и повы
шением нервно-мышечной возбудимости, дискинетиче-
ские нарушения пищевода. По-видимому, такая много
факторная патогенетическая структура и особенности ре
агирования личности на возникновение феномена лежат 
в основе такого распространенного и простого, на пер
вый взгляд, проявления, как ком в горле. 

Вегетативная коррекция включает в себя назначение 
вегетотропных средств (анаприлин, обзидан, беллоид, 
белласпон, пироксан). Наличие признаков повышенной 
нервно-мышечной возбудимости требует назначения ми
неральных корректоров (витамин D2, препараты каль
ция). Важным моментом в лечении является устранение 
признаков дисфункции дыхания и гипервентиляционно
го синдрома (см. раздел 4.4). 

П с и х о г е н н а я д и с ф а г и я — это синдром нару
шенного глотания в рамках психогенных нарушений 
тонуса и моторики пищевода. Клиническая картина ха
рактеризуется ощущением кома в горле или за груди
ной, вследствие чего пища во время еды застревает и с 
трудом проходит или не проходит вовсе. Кроме затруд
ненного глотания, обычно имеются изжога, боль в обла
сти грудины и различные вегетативные расстройства. 
Как правило, различают два типа дисфагических рас
стройств в зависимости от локализации — орофаринге-
альные и пищеводные. 

Дисфагические нарушения требуют тщательного кли-
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нического и параклинического анализа для исключения 
органических заболеваний нервной системы, пищевари
тельного тракта и других заболеваний. 

Дисфагия является важным феноменом различных про
явлений д в и г а т е л ь н ы х р а с с т р о й с т в пище
вода , при которых психофизиологический компонент 
играет большую роль в патогенезе страдания. 

Одним из первичных расстройств моторики пищевода 
является ахалазия, или кардиоспазм, — утрата способ
ности к нормальному рефлекторному расслаблению кар-
дии без каких бы то ни было органических изменений 
пищевода, желудка и органов средостения, несмотря на 
очень большую (иногда свыше 20-30 лет) длительность 
заболевания. При специальных исследованиях было по
казано изменение перистальтики и повышение давления 
(определяемое манометром) нижнего пищеводного сфин
ктера в состоянии покоя. Характерная особенность кар
диоспазма — наличие, помимо дисфагии, болезненных 
ощущений за грудиной, иррадиирующих в левое плечо, 
которые купируются атропином, амилнитритом, нитро
глицерином или парентеральным введением седуксена 
(реланиума). У части больных боль уменьшается после 
регургитации (срыгивания) или прохождения остановив
шегося комка пищи в желудок. 

Д и ф ф у з н ы й с п а з м п и щ е в о д а (пищевод в форме 
штопора) чаще всего встречается у пожилых людей и 
проявляется, помимо дисфагии, грудинными болями. 
Специальными исследованиями с помощью манометри
ческих измерений выявлены высокоамплитудные непе
ристальтические сокращения пищевода. При глотании 
выявляется целый ряд расположенных друг под другом 
концентрических сужений пищевода, формирующих в 
некоторых случаях своеобразную спираль (отсюда и 
сравнение со штопором). 

Дисфагические проявления могут быть выражением не 
только повышения, но и понижения тонического напря
жения пищевода. Так, при а т о н и и п и щ е в о д а , то
тальной или частичной, затруднение глотания связано в 
^новном с прохождением твердой пищи, в то время как 
Жидкая пища проходит свободно. При этом эндоскопи-
еские исследования (эзофагоскопия, гастроскопия) не 
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встречают каких-либо препятствий. Больные испытыва
ют ощущение инородного тела по ходу пищевода; как 
правило, имеются также выраженные астенические и 
депрессивные нарушения. Рентгенологическое исследо
вание выявляет низкий тонус и в других отделах желу
дочно-кишечного тракта, отмечается снижение пери
стальтики. Частным случаем нарушения тонуса пищево
да является н е д о с т а т о ч н о с т ь к а р д и и — сни
жение или потеря мышечного тонуса в кардиальной 
части пищевода с наличием регургитации. 

Указанные двигательные и тонические расстройства 
(кардиоспазм, диффузный спазм пищевода, атония пи
щевода, недостаточность кардии), обусловливающие во 
многом формирование феномена дисфагий, могут соче
таться с более широкими нарушениями моторно-тониче-
ского характера со стороны желудка и кишечника. Важ
но подчеркнуть, что в клинической картине представле
ны могут быть психовегетативные расстройства той или 
иной степени. Некоторые пациенты сосредоточены на 
главном феномене — нарушении глотания — и могут не 
отмечать сопутствующие эмоциональные и вегетативные 
расстройства. В других случаях только высокопрофесси
ональный психоневрологический анализ может вскрыть 
связь возникновения и течения имеющихся нарушений 
с психогенными ситуациями, что имеет принципиальное 
значение для позитивной диагностики патогенной дис
фагий. 

В связи с тем, что расстройство глотания является 
довольно зловещим признаком серьезных заболеваний 
органической природы, при дифференциальной диагно
стике необходимо учитывать все возможные в этих слу
чаях заболевания. При орофарингеальной дисфагий не
обходимо исключить системные заболевания (полиомио-
зит, дерматомиозит, неспецифический гранулематозный 
миозит), болезни нервно-мышечного аппарата (мышеч
ная дистрофия, рассеянный склероз, паркинсонизм, ми
астения, сирингобульбия, болезни двигательного нейро
на, вертебробазилярная недостаточность), тиреотоксикоз, 
саркоидоз, трихинеллез. При пищеводной дисфагий сле
дует в первую очередь исключить склеродермию, бо
лезнь Шагаса, инородное тело пищевода, дивертикулы, 
пептическую стриктуру, цервикальный остеоартрит, 
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опухоли пищевода, эзофагит, аневризму (аорты, подклю
чичной артерии, сердца), загрудинный зоб, опухоли сре
достения, экссудативный перикардит. 

Патогенез психогенных дисфагии сложный. Следует 
выделить два взаимосвязанных аспекта — субъективные 
и объективные изменения. Механизмы формирования 
субъективного ощущения дисфагии отражены в изло
женном выше разделе «Ком в горле». При дисфагиях, 
помимо указанных механизмов, большое значение имеет 
главное патогенетическое звено — нарушение тонуса и 
моторики пищевода, что отражает дисфункцию регу-
ляторных механизмов тонуса гладкой мускулатуры пи
щеварительного тракта. Сочетание эмоциональных (ипо
хондрических, фобических, тревожно-депрессивных) и 
вегетативных расстройств у больного в результате психо
генных воздействий является психофизиологической ос
новой возникновения психогенных дисфагии. Фиксация 
внимания пациента на акте глотания с формированием 
последующей устойчивости ипохондрической установки 
может быть связана с рядом факторов. Так, например, 
обострение тревожно-панических проявлений (паниче
ских атак) у данных больных вызывает закономерное 
ощущение затрудненного (для этих состояний) дыха
ния — одышку. Случайные поперхивания в этот момент 
на фоне одышки и страха смерти, которые обычно испы
тывает больной, наличие элементов ларингоспазма, 
особенно при наличии признаков повышенной нервно-
мышечной возбудимости, могут вызвать моторные дис-
координации в системе гладкой мускулатуры глотки и 
пищевода с возникновением субъективных и объектив
ных феноменов указанного характера. Снижение порога 
вегетативной перцепции, закономерно возникающей в 
этих ситуациях, вызывает гиперестезию слизистых обо
лочек носоглотки и пищевода, еще больше усугубляя 
0Пг

УЩение дискомфорта. При этом возникает устойчивая 
Патологическая система с обратной связью — порочный 
*ФУг, являющийся фактором длительной персистенции. 
большое значение в ряде случаев могут иметь конверси-
°нные механизмы. 

а ц о р (констипация) — урежение акта дефекации 
1°Дин раз в двое суток и реже), связанное с замедленным 
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прохождением содержимого через кишечный тракт и 
наличием застоя кала (копростаз). 

Жалобы больных заключаются в отсутствии спонтан
ного стула в течение нескольких дней или 1-2 нед. Кро
ме того, при появлении стула имеется ощущение непол
ного опорожнения кишечника, отсутствует удовлетворе
ние от дефекации. При внимательном сборе анамнеза 
обычно обнаруживают различные астенические проявле
ния: нарушение сна, повышенную раздражительность, 
плохое настроение, снижение тонуса, интереса и внима
ния при интеллектуальной работе, повышенную утомля
емость. Часто встречаются и различные вегетативно-
висцеральные проявления: ощущение переполненного 
желудка, боль в животе и др. Пальпация при спастиче
ском характере запора может выявить четкообразную 
сигмовидную кишку, заполненную твердыми фекальны
ми массами, иногда каловые камни. Следует выделить 
проктогенный запор (дисхезия) у пожилых людей, обус
ловленный слабостью мускулатуры и затуханием дефе-
кационного рефлекса, который может быть связан и 
с недостаточностью спинальной регуляции. 

Анализ психической сферы имеет большое значение, 
поскольку позволяет установить у части больных опре
деленную центрацию внимания и интересов на проблему 
стула. При этом необходимо выявить две возможные 
ситуации. Ряд больных в результате бесполезных попы
ток нормализовать стул пытаются находить все новые 
пути для достижения этой цели, и их поиски, приобре
тающие некую невротическо-ипохондрическую окраску, 
тем не менее вполне адекватны реальной ситуации. Дру
гая же часть больных в аналогичной ситуации сущест
венно видоизменяет свое пищевое поведение и поведение 
вообще. Вызвать дефекацию, иметь стул — для них ста
новится сверхценной идеей, в которой сосредоточен весь 
смысл их жизни. При этом они применяют большие 
количества слабительных средств и других препаратов, 
ставят себе многочисленные клизмы. Важно отметить, 
что у части больных такой запор — мнимый, а не дей
ствительный, у них наблюдается бред отрицания стула. 

Традиционно психогенный запор делят на спастиче
ский (при преобладании вагальных влияний) и атониче-
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ский (превалирование симпатических тенденций), хотя 
чаще всего встречается сочетание обоих типов. 

Отсутствие признаков органического поражения желу
дочно-кишечного тракта и других систем организма при 
тщательном клинико-параклиническом исследовании в 
сочетании с позитивными критериями диагностики пси
хогенных заболеваний позволяет правильно клинически 
оценить характер запора. Важно отметить, что у боль
ных с психогенным запором редко наблюдаются выра
женная потеря массы тела, повышение СОЭ и изменение 
формулы крови. 

Упорный запор может быть также проявлением ряда 
эндокринных болезней (гипотиреоз, гиперпаратиреоз, бо
лезнь Симонса и др.), органических заболеваний нерв
ной и нервно-мышечной систем (паркинсонизм, цереб
ральный атеросклероз, миастения, опухоли головного и 
спинного мозга). В указанных ситуациях запор редко 
является единственным или ведущим феноменом в кли
нической картине. 

Патогенез психогенных запоров сложен, неоднозначен 
и связан с различными проявлениями психовегетатив
но-кишечной дисфункции. Считают, что запор — это 
психическое заболевание, можно сказать, социальная бо
лезнь, следствие цивилизации. Запора не бывает ни у 
животных, ни у народов, стоящих на более низкой 
ступени развития. Хорошо известно, что при депрессив
ных расстройствах запор — одно из закономерных про
явлений. Можно выделить три группы причин, играю
щих определенную роль в возникновении запора. 
1- Психогенные (вернее, психовегетативно-эндокрин

ные) нарушения, которые по каналам церебровегета-
тивных или нейроэндокринных связей вызывают 
Дисфункцию кишечника. 

2. Определенные стереотипы поведения, начинающиеся 
обычно с детства, которые ведут по механизмам па
тологического обучения к ослаблению дефекационно-
го рефлекса. 

3
- Образ жизни больного, особенно гипокинезия, ряд 

особенностей пищевого рациона (бедность пищи шла
ками, высокоусвояемая пища, потребление малых 
количеств жидкости и т.д.) также могут иметь зна
чение в патогенезе запора. 
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Определенную роль в патогенезе кишечной дисфунк
ции играет периферическая вегетативная недостаточ
ность, которая чаще всего встречается у больных сахар
ным диабетом, порфирией и другими заболеваниями 
(подробнее см. соответствующие разделы). 

П с и х о г е н н а я (нервная, невротическая, функцио
нальная, кортико-висцеральная) д и а р е я (понос) — 
учащение акта дефекации с выделением жидкого стула, 
связанного с ускоренной эвакуацией содержимого ки
шечника. Многократное ежедневное выделение нормаль
ного по консистенции кала не считается поносом. 

В стрессовых ситуациях неустойчивый стул и эмоци
ональная диарея («медвежья болезнь»)—хорошо изве
стный факт, встречающийся у людей с психовегетатив
ной лабильностью. Клинический интерес представляют 
те случаи, когда частый и жидкий стул длится многие 
месяцы и годы, не поддается лечению средствами, на
значенными гастроэнтерологами. 

Если запор в ряде случаев представляет собой единст
венное проявление психовегетативной дисфункции, то 
психогенная диарея сочетается, как правило, с много
численными желудочно-кишечными, психовегетативны
ми и другими проявлениями. 

Стул при поносе кашицеобразный или жидкий, час
тота его обычно не более 3-5 раз в сутки, в тяжелых 
случаях — 6-8 раз и более. Часто возникают императив
ные ложные позывы к дефекации. Больные жалуются 
также на тяжесть, урчание, распирание, спазмы и схват
кообразную боль в животе, ощущение вздутия, метео
ризм. При пальпации живот вздут, брюшная стенка 
умеренно болезненна, сигмовидная кишка чувствительна 
и болезненна. Отмечаются астения, плохое настроение, 
страх перед приемом пищи, которая часто вызывает 
диарею. Диапазон поведенческой активности может рез
ко сужаться, появляются фобические нарушения, страх 
возникновения поноса в неподходящем месте и т.д. 

Вегетативные проявления могут быть резко выраже
ны — от перманентных расстройств до пароксизмов ве
гетативного характера. 

Следует подчеркнуть, что периоды поноса могут чере
доваться с периодами спастического болезненного запора-

Связь диареи с психогенными причинами, отсутствие 
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в кале жира, крови, гноя и других признаков воспале
ния, исключение органических заболеваний желудочно-
кишечного тракта и эндокринной системы позволяют 
оценить имеющиеся расстройства как расстройства пси
ховегетативного характера. 

Важным дифференциально-диагностическим призна
ком органических заболеваний кишечника, таких, как 
дизентерия, язвенный колит, болезнь Крона, рак тол
стой кишки, является нарушенный сон при указанных 
болезнях и нормальный сон у больных с психогенной 
диареей. Кроме того, за редким исключением, общее 
состояние при психогенном запоре остается относитель
но удовлетворительным. 

Патогенез диареи связан с повышенной моторикой ки
шечника, снижением способности всасывания жидкости 
в толстом кишечнике и усиленным выделением жидко
сти в кишечнике, что приводит к разжижению стула. 
Указанные механизмы связаны с нисходящей вегетатив
ной активацией при психовегетативных нарушениях. Не
обходимо также учитывать и возможность перифериче
ской вегетативной недостаточности. Различные факторы 
(психовегетативные, эндокринно-гуморально-метаболиче-
ские и др.) снижают порог и повышают возбудимость 
желудочно-кишечного и дефекационного рефлексов с 
формированием устойчивого патологического паттерна 
реакций, который по механизму обратной связи поддер
живается или даже усиливается патологическим поведе
нием больного. Все это лежит в основе патогенеза и 
еимптомообразования не только диареи и запора, но и 
Других нарушений гастроинтестинальной системы. 

Вопросы лечения 

Основные принципы лечения абдоминальных болей и 
Других психогенных нарушений функции желудочно-ки
шечного тракта едины и направлены на проведение кор
рекции психической, вегетативной и соматической сфер 
е
 Учетом специфики каждого конкретного синдрома. 
Абдоминальные боли психогенной природы требуют 

ечения, направленного в первую очередь на коррекцию 
ихических расстройств. Применяется психотерапия 

Рациональная, гипноз, поведенческая терапия, аутоген-
я
 терапия), ориентированная в основном на осознание 
ьным связи своих болей с психогенными факторами. 
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Выбор психотропных средств определяется структурой 
синдрома психических нарушений (см. лечение больных 
с ВК). В случае же выявления психического заболевания 
показаны консультация и лечение у психиатра. 

Вегетативную коррекцию проводят обычными средст
вами — воздействием через дыхательную гимнастику и 
назначением вегетотропных средств. Дыхательную гим
настику применяют согласно описанной методике (см. 
раздел 4.4). Необходимо подчеркнуть, что эксперимен
тальные данные свидетельствуют о большой роли авто
матизма дыхания в регуляции моторики пищеваритель
ного тракта, в связи с чем выработка автоматизма ды
хания имеет патогенетически обоснованные показания к 
лечению не только абдоминальных болей, но и других 
нарушений гастроинтестинальной системы, о которой 
речь пойдет ниже [Карвасарский Б. Д., Простомоло-
тов В.Ф., 1988]. 

Абдоминальную мигрень лечат по основным правилам 
лечения мигрени (см. главу 9). 

Эпилептический генез абдоминальных болей требует 
назначения противосудорожных средств в зависимости 
от формы эпилепсии. Наиболее часто применяют соче
тания базового препарата фенобарбитала (по 1-5 мг/кг 
1-2 раза) с карбамазепинами — финлепсином, тегрето-
лом (по 7-15 мг/кг 2-3 раза). Могут применяться так
же клоназепам (антэлепсин по 0,1-0,2 мг/кг), бензоди-
азепины (седуксен по 0,15-2 мг/кг) и другие препараты. 

Если в основе абдоминальных болей лежат расстрой
ства гипервентиляционного или тетанического характе
ра, показано назначение минеральных корректоров и 
проведение специальных мероприятий, направленных 
на коррекцию дыхательных расстройств (см. раздел 4.4). 

Терапевтическая эффективность при лечении периоди
ческой болезни невысокая. Наиболее эффективными 
считаются препараты группы 4-аминохолина (плакве-
нил, делагил и др.), антигистаминные средства (гисто-
глобулин, пипольфен, супрастин), препараты, влияющие 
на функцию глубинных, в том числе гипоталамических, 
структур (галидор, резерпин, бензонал). У части боль
ных пароксизмы болей исчезают при перемене места 
жительства. 

Лечение поражения солнечного сплетения заключает-
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в выявлении причин солярного синдрома и проведе
ния соответствующей этиологической и патогенетиче
ской терапии. 

При «желудочных» табетических кризах назначают 
препараты, содержащие йод и висмут, согласно инструк
ции. Йодид калия или натрия принимают внутрь в виде 
3% раствора по 1 столовой ложке 3 раза в день после 
еды. В последующем назначают курс бийохинола и дру
гие препараты. 

При лечении порфирии удается предотвратить появле
ние острых эпизодов абдоминальных болей и невропа
тии, не назначая препараты, которые их вызывают (см. 
выше). При появлении клинических симптомов для ку
пирования боли и коррекции ипохондрических рас
стройств может применяться аминазин. Внутривенное 
введение глюкозы уменьшает экскрецию предшествен
ников порфирина с мочой; кроме того, показано внут
ривенное введение левулезы и гематина. 

В случае абдоминальных болей вертеброгенной приро
ды лечение состоит в проведении мероприятий, воздей
ствующих на вертебральные и экстравертебральные (в 
том числе церебральные) механизмы патогенеза. При 
ослаблении стабильности связочно-суставного аппарата 
создается пассивная (постельный режим, фиксирующие 
устройства) фиксация и стимулируется формирование 
локальной миогенной фиксации (стимулирующий мас
саж, введение биостимуляторов — стекловидное тело, 
алоэ, ФиБС, румалон). При наличии грыжи диска необ
ходима консультация нейрохирурга. Показаны препара
ты десенсибилизирующего действия (пипольфен, димед
рол, супрастин), нестероидные противовоспалительные 
препараты (ибупрофен, вольтарен, бутадион, реопирин, 
напросин). Эффективны новокаиновые блокады вовле
ченных мышц, приводящие к снижению их тонуса и 
Уменьшению боли. Проводят специальные упражнения, 
направленные на укрепление брюшных мышц, приме
няют приемы мануальной терапии, показана иглореф-
лексотерапия. 

Абдоминальные боли при других органических невро
логических заболеваниях (рассеянный склероз, сиринго-
Миелия, опухоли) тесно связаны с динамикой основного 
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заболевания, и их лечение зависит от терапии соответ
ствующей болезни. 

Лечение синдрома раздраженного кишечника и дис
пепсии заключается в коррекции психовегетативных 
расстройств и одновременном воздействии на возможные 
патогенетические механизмы. Назначают антидепрессан
ты (чаще всего трициклические антидепрессанты) и ан-
ксиолитики (препараты диазепинового ряда). Спазмоли
тики назначают при усилении болей наряду с десен
сибилизирующими средствами. Рекомендуется диета с 
ограничением продуктов, способствующих усилению пе
ристальтики. Противопоказаны слабительные средства. 

Психогенная рвота требует активного психотерапевти
ческого лечения. Большое значение имеют присутствие 
врача и применение отвлекающих от процесса еды при
емов; используют разгрузочную диетотерапию, а в слу
чае упорной рвоты — голодную диету в сочетании с 
внутривенным введением глюкозы с аскорбиновой кис
лотой, подогретые щелочные растворы, препараты фено-
тиазинового ряда внутрь [Тищенко Б. Ф., 1971]. Присту
пы рвоты могут быть купированы внутримышечным 
введением 5 мл 5 % раствора барбамила и 1-2 мл 10 % 
раствора кофеин-бензоата натрия. Показаны также пре
параты психотропного ряда (см. лечение психогенных 
абдоминалгий). 

Лечение отрыжки и аэрофагии заключается в норма
лизации психической и вегетативной сфер. В некоторых 
упорных случаях аэрофагии с ипохондрической фикса
цией и фобическими расстройствами требуется длитель
ное психотерапевтическое лечение (иногда с применени
ем гипноза, наркогипноза). 

При лечении «кома в горле» необходимо учитывать 
многомерность и многофакторность патогенетических 
механизмов. Коррекцию психических (эмоциональных) 
расстройств проводят психотерапевтическим воздействи
ем (поведенческая, семейная терапия, гипноз) и назна
чением психотропных средств (трициклические антидеп
рессанты, анксиолитики, нейролептики). Отмечается от
четливый эффект при назначении, в частности, альпро-
залама (по 1 таблетке 3-4 раза в день в течение не
скольких месяцев). 

Вегетативная коррекция включает назначение вегето-
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тропных средств (анаприлин, обзидан, беллоид, беллас-
пон, пирроксан). Наличие признаков повышенной нерв
но-мышечной возбудимости требует назначения мине
ральных корректоров (витамин D2, препараты кальция). 
Важным моментом лечения является устранение при
знаков дисфункции дыхания и гипервентиляционного 
синдрома (см. раздел 4.4). 

Основные принципы лечения психогенной дисфагии в 
основном те же, что и у больных с комом в горле. 
Определенный терапевтический эффект при повышении 
тонуса пищевода с дисфагическими расстройствами и 
грудинными болями наблюдался при назначении каль-
цийблокаторов, в том числе гидралазина. 

Психогенные запор и понос требуют упорного комп
лексного лечения. Психотерапия должна быть направле
на на коррекцию внутренней картины болезни, редук
цию ипохондрической фиксации и фобических наруше
ний. Требуется длительная психотропная терапия (чаще 
всего антидепрессантами и нейролептиками). Большую 
роль в регуляции моторики и секреции системы пище
варения имеет нормализация автоматизма дыхания (см. 
выше). Вегетотропные препараты должны сочетаться с 
назначением средств, снижающих повышенную нервно-
мышечную возбудимость (витамин D2, препараты каль
ция, магния). Имеют значение диетотерапия и снятие 
избыточных ограничений в отношении питания, встре
чающихся у многих больных. Необходимы ликвидация 
гипокинезии, применение ряда упражнений по системе 
йоги, направленных на улучшение функции пищевари
тельного тракта. 

4.6. Нарушения мочеиспускания и дефекации 

Основные клинические проявления нарушений 
Функции мочеиспускания и дефекации — недержание 
Мочи и кала, задержка мочи и кала, энурез, полиурия, 
никтурия, дизурия, олигурия, анурия, поллакиурия. 
^ледует отметить, что всеобъемлющей и полной класси
фикации или систематизации указанных расстройств не 
существует. Вероятно, это обусловлено, с одной стороны, 
Разнообразием, вариабельностью клинических феноме-

0в
> а с другой — многообразием этиологических и па-

°генетических механизмов, затрагивающих различные 
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системы организма (нервная система, в том числе ги
поталамус; почки, мочеполовая система, мышечная 
система). Ниже рассматриваются преимущественно те 
нарушения мочеиспускания и дефекации, в симптомо-
образовании которых прямым или косвенным образом 
участвует нервная система. 

Недержание мочи 

Недержание мочи — непроизвольное выделение мочи че
рез мочеиспускательный канал или через свищ, соеди
няющий мочевой тракт с поверхностью тела. Это симп
том или признак, а не самостоятельный диагноз. Эпи
демиологическими исследованиями установлена высокая 
распространенность недержания мочи среди населе
ния — приблизительно 1 %. Среди пациентов старше 
65 лет недержанием мочи страдают 10-20% общей по
пуляции. Женщины страдают чаще, чем мужчины. Не
держание мочи может стать серьезной психологической 
проблемой как для самого больного, так и для членов 
его семьи. Около 70 % таких больных не могут трудо
устроиться. 

Существует несколько типов недержания мочи. 

Н е о т л о ж н о е н е д е р ж а н и е — потеря мочи, свя
занная с сильным желанием опорожниться. Причинами 
могут быть: воспалительные заболевания слизистой обо
лочки мочевого пузыря, опухоли мочевого пузыря, кам
ни во внутрипузырной части мочеточника, катетериза
ция мочевого пузыря. 

С т р е с с о в о е н е д е р ж а н и е — потеря мочи, свя
занная с повышением внутрибрюшного давления при 
отсутствии сокращения мышцы, изгоняющей мочу. При
чины: недостаточное сопротивление мышц уретры и та
зового дна при пассаже мочи во время физической ак
тивности (бег, ходьба, подъем по лестнице, кашель, чи
ханье и др.) чаще у рожавших женщин в постклимакте
рическом периоде, реже у мужчин после операций по 
поводу гипертрофии или карциномы предстательной же
лезы. 

Н е д е р ж а н и е м о ч и п ри п е р е п о л н е н и и мо
ч е в о г о п у з ы р я — п о т е р я мочи, когда мочевой пу
зырь переполнен и моча вытекает частыми небольшими 



порциями. Причины: 1) урологические; 2) неврологиче
ские — полиневропатии, преимущественно поражающие 
вегетативные волокна (диабетическая, при первичном 
амилоидозе, парапротеинемии), острая и подострая ве
гетативные невропатии, синдром Шая — Дрейджера, 
деструкция сакрального парасимпатического центра мо
чевого пузыря (травма, опухоль, рассеянный склероз, 
грыжа диска, ишемия, иногда пояснично-крестцовая си-
рингомиелия), при этом важными диагностическими 
симптомами являются снижение тонуса наружного 
анального сфинктера, отсутствие бульбокавернозного и 
анального рефлексов, онемение и гипестезия в аногени-
тальной зоне, недержание кала, импотенция у мужчин; 
поражение конского хвоста, вызванное опухолью (липо
ма, невринома, эпиндимома, дермоид), медианной гры
жей поясничного диска; множественное и диффузное 
поражение (повреждение) тазовых нервов, наблюдаемое 
при ретроперитонеальной экстензии опухолей (ректаль
ная карцинома, карцинома предстательной железы и по
ловых органов у женщин), после обширных хирургиче
ских операций в тазовой полости; спинная сухотка; 
3) психогенные причины. 

И с т и н н о е н е д е р ж а н и е м о ч и — практически 
постоянная потеря мочи с накоплением небольшого ко
личества в мочевом пузыре или без накопления. Причи
ны истинного недержания мочи по сути те же, что и 
причины недержания при переполнении в тех случаях, 
когда речь идет о неврологических причинах. Феномен 
недержания при переполнении связан с сохранением 
эластичности шейки мочевого пузыря, оказывающей со
противление давлению мочи, что задерживает ее выде
ление. В этих случаях пузырь переполнен, растянут и 
моча выделяется по каплям, механически растягивая 
Шейку. При истинном же недержании моча выделяется 
непрерывно по каплям по мере поступления ее в моче
ной пузырь, не накапливаясь в нем. 

Р е ф л е к т о р н о е н е д е р ж а н и е — потеря мочи, 
связанная с аномальной рефлекторной активностью, 
Проявляющейся отсутствием обычного ощущения необ
ходимости опорожниться. Отсутствует регуляция акта 
Мочеиспускания, устанавливается автоматический, реф-
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лекторный тип опорожнения пузыря за счет самостоя
тельной деятельности спинномозговых центров. Такой 
тип нарушения мочеиспускания наблюдается при рассе
янном склерозе, травме спинного мозга выше уровня 
конуса, опухоли шейного и грудного отделов позвоноч
ника, у детей до определенного возраста, при злокаче
ственной анемии. 

Э к с т р а у р е т р а л ь н о е н е д е р ж а н и е — потеря 
мочи через аномальное сообщение мочевого канала с 
поверхностью тела. Встречается при урологической па
тологии. 

О с т р а я з а д е р ж к а м о ч и — отсутствие мочеиспу
скания при позывах на него и при переполненном мо
чевом пузыре. Отмечается сильная боль в связи с пере
растяжением мочевого пузыря при безуспешных попыт
ках помочиться. Растянутый мочевой пузырь выступает 
в виде большой упругой шаровидной опухоли в нижнем 
отделе живота. При перкуссии определяется тупость, 
распространяющаяся иногда до пупка и выше. Острая 
задержка мочи наблюдается при поперечном поражении 
спинного мозга (первые дни инфекционных и травмати
ческих повреждений), аденоме и раке предстательной 
железы, послеоперационных состояниях, наличии кам
ня и опухоли уретры. 

Задержка мочеиспускания 
Причинами могут быть: 1) заболевания и повреждения 
центральной нервной системы (рассеянный склероз, опу
холи головного и спинного мозга, травматические по
вреждения спинного мозга и позвоночника, поперечные 
миелиты, спинная сухотка); 2) воздействие лекарствен
ных средств — атропина, ганглиоблокаторов, наркотиче
ских препаратов; 3) психогенные (истерические) состоя
ния; 4) повреждения мочеполовых органов. 

Императивные позывы 
При наличии позыва больной не может на длительный 
срок задержать опорожнение пузыря. Императивные по
зывы чаще всего наблюдаются при частичном пораже
нии боковых столбов спинного мозга (рассеяный скле
роз), при остром цистите, аденоме и раке предстательной 
железы, опухоли шейки мочевого пузыря. 
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Энурез 
Внезапное неконтролируемое опорожнение мочевого пу
зыря. Хотя часто к нему относят ночное недержание 
мочи, энурез возможен и днем, и ночью, поэтому сле
дует различать ночной и дневной энурез. Этот тип не
держания обычно наблюдается у детей и лиц пожилого 
возраста; он обусловлен отсутствием кортикального тор
можения мочеиспускательного рефлекса. Ночной энурез 
встречается в ранние детские годы, реже у школьников 
и подростков. Мальчики страдают чаще, чем девочки. 
У таких детей выявляются раздражительность, обид
чивость, плаксивость, очень крепкий ночной сон. С воз
растом энурез постепенно уменьшается и к периоду 
полового созревания проходит. Причины ночного эну
реза — чаще всего психические травмы, неправильное 
воспитание ребенка в ранние годы с недостаточным при
витием ему необходимых навыков. Ночное недержание 
мочи может наблюдаться при расстройствах водного 
обмена (полидипсия, полиурия), хронических заболева
ниях с ухудшением общего состояния организма (инфек
ция, рахит, нарушение питания и т. п.), аномалиях 
развития позвоночника и спинного мозга (незаращение 
дужек крестцовых и поясничных позвонков, миелодис-
плазия), патологических процессах в мочевыводящих 
путях (цистит, фимоз, сужение уретры), при наличии 
аденоидных разрастаний и кишечных паразитов, на
рушении ночного сна с избыточной представленностью 
5-сна. 

Полиурия 

Увеличение суточного диуреза до 3000 мл и более. По
лиурия, возникающая в результате перорального приема 
или внутривенных инфузий большого количества жид
кости, является доброкачественной, временной. В то же 
время устойчивая полиурия может возникнуть и при 
Целом ряде нефрогенных, нейрогенных и психогенных 
Расстройств. Причины полиурии: 1) первичная полидип
сия (при употреблении большого количества жидкости), 
Нарушение водного обмена; 2) несахарный диабет — 
нейрогенный и нефрогенный; 3) солевой диурез: допол
нительное употребление солей, применение больших доз 
Изотонических растворов; 4) осмотический диурез: диа-
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бетическая гипергликемия, длительная инфузия манни-
тола; 5) натрийуретические синдромы (солевое истоще
ние, неспособность задерживать натрий) при кистозном 
поражении мозгового вещества почек, использовании 
диуретиков. 

Олигурия 

Состояние, диурез при котором менее 400 мл/сут. Оли-
гурию обычно рассматривают с учетом подразделения ее 
на преренальную (за счет недостаточной перфузии по
чек), ренальную (обусловленную заболеваниями собст
венно почек) и постренальную (вызванную внепочечны-
ми причинами, в том числе нейрогенными). 

При парезе мочевого пузыря (рассеянный склероз, 
опухоли спинного мозга, фуникулярный миелоз, спин
ная сухотка) наблюдаются расстройства не выделения, а 
лишь опорожнения. 

При синдроме Пархона (избыточное выделение вазо-
прессина) также отмечается олигурия. 

Поллакиурия 

Частое мочеиспускание. Если поллакиурия не является 
следствием полиурии, то обычно она характерна для 
заболеваний уропоэтического аппарата и для психоген
ной дизурии. Поллакиурия может наблюдаться у здоро
вых людей под влиянием холода, волнений, влажности, 
алкоголя, при психогенных расстройствах, воспалитель
ных заболеваниях мочеиспускательного канала и моче
вого пузыря, наличии камней в мочевом пузыре, забо
леваниях предстательной железы. Начинающееся увели
чение предстательной железы прежде всего вызывает 
частые позывы к мочеиспусканию ночью. 

Никтурия 

Преобладание ночного диуреза над дневным за счет ко
личества мочи и частоты мочеиспусканий. Наблюдается 
при синдромах вегетативной недостаточности, сопровож
дающихся денервацией юкстагломерулярного аппарата 
почек, при психогенных расстройствах, на ранних ста
диях хронической почечной недостаточности. 

Акт дефекации 
Акт дефекации совершается по тем же рефлекторным 
механизмам, что и мочеиспускание, с той лишь разни-
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цей, что роль вытеснителя здесь играет брюшной пресс. 
В связи с этим задержка стула и недержание кала более 
или менее параллельны этим расстройствам при мочеис
пускании. Причинами недержания кала (энкопреза) мо
гут быть: выраженная перистальтика кишечника (гру
бая диарея различной этиологии, в том числе вследствие 
висцеральной симпатической недостаточности); утрата 
ощущения прохождения кала (проктэктомия, диабети
ческая и амилоидозная полиневропатия); поражение 
произвольной тазовой мускулатуры сфинктеров (пораже
ние пирамидных путей спинного мозга); нарушение то
нического сокращения внутреннего анального сфинктера 
(склеродермия, дерматомиозит); локальное нарушение 
нервно-мышечнрй трансмиссии (миотоническая дистро
фия), рассеянный склероз, миастения. 

В настоящее время в практике пользуются следующи
ми четырьмя классификациями нарушений мочеиспу
скания. 

К л а с с и ф и к а ц и я N.O.K.Gibbon (1976) основана на 
неврологическом, топическом подходе 

I. Супрасакральное поражение. 

П. Сакральное поражение: 

1. Моторное поражение. 

2. Сенсорное поражение. 

3. Моторное и сенсорное поражение. 

Ш. Смешанное поражение. 

К л а с с и ф и к а ц и я I.McLellan (1939), доработанная 
J. Lapides (1970). В основу положены следующие клини
ческие и физиологические проявления: 

!• Сенсорный нейрогенный мочевой пузырь. 

П. Моторный паралитический мочевой пузырь. 

Ш- Незаторможенный нейрогенный мочевой пузырь. 

IV. Рефлекторный нейрогенный мочевой пузырь. 

V. Автономный нейрогенный мочевой пузырь. 
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К л а с с и ф и к а ц и я R.J.Krane, M.B.Siroky (1979). В 
классификации используются уродинамические данные; 
она является более широкой, чем неврологическая. 

I. Гиперрефлексия детрузора (или нормофлексия): 

1. Координация сфинктеров. 

2. Диссинергия поперечнополосатого сфинктера. 

3. Диссинергия гладкомышечного сфинктера. 

4. Нерасслабляющийся гладкомышечный сфинктер. 

П. Арефлексия детрузора: 

1. Координация сфинктеров. 

2. Нерасслабляющийся поперечнополосатый 
сфинктер. 

3. Денервация поперечнополосатого сфинктера. 

4. Нерасслабляющийся гладкомышечный сфинктер. 

В России принято выделять следующие формы: 

1. Рефлекторный мочевой пузырь. 

2. Гиперрефлекторный мочевой пузырь. 

3. Гипорефлекторный мочевой пузырь. 

4. Арефлекторный мочевой пузырь [Вишнев
ский А. А., 1973]. 

Еще более схематизируя синдромы пузырных наруше
ний, можно считать, что для поражения надсегментар
ных отделов нервной системы характерен так называе
мый незаторможеный пузырь (рефлекторный или гипер
рефлекторный), а для повреждений, локализующихся в 
пределах периферической рефлекторной дуги, — авто
номный (гипорефлекторный). 

Для понимания клинических особенностей рас
стройств мочеиспускания и дефекации при различном 
уровне поражения систем, их регулирующих, необходи
мо прежде всего остановиться на иннервационных меха
низмах мочевого пузыря и прямой кишки. 

Функцию растяжения мочевого пузыря при накопле
нии мочи и его сокращения при опорожнении осущест
вляет гладкая мышца-детрузор. Синергистами детрузора 
при опорожнении являются мышцы брюшного пресса и 
промежности. Выход мочевого пузыря в мочеиспуска
тельный канал закрывается двумя сфинктерами — глад-
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комышечным внутренним и поперечнополосатым на
ружным. Детрузор и сфинктеры функционируют рецип-
рокно: при опорожнении мочевого пузыря сокращается 
детрузор и расслабляются сфинкеты, при замыкании 
пузыря соотношения обратные, т .е . расслабляется де
трузор и сокращаются сфинктеры. 

Контроль функции мочевого пузыря преимущественно 
является парасимпатическим. Спинальный парасимпа
тический центр мочевого пузыря расположен в конусе 
спинного мозга, в ядрах боковых рогов крестцовых сег
ментов Sii-Srv. 

Волокна ядер проходят вначале в составе срамного 
нервного сплетения, затем идут по обе стороны прямой 
кишки и, присоединяясь к подчревным симпатическим 
нервам, образуют пузырное сплетение. Постганглионар-
ные парасимпатические волокна иннервируют гладкую 
мускулатуру мочевого пузыря, его шейки, мочеиспуска
тельного канала. Часть преганглионарных нервов окан
чивается в интрамуральных ганглиях в толще мочевого 
пузыря, обусловливающих автоматическое мочеиспуска
ние при частичной или полной денервации мочевого 
пузыря. В целом парасимпатическая стимуляция сопро
вождается сокращением детрузора и релаксацией внут
реннего сфинктера. В результате происходит опорожне
ние мочевого пузыря. Повреждение парасимпатических 
путей приводит к атонии мочевого пузыря. 

Преганглионарные симпатические нервные волокна 
начинаются в интермедиолатеральных ядрах боковых 
рогов спинальных сегментов Txi, ^хп, Li, Ln. Некото
рые из них, пройдя через симпатический ствол, оканчи
ваются в нижнем мезентериальном и подчревном спле
тениях. Постганглионарные нейроны направляются от
сюда к гладким мышцам стенки мочевого пузыря и 
внутреннего сфинктера. Другая часть преганглионарных 
симпатических нервов оканчивается в пузырном сплете-
НИи

 вокруг шейки мочевого пузыря или в интрамураль-
НЫх

 ганглиях стенки пузыря. 
Гистохимические исследования позволили обнаружить 

большое число адренергических нервных окончаний во 
всем мочевом пузыре и уретре, особенно много их в 
основании мочевого пузыря и проксимальной части 
УРетры (а-адренорецепторы), меньше — в теле пузыря 
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(Р-адренорецепторы). Стимуляция ос-адренорецепторов 
вызывает повышение выходного сопротивления (сокра
щение внутреннего сфинктера), а стимуляция Р-адрено-
рецепторов приводит к расслаблению тела пузыря (ре
лаксация детрузора). В экспериментах на животных бы
ло продемонстрировано присутствие а-адренорецепторов 
в парасимпатических ганглиях детрузора. Предполагает
ся, что симпатический контроль мочевого пузыря опос
редуется симпатическими влияниями на трансмиссию в 
парасимпатических ганглиях. Таким образом, симпати
ческая стимуляция вызывает расслабление детрузора и 
сокращение внутренного сфинктера, что приводит к уве
личению наполнения мочевого пузыря и торможению 
эвакуации из него мочи. Считается, что поражение сим
патических нервов не приводит к выраженным наруше
ниям мочеиспускания. 

Наружный сфинктер мочевого пузыря является попе
речнополосатой мышцей и получает соматическую ин
нервацию за счет клеток передних рогов сакральных 
сегментов (Sn-Siv). Несмотря на то, что он находится 
под произвольным контролем, раскрытие его происходит 
только во время прохождения мочи через внутренний 
сфинктер, при этом он остается открытым до тех пор, 
пока мочевой пузырь не опорожнится полностью. 

Афферентные импульсы из мочевого пузыря проводят
ся подчревными нервами, чувствительность уретральной 
части слизистой оболочки обусловливается тазовыми и 
срамными нервами. Часть этих волокон идет к задним 
рогам спинного мозга, участвуя в образовании спиналь-
ной рефлекторной дуги (на уровне SII-SIV) , часть под
нимается в составе тонких пучков (пучков Голля) в 
головной мозг, обеспечивая ощущение позыва на моче
испускание и произвольное его существование. 

Корковый центр мочеиспускания, по мнению боль
шинства авторов, локализуется в парацентральной доль
ке. Существует также мнение о его локализации в пе
редней центральной извилине, в области центра мышц 
бедра. Кортикоспинальные волокна проходят в передних 
и боковых столбах спинного мозга и имеют двусторон
нюю связь со спинальными ядрами. Субкортикальные 
центры расположены в зрительном бугре, гипоталами-
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ческой области и некоторых других отделах. Исследова
ния в этой области еще не закончены. 

Таким образом, в основе функции мочевого пузыря 
лежат спинальные рефлексы, которые при опорожнении 
и замыкании находятся в реципрокных соотношениях. 
Эти безусловные рефлексы подчинены корковому влия
нию, которое уже по принципу условного рефлекса вы
зывает произвольное мочеиспускание. 

Анатомические и функциональные соотношения акта 
дефекации аналогичны мочеиспусканию. Выход из пря
мой кишки закрывается гладкомышечным внутренним 
сфинктером, функционирующим непроизвольно, и попе
речнополосатым наружным сфинктером, действующим 
произвольно. Вспомогательную роль при этом играют 
мышцы промежности, особенно т. levator ani. Попадая 
в прямую кишку, каловые массы рефлекторно вызыва
ют перистальтику за счет сокращения ее продольных 
кольцевых мышц и раскрытия внутреннего сфинткера, 
получающего парасимпатическую иннервацию от ядер 
П-IV крестцовых сегментов. Эти волокна идут в составе 
тазовых нервов. Симпатические нервы, начавшиеся в 
интермедиолатеральных ядрах боковых рогов I—II пояс
ничных сегментов, подходят к гладкомышечному внут
реннему сфинктеру. Симпатическая стимуляция ведет к 
торможению перистальтики. Наружный произвольный 
сфинктер прямой кишки получает импульсы от передне-
рогового аппарата спинного мозга через срамной нерв. 

В стенке прямой кишки, так же как и в мочевом 
пузыре, имеется интрамуральное сплетение, за счет ко
торого может осуществляться автономная функция пря
мой кишки в условиях ее денервации. 

Чувствительные волокна от прямой кишки проходят 
в спинной мозг через задние корешки. Одна часть этих 
волокон участвует в формировании спинальной рефлек
торной дуги, другая поднимается в головной мозг, вы
зывая ощущение позыва на дефекацию. Корковый центр 
Дефекации, по данным большинства авторов, локализу
ется в верхней части передней центральной извилины. 
Проводники от коры к спинальным центрам проходят в 
Передних и переднебоковых столбах спинного мозга. 
Субкортикальный аппарат расположен в гипоталамусе, 
ядрах мозгового ствола. Поступающие в кору афферен-
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тные импульсы возникают при прохождении каловых 
масс в прямую кишку и их продвижении в сторону 
анального отверстия. Дефекация может произвольно за
держиваться за счет сокращения поперечнополосатых 
мышц тазового дна и наружного сфинктера. Произволь
ный акт дефекации осуществляется в условиях пери
стальтики прямой кишки, расслабления гладкомышеч-
ного внутреннего сфинктера и раскрытия наружного. 
При этом синергически сокращаются мышцы брюшного 
пресса. 

Безусловно-рефлекторная деятельность спинальной ре
флекторной дуги при дефекации, так же как и при 
мочеиспускании, находится под постоянным контролем 
более сложных вышестоящих механизмов, в частности 
коркового центра, функция которого определяется соот
ветствующими условиями. Нарушения рассмотренных 
взаимоотношений в результате структурных дефектов 
при различных поражениях нервной системы ведут к 
расстройствам мочеиспускания и дефекации, сочетаю
щимся в условиях патологии. 

4.6.1. Клиника расстройств мочеиспускания 
и дефекации в зависимости от уровня 
поражения нервной системы 
Корковая иннервация спинальных центров моче

испускания и дефекации является двусторонней; при 
одностороннем поражении коркового центра расстройств 
мочеиспускания и дефекации не наблюдается, так же 
как и при одностороннем поражении бокового столба. 
Так называемые центральные расстройства мочеиспуска
ния и дефекации развиваются только при двустороннем 
поражении корковых центров или боковых столбов. 

Двустороннее поражение корковых центров мочеиспу
скания и дефекации любой этиологии вызывает стойкие 
нарушения: в начальном периоде отмечается задержка 
мочеиспускания и дефекации, которая в позднем пери
оде сменяется автоматическим действием. Поражения 
корковых центров могут вызвать преходящее затрудне
ние мочеиспускания. Дефекация при этом не страдает. 

Пузырные нарушения по типу кратковременной задер
жки наблюдаются при поражении подкорковых центров, 
особенно в гипоталамической области. При церебраль
ных поражениях в отличие от спинальных вне задержки 
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мочеиспускания опорожнение мочевого пузыря бывает 
почти полным, без остаточной мочи, в связи с чем 
уросептические осложнения встречаются редко. Причи
ны церебрального поражения: атрофический процесс, 
опухоли, травма, инсульт, церебральный артериоскле
роз. 

Наиболее тяжелые расстройства возникают при пора-
ясении проводников и ядер спинного мозга, когда акты 
мочеиспускания и дефекации перестают быть произволь
ными. При этом нарушения мочеиспускания и дефека
ции сочетаются с другими клиническими синдромами 
поражения нервной системы соответствующего уровня. 
Такие нарушения возникают при острых поперечных 
поражениях шейного и грудного отделов спинного мозга 
обычно инфекционного или травматического генеза, ре
же они возникают при интрамедуллярных кровоизлия
ниях, опухолях, лейкозных очагах. При сдавлении 
спинного мозга экстрамедуллярными опухолями, гема
томой, абсцессом или деформированным позвонком на
рушения мочеиспускания и дефекации наступают в поз
дние сроки, при развитии полной спинальной компрес
сии. 

Нарушение связей церебральных центров со спиналь-
ными ведет к тяжелым расстройствам мочеиспускания 
и дефекации центрального типа. Больной не может про
извольно воздействовать на мочеиспускание, исчезают 
позывы, чувство прохождения мочи по мочеиспускатель
ному каналу. Возникает полная задержка мочи (полная 
ретенция). В начальном периоде заболевания, когда уг
нетается вся рефлекторная деятельность спинного мозга, 
исчезают и спинальные рефлекторные функции мочево
го пузыря. При этом исчезает рефлекс опорожнения — 
сфинктеры находятся в состоянии сокращения, а детру
зор расслаблен и не функционирует. Моча, накаплива
ясь в пузыре и не имея выхода, может растянуть его до 
больших размеров, когда верхняя граница в брюшной 
полости определяется на уровне пупка и выше. Без 
Катетеризации возможен разрыв стенки пузыря. 

В Дальнейшем развивается так называемая парадок
сальная ишурия, когда в результате постоянного высо
кого внутрипузырного давления начинается пассивное 
Растяжение шейки мочевого пузыря и пузырных сфин-
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ктеров с периодическим выделением мочи каплями или 
небольшими порциями. Небольшое количество мочи вы
деляется и при давлении через брюшную стенку на 
область пузыря. Парадоксальное мочевыделение, особен
но при присоединении цистита, может перейти в посто
янное недержание с остаточной мочой в пузыре, что 
способствует присоединению уросептической инфекции. 

Спустя 2-3 нед., а иногда и в более отдаленные сроки 
по мере растормаживания спинальной рефлекторной ду
ги задержка мочи сменяется ее недержанием. При этом 
моча выделяется в небольшом количестве, что опреде
ляется как периодическое (перемежающееся) недержа
ние. В основе этого синдрома лежит автоматическое 
опорожнение пузыря на базе спинальной рефлекторной 
дуги, когда определенная степень наполнения вызывает 
расслабление гладкомышечного сфинктера и сокраще
ние детрузора. 

Рефлекторное мочеиспускание может быть вызвано и 
другими раздражителями с периферии, например при 
сгибательном защитном рефлексе ног или длительном 
вызывании клонуса стоп. 

Произвольное влияние на мочеиспускание в этой фазе 
по-прежнему отсутствует. В более поздние сроки при 
полном поперечном поражении спинного мозга отмеча
ется угасание рефлексов, в том числе автоматического 
мочеиспускания, и наступает полное недержание мочи. 

При частичном двустороннем спинальном поражении 
на уровне шейных и грудных сегментов больной может 
ощущать позывы на мочеиспускание, но произвольно 
задержать его не в состоянии, так как одновременно с 
позывом наступает опорожнение пузыря — императив
ные позывы. По существу в их основе лежит усиление 
рефлекса опорожнения, что сочетается с другими кли
ническими проявлениями растормаживания спинальных 
рефлексов (высокие сухожильные рефлексы с расшире
нием рефлексогенных зон, клонусы стоп, защитные ре
флексы и т .д .) . 

Нарушения дефекации при полном поперечном пора
жении спинного мозга шейной и грудной локализаций 
аналогичны расстройствам мочеиспускания. Больной пе
рестает ощущать позывы на дефекацию, наполнение 
прямой кишки, отхождение кала. Оба сфинктера пря-
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мой кишки находятся в состоянии спазма. Возникает 
стойкая задержка кала. При значительном скоплении 
каловых масс возможно пассивное растяжение сфинкте
ра с выхождением незначительного количества кала. 

Нарушения функций тазовых органов периферическо
го типа возникают при миелитах поясничной и крест
цовой локализации, травматических, сосудистых, опухо
левых и других процессах в области спинальных цент
ров, а также при поражении спинномозговых корешков 
области конского хвоста и периферических нервов, иду
щих к мочевому пузырю, прямой кишке и их сфинкте
рам. Хронические заболевания, такие, например, как 
сахарный диабет, амилоидоз, могут привести к пораже
нию вегетативных нервов, участвующих в регуляции 
мочеиспускания и дефекации. 

Острое выключение функции спинальных центров или 
поражение корешков и нервов в начальной фазе клини
чески проявляется более тяжелыми расстройствами, чем 
при подостром или хроническом развитии заболевания. 
В остром периоде вследствие паралича детрузора и сох
ранения эластичности шейки мочевого пузыря может 
наблюдаться полная задержка мочи или парадоксальное 
мочеиспускание с выделением мочи каплями или не
большими порциями. При этом в пузыре определяется 
большое количество остаточной мочи. Однако вскоре 
шейка пузыря теряет свою эластичность. Поскольку оба 
сфинктера при периферическом парезе раскрыты, воз
никает истинное недержание с постоянным выделением 
мочи по мере поступления в пузырь. Иногда пузырь 
опорожняется автоматически, но не за счет спинальной 
Рефлекторной дуги, целостность которой остается стойко 
нарушенной, а в связи с сохранением функции пузыр
ных интрамуральных ганглиев (табл. 12). 

При патологических процессах в области конского 
хвоста, а также по ходу подчревных нервов (абсцессы, 
травмы, рубцы) могут отмечаться частые болезненные 
Позывы на мочеиспускание даже при накоплении в пу
зыре незначительного количества мочи. Причиной этого 
является раздражение афферентных волокон подчрев-
^х нервов и корешков. 
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Таблица 12 
Дифференциальная диагностика нейрогенных 

расстройств мочеиспускания 

Тип нарушения 
Гиперрефлектор

ный мочевой 
пузырь 

Рефлекторный 
мочевой пузырь 

Арефлекторный 
мочевой пузырь 

Тонус мочевого 
пузыря 

Нормальный Повышен Снижен 

Позывы на моче
испускание 

При умеренном 
накоплении 

При незначитель
ном наполнении 

Отсутствуют 

Начало 
мочеиспускания 

Неконтролируемое Неконтролируе
мое (при 
перкуссии, щипке) 

Непроизвольное 

Конец 
мочеиспускания 

Непроизвольный Непроизвольный Медленное истече
ние по каплям; 
переполненное 
недержание 

Объем мочевого 
пузыря 

Нормальный Уменьшен Очень большой 

Остаточная моча Отсутствует Отсутствует 
или небольшое 
количество 

Большое количест
во 

Осложнения Отстутствуют Иногда присоеди
няются инфекции 

Часто присоединя
ются инфекции 

Уровень 
поражения 

Церебральный Спинной мозг 
выше Si 

Сакральный 
центр мочеиспу
скания S2-S4, 
его афферентные 
и эфферентные 
волокна 

Наиболее частые 
причины 

Атрофический 
процесс мозга, 
опухоль, травма, 
инсульт 

Травмы, опухоли 
спинного мозга, 
рассеянный 
склероз 

Поражения 
конуса, конского 
хвоста спинного 
мозга 

Расстройства дефекации при поражении спинальных 
центров в области конуса, спинномозговых корешков 
конского хвоста и периферических нервов прямой кишки 
и ее сфинктеров имеют тот же механизм, что и наруше
ния мочеиспускания. При их остром выключении возни
кает паралич сфинктеров периферического типа с полной 
или частичной невозможностью произвольной дефека
ции. Анальный рефлекс выпадает, рефлекторная пери
стальтика прямой кишки отсутствует. В дальнейшем 
формируется истинное недержание кала с его отхожде-
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нием небольшими порциями при поступлении в прямую 
кишку. Внутренний сфинктер может частично компен
сировать функцию поперечнополосатого наружного 
сфинктера. Однако эта компенсация бывает весьма огра
ничена. В более отдаленный период наступает автомати
ческое функционирование прямой кишки за счет интра-
мурального сплетения — возникает легкая ее перисталь
тика. Произвольное управление актом дефекации при 
автоматическом действии прямой кишки отсутствует. 

При раздражении спинномозговых корешков и пери
ферических нервов вследствие их сдавления могут на
блюдаться ректальные тенезмы, весьма мучительные 
для больного; обычно они сочетаются с тенезмами пузы
ря в едином пароксизме или возникают раздельно. 

Психогенные расстройства мочеиспускания 
Особая, хотя бы в силу своей очевидности, роль психики 
в реализации функции мочеотделения никогда никем не 
оспаривалась. Однако на практике не всегда учитывает
ся возможность дисфункции мочеиспускания психоген
ной природы. 

Нередко непроизвольное истечение мочи обусловлива
ется преимущественно или даже чисто психогенными 
причинами. Возможность стрессового недержания мочи 
по типу острой спастической реакции на высоте аффекта 
общеизвестна, и не случайно «мокрые штаны» испокон 
веков обыгрываются в народном творчестве как наиболее 
очевидное свидетельство крайних степеней страха. 

Чисто психогенный характер может иметь и рефлек
торное недержание мочи. Подобные нарушения встреча
ются в повседневной практике не только при грубых 
расстройствах сознания или старческом маразме, но и в 
клинике аффективной патологии. В основе психогенного 
Удержания мочи может лежать тот же механизм, что 
и
 при развивающейся в детстве патологии, описываемой 

как снижение чувствительности мочевого пузыря. 
Резко учащенное мочеиспускание издавна рассматри

вается как один из важнейших клинических признаков 
•раздраженного мочевого пузыря» в клинике невроти
ческих расстройств. Конкретной причиной этой ДИС

ФУНКЦИИ оказывается «нестабильный детрузор», создаю-
*Чий между актами мочеиспускания повышенное давле
ние в мочевом пузыре в ответ на любые (даже очень 
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слабые) раздражители, что выражается клинически пол-
лакиурией, никтурией и недержанием мочи. 

Патологическое самонаблюдение и ипохондрические 
представления по поводу, например, предполагаемого 
сахарного диабета могут привести к учащению мочеис
пускания до 20-50 раз в день, но без увеличения суточ
ного объема мочи. При невротических расстройствах 
развивается преимущественно (как и при камнях моче
вого пузыря) дневная поллакиурия, хотя конкрементов 
в мочевыводящих путях у этих больных не обнаружи
вают. Чисто психогенный характер (вне всякой связи с 
аденомой предстательной железы) может иметь также 
учащенное (до 5-10 раз) мочеиспускание по ночам (ощу
щение императивных позывов вследствие все тех же 
специфических забот и тревог, не оставляющих больного 
ни в бодрствовании, ни во сне) при нормальном суточ
ном объеме мочи. 

Истинная задержка мочи в клинике невротических 
состояний вызывает, как правило, законные сомнения у 
клиницистов. Так называемая истерическая анурия рас
сматривается даже как «фикция, симуляция мифома-
нов, которая исчезает, как только субъект оказывается 
под наблюдением». Тем не менее спастическая задержка 
мочи (до 24-36 ч) может возникнуть после истерическо
го припадка или «нервного потрясения» на фоне выра
женной астенизации больного и очень часто сочетается 
при этом со страхами, ипохондрическими идеями и со
мнениями. Психогенная полиурия характерна для веге
тативных кризов. 

В основе дифференциально-диагностических тестов, 
применяемых для установления генеза полиурии, лежит 
положение, согласно которому больной, способный кон
центрировать мочу так, что плотность ее превышает 
1,009, не страдает несахарным диабетом. Отечественные 
клиницисты рекомендуют в таких случаях «лишение 
воды» — пробу с сухоедением или «опыт с жаждой», 
когда больной в течение 6-8 ч не потребляет никакой 
жидкости. Пациенты с психогенной полидипсией дан
ную пробу переносят сравнительно легко; объем выде
ляемой мочи при этом сокращается, а плотность ее 
возрастает до 1,012 и выше. 

На сегодняшний день не существует прямых методов 
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исследования, с помощью которых можно было бы не
посредственно оценить состояние нервных приборов мо
чевого пузыря и прямой кишки. Однако разработаны и 
достаточно широко используются некоторые урологиче
ские методики, которые, хоть и косвенным образом, 
позволяют определить тип нарушений и уровень пора
жения нервной системы, а также подтвердить или иск
лючить урологическую патологию (см. раздел 2.2). 

4.6.2. Лечение 
Достижения нейрофармакологии и появление 

новых методов исследования позволили сузить круг про
водимых раньше оперативных вмешательств по поводу 
нейрогенных расстройств мочевого пузыря и проводить 
терапию с новых позиций. 

Физиологически мочевой пузырь выполняет две функ
ции — накопления и эвакуации мочи. Терапевтические 
подходы удобно рассматривать с точки зрения наруше
ния этих двух функций. 

Л е ч е н и е н а р у ш е н и й ф у н к ц и и н а к о п л е 
ния . При гиперрефлексии детрузора используются пре
параты, снижающие его активность (антихолинергиче-
ские средства). Пропантелин (атропиноподобный препа
рат) в дозе 30-100 мг/сут. снижает амплитуду и частоту 
неконтролируемых сокращений и повышает емкость мо
чевого пузыря. Если единственным симптомом является 
никтурия, пропантелин дают один раз на ночь. Мели-
нрамин в дозе 40-100 мг полезен не только для сниже
ния гиперрефлексии детрузора, но и для повышения 
тонуса внутреннего сфинктера благодаря своей перифе
рической адренергической активности. Однако его нель
зя применять при обструкции выхода из мочевого пу
зыря. В случае сочетания гиперрефлексии детрузора с 
асинергией внутреннего сфинктера показано применение 
а
*адреноблокатора (празозина) с пропантелином (атропи

ном). При асинергии наружного сфинктера рекоменду
ется сочетание пропантелина (атропина) и центральных 
^©релаксантов (препараты ГАМК, оксибутират натрия, 
седуксен, дантролен). 

Следует всегда помнить, что гиперрефлексия детрузо
ра представляет собой, по сути дела, парез или слабость 
Детрузора, обусловленную поражением верхнего мото-
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нейрона. Поэтому если даже нет релаксации сфинктера 
при применении антихолинергических и антиспазмати
ческих средств (но-шпа, платифиллин), дальнейшее ос
лабление детрузора может привести к симптомам об
струкции. Следовательно, важно контролировать объем 
остаточной мочи и при его увеличении назначать еще и 
сс-адреноблокаторы. 

При гиперрефлексии детрузора с целью его расслабле
ния и профилактики спазмов гладкой мускулатуры мо
чевого пузыря также рекомендуют использование анта
гонистов кальциевых каналов: коринфар (нифедипин) по 
10-30 мг 3 раза в день (максимальная суточная доза 
120 мг/сут.), нимодипин (нимотоп) по 30 мг 3 раза в 
день, верапамил (финоптин) по 40 мг 3 раза в день, 
теродилин по 12,5 мг 2-3 раза в день. 

Комбинация атропина и празозина уменьшает такие 
симптомы, как никтурия, частое мочеиспускание, импе
ративные позывы. При недержании мочи вследствие 
слабости внутреннего сфинктера назначают адреномиме-
тики: эфедрин по 50-100 мг/сут. или мелипрамин по 
40-100 мг/сут. 

Л е ч е н и е н а р у ш е н и й э в а к у а ц и и м о ч и . Нару
шения функции эвакуации обусловлены в основном тре
мя причинами: слабостью детрузора, асинергией внут
реннего сфинктера и асинергией наружного сфинктера. 
Для повышения сократимости детрузора используют хо-
линергический препарат ацеклидин (бетаникол). При 
атоническом мочевом пузыре применение ацеклидина в 
дозе 50-100 мг/сут. приводит к нарушению внутрипу-
зырного давления, уменьшению емкости пузыря, повы
шению максимального внутрипузырного давления, при 
котором начинается мочеиспускание, снижению количе
ства остаточной мочи. В случае асинергии внутреннего 
сфинктера назначают ос-адреноблокаторы (празозин, до-
пегит, феноксибензамин). При этом следует учитывать 
возможность ортостатической гипотензии. Длительный 
прием снижает эффективность этих препаратов. 

Разрабатывается способ инъекционного применения в 
область шейки мочевого пузыря и проксимальной части 
уретры при асинергии внутреннего сфинктера препарата 
6-гидроксидофамина, который «истощает симпатические 
запасы». При асинергии наружного сфинктера назнача-
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4-7. Вегетативные нарушения в конечностях 

Вегетативные нарушения в конечностях являют
ся обязательным спутником патологии периферической 
нервной системы и нередко встречаются при надсегмен-
т
арных вегетативных расстройствах. Проявляются они 

сосудисто-трофически-алгическим синдромом как одной 
нз форм синдрома вегетативной дистонии. 

Клинические проявления вегетативных нарушений 
Разнообразны, но все они складываются из трех типов 
°нндромов: болевых, сосудистых и трофических. 

ют препараты ГАМК, седуксен, прямые миорелаксанты 
(дантролен). Если консервативное лечение неэффектив
но, применяют хирургическое лечение — выполняют 
трансуретральную сфинктеротомию для уменьшения со
противления отводу мочи из мочевого пузыря. При ос
тающейся, несмотря на лечение, остаточной моче необ
ходимо проводить катетеризацию. Резекцию шейки мо
чевого пузыря производят при атонии мочевого пузыря 
или асинергии внутреннего его сфинктера. Удержание 
мочи остается возможным благодаря интактности на
ружного сфинктера. 

В случаях ночного энуреза, когде нелекарственные 
методы лечения являются неэффективными, возможно 
применение одного из следующих фармакологических 
препаратов. Тофранил (имипрамин) назначают на ночь, 
при необходимости постепенно увеличивая или умень
шая дозу. Курс лечения — не более 3 месяцев. Детям до 
7 лет тофранил назначается в начальной дозе 25 мг, 
детям 8-11 лет— 25-50 мг, старше 11 лет— 50-75 мг 
однократно на ночь. Анафранил (кломипрамин) вначале 
назначается по 10 мг на ночь в течение 10 дней. Затем 
дозу можно увеличивать: детям 5-8 лет — до 20 мг, 
8-14 лет — до 50 мг, старше 14 лет — более 50 мг од
нократно на ночь. Детям до 5 лет вышеуказанные пре
параты не назначают. Триптизол (амитриптилин) реко
мендуют детям 7-10 лет по 10-20 мг на ночь, 11-
16 лет — по 25-50 мг на ночь. Курс лечения не должен 
превышать 3 месяцев. Отмена препарата проводится по
степенно. Применение ингибиторов обратного захвата 
серотонина (прозак, паксил, золофт) в случаях энуреза 
пока недостаточно изучено. 
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Болевые ощущения в конечностях характеризуются 
многообразием, однако среди них следует выделить не
сколько типов: а) радикулоалгический тип — боль кин-
жально-острая, стреляющая, приступообразная, распро
страняющаяся по всему дерматому от проксимальных до 
дистальных отделов; б) невралгический тип — боль при 
поражении ствола нерва ноющая, изредка режущая, от
носительно продолжительная, уменьшается в покое, уси
ливается при движении, натяжении или пальпации нер
ва; в) миалгический тип — боль ощущается в глубине, 
усиливается при давлении или растяжении мышц, гры
зущая или мозжащая, часто локализуется в отдельных 
зонах, весьма постоянная; г) дизестетический тип — 
боль в виде жжения, покалывания, «сдирания кожи», 
локализуется на коже более дистально, различной про
должительности, усиливается при активных движениях. 
Интенсивность болевых ощущений может быть различ
ной: от легкой болезненности, возникающей при пальпа
ции определенных участков, до интенсивной боли, сопро
вождающейся выраженными вегетативными реакциями. 

Сосудистые нарушения в конечностях также могут 
быть различной интенсивности. Они проявляются зако
номерно сильнее в самых дистальных участках конечно
стей. Характерным их компонентом является изменение 
цвета кожных покровов: бледность, «мраморный» рису
нок кожи, краснота, синюшность. При некоторых фор
мах патологии эти изменения протекают в виде трех
фазных приступов, отражающих патофизиологические 
этапы некоторых патологических состояний (феномен 
Рейно). Эти расстройства проявляются субъективными 
ощущениями преходящих онемения, парестезии. Часто 
подобные феномены сопровождаются снижением кож
ной температуры. Длительное существование сосудистых 
расстройств нередко приводит к нарушению венозного 
оттока, который проявляется отеком различных участ
ков. 

Трофические нарушения являются частым феноменом 
поражения периферических нервов. Выраженность тро
фических изменений кожи, подкожной клетчатки мо
жет быть различной: от легкого шелушения кожи Д° 
образования глубоких, длительно не заживающих язв. 
Трофические изменения кожи обычно более заметны

 в 



ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 277 

кистях и стопах. Происхождение их связано с травма
тическим воздействием чрезмерного тепла или холода, 
которые остаются не замеченными больным из-за болей 
или сопутствующих нарушений чувствительности. 
Постепенно поверхность кожи становится гладкой и 
плотной, развивается атрофия подкожной ткани, обна
руживаются участки пигментации, образуются язвы и 
фиброзирование подкожной клетчатки. Пальцы могут 
приобретать форму «барабанных палочек», на ногтях 
появляется поперечная исчерченность, они утолщаются, 
заостряются, становятся ломкими и приобретают когте-
образный вид. Волосы денервированных конечностей 
истончаются и выпадают, но изредка развивается гипер
трихоз, особенно в области предплечий. 

Можно выделить следующие группы заболеваний, ко
торые сопровождаются наиболее яркими вегетативными 
нарушениями в конечностях: нейроваскулярные синдро
мы как неврологические проявления остеохондроза по
звоночника, туннельные компрессионно-ишемические 
невропатии, полиневропатические синдромы различной 
этиологии. 

4.7.1. Вертеброгенные нейроваскулярные синдромы 
В понятие «вертеброгенные нейроваскулярные 

синдромы» включены разнообразные симптомокомплек-
сы с сочетанным пораженим нервной и сосудистой сис
тем, патогенетически связанные с различными фактора
ми: остеохондрозом позвоночника, аномалиями развития 
позвоночника и ребер, травмами, спаечными процесса
ми, первичными (регионарными) и вторичными (ре
флекторными) поражениями мышц. Вертеброгенный 
фактор предполагает сложные механизмы воздействия 
На

 нервные, сосудистые и другие структуры. Наряду с 
Цементами дегенеративно-дистрофической патологии 
(пролапсы и протрузии диска, остеофиты, сужение меж
позвоночного отверстия и др.) большую роль играют ме-
стн

ые аутоиммунные механизмы, вызывающие спаеч
ные процессы, которые также сдавливают нервные ко-
Репгки и сосуды. Основой является компрессия аксонов 
Пе

Риферических нервов на различных уровнях. 
Среди всех нейроваскулярных синдромов можно вы

делить симптомокомплексы с наиболее выраженными 
егетативно-сосудистыми и трофическими нарушения-
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ми. На решающую роль в их происхождении дегенера
тивно-дистрофического процесса, в частности, в шейном 
отделе позвоночника указывают начало заболевания с 
шейных прострелов, возникновение их после неловких 
движений и поднятия тяжестей, частое сочетание с син
дромами передней лестничной мышцы и позвоночной 
артерии, шейные «болевые феномены», ограничение по
движности шеи, типичные рентгенологические измене
ния позвоночника. 

Синдром плечо — кисть (нейроваскулярная дистрофия 
верхней конечности, синдром Стейнброкера) 

Этот синдром является одним из самых распространен
ных нейроваскулярных синдромов конечностей. В кли
нической картине заболевания наряду с мышечно-тони-
ческими нарушениями на первый план выступают веге
тативно-сосудистые расстройства — дистальный отек и 
акроцианоз кисти. 

Дистальные вегетативные нарушения представлены 
разнообразными сосудистыми и трофическими феноме
нами, такими, как гипергидроз, акроцианоз, пузырьки 
на коже, покраснение ладонной поверхности кисти, ис
тончение кожи, трофические нарушения ногтей и волос, 
уплотнение подкожной жировой клетчатки, повышение 
температуры кожи. Характерным является феномен 
плотного ограниченного отека кожи и подкожной клет
чатки тыла кисти со сглаженностью контуров пальцев. 
Кожа этой области блестящая и гладкая, плотно натя
нутая, сухая с мелким шелушением. Со временем при
соединяются мышечные атрофии, флексорная контрак
тура пальцев, остеопороз кисти (атрофия Зудека). Мы
шечная атрофия кисти, вазомоторные нарушения в ней 
без рентгенологических признаков остеопороза формиру
ют синдром Холдена. Присоединение к рефлекторной 
дистрофии Зудека феномена отечной кисти характеризу
ется как синдром Оппенгеймера. 

Скаленус-синдром (синдром Наффцигера) 
Клиническая картина скаленус-синдрома складывается 
из локальных признаков поражения передней лестнич
ной мышцы в сочетании с картиной сдавления плечево
го сплетения и подключичной артерии. Развитие синд
рома претерпевает две стадии: функциональную — без 
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признаков органических изменений сосудов и органиче
скую, когда выявляются стеноз и окклюзия подключич
ной артерии. 

Основные клинические проявления синдрома связаны 
с рефлекторным напряжением передней лестничной 
мышцы, возникающим при раздражении III-VI шейных 
корешков. 

В клинической картине поражения подключичной ар
терии довольно часто присутствуют вегетативные нару
шения — бледность, акроцианоз, потливость кистей, 
трофические нарушения кожи, ногтей. 

Вегетативно-сосудистые и трофические нарушения 
встречаются также в клинической картине реберно-клю-
чичного синдрома (синдром Фолконера — Уэдла), синд
рома малой грудной мышцы (гиперабдукционный синд
ром, синдром Райта — Мендловича), синдрома Персо-
нейджа — Тернера (невралгическая амиотрофия) и син
дрома Педжета — Шретера. 

Среди всех нейроваскулярных синдромов нижних ко
нечностей вегетативные расстройства наиболее ярко 
представлены в картине синдрома грушевидной мышцы. 
Вегетативно-сосудистые и трофические нарушения про
являются парестезиями в зоне иннервации седалищного 
нерва (зябкость, чувство ползания мурашек, покалыва
ние, онемение, снижение пульса на артериях тыла сто
пы и у медиальной лодыжки, гипергидроз, акроцианоз, 
бледность кожных покровов стоп, снижение кожной 
температуры, иногда дистальный отек), причем вегета
тивно-сосудисто-трофические расстройства не бывают 
грубыми: у больных не наблюдается гангрены, исчезно
вения пульса на артериях, тромбофлебита и т.д. 

Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з нейроваскулярных син-
ДРомов. В происхождении нейроваскулярных наруше-
Ни

й ведущее значение имеет вертеброгенный фактор, 
Причем роль его неоднозначна: механизмы этих рас
стройств могут быть компрессионными (непосредствен
ное сдавление нерва и сосудистых образований грыжей, 
остеофитами, гипертрофированными связками, пато
логически измененными мышцами) и рефлекторными, 
ефлекторные механизмы касаются как напряжения не-
оторЫх мышц, так и патологических сосудистых реак-

од
н. Имеет значение также раздражение периваскуляр-
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ных симпатических образований. Нельзя исключить и 
патогенетическую роль моторно-висцеральных рефлек
сов. 

Спастическое состояние сосудов поддерживается пато
логической импульсацией (болевой, проприоцептивной) 
из тканей пораженного позвоночника и спинальных ган
глиев. 

Развитие компрессионных нейроваскулярных синдро
мов проходит две стадии — функциональную и органи
ческую. Существуют два механизма перехода одной ста
дии в другую: миогенный, когда спазм сосудов вызывает 
нарушение питания мышцы, а длительное ее сокраще
ние способствует нарушению кровообращения в ней, и 
нейрогенный, когда сократившаяся мышца может сдав
ливать вегетативные волокна нервов, что в свою очередь 
ухудшает питание мышц. В формировании нейроваску
лярных расстройств, несомненно, определенную роль 
играет нарушение адаптационно-трофического влияния 
симпатической нервной системы. 

4.7.2. Туннельные синдромы 
Компрессионно-ишемические невропатии вклю

чают в себя все случаи мононевропатий, объединенных 
общим патогенетическим фактором — локальной комп
рессией нерва. Она возможна чаще всего в тех местах, 
где первичный ствол проходит внутри естественных мор
фологических образований в виде отверстий, каналов 
или туннелей (костных, мышечных, фиброзных), а так
же в ситуациях, когда нерв меняет свой курс, делая 
резкий поворот, перегибаясь через какую-либо связку 
или плотный фиброзный край мышцы. 

Вегетативные нарушения при компрессионно-ишеми-
ческих поражениях конечностей связаны с повреждаю
щим действием не только за счет механической травма-
тизации нерва окружающими тканями. Нарушения 
функций нерва во многом обусловлены также ишемией 
нерва и венозным застоем, развивающимся отеком тка
ней. При этом фактор ишемии может следовать за пер
вичной компрессией тканей, окружающих нерв, как это 
происходит при синдроме запястного канала. Возможна 
и другая последовательность: ишемия выступает в каче
стве начального звена патологического процесса, затем 
разиваются внутриканальный отек, вторичная компрес-



ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 281 

сия нерва. Существует и третий вариант, при котором 
одновременно компремируются нервный ствол и сопро
вождающий его артериальный сосуд. 

Существуют некоторые виды туннельных компресси-
онно-ишемических невропатий, для которых вегетатив
ные нарушения наиболее характерны. 

Невропатии срединного нерва 

Невропатии срединного нерва возможны при поражении 
на трех уровнях: в дистальной части предплечья, в 
проксимальной части его и в нижней трети плеча. Ком-
прессионно-ишемическое поражение срединного нерва в 
дистальной части предплечья происходит в запястном 
канале; в проксимальной части предплечья — его верх
ней трети (синдром круглого пронатора, синдром Сей-
фарта) поражение возникает при ущемлении нерва дву
мя пучками круглого пронатора обычно после значи
тельного мышечного напряжения, например у пиани
стов (пронация с одновременной работой сгибателей 
пальцев). Клинические проявления синдрома круглого 
пронатора складываются из чувствительных и двига
тельных расстройств. 

Компрессионно-ишемическая невропатия срединного 
нерва в нижней трети плеча возникает при повреждении 
нерва в канале, образованном медиальной межмышеч
ной перегородкой, дистальной и передней поверхностью 
медиального мыщелка и так называемой связкой Стри
мера. Вегетативные нарушения при невропатии средин
ного нерва характеризуются многообразием и выражен
ностью. Боли носят острый, жгучий характер, иногда 
возникают в виде приступов и сопровождаются яркими 
вазомоторными расстройствами в виде цианоза, отечно
сти пальцев и выраженными субъективными ощущени
ями онемения и парестезии. 

Невропатии локтевого нерва 

Невропатии локтевого нерва возникают при компрессии 
Дистальной части на кисти — ульнарный туннельный 

^нндром запястья (синдром ложа Гюйона) и в прокси-
нльной части на уровне локтя (кубитальный туннель-

^ синдром). 
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Невропатии лучевого нерва 

Невропатии лучевого нерва чаще всего развиваются 
вследствие ущемления нерва в спиральном канале на 
уровней средней трети плеча. 

На нижних конечностях выделяют следующие комп-
рессионно-ишемические невропатии: наружного кожного 
нерва бедра (парестетическая мералгия Рота); общего 
малоберцового нерва (синдром Гийена де Сеза, Блонде-
на — Вальтера); подошвенных нервов; межпальцевых 
нервов (метатарзалгия Мортона); дистальной части боль-
шеберцового нерва (синдром тарзального канала, синд
ром канала Рише). 

Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з туннельных синдромов. 
Туннельные невропатии бывают врожденными, генети
чески детерминированными. Однако значительно чаще 
причиной компрессии нервов служат приобретенные 
факторы, действующие длительно или кратковременно, 
общие и местные заболевания, травмы и их последствия, 
профессиональные заболевания. Существенное значение 
в этиологии компрессионных невропатий имеют эндо
кринные сдвиги, о чем свидетельствует частота их у 
женщин пожилого возраста, находящихся в климакте
рическом периоде, у беременных, у женщин с недоста
точностью яичников. Решающее значение при этом име
ет ослабление тормозящего влияния половых гормонов 
на секрецию соматотропного гормона гипофиза, который 
в этих ситуациях выделяется в избытке, стимулируя 
набухание и гиперплазию соединительной ткани, в том 
числе и внутри туннеля. К подобным же изменениям 
может привести наблюдаемое при коллагенозах сужение 
вместилищ нервов вследствие разрастания соединитель
ной ткани. Этот фактор приобретает особое значение в 
пожилом возрасте, когда закономерно происходит фиб-
розирование мышц. 

Среди местных причин, влияющих на формирование 
компрессионно-ишемических невропатий, называют по
следствия травм костей, мышц и сухожилий, перенап
ряжение мышечно-связочного аппарата, ятрогенные воз
действия вследствие неправильного наложения крово
останавливающего жгута, глухой гипсовой повязки, 
вследствие грубых манипуляций во время репозиции 
костных отломков при остеосинтезе. Частой причиной 
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может служить повторная механическая ирритация 
нервного ствола в участке, наиболее фиксированном 
окружающими тканями. 

Патогенез компрессионно-ишемических невропатий до
статочно сложен. К компрессии нерва в туннелях приво
дят патологические изменения окружающих нерв связок, 
сухожилий и их влагалищ, мышц, костей, формирующих 
соответствующий канал: увеличение объема периневраль-
ных тканей (механический феномен), повышение ткане
вого внутриканального давления (физический феномен), 
нарушения кровоснабжения нерва (ишемия и нарушение 
венозного оттока), гиперфиксация нерва в определенном 
участке туннеля с ограничением его подвижности по 
длиннику (компрессионно-тракционный механизм). 

Во всех случаях периферических невропатий выражен
ность вегетативных нарушений в конечностях зависит от 
количества вегетативных волокон в составе перифери
ческого нерва, при компрессии которого формируется 
соответствующий невропатический синдром. Наиболее 
яркая клиническая картина выявляется при поражениях 
срединного нерва на руке и малоберцового — на ноге, 
чем и определяется богатство вегетативного сопровожде
ния соответствующих туннельных невропатий. 

4.7.3. Полиневропатии 
Полиневропатии — феномен множественного по

ражения периферических нервов, при котором вегета
тивные нарушения в конечностях являются одним из 
постоянных симптомов заболевания. В настоящее время 
известно около 100 причин, вызывающих эту форму 
патологии. Однако достаточно четкого представления о 
Механизмах, посредством которых любое из экзогенных 
Ид

и эндогенных патологических состояний поражает 
Не

Рвную систему, вызывая симптомы невропатии, не 
существует. 

Клинические проявления невропатии складываются 
Нз

 симптомов трех типов: чувствительных, двигатель-
1
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к
 и вегетативных. Вегетативные расстройства при 

олиневропатиях носят более распространенный харак-
е
Р- Выделены формы невропатических синдромов, при 
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ного заболевания и обусловлены прежде всего висце
ральной полиневропатией. Подобным примером может 
служить диабетическая полиневропатия, сопровождаю
щаяся тяжелой ортостатической гипотензией, импотен
цией, нарушением потоотделения и изменением реакции 
зрачков. Подобные нарушения обнаруживаются у боль
ных с амилоидной невропатией (см. раздел 4.9). 

Периферические вегетативные расстройства проявля
ются болевыми, сосудистыми и устойчивыми трофиче
скими феноменами. Наиболее яркие и интенсивные ве
гетативные нарушения в конечностях наблюдаются при 
наследственной сенсорной невропатии. К этой категории 
относится ряд заболеваний, характеризующихся выра
женной утратой чувствительности либо вегетативной 
дисфункцией или же сочетанием этих нарушений. Су
щественной особенностью этих форм является наличие 
выраженных трофических расстройств, особенно в ниж
них конечностях. Есть указания на наличие в ряде 
случаев наследственных перфорирующих язв стопы. За
болевание, как правило, начинается с утраты болевой и 
температурной чувствительности в дистальных отделах 
нижних конечностей, затем присоединяются аналогич
ные изменения в верхних конечностях. Поражаются и 
другие виды чувствительности, могут появиться легкие 
двигательные нарушения в дистальных отделах конеч
ностей. Особенностью заболевания являются мучитель
ные спонтанные боли, главным образом в ногах. К час
тым симптомам относятся невропатическая дегенерация 
суставов и стойкое изъязвление стоп. Заболевание про
является рано, а при рецессивно-наследуемом варианте 
симптомы наблюдаются с рождения. 

При такой редкой форме, как врожденная сенсорная 
невропатия с ангидрозом, наряду с задержкой моторного 
развития и эпизодами необъяснимой лихорадки наблю
даются утрата болевой и температурной чувствительно
сти, переломы костей, язвы на коже и изредка самому-
тиляции. 

Своеобразна и неповторима картина кожных измене
ний, которые нередко являются первым симптомом Д°" 
статочно распространенных форм полиневропатий,

 C0
J 

провождающих системные заболевания соединительной 
ткани. Поражение периферических нервов может быть 
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в течение длительного времени единственным клини
ческим проявлением системного заболевания. Наиболее 
часто полиневропатические синдромы развиваются при 
системной красной волчанке, ревматоидном артрите, си
стемной склеродермии, васкулите, смешанном заболева
нии соединительной ткани, криоглобулинемии, синдро
ме Съегрена и др. 

При некоторых коллагенозах (например, при узел
ковом периартериите) вероятность поражения перифери
ческой нервной системы больше. Периферические веге
тативные расстройства при этом связаны с развитием 
невропатии, которая проявляется дистальными паресте-
зиями со снижением чувствительности. В тяжелых слу
чаях клиническая картина осложняется проявлениями 
кожного васкулита или сопутствующими суставными 
деформациями, характерными для ревматоидного артри
та, развитием трофических поражений кожи — отеком 
пальцев и кистей, иногда с истончением кожного покро
ва и исчезновением кожных складок, гиперпигмента
цией с участками депигментации и те л еангиэктазии, 
как это часто наблюдается при системной склеродермии. 

Патогенез невропатий 

Патогенез полиневропатических синдромов — очень 
сложная проблема. Конкретные механизмы развития по
линевропатических расстройств при различных формах 
патологии изучены не до конца. Эти трудности связаны 
прежде всего с многообразием нозологических форм, 
способных вызывать поражение периферической нерв
ной системы; из этих форм надо выделить единственную 
путем исключения всех остальных. Трудность состоит 
также в необходимости определить, в какой мере эта 
патология вносит вклад в развитие невропатии. Исходя 
из этого, для каждого заболевания следует предполагать 
свои механизмы, посредством которых формируются по
линевропатические синдромы. 

Механизмы реакции периферической нервной системы 
оьхвают нескольких типов: 

1) валлеровское перерождение (реакция на пересечение 
нерва); 

^) атрофия и дегенерация аксона; 

сегментарная демиелинизация; 
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4) первичное поражение тел нервных клеток. Послед
ние три процесса обозначают как аксонопатия, мие-
линопатия и нейронопатия. 

Валлеровское перерождение обусловлено механиче
ским повреждением. В зоне иннервации ствола сразу 
возникают паралич и потеря чувствительности. Дисталь-
но от места повреждения происходит дегенерация аксо
нов и миелиновых оболочек. Качество восстановления 
зависит от степени деструкции леммоцитов (шваннов-
ских клеток), оболочки нерва и окружающих мягких 
тканей. Существенную роль могут играть и другие фак
торы: фокальная и мультифокальная ишемия ствола 
может вызвать дистальную дегенерацию на большом 
протяжении, если при этом резко снижается кровоток, 
что наблюдается при системных васкулитах. 

Миелинопатия означает повреждение миелиновых обо
лочек при сохранности аксонов. Наиболее существенным 
функциональным проявлением демиелинизации являет
ся блокада проводимости. Демиелинизация и ремиели-
низация могут протекать быстро и нередко в течение 
нескольких дней и недель заканчиваются полным вос
становлением. Прогноз при этом типе благоприятнее и 
восстановление идет быстрее. 

В основе аксонопатии лежат метаболические наруше
ния в нейронах, приводящие к дистальному распаду 
аксонов. Клинически это проявляется дистальной сим
метричной полиневропатией. Обычно развитие аксонной 
дегенерации периферического нерва наблюдается при си
стемных метаболических заболеваниях и действии экзо
генных токсинов, однако точная последовательность из
менений в нервной ткани, результатом которых являет
ся аксонопатия, остается неясной. 

Нейронопатия означает первичную деструкцию тела 
нервной клетки. Если мишенью становятся клетки пе
редних рогов, возникает моторная нейронопатия. При 
сенсорной нейронопатии поражаются ганглионарные 
клетки задних корешков, что часто вызывает выражен
ные расстройства чувствительности. Примером могут 
служить острая сенсорная нейронопатия, воспалитель
ные заболевания ганглиев задних корешков и черепных 
ганглиев при карциноматозе, опоясывающий герпес, а 
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также токсические состояния. Клинически нейронопа-
тии отличаются плохим восстановлением. 

При ряде форм периферических невропатий одновре
менно обнаруживаются изменения периферических веге
тативных образований. В патологический процесс вовле
каются главным образом основные вегетативные ганг
лии, немиелинизированные висцеральные волокна, 
блуждающий нерв и гладкая мускулатура. В симпати
ческих ганглиях обнаруживаются патологически изме
ненные нейроны, которые по размерам значительно пре
восходят нормальные. Вдоль скоплений вегетативных 
нервов и ганглиев обнаруживаются лимфоцитарные ин
фильтраты, макрофаги и плазматические клетки. Иног
да в леммоцитах в периваскулярных областях или в 
брюшных органах выявляются сплетения немиелинизи-
рованных аксонов. Эти сплетения тесно граничат с нерв
ными узлами, гистологически напоминая невромы, и 
могут воспроизводить картину атипичной аксонной де
генерации. Выраженную демиелинизацию блуждающего 
нерва можно наблюдать у больных с диабетической и 
алкогольной невропатией. 

Общие вопросы патогенеза 
вегетативных нарушений в конечностях 

Клинические симптомы вегетативных расстройств в ко
нечностях имеют некоторые характерные особенности в 
зависимости от топической организации синдрома. Веге
тативные расстройства при патологии спинного мозга 
связаны с повреждением находящихся в спинном мозге 
сегментарных вегетативных образований и проводников. 
Помимо частых болевых феноменов, обнаруживаются со
судистые нарушения, проявляющиеся в начальной ста
дии заболевания сосудистым парезом, а затем спазмом, 
что приводит нередко к асимметрии АД, окраски кож-
ннх покровов, кожной температуры, потоотделения, пи-
ломоторных рефлексов, дермографизма. Обнаруживают-
°H трофические расстройства (гиперкератоз, отеки, про
лежни, трофические язвы, изменения роста волос, нару-

ение пигментации). Примером такого вида расстройств 
ожет служить сирингомиелия, для которой вегетатив-

нарушения являются облигатным признаком. 
Ари поражении корешков спинного мозга вегетатив-
е
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ас
стройства бывают яркими, сопровождаются рас-
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ширением сосудов, повышением кожной температуры, 
выпадением потовых функций, изменением пиломотор-
ных реакций, электропроводности кожи. Вегетативный 
компонент при корешковом синдроме носит нередко 
симпаталгический характер. Раздражение преганглио-
нарных волокон, идущих с шейными корешками спин
ного мозга, вызывает одновременно мидриаз, экзоф
тальм, сужение сосудов кожи и желез с уменьшением 
вязкости их секрета. Перерезка этих симпатических вет
вей вызывает противоположное действие: миоз, аноф
тальм, сужение глазной щели (синдром Горнера), рас
ширение сосудов области головы и шеи. 

Вегетативные расстройства часто бывают приступооб
разными, проявляются латерализованно. Раздражение 
корешков грудного отдела приводит к сужению сосудов, 
уменьшению потоотделения, пилоэрекции, активирова
нию органов грудной клетки. Парасимпатическая ва-
гальная иннервация оказывает противоположное дейст
вие на органы грудной клетки и активирует органы 
брюшной полости. Корешковые пояснично-крестцовые 
поражения всегда сопровождаются болевым синдромом 
с сосудистыми нарушениями на стороне корешкового 
синдрома, что проявляется изменением окраски кожи, 
кожной температуры, изменением состояния крупных 
сосудистых стволов, мелких артерий, капилляров, нару
шением интенсивности роста волос. 

Поражение нервных сплетений сопровождается выра
женными симпаталгиями на стороне поражения, а так
же нейроваскулярными расстройствами. Различают 
также симптомы выпадения и раздражения, но чаще 
встречается комбинация этих симптомов. 

При поражении периферических нервов также возни
кают вегетативные расстройства, но они больше выра
жены в нервах, богатых вегетативными волокнами, — 
седалищном и срединном. Известны каузалгии при по
ражении этих нервов, протекающие с тяжелым болевым 
синдромом, гиперпатией, трофическими и вегетативны
ми нарушениями. Сосудистые расстройства обнаружива
ются в основном в дистальных отделах конечностей. 
Боль носит отчетливый вегетативный характер, сопро
вождается сенестопатиями. 

При патологии надсегментарных вегетативных образо-
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ваяий наблюдаются полиморфные клинические синдро
мы вегетативных нарушений в конечностях. Их харак
терные особенности — симметричность, пароксизмаль-
ность, зависимость от функциональных состояний мозга, 
некоторая биоритмологическая зависимость. 

Психовегетативный синдром, являющийся облигатной 
составной частью неврозов, мигрени, болезни Рейно, ха
рактеризуется клинически дистальным гипергидрозом, 
изменением цвета кожных покровов конечностей, повы
шенной чувствительностью этих участков к изменению 
температуры окружающей среды, при термографии — 
ампутационным типом нарушений термотопографии в 
конечностях. 

Л е ч е н и е . В основе лечения вегетативных нарушений 
в конечностях лежит воздействие на первичные факто
ры, вызывающие эти расстройства. Терапевтическое воз
действие при нейроваскулярных синдромах конечностей 
должно быть направлено, в свою очередь, на источники 
сосудисто-трофических нарушений: остеохондроз позво
ночника, аномалии и деформации скелета, мышц, фас
ций, компрессии и отек корешков, атеросклероз сосудов 
и др. Основной принцип лечения больных с различными 
проявлениями остеохондроза позвоночника — сочетание 
ортопедических и физиотерапевтических мероприятий, 
а также фармакологическое лечение. 

Ортопедические мероприятия включают: специальный 
режим (положение на щите, на наклонной плоскости), 
вытяжение поясничного и шейного отделов позвоночни
ка на специальных приспособлениях. Рекомендуются 
новокаиновые блокады: эпидуральная по Катлену, пара-
вертебральные, мышечные (передней лестничной, ниж
ней косой мышцы головы, малой грудной, икроножной, 
грушевидной). Для пролонгирования действия новокаи
на и местного противовоспалительного эффекта к рас
твору новокаина добавляют гидрокортизон, витамин 
й
1 2 , лидазу. Кроме того, медикаментозное лечение дол

жно включать анальгетики, дегидратирующие препара
ты» ганглиоблокаторы, витамины и др. Используют 
физиотерапию: электрофорез лекарственных веществ, 
синусоидально-модулированные токи, магнитотерапию, 
Ультразвук, индуктотермию и др.; массаж, ЛФК, сана-
10

-4052 
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торно-курортное лечение (сероводородные, хлоридно-на-
триевые ванны и др.). 

Случаи стойких болевых синдромов, длительной без
успешной консервативной терапии, наличия признаков 
органических изменений мышц, сдавления нервно-сосу
дистых образований следует рассматривать как показа
ния к проведению хирургического лечения. Проводят 
различные виды оперативных вмешательств (различные 
операции на позвоночнике, пересечение и иссечение па
тологически измененных мышц). 

Эффективных методов лечения наследственных невро
патий не существует. Тем не менее важную роль в их 
лечении играет поддерживающая и симптоматическая 
терапия. Всем больным рекомендуют избегать чрезмер
ной прибавки массы тела и выполнять регулярно физи
ческие упражнения. Первостепенное значение имеет 
предупреждение развития язв на стопах и их осложне
ний. С этой целью больным не рекомендуют ходить 
босиком; стопы необходимо регулярно смазывать вазе
лином. Уже развившиеся язвы следует оградить от дав
ления массы тела, пока не произойдет полного зажив
ления. В случае присоединения инфекции может воз
никнуть необходимость применения антибиотиков. 

Компрессионно-ишемические невропатии не следует 
рассматривать как сугубо местный процесс, поэтому их 
лечение должно предусматривать устранение наруше
ний, вызванных как повреждением самого нерва, так и 
изменениями в других отделах нервной системы и всего 
организма. Консервативная терапия должна начаться 
как можно раньше; ее задачи — устранять или снижать 
выраженность болей, стимулировать проводимость нерва 
и регенерацию нервных волокон, улучшать общее и 
местное крово- и лимфообращение, предупреждать обра
зование рубцов, трофических расстройств в месте по
вреждения. С этой целью применяют различные виды 
блокад с использованием новокаина, гидрокортизона, 
холинолитиков, ганглиоблокаторов, а также нейролеп
тики, транквилизаторы. Показано применение антиги-
стаминных (супрастин, димедрол и др.), вазоактивных 
препаратов (никотиновая кислота, эуфиллин и др.). Д

лЯ 

коррекции эндокринно-гормональных сдвигов и измене
ния электролитного баланса рекомендуется назначить 
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соли кальция, гормоны. Весьма эффективны, особенно 
для купирования болевого синдрома, иглорефлексотера-
пия, чрескожная электростимуляция. 

4.8. Нарушения терморегуляции 

Нарушения терморегуляции проявляются гипер
термией, гипотермией, ознобоподобным гиперкинезом, 
синдромом «ознобления». 

Гипертермия 

Гипертермия может носить перманентный, пароксиз-
мальный и перманентно-пароксизмальный характер. 

Гипертермия перманентного характера представлена 
затяжным суб- или фебрилитетом. Под затяжным суб
фебрилитетом, или повышением температуры неинфек
ционного генеза, подразумевается колебание ее в преде
лах 37-38°С (т.е. выше индивидуальной нормы) в тече
ние более 2-3 нед. Периоды повышенной температуры 
могут держаться на протяжении нескольких лет. В 
анамнезе у таких больных нередко еще до появления 
температурных расстройств отмечаются высокая лихо
радка при инфекциях и длительные температурные 
•хвосты» — после них. У большинства больных и без 
лечения может нормализоваться температура в летний 
период или в период отдыха независимо от времени 
года. Температура повышается у детей и подростков при 
посещении занятий в учебных заведениях, перед конт
рольным опросом и контрольными работами. У учащих
ся субфебрилитет появляется или возобновляется с 9-
Ю-го дня учебы. 

Характерна относительно удовлетворительная перено
симость длительной и высокой температуры с сохране
нием двигательной и интеллектуальной активности. Не
которые больные предъявляют жалобы на слабость, раз
битость, головную боль. Температура по сравнению с ее 
Повышением у здоровых на фоне инфекции не меняется 
в
 Диркадном ритме. Она бывает монотонной в течение 

суток или инвертированной (более высокая в первую 
Половину дня). При амидопириновой пробе снижение 
е
мпературы отсутствует; исключены патологические со

стояния, которые могут вызывать повышение темпера-
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туры тела (инфекции, опухолевые, иммунологические, 
коллагеновые и другие процессы). 

В настоящее время такие температурные расстройства 
рассматриваются как проявления церебральных вегета
тивных расстройств и входят в картину синдрома веге
тативной дистонии, который трактуется как психовеге
тативный синдром. Известно, что СВД может развиться 
на фоне клинических признаков конституционально-
приобретенной гипоталамической дисфункции и без та
ковой. При этом не обнаруживается разницы в частоте 
возникновения гипертермических расстройств. Однако 
при гипертермии, возникшей на фоне гипоталамическо-
го синдрома, чаще встречается монотонный субфебрили
тет, который сочетается с нейрообменно-эндокринными 
нарушениями, вегетативными расстройствами как пер
манентного, так и пароксизмального (вегетативные кри
зы) характера. При синдроме вегетативной дистонии, 
сопровождающемся расстройством терморегуляции без 
клинических признаков дисфункции гипоталамуса, ги
пертермия отличается фебрильными цифрами, которые 
могут носить длительный персистирующий характер. 

П а р о к с и з м а л ь н а я г и п е р т е р м и я — это тем
пературные кризы. Криз проявляется внезапным повы
шением температуры до 39-41 °С, сопровождается озно-
боподобным гиперкинезом, ощущением внутреннего на
пряжения, головной болью, гиперемией лица и другими 
вегетативными симптомами. Температура держится не
сколько часов и литически падает. После ее снижения 
остаются слабость и разбитость, проходящие через неко
торое время. Гипертермические кризы могут возникать 
как на фоне нормальной температуры тела, так и на 
фоне длительно держащегося субфебрилитета (перма-
нентно-пароксизмальные гипертермические расстройст
ва). Пароксизмальное резкое повышение температуры 
может возникать изолированно. 

Объективное обследование больных показало, что при
знаки дизрафического статуса и аллергические реакции 
в анамнезе достоверно чаще встречаются при гипертер
мии, чем при СВД без гипертермических расстройств. 

У больных с нарушением терморегуляции обнаружены 
особенности и в проявлениях психовегетативного синд
рома, заключающиеся в преобладании депрессивно-ипо-
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хондрических черт в сочетании с интраверсией и мень
шими показателями уровня тревоги по сравнению с 
этими показателями у больных без терморегуляционных 
расстройств. У первых при исследовании ЭЭГ имеются 
признаки повышения активности таламокортикальной 
системы, что выражается в более высокой процентной 
представленности ос-индекса и индекса текущей синхро
низации. 

Исследование состояния ВНС свидетельствует о повы
шении активности симпатической системы, что прояв
ляется спазмом сосудов кожи и подкожной клетчатки 
по данным плетизмографии и кожной термотопографии 
(феномен термоампутации на конечностях), результата
ми внутрикожной адреналиновой пробы, КГР и т.д. 

Несмотря на успехи медицины в лечении лихорадоч
ных инфекционных заболеваний, число больных с дли
тельным персистирующим субфебрилитетом неясного ге-
неза не уменьшается, а возрастает. Среди детей в возра
сте от 7 до 17 лет длительный субфебрилитет отмечается 
у 14,5 %, во взрослой популяции — у 4-9 % обследован
ных. 

Гипертермия связана с нарушением деятельности 
ЦНС, в основе которого могут лежать как психогенные, 
так и органические процессы. При органических по
ражениях ЦНС гипертермия возникает при краниофа-
рингиомах, опухолях, кровоизлиянии в области гипо
таламуса, черепно-мозговой травме, аксиальной поли
энцефалопатии Гайе— Вернике, нейрохирургических 
вмешательствах, интоксикациях, как редкое осложне
ние общего наркоза. 

Г и п е р т е р м и ч е с к и е р а с с т р о й с т в а н а ф о н е 
т я ж е л о т е к у щ и х п с и х и ч е с к и х з а б о л е в а
ний . Гипертермия наблюдается при приеме лекарствен
ных препаратов — антибиотиков, особенно пеницилли-
нового ряда, гипотензивных средств, дифенина, нейро
лептиков и т.д. 

Гипертермия может возникать при резком перегрева
нии организма (высокая температура окружающей сре-
№0> причем температура тела повышается до 41 °С и 
более. У людей с врожденным или приобретенным ан-
гидрозом, при гидратации и солевой недостаточности 
нозникают расстройства сознания, бред. Центральная 
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интенсивная гипертермия неблагоприятно влияет на ор
ганизм и нарушает деятельность всех систем — сердеч
но-сосудистой, дыхательной, нарушается метаболизм. 
Температура тела 43 °С и выше несовместима с жизнью. 

Поражение спинного мозга на шейном уровне наряду 
с развитием тетраплегии приводит к гипертермии вслед
ствие нарушения температурного контроля, который 
осуществляется симпатическими нервными путями. По
сле исчезновения гипертермии ниже уровня поражения 
остаются некоторые расстройства терморегуляции. 

Гипотермия 

Гипотермией считается температура тела ниже 35 °С, так 
же как и гипертермия, она возникает при нарушении 
деятельности нервной системы и нередко является сим
птомом СВД. При гипотермии отмечается слабость, сни
жение работоспособности. Вегетативные проявления сви
детельствуют о повышении активности парасимпатиче
ской системы (низкое АД, потливость, стойкий красный 
дермографизм, иногда возвышающийся, и др.). 

При нарастании гипотермии (34 °С) отмечаются спу
танность сознания (прекоматозное состояние), гипоксия 
и другие соматические проявления. Дальнейшее пони
жение температуры приводит к смерти. 

Известно, что у новорожденных и стариков, которые 
чувствительны к смене температуры, могут возникать ги-
потермические реакции. Гипотермия может наблюдаться 
у здоровых молодых людей при высокой теплоотдаче (пре
бывание в холодной воде и т. д.). Температура тела снижа
ется при органических процессах в ЦНС с поражением 
гипоталамуса, что может приводить к гипотермии и даже 
пойкилотермии. Снижение температуры тела отмечается 
при гипопитуитаризме, гипотиреозе, паркинсонизме (не
редко сочетается с ортостатической гипотензией), а также 
при истощении и интоксикации алкоголем. 

Гипертермию могут вызвать и фармакологические 
препараты, способствующие развитию вазодилатации: 
фенотиазин, барбитураты, бензодиазепины, резерпин, 
бутирофеноны. 

Ознобоподобный гиперкинез 

Внезапное возникновение озноба (холодной дрожи), со
провождающееся ощущением внутренней дрожи, усиле-



ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 295 

нием пиломоторной реакции («гусиная кожа»), внутрен
него напряжения; в некоторых случаях сочетается с 
повышением температуры. Ознобоподобный гиперкинез 
нередко включается в картину ВК. Это явление возни
кает в результате усиления физиологических механиз
мов теплообразования и связано с повышенной активно
стью симпатоадреналовой системы. Возникновение озно
ба обусловлено передачей эфферентных стимулов, иду
щих из задних отделов гипоталамуса через красные ядра 
к мотонейронам передних рогов спинного мозга. При 
этом существенная роль отводится к адреналину и ти
роксину (активация эрготропных систем). Озноб может 
быть связан с инфекцией. Лихорадочный озноб повыша
ет температуру на 3-4 °С, этому способствуют образую
щиеся пирогенные вещества, т. е. повышается производ
ство тепла. Кроме того, он может быть следствием пси
хогенных влияний (эмоционального стресса), которые 
приводят к выбросу КА и, соответственно, возбуясдению, 
идущему по указанным путям. Исследование эмоцио
нальной сферы у таких больных выявляет наличие тре
воги, тревожно-депрессивных расстройств и симптомов, 
свидетельствующих об активации симпатоадреналовой 
системы (бледность кожных покровов, тахикардия, по
вышенное АД и т.д.) . 

Синдром «ознобления» 

Синдром «ознобления» характеризуется почти постоян
ным ощущением «холода в организме» или в различных 
частях тела — спине, голове. Больной жалуется, что он 
мерзнет, по телу «бегают мурашки». При синдроме «оз
нобления» имеются довольно грубые эмоционально-лич
ностные нарушения (психические расстройства), прояв
ляющиеся сенестопатически-ипохондрическим синдро
мом с фобиями. Больные не переносят и боятся сквоз
няков, резких изменений погоды, низких температур, 
ини вынуждены постоянно тепло одеваться, даже при 
относительно высокой температуре воздуха. Летом ходят 
в
 зимних шапках, платках, так как «мерзнет голова», 

Р
е
Дко принимают ванну и моют голову. Температура 

^а при этом бывает нормальной или субфебрильной. 
Убфебрилитет длительный, невысокий, монотонный, 
а с т о

 сочетается с клиническими признаками гипотала-
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мической дисфункции — нейрообменно-эндокринными 
расстройствами, нарушением влечений и мотиваций. Ве
гетативные симптомы представлены лабильностью АД, 
пульса, расстройствами дыхания (гипервентиляционный 
синдром), повышенной потливостью. Исследование ВНС 
выявляет симпатическую недостаточность на фоне доми
нирования активности парасимпатической системы. 

П а т о г е н е з нарушений терморегуляций. Регуляция 
температуры тела у теплокровных животных, т.е. под
держание термогомеостаза независимо от температуры 
окружающей среды, является достижением эволюцион
ного развития. Температура тела отражает интенсив
ность биоэнергетических процессов и является результи
рующей процессов теплопродукции и теплоотдачи. Выде
ляют две основные фазы терморегуляции — химическую 
и физическую. Химическая терморегуляция осуществля
ется за счет местного и общего метаболизма, способству
ющего повышению теплообразования. Физическая — 
обеспечивает процессы теплоотдачи путем теплопроведе-
ния (конвенция) и теплоизлучения (радиация), а также 
путем испарения воды с поверхности кожи и слизистых 
оболочек. Основную роль при этом играют потоотделение 
и вазомоторные механизмы. Имеются центральные и пе
риферические термочувствительные системы. К перифе
рической терморегуляции относятся нервные рецепторы 
кожи, подкожной жировой клетчатки и внутренних ор
ганов. Кожа является теплообменным органом и регуля
тором температуры тела. Существенная роль отводится 
гемодинамике. Она — один из механизмов поддержания 
оптимальной для метаболизма температуры организма. 
Информация об изменении температуры передается по 
афферентным системам в ЦНС. Многочисленные иссле
дования, начиная с работ Claude Bernard, выполненные 
в 80-х годах XIX столетия, подтвердили особую роль 
гипоталамуса в процессах терморегуляции. 

В гипоталамусе выделяют медиальную преоптическую 
область переднего гипоталамуса (МПО), которой отво
дится роль «теплового центра», или центра теплоотдачи, 
и задний гипоталамус— «холодовой центр», или центр 
теплопродукции, в который входят вентро- и дорсоме-
диальные ядра гипоталамуса. Термочувствительные ней
роны МПО и заднего гипоталамуса чувствительны как 
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к центральным, так и к периферическим изменениям 
температуры. К термочувствительным центрам мозга от
носятся также мезэнцефальная активирующая система, 
гиппокамп, ядра амигдалы, кора головного мозга. В 
спинном мозге имеются специфические термочувстви
тельные элементы. 

Существует несколько теорий, объясняющих поддер
жание температуры тела. Наиболее распространенной 
является теория «установочной точки». Под «установоч
ной точкой» понимают тот уровень температуры, при 
котором деятельность терморегуляционных механизмов 
минимальна, стремится к нулю и является оптимальной 
в данных условиях. Возмущающие воздействия, меняю
щие температурный режим организма, приводят к ак
тивации процессов либо теплопродукции, либо теплоот
дачи, что возвращает температуру к исходной «устано
вочной точке». В исследованиях, посвященных вопросам 
терморегуляции, отражено участие симпатической и па
расимпатической систем. 

Влиянию фармакологических препаратов на вегета
тивные функции, в том числе на терморегуляцию, 
посвящены многочисленные работы. Установлено, что ос-
и р-адреноблокаторы приводят к снижению температуры 
тела вследствие увеличения кожного кровотока, что из
меняет активность периферических терморецепторов. 
Общие и местные анестетики, барбитураты, транквили
заторы, нейролептики, ганглиоблокаторы, ацетилхолин 
и другие вещества также влияют на изменение темпе
ратуры тела. При этом имеются сведения об их действии 
на тканевый обмен, тонус кожных сосудов, потоотделе
ние, мионевральный синапс (курареподобные средства), 
мышечный тонус (холодная дрожь), но не на терморе
цепторы. 

Показано значение стволовых адрено- и серотонинер-
гических систем для терморегуляции и зависимость тем
пературы от баланса норадреналина и серотонина в ги
поталамусе. Большое внимание уделяется соотношению 
концентрации ионов натрия и кальция во внеклеточной 
жидкости. 

Таким образом, температурный гомеостаз является ре
зультатом интегративной деятельности физиологических 
систем, обеспечивающих метаболические процессы, ко-
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торые находятся под координирующим влиянием нерв
ной системы. 

Неинфекционное повышение температуры считалось 
проявлением вегетоневроза, вегетативной дистонии, ва
зомоторного невроза; аномальной температурной реак
цией «вегетативно-стигматизированных» субъектов под 
воздействием обычных факторов или психогенной лихо
радкой у людей с определенными конституциональными 
особенностями нервной системы. 

Основными причинами затяжного субфебрилитета, «не
ясных» повышений температуры являются физиологиче
ские, психогенные, нейроэндокринные расстройства, 
ложные причины. К физиологическим расстройствам тер
морегуляции относят повышение температуры (до суб-
фебрильных цифр) конституционального (привычного) 
характера, как результат физических и спортивных пере
грузок, в некоторых случаях во второй половине менстру
ального цикла, редко в течение первых 3-4 мес. беремен
ности, что связывают с активностью желтого тела. Лож
ная температура зависит от неисправности термометра 
или симуляции. Повышение температуры (до 40-42 °С) 
описывается нередко при истерических припадках. Тем
пературная кривая характеризуется очень быстрым 
подъемом и критическим падением до нормального, суб-
фебрильного или гипофебрильного уровня. Субфебрили
тет при неврозах обнаруживается у трети больных 
[ВейнА. М. и др., 1981]. Психогенное повышение тем
пературы наблюдается преимущественно в детском и 
юношеском возрасте на фоне вегетативно-эндокринных 
расстройств пубертатного периода. В этих случаях прово
цирующим, пусковым фактором могут быть эмоции, 
физическое перенапряжение, стрессовые ситуации. Бла
гоприятным фоном является аллергизация, эндокринная 
дисрегуляция и пр. Возможно условно-рефлекторное по
вышение температуры, когда сама обстановка, например 
измерение температуры, служит условным раздражи
телем. 

Расстройства терморегуляции многими описываются 
при гипоталамическом синдроме и даже расцениваются 
как его облигатный признак. У 10-30 % всех больных 
с длительным субфебрилитетом имеются нейроэндокрин-
но-обменные проявления гипоталамического синдрома. 

Возникновение температурных расстройств, в частно-
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сти гипертермии, как показали данные клинического и 
электрофизиологического исследования, свидетельствует 
об определенной неполноценности гипоталамических ме
ханизмов. Длительно существующий невротический 
синдром (это характерно для синдрома вегетативной ди
стонии) в свою очередь способствует углублению и за
креплению аномалии температурных реакций. 

Д и а г н о с т и к а терморегуляционных расстройств до 
настоящего времени трудна и требует поэтапного подхо
да. Она должна начинаться с эпидемиологического ана
лиза, полного анализа заболевания, соматического обсле
дования, стандартных лабораторных исследований и в 
части случаев с применения специальных методов для 
исключения патологического состояния, приводящего к 
повышению температуры тела. При этом в первую оче
редь должны быть исключены инфекционные заболева
ния, опухолевые, иммунологические, системные заболе
вания соединительной ткани, демиелинизирующие про
цессы, интоксикации и др. 

Гипертермия неинфекционного генеза — церебраль
ная — имеет свои отличительные признаки от инфекци
онной (табл. 13). 

Таблица 13 
Дифференциальная диагностика неинфекционных 

и инфекционных гипертермии 

Признак Неинфекционная 
лихорадка 

Инфекционная 
лихорадка 

Переносимость температуры Удовлетворительная Плохая 

Суточные физиологические 
колебания температуры 

Извращены 
или отсутствуют 

Не нарушены 

Наличие воспалительных 
изменений в крови 

Отсутствуют Обязательны 

Лмидопириновая проба Отрицательная Положительная 

Несоответствие между величиной 
1?М0ературы и Ч С С 

Есть Нет 

Содержание в крови простагланди-
- П Р Л ^ б , А 

Не изменено Повышено 

-Щвень теплопродукции* Нормальный Повышен 
Теплоотдача* Снижена Нормальная 

или повышенная 

специальных условиях. 
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Л е ч е н и е . Нарушения терморегуляции чаще проявля
ются гипертермическими расстройствами. Терапия дол
жна проводиться с учетом того, что гипертермия есть 
проявление СВД. В связи с этим необходимы следующие 
меры: 

1. Воздействие на эмоциональную сферу: назначение 
средств, влияющих на психические расстройства с 
учетом их характера (транквилизаторы, антидепрес
санты и др.; см. соответствующие разделы). 

2. Назначение препаратов, уменьшающих адренергиче-
скую активацию, оказывающих как центральное, так 
и периферическое действие (резерпин по 0,1 мг 1-
2 раза в сутки, р-адреноблокаторы по 60-80 мг/сут., 
а-адреноблокаторы — пирроксан по 0,015 г 1-3 раза 
в сутки, фентоламин по 25 мг 1-2 раза в день и др.). 

3. Применение препаратов, усиливающих теплоотдачу 
путем расширения периферических сосудов кожи: 
никотиновая кислота, но-шпа и др. 

4. Общеукрепляющее лечение; физическое закалива
ние. 

При синдроме «ознобления», помимо вышеуказанных 
препаратов, целесообразно назначение нейролептиков. 

4.9. Периферическая вегетативная 
недостаточность 

Если патология надсегментарного отдела ВНС 
представлена главным образом психовегетативным син
дромом с перманентными и пароксизмальными вегета
тивными нарушениями (вегетативные кризы и др.), то 
поражение сегментарных (периферических) аппаратов 
ВНС носит преимущественно органический характер и 
проявляется комплексом разнообразных висцеральных 
нарушений и вегетативных расстройств на конечностях. 

Под термином «периферическая вегетативная недоста
точность» (ПВН) мы подразумеваем комплекс вегетатив
ных проявлений, возникающих при поражении (как 
правило, органическом) периферического (сегментарно
го) отдела ВНС. Представления о патологии сегментар
ной ВНС существенно изменились. Еще недавно в каче
стве ее причины прежде всего видели различные инфек
ции (ганглионит, трунцит, солярит и т. д.). В настоящее 
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время является очевидным, что роль инфекций весьма 
умеренна, причиной патологии выступают в первую оче
редь эндокринные, системные и метаболические заболе
вания. 

Классификация ПВН 
В современной классификации вегетативных рас
стройств выделяют первичную и вторичную ПВН. 

Классификация ПВН [Вейн А. М., 1991] 

П е р в и ч н а я ПВН 

1. Идиопатическая (изолированная, «чистая») веге
тативная недостаточность (синдром Bradbury — 
Egglestone). 

2. ПВН плюс множественные системные атрофии (син
дром Shy — Drager). 

3. ПВН плюс клинические проявления паркинсонизма 

4. Семейная дизавтономия (Raily — Dey); другие на
следственные вегетативные невропатии (при НСВН и 
НМСН). 

В т о р и ч н а я ПВН 

1. Эндокринные заболевания (сахарные диабет, гипоти
реоз, надпочечниковая недостаточность). 

2. Системные и аутоиммунные заболевания (амилоидоз, 
склеродермия, миастения, синдром Гийена — Барре). 

3. Метаболические нарушения (алкоголизм, порфирия, 
наследственная р-липопротеиновая недостаточность, 
уремия). 

4. Лекарственные интоксикации (дофасодержащие пре
параты, а- и р-адреноблокаторы, антихолинергиче-
ские препараты и др.). 

5. Токсические поражения (винкристин, мышьяк, сви
нец). 

6« Поражение вегетативных аппаратов ствола и спинно
го мозга (сирингобульбия, сирингомиелия, опухоли 
спинного мозга, рассеянный склероз). 

7« Карциноматозные поражения, паранеопластические 
синдромы. 

8- Инфекционные поражения периферической ВНС 
(СПИД, герпес, сифилис, лепра). 



302 ГЛАВА 4 

Первичные формы ПВН — это хронические медленно-
прогредиентные заболевания. В их основе лежит дегене
ративное поражение сегментарных вегетативных аппара
тов в изолированном виде («чистая» ПВН) либо парал
лельно дегенеративному процессу в других структурах 
нервной системы (в сочетании с МСА, паркинсонизмом). 
Только по отношению к вышеупомянутым первичным 
формам ПВН иногда используется термин «прогрессиру
ющая вегетативная недостаточность», подразумевая хро
нический прогредиентный характер течения этих забо
леваний. К первичным формам также относят пораже
ние периферической ВНС в рамках некоторых форм 
наследственных полиневропатий, когда наряду с мотор
ными или сенсорными волокнами страдают вегетатив
ные нейроны (НМСН — наследственная моторно-сенсор-
ная невропатия, НСВН — наследственная сенсорно-веге
тативная невропатия). Этиология первичных форм ПВН 
остается пока нераспознанной. 

Вторичная ПВН формируется на фоне текущего со
матического или неврологического заболевания. В осно
ве этих форм ПВН лежат патогенетические механиз
мы, присущие протекающему у больного заболеванию 
(эндокринные, метаболические, токсические, аутоим
мунные, инфекционные и т.д.) . 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Клинические проявления 
ПВН представлены во всех физиологических системах 
организма и могут протекать под маской многих сома
тических заболеваний. Типичными клиническими синд
ромами являются следующие: 

1. Ортостатическая гипотензия. 

2. Тахикардия в покое. 

3. Гипертензия в положении лежа. 

4. Гипогидроз. 

5. Импотенция. 

6. Гастропарез. 

7. Запоры. 

8. Диарея. 

9. Недержание мочи. 

10. Снижение зрения в сумерках. 

11. Апноэ во сне. 
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Указанные синдромы приведены в той последователь
ности, которая соответствует преобладающей частоте 
встречаемости. Однако в каждом конкретном случае 
ЦВН «набор» симптомов может быть разным и не всегда 
полным (11 признаков). Так, для первичных форм ПВН 
более характерны такие проявления, как ортостатиче-
ская гипотензия, тахикардия в покое, гипогидроз, им
потенция. При вторичных синдромах ПВН в одних слу
чаях доминируют расстройства потоотделения (при ал
коголизме, полиневропатии), в других — тахикардия в 
покое (при сахарном диабете) или желудочно-кишечные 
расстройства (амилоидоз, порфирия) и т. д. Неудивитель
но, что больные с признаками вегетативной недостаточ
ности обращаются к специалистам разного профиля — 
кардиологам, невропатологам, гинекологам, сексопато
логам, гериатрам и др. 

Наиболее драматичным проявлением ПВН в кардио
васкулярной системе является ортостатическая гипотен
зия, приводящая к частым обморокам при переходе в 
вертикальное положение или при длительном стоянии. 
Ортостатическая гипотензия — состояние, возникающее 
при самых различных заболеваниях (нейрогенный обмо
рок, анемия, варикоз вен, патология сердца и т. д.). Сле
дует, однако, обратить внимание, что при ПВН ортоста
тическая гипотензия обусловлена поражением боковых 
рогов спинного мозга и/или эфферентных симпатических 
вазомоторных проводников, реализующих сосудосужива
ющие влияния на периферические и висцеральные сосу
ды. Поэтому при ортостатических нагрузках не происхо
дит периферической вазоконстрикции, что приводит 
к падению системного АД, а затем, соответственно, к 
острой аноксии мозга и развитию обмороков. 

У больных может наблюдаться различная тяжесть 
клинических проявлений. В легких случаях вскоре по-
^

е
 принятия вертикального положения (вставания) 

больной начинает отмечать признаки предобморочного 
состояния (липотимий), проявляющегося ощущением 
Дурноты, головокружением, предчувствием потери со
знания. Больной, как правило, предъявляет жалобы на 
°оЩую слабость, потемнение в глазах, шум в ушах и в 
Голове

> неприятные ощущения в области эпигастрия, 
иногда чувство «проваливания», «уплывания почвы из-
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под ног» и т .п. Отмечаются бледность кожных покро
вов, кратковременная постуральная неустойчивость. 
Длительность липотимии 3-4 с. В более тяжелых слу
чаях вслед за липотимией возможно развитие обморока. 
Длительность обморока при ПВН составляет 8-10 с, 
иногда (при синдроме Shy — Drager) — несколько десят
ков секунд. Во время обморока отмечаются диффузная 
мышечная гипотония, расширение зрачков, отведение 
глазных яблок кверху, нитевидный пульс, низкое АД 
(60-50/40-30 мм рт. ст. и ниже). При длительности 
обморока более 10 с возможно появление судорог, ги
персаливации, упускания мочи, в крайне редких случа
ях может иметь место прикус языка. Грубые ортостати-
ческие расстройства кровообращения способны привести 
к летальному исходу. Обморочные состояния при ПВН 
отличаются от других обмороков наличием гипо- и ан-
гидроза и отсутствием вагальной реакции замедления 
PC. Для оценки тяжести ортостатических нарушений 
помимо учета клинических проявлений удобно исполь
зовать показатель скорости наступления обморока после 
принятия вертикального положения тела. Интервал вре
мени от момента перехода больного из горизонтального 
положения в вертикальное до развития обморока может 
сокращаться до нескольких минут или даже до 1 мин 
и меньше. Этот показатель всегда адекватно обозначает
ся больным и довольно точно характеризует тяжесть 
ортостатических нарушений кровообращения. В динами
ке он отражает и скорость прогрессирования заболева
ния. В тяжелых случаях обморок может развиться даже 
в положении сидя. 

Ортостатическая гипотензия — главный признак пер
вичной ПВН. Вторично она может наблюдаться при 
сахарном диабете, алкоголизме, синдроме Гийена — 
Барре, хронической почечной недостаточности, амилои-
дозе, порфирии, карциноме бронхов, лепре и других 
заболеваниях. 

Наряду с ортостатической гипотензией, при ПВН не
редко развивается такой феномен, как артериальная ги
пертензия в положении лежа. Как правило, в этих слу
чаях при длительном лежании днем или во время ноч
ного сна отмечаются подъемы АД до высоких цифр 
(180-220/100-120 мм рт. ст.). Эти сдвиги АД обуслов-
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лены так называемой постденервационной гиперчувстви
тельностью адренорецепторов гладких мышц сосудов, 
которая неизбежно формируется при хронических 
денервационных процессах (закон постденервационной 
гиперчувствительности Canon). Учет возможности появ
ления артериальной гипертензии у больных ПВН, стра
дающих ортостатической гипотензией, является чрез
вычайно важным при назначении препаратов, повыша
ющих АД. Как правило, не назначаются препараты, 
обладающие мощным прямым сосудосуживающим дей
ствием (норадреналин). 

Другой яркий признак ПВН — тахикардия в покое 
(90-100 уд./мин). Из-за сниженной вариативности рит
ма сердца этот феномен получил название «фиксирован
ный пульс». У больного с ПВН различные нагрузки 
(вставание, ходьба и т.д.) не сопровождаются адекват
ным изменением ЧСС, при четкой тенденции к тахикар
дии в покое. Доказано, что тахикардия и сниженная 
вариативность в данном случае обусловлена парасимпа
тической недостаточностью вследствие поражения эффе
рентных вагальных кардиальных ветвей. Поражение аф
ферентных висцеральных нервов, идущих от сердечной 
мышцы, приводит к тому, что инфаркт миокарда может 
протекать без боли. Например, у больных сахарным 
диабетом каждый третий инфаркт миокарда протекает 
без боли. Именно безболевой инфаркт миокарда являет
ся одной из причин внезапной смерти при сахарном 
Диабете. 

Одним из характерных проявлений ПВН является ги-
по- или ангидроз. Сниженное потоотделение на конеч
ностях и туловище при ПВН — это результат поражения 
э
Фферентных судомоторных симпатических аппаратов 

(боковые рога спинного мозга, вегетативные ганглии 
симпатической цепочки, пре- и постганглионарные сим
патические волокна). Распространенность нарушений по
тоотделения (диффузное, дистальное, асимметричное и 
ДР-) определяется механизмами основного заболевания, 
^к правило, пациенты не обращают внимание на сни
женное потоотделение, поэтому врач должен сам уточ
нить и оценить состояние функции потоотделения. 

^явление гипогидроза наряду с ортостатической гипо-
е
нзией, тахикардией в покое, желудочно-кишечными 
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расстройствами, нарушением мочеиспускания делает 
диагноз ПВН более вероятным. 

ПВН в желудочно-кишечной системе обусловлена по
ражением как симпатических, так и парасимпатических 
волокон, проявляясь нарушением моторики желудочно-
кишечного тракта и секреции гастроинтестинальных 
гормонов. Желудочно-кишечные симптомы часто неспе
цифичны и непостоянны. Симптомокомплекс гастропа-
реза включает тошноту, рвоту, чувство «переполненно
го» желудка после еды, анорексию и обусловлен пора
жением гастральных моторных ветвей блуждающего 
нерва. Следует подчеркнуть, что запоры и диарея при 
ПВН не связаны с алиментарным фактором, а их выра
женность зависит от степени нарушения парасимпатиче
ской и симпатической иннервации кишечника соответ
ственно. Эти расстройства могут наблюдаться в виде 
приступов от нескольких часов до нескольких дней. 
Между приступами функция кишечника бывает нор
мальной. Для правильной диагностики необходимо иск
лючение всех других причин гастропареза, запоров и 
диареи. 

Нарушение функции мочевого пузыря при ПВН обус
ловлено вовлечением в патологический процесс парасим
патической иннервации детрузора и симпатических во
локон, идущих к внутреннему сфинктеру. Чаще всего 
эти нарушения проявляются картиной атонии мочевого 
пузыря: натуживание при мочеиспускании, большие пе
рерывы между актами мочеиспускания, выделение мочи 
из переполненного мочевого пузыря, чувство неполного 
опорожнения, присоединение вторичной уроинфекции. 
Дифференциальный диагноз должен включать аденому 
и гипертрофию предстательной железы, другие обструк-
тивные процессы в мочеполовой сфере. 

Одним из симптомов ПВН является импотенция, обус
ловленная в таких случаях поражением парасимпатиче
ских нервов кавернозных и спонгиозных тел. При пер
вичных формах импотенция встречается до 90 % случа
ев, при сахарном диабете — у 50 % пациентов. Наиболее 
актуальной является задача разграничения психогенной 
импотенции от импотенции при ПВН. При этом важно 
обращать внимание на особенности дебюта импотенции 
(психогенные формы наступают внезапно, органические 
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(ПВН) — постепенно) и наличие эрекций во время ноч
ного сна. Сохранность последних подтверждает, психо
генную природу расстройства. 

ПВН может проявляться нарушениями в дыхательной 
системе. К ним относятся, например, кратковременные 
остановки дыхания и сердечной деятельности при сахар
ном диабете (так называемые «кардиореспираторные аре
сты»). Они обычно возникают во время общего наркоза 
и при тяжелых бронхопневмониях. Другим частым кли
ническим феноменом у больных с ПВН (синдром Shy — 
Drager, сахарный диабет) являются эпизоды апноэ во 
сне, которые иногда могут принимать драматический 
характер; реже описываются непроизвольные приступы 
удушья (стридор, «кластерное» дыхание). Указанные 
вентиляционные расстройства становятся опасными при 
нарушении кардиоваскулярных рефлексов, и предпола
гают, что они могут быть причиной внезапной необъяс
нимой смерти, в частности, при сахарном диабете. 

Нарушение зрения в сумерках при ПВН связано с 
нарушением иннервации зрачка, что приводит к его 
недостаточному расширению в условиях слабого освеще
ния и соответственно нарушает зрительное восприятие. 
Подобное нарушение следует отличать от состояния, воз
никающего при дефиците витамина А. Вспомогательны
ми при этом могут быть другие симптомы ПВН или 
проявления гиповитаминоза А. Обычно зрачковые рас
стройства при ПВН не достигают выраженной степени 
и длительное время не замечаются больными. 

Таким образом, следует подчеркнуть, что клинические 
проявления ПВН являются полисистемными и часто 
неспецифичными. Именно некоторые клинические ню
ансы, описанные выше, позволяют предположить нали
ме у больного ПВН. Для уточнения диагноза необходи
мо исключение всех других возможных причин имею-
*Цихся клинических симптомов, для чего могут быть 
Использованы дополнительные методы исследования. 

П р о г н о з . Своевременное выявление симптомов ПВН 
^£яется важным прежде всего с точки зрения прогноза 

оолевания. В многочисленных исследованиях ПВН 
g|n сахарном диабете, а также при синдроме Гийена — 

Рре, алкоголизме, синдроме Shy— Drager и др. про-
м
°нстрировано, что наличие у пациента синдрома 
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ПВН является плохим прогностическим признаком. 
Так, при исследовании больных с сахарным диабетом 
было показано, что пациенты, страдающие ПВН, поги
бают в течение 5-7 лет, причем половина из них уми
рает в первые 2,5 года. Среди возможных причин смер
ти рассматривают безболевой инфаркт миокарда, сердеч
ные тахиаритмии, «кардиореспираторные аресты», ап
ноэ во сне. Таким образом, выявление у больного ПВН 
требует повышенного внимания со стороны врачей и 
среднего медицинского персонала к ведению больного, 
подбору адекватных лекарственных средств, учету вли
яния используемых фармакопрепаратов на различные 
вегетативные функции. 

Л е ч е н и е П В Н . Лечение ПВН носит симптоматиче
ский характер и является достаточно трудной задачей 
для врача. Лечение многих проявлений ПВН еще недо
статочно разработано. Мы коснемся вопросов лечения 
наиболее тяжелых, дезадаптирующих пациентов рас
стройств. 

Лечение ортпостатпической гипотпензии. В лечении ор-
тостатической гипотензии существует два принципа. 
Один заключается в ограничении объема, который мо
жет быть занят кровью при принятии вертикального 
положения, другой — в увеличении объема циркулиру
ющей крови. Как правило, используют комплексное ле
чение. Прежде всего следует дать больному советы по 
правилам профилактики ортостатических нарушений. 
Для профилактики артериальной гипертензии в положе
нии лежа и резкого падения АД при вставании утром 
рекомендуют придавать более высокое положение голове 
и верхней части туловища во время сна. Принимать 
пищу следует небольшими порциями, но чаще (5-6 раз 
в день). Для увеличения объема циркулирующей жид
кости рекомендуется употребление поваренной соли Д° 
3-4 г/сут. и жидкости до 2,5-3,0 л/сут. (по 400 мл во 
время приема пищи и по 200-300 мл — между приема
ми пищи). Появление при этом небольших отеков, как 
правило, хорошо переносится больными и способствует 
поддержанию АД. При появлении первых предобмороч
ных проявлений целесообразно сделать одно или не
сколько приседаний; при необходимости длительного 
стояния рекомендуется скрещивать ноги и переминатьс 
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с ноги на ногу. Эти простые приемы способствуют ме
ханической компрессии периферических сосудов и пре
пятствуют депонированию в них крови и соответственно 
снижению системного АД. С этой же целью для лечения 
используют тугое бинтование нижних конечностей, та
зового пояса, живота; ношение эластичных чулок (кол
готок), антигравитационных костюмов. Пациентам реко
мендуется плавание, езда на велосипеде, прогулки. В 
целом, изотонические физические нагрузки являются 
более предпочтительными, чем изометрические. Следует 
предупреждать больных о ситуациях, неблагоприятно 
сказывающихся на АД и способствующих его сниже
нию: употребление алкоголя, курение, длительное лежа
ние, употребление большого объема пищи, пребывание 
в жарких условиях, гипервентиляция, сауна. 

Лекарственное лечение предполагает использование 
препаратов, увеличивающих объем циркулирующей 
жидкости, повышающих эндогенную активность симпа
тической нервной системы и способствующих вазоконст-
рикции, блокирующих вазодитиляцию. 

Наиболее эффективным препаратом, обладающим вы
шеуказанными свойствами, является ос-флудрокортизон 
(Plorinef) из группы минералокортикоидов. Назначается 
по 0,05 мг 2 раза в день, с постепенным при необходи
мости увеличением по 0,05 мг в неделю до суточной 
дозы 0,3-1,0 мг. 

С большой осторожностью, с учетом феномена артери
альной гипертензии в положении лежа назначают а-ад-
реномиметики, основным эффектом которых является 
вазоконстрикция периферических сосудов. К таким пре
паратам относятся мидодрин (гутрон): по 2,5-5,0 мг 
каждые 2-4 часа, максимум до 40 мг/сут., метилфени-
дат (риталин): 5-10 мг 3 раза в день за 15-30 мин до 
е
ДЬ1, последний прием не позже 18.00, фенилпропанола-
Мин

 (пропагест): 12,5-25,0 мг 3 раза в день, увеличивая 
при необходимости до 50-75 мг/сут. Следует следить, 
чтобы АД в положении лежа не повышалось при этом 
ДО 200/100 мм рт. ст., положительным при лечении 
РТостатической гипотензии является АД в положении 

та**
 в
 пределах 180/100-140/90 мм рт. ст. Используют 

соб^
6
 ̂ ^араты, содержащие эфедрин, эрготамин. Спо-

Ностью повышать АД обладает препарат регултон 
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(амезиния метилсульфат), назначаемый в таких случаях 
по 10 мг 1-3 раза в день. Также с целью повышения АД 
иногда достаточно приема кофе (2 чашки) или кофеина 
250 мг утром. 

С целью уменьшения и предупреждения перифери
ческой вазодилатации у больных ортостатической гипо-
тензией нашли применение такие препараты, как р-
адреноблокаторы (обзидан: 10-40 мг 3-4 раза в день, 
пиндолол (вискен): 2,5-5,0 мг 2-3 раза в день), несте
роидные противовоспалительные средства (аспирин: 
500-1500 мг/сут., индометацин 25-50 мг 3 раза в день, 
ибупрофен 200-600 мг 3 раза в день во время приема 
пищи). Таким же свойством обладает церукал (мето-
клопрамид (реглан): 5-10 мг 3 раза в день). 

Недавно появились сообщения об эффективности в ле
чении ортостатической гипотензии эритропоэтина (глю-
копротеиновый гормон, относящийся к факторам роста, 
стимулирующий эритропоэз, обладающий симпатомиме-
тическим действием), применяемого в таких случаях в 
дозе 2000 ЕД п/к 3 раза в неделю, всего 10 инъекций. 

Для лечения ортостатической гипотензии предложены 
также клонидин, антагонисты гистаминовых рецепто
ров, йохимбин, десмопрессин, ингибиторы МАО. Однако 
из-за серьезных побочных эффектов их применение в 
настоящее время крайне ограничено. 

Лечение нарушений мочеиспускания при ПВН — чрез
вычайно трудная задача. Для повышения сократимости 
детрузора используют холинергический препарат ацек-
лидин (бётаникол). При атоническом мочевом пузыре 
применение ацеклидина в дозе 50-100 мг/сут. приводит 
к повышению внутрипузырного давления, уменьшению 
емкости мочевого пузыря, повышению максимального 
внутрипузырного давления, при котором начинается мо
чеиспускание, снижению количества остаточной мочи. 
Определенный эффект может быть получен при назна
чении а-адреномиметиков типа фенилпропаноламина 
(по 50-75 мг 2 раза в день) для улучшения функции 
внутреннего сфинктера. С этой же целью иногда назна
чают мелипрамин по 40-100 мг/сут. Присоединение 
уроинфекции требует незамедлительного проведения ая-
тибиотикотерапии. Кроме лекарственных средств реко
мендуют использовать механическую компрессию пере-
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дней брюшной стенки, электростимуляцию мышц тазо
вого дна. Разумеется, при неэффективности лекарствен
ной терапии проводят катетеризацию мочевого пузыря. 
При грубейших нарушениях мочеиспускания, что редко 
бывает при ПВН, производят резекцию шейки мочевого 
пузыря. Удержание мочи остается возможным благода
ря интактности наружного сфинктера, имеющего сома
тическую иннервацию. 

Лечение желудочно-кишечных расстройств. При не
достаточности моторной функции желудочно-кишечного 
тракта рекомендуют употребление легкоусвояемой пищи 
(низкое содержание жиров, клетчатки), небольшими 
порциями. Бывают эффективными и обычные слаби
тельные средства. Показаны также препараты, обладаю
щие холиномиметическим свойством (типа ацеклидина). 
В последнее время предпринимаются попытки использо
вать для лечения ПВН в желудочно-кишечной системе 
метод биологической обратной связи, электростимуля
цию спинальных корешков спинного мозга. 

Лечение импотенции при ПВН. Рекомендуют при
менение ос-1-адреноблокатора йохимбина. Кроме того, 
могут быть использованы папаверин, нитроглицерин. 
Однако побочные эффекты при использовании послед
них органичивают их широкое применение. Лекарствен
ное лечение, как правило, малоэффективно, и потому 
пациенты часто используют различные механические 
протезы. Иногда производят реконструктивные опера
ции на сосудах, обеспечивающие нормальную васкуля-
ризацию полового члена. 

Обычно низкая эффективность лечения синдромов 
ПВН усугубляется недооценкой их клинических прояв
лений или неадекватной клинической интерпретацией. 
Знание клинических проявлений ПВН, а также приемов 
66

 Диагностики (особенно это относится к кардиоваску
лярной системе), несомненно, открывает перспективы к 
Более успешной коррекции этих расстройств, способст-
в
Уя тем самым улучшению прогноза ПВН. 

4
-№. Ортостатическая гипотензия 

Ортостатическая гипотензия — важный клиниче-
ии синдром, встречающийся при многих неврологиче-
ах

 и соматических заболеваниях. При ортостатической 
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гипотензии невролог сталкивается прежде всего с пробле
мами падений и обмороков. 

В основе клинических проявлений этого синдрома ле
жат ортостатические гемодинамические расстройства в 
виде постуральной гипотензии и обмороков в положении 
стоя. Главный симптом заключается в резком снижении, 
а иногда и в падении до нуля АД у больных при переходе 
из горизонтального положения в сидячее или вертикаль
ное. Может наблюдаться различная тяжесть клиниче
ских проявлений. В легких случаях вскоре после приня
тия вертикального положения (вставания) больной начи
нает ощущать признаки предобморочного состояния. Это 
состояние, называемое липотимией, проявляется ощуще
нием дурноты, головокружением, предчувствием потери 
сознания. Больной, как правило, предъявляет жалобы на 
общую слабость, потемнение в глазах, потливость, шум 
в ушах и в голове, неприятные ощущения в области 
эпигастрия, иногда чувство «провяливания», «уплыва-
ния почвы из-под ног», «пустоты в голове» и т. п. Отме
чаются бледность кожных покровов, иногда с восковым 
оттенком, кратковременная постуральная неустойчи
вость. Длительность липотимии — 3-4 с. 

В более тяжелых случаях перечисленные симптомы 
становятся более выраженными, возможно появление 
негрубых психосенсорных расстройств. Ортостатические 
нарушения гемодинамики в легких случаях ограничи
ваются проявлениями липотимического состояния, в бо
лее выраженных случаях вслед за стадией липотимии 
разивается обморок. Длительность бессознательного со
стояния зависит от вызвавшей его причины. При ней-
рогенных, рефлекторных обмороках она составляет око
ло 10 с. В тяжелых случаях (например, при синдроме 
Шая — Дрейджера) она может длиться десятки секунд. 
Грубые ортостатические расстройства кровообращения 
способны привести к летальному исходу. Во время бес
сознательного состояния отмечаются диффузная мышеч
ная гипотония, расширение зрачков, глазные яблоки 
отведены кверху; вследствие западения языка возможна 
механическая асфиксия; пульс нитевидный, АД падает. 

При большей длительности бессознательного состояния 
(более 10 с) возможно появление судорог (так называемый 
судорожный обморок). Судороги носят преимущественно 
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тонический характер, по интенсивности могут достигать 
опистотонуса, сопровождаются сжатием кулаков. Зрачки 
резко расширены, сухожильные рефлексы угнетены, мо-
яеет отмечаться гиперсаливация, при тяжелых и глубо
ких обмороках — упускание мочи, редко кала, в крайне 
редких случаях может иметь место прикус языка. Клони-
ческие судороги отмечаются редко, обычно в виде изоли
рованных отдельных подергиваний, никогда не принима
ющих генерализованный характер. После возвращения 
сознания больные жалуются на общую слабость, потли
вость, головную боль или тяжесть в голове, иногда отме
чается сонливость. Выраженность данных феноменов за
висит от глубины и длительности постуральной атаки. 

Для оценки тяжести ортостатических нарушений кро
вообращения, помимо учета клинических проявлений, 
удобно использовать два показателя: уровень систоличе
ского АД и скорость наступления обморока (или липо
тимий) после принятия вертикального положения тела. 
На практике более простым и надежным способом яв
ляется второй (в связи с индивидуальными различиями 
в критическом значении АД, при котором возможно 
развитие обморока). Так, при синдроме Шая — Дрейд
жера интервал времени от момента перехода больного 
из горизонтального положения в вертикальное до разви
тия обморока может сокращаться до нескольких минут 
или даже до 1 мин и меньше. Этот показатель всегда 
адекватно осознается больным и довольно точно харак
теризует тяжесть ортостатических нарушений кровооб
ращения. В динамике он отражает и скорость прогрес-
еирования заболевания. В тяжелых случаях обморок 
может развиться даже в положении сидя. В менее вы
раженных случаях ортостатических нарушений кровооб
ращения можно использовать пробу 30-минутного сто-
ян

ия (например, при нейрогенных обмороках). 
Идиопатическая ортостатическая гипотензия — забо

левание нервной системы неизвестной этиологии, веду-
11

*
а
м проявлением которого служит ортостатическое па

дение АД. Течение идиопатической ортостатической ги-
Потензии (или синдрома Шая — Дрейджера) неуклонно 
Ч^грессирующее, прогноз неблагоприятный. 
с °Ртостатические расстройства кровообращения при 
йн

Дроме Шая — Дрейджера создают предпосылки для 
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ишемического повреждения внутренних органов и моз
га. Этим объясняют аноксические судороги во время 
ортостатических обмороков. Известно также, что острые 
нарушения мозгового кровообращения ишемического ха
рактера являются частой причиной смерти при синдроме 
Шая — Дрейджера. 

Ортостатические изменения гемодинамики вынуждают 
больных приспосабливать позу или походку к этим нару
шениям: при отсутствии мозжечковой и сенситивной 
атаксии больные нередко передвигаются широким, на
правленным чуть в сторону быстрым шагом на слегка со
гнутых в коленях ногах, низко наклонив туловище вперед 
и опустив голову (поза конькобежца). Для продления вре
мени пребывания в вертикальном положении больные не
редко напрягают мышцы ног, скрещивают их и т. д. с 
целью увеличения венозного возврата крови к сердцу. 

П а т о г е н е з и т о п и ч е с к и й д и а г н о з . В норме 
при переходе из горизонтального положения в верти
кальное развиваются гравитационные перемещения кро
ви с одновременным автоматическим включением ком
пенсаторных реакций сердечно-сосудистой системы, на
правленных на поддержание адекватного кровообраще
ния мозга. В случае недостаточности компенсаторных 
реакций в ответ на ортостаз развиваются ортостатиче
ские нарушения кровообращения. 

Развитие ортостатических нарушений кровообраще
ния может быть обусловлено как патологией централь
ных механизмов регуляции ортостатических реакций, 
так и нарушениями исполнительных звеньев сердечно
сосудистой системы (пороки и другие болезни сердца). 

В любом случае непосредственной причиной потери 
сознания является ишемическая аноксия. В ее основе 
могут лежать следующие механизмы: 1) несоответствие 
обеспечения миокардом достаточного сердечного выбро
са; 2) нарушение сердечного ритма, не обеспечивающего 
адекватной церебральной перфузии (фибрилляция, рез
кая брадикардия или аритмия); 3) снижение АД вслед
ствие активной периферической вазодилатации, приво
дящей к недостаточному току крови к мозгу. 

При ортостатических нарушениях кровообращения, 
связанных с патологией ВНС, чаще наблюдается один 
из следующих патологических механизмов: 1) снижение 
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венозного возврата крови к сердцу, ведущее к уменьше
нию объема кровообращения; 2) нарушение компенса
торной тонической реакции сосудов, обеспечивающих 
стабильность давления крови в аорте; 3) нарушение ре
гионарных механизмов перераспределения сниженного 
объема кровообращения. Известную патогенетическую 
роль может играть также недостаточное учащение сер
дечных сокращений в ответ на ортостатику (например, 
фиксированный сердечный ритм при синдроме Шая — 
Дрейджера или брадикардия при синдроме Адамса — 
Стокса — Морганьи). 

Артериальная гипертензия увеличивает риск цереб
ральной ишемии при быстром снижении кровяного дав
ления (снижается порог к ишемии, в силу чего послед
няя может развиться даже при кратковременном сниже
нии давления крови. 

В основе идиопатической ортостатической гипотензии, 
впервые описанной S.Bradbury, С.Egglestone в 1925 г., 
лежит прогрессирующая вегетативная недостаточность 
(см. раздел 4.9), связанная в данном случае с пораже
нием преганглионарных нейронов боковых рогов спин
ного мозга. Идиопатическая ортостатическая гипотензия 
и синдром Шая — Дрейджера рассматриваются некото
рыми авторами как варианты единой патологии; оба 
термина нередко употребляются как синонимы. 

Развитие ортостатических нарушений кровообраще
ния связывают с дефицитом адренергических влияний 
на сердечно-сосудистую систему. Снижение тонуса сим
патической иннервации проявляется также гипофунк
цией потовых желез (вплоть до развития ангидроза). 
Известно, что приступы потери сознания у этих больных 
отличаются от других обмороков наличием гипо- и ан-
га

Дроза и отсутствием вагальной реакции замедления 
Ритма сердца. Симпатическая денервация сопровождает-
°n Развитием гиперчувствительности а-адреноблокаторов 
кровеносных сосудов к норадреналину. В связи с этим 
Даже медленное внутривенное введение норадреналина 
аким больным чревато развитием тяжелых гипертен-

зивных реакций. 

зи
 И о л о г и я

 идиопатической ортостатической гипотен-
Ло *^ синдрома Шая — Дрейджера неизвестна. Морфо-

П1ч
еским субстратом являются дегенеративные изме-
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нения в структурах мозга, относящихся к сегментарным 
и стволовым вегетативным (адренергическим) и двига
тельным системам (черная субстанция, бледный шар, 
боковые рога спинного мозга, вегетативные ганглии и 
др.). В зависимости от распространенности патологиче
ского процесса в мозге могут развиваться сопутствую
щие неврологические синдромы (паркинсонизм, реже 
мозжечковый синдром, амиотрофии, миоклонии и дру
гие факультативные симптомы). В настоящее время син
дром Шая — Дрейджера вместе с оливопонтоцеребелляр-
ной и стрионигральной дегенерацией предлагают вклю
чать в группу пресенильных прогрессирующих мульти-
системных дегенерации (атрофии) мозга (multiple system 
atrophy). Последний термин постепенно получает все 
большую популярность в зарубежной литературе. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Если ортостати
ческие нарушения кровообращения протекают с присту
пами потери сознания, то перед неврологом возникает 
задача проведения дифференциального диагноза с широ
ким кругом синдромов и заболеваний, сопровождаю
щихся пароксизмальными расстройствами сознания. 
Наиболее актуальной является задача разграничения па-
роксизмальных нарушений сознания (и пароксизмаль-
ных состояний вообще) эпилептической и неэпилептиче
ской природы. Наличие судорог в картине пароксизма 
не облегчает дифференциальный диагноз, так как судо
роги могут появляться через 15-20 с после снижения 
эффективного церебрального кровотока независимо от 
его патогенетического механизма. Решающим в диагнозе 
ортостатических нарушений кровообращения является 
установление ортостатического фактора в их генезе. Не
переносимость длительного стояния (очереди, выжида
ние транспорта и т.д.) , резкого вставания, постепенное 
развитие приступа с признаками липотимии, выражен
ная артериальная гипотензия с бледностью, ослаблен
ным пульсом — все эти моменты типичны для обморо
ков и легко выявляются в анамнезе. 

Обмороки очень редки в горизонтальном положении 
тела и никогда не наступают во сне (в то же время они 
возможны при вставании с постели ночью). Ортостати-
ческая гипотензия может быть легко выявлена на по-
вротном столе (пассивная смена положения тела). Поел 
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того как больной находился в горизонтальном положе
нии в течение нескольких минут, его поворачивают в 
вертикальное положение. В течение короткого времени 
ДЦ падает, а ЧСС повышается недостаточно (или не 
повышается вообще), и больной может упасть в обморок. 
Результаты диагностических ортостатических проб всег
да рекомендуется сопоставлять с другими клиническими 
данными. 

Постуральная гипотензия считается установлен
ной при падении систолического АД не менее чем на 
30 мм рт. ст. при переходе из горизонтального поло
жения в вертикальное. 

Для уточнения характера обморока необходимо кар
диологическое исследование с целью исключения кар-
диогенной природы синкопа; определенное диагностиче
ское значение имеют проба Ашнера, а также такие 
приемы, как компрессия каротидного синуса, проведе
ние пробы Вальсальвы, пробы 30-минутного стояния с 
периодическим измерением АД и ЧСС (см. главу 2). 

Для исключения эпилептической природы пароксизма 
необходимо тщательное ЭЭГ-исследование. При этом об
наружение неспецифических изменений на ЭЭГ в меж-
приступном периоде или снижение порога судорожной 
готовности не являются достаточными основаниями для 
диагноза эпилепсии. Лишь наличие классических эпи
лептических феноменов на ЭЭГ в момент приступа (на
пример, комплекс пик — волна) позволяет диагностиро
вать эпилепсию. Выявлению последних может помочь 
предварительная депривация ночного сна или полигра
фическое исследование сна. Необходимо также помнить, 
что эпилепсия может протекать с бессудорожными эпи
лептическими пароксизмами. Проба с гипервентиляцией 
Может спровоцировать как простой (нейрогенный) обмо-
Р°к, так и эпилептический припадок. 

Проба Вальсальвы наиболее информативна у больных 
^обмороками, возникающими при мочеиспускании, де
фекации, беттолепсии (кашлевой обморок, иногда про
текающий с судорогами) и других состояниях, сопро
вождающихся кратковременным повышением внутри-
^УДного давления. 

^^Медление пульса более чем на 10-12 в 1 мин при 
Даньини — Ашнера указывает на повышенную ре-
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активность блуждающего нерва (чаще всего у больных 
с нейрогенными обмороками). 

Массаж каротидного синуса помогает выявить гипер-
сенситивность каротидного синуса (синдром ГКС). У та
ких больных в анамнезе выявляется плохая перено
симость тугих воротничков и галстуков. Компрессия 
области каротидного синуса рукой врача у таких лиц 
способна спровоцировать липотимию либо обморок со 
снижением АД и другими вегетативными проявлениями. 

Идиопатическая ортостатическая гипотензия, как уже 
говорилось выше, может сопровождаться (или не сопро
вождаться) определенной неврологической симптомати
кой (паркинсонизм, синдром Шая — Дрейджера). В лю
бых случаях речь идет о генерализованном поражении 
симпатической нервной системы. При этом ортостатиче
ские нарушения кровообращения занимают центральное 
место в клинических проявлениях. Симптомы более вы
ражены в утренние часы, а также после приема пищи. 
Ухудшение наступает при жаркой погоде и после физи
ческой нагрузки, а также при всех ситуациях, вызыва
ющих нежелательное перераспределение объема крови. 

Ортостатическая гипотензия — главный признак пер
вичной периферической вегетативной недостаточности. 
Вторично она может наблюдаться при амилоидозе, ал
коголизме, сахарном диабете, синдроме Гийена — Барре, 
хронической почечной недостаточности, порфирии, кар
циноме бронхов, лепре и других заболеваниях. 

Дефицит адренергических влияний и, следовательно, 
клинические проявления ортостатической гипотензии 
возможны в картине аддисоновой болезни, в некоторых 
случаях применения фармакологических средств (ганг-
лиоблокаторы, гипотензивные препараты, дофаминоми-
метики типа накома, мадопара, парлодела и т.п.) . 

Ортостатические нарушения кровообращения возника
ют также при органической патологии сердца и сосудов. 
Так, синкоп может быть частым проявлением затруд
ненного аортального тока при аортальном стенозе, же
лудочковой аритмии, тахикардии, фибрилляции и т. Д-
Почти у каждого больного со значительным аортальным 
стенозом имеется систолический шум и «кошачье мур
лыканье» (легче прослушивается в положении стоя или 
в положении «а ля ваш»). 
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Симпатэктомия может привести к недостаточному ве
нозному возврату и, как следствие, к ортостатическим 
нарушениям кровообращения. Такой же механизм раз
вития ортостатической гипотензии имеет место при ис
пользовании ганглиоблокаторов, некоторых транквили
заторов, антидепрессантов и антиадренергических аген
тов. 

Предрасполагают к обморокам некоторые состояния, 
связанные со снижением объема крови (анемия, острая 
потеря крови, гипопротеинемия и низкий объем плаз
мы, дегидратация). У больных с предполагаемым или 
имеющимся дефицитом объема крови важное диагности
ческое значение имеет необычная тахикардия во время 
сидения в кровати. Вероятность ортостатической гипо
тензии и синкопа при потере крови зависит от количе
ства потерянной крови и быстроты этой потери, от ис
пуга больного и состояния кардиоваскулярной системы. 
У профессиональных доноров, у которых нет страха 
перед венепункцией и кровопотерей, синкоп развивается 
лишь в том случае, если извлекается от 15 до 20% 
объема в течение от 6 до 13 мин. Гораздо чаще синкоп 
является результатом боли или страха потери крови. 

Более редкой причиной синкопа является механи
ческое затруднение венозного возврата у беременных 
женщин, когда растянутая матка может сдавливать 
нижнюю полую вену при лежачем положении больной. 
Коррекция позы обычно позволяет устранить симптом. 

Описаны синкопы при брадикардии вследствие усиле
ния вагального рефлекса. При этом происходит останов
ка сердца и потеря сознания при отсутствии какого-либо 
заболевания сердца. Предполагают, что стимулы, способ
нее вызвать такой вегетативный ответ, могут исходить 
из разных органов, афферентная иннервация которых 
бывает вагальной, тригеминальной, глоссофарингеаль-
Ной или спинальной. Синкоп вследствие усиленного ва-
Га

льного рефлекса может развиться при давлении на 
Разные яблоки, эзофагальной дилатации (например, 

при глотании содового напитка), растянутой прямой 
ицгке или растянутом влагалище. Общим фактором 
Десь, вероятно, бывает висцеральная боль. Атропин яв-

ется эффективным средством предупреждения послед-
Пи усиленных вагальных рефлексов. 
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Л е ч е н и е . Если неврогенный обморок удается успешно 
лечить с помощью психотропных, вегетотропных и об
щеукрепляющих средств (транквилизаторы, антидепрес
санты, холинолитики, препараты спорыньи, стимулято
ры, антигистаминные средства и др.), то лечение идио-
патической ортостатической гипотензии всегда является 
достаточно трудной для врача задачей. 

В лечении ортостатической гипотензии существует два 
принципа. Один заключается в ограничении объема, ко
торый может быть занят кровью при принятии верти
кального положения, другой — в увеличении массы кро
ви, которая заполняет этот объем. Как правило, исполь
зуют комплексное лечение. Показаны препараты, способ
ные повысить эндогенную активность симпатической 
нервной системы и вызвать вазоконстрикцию (ос-адрено-
миметики). Их применение, однако, сопряжено с риском 
появления артериальной гипертензии и других осложне
ний. Такие препараты назначают осторожно (например, 
эфедрин), в то же время некоторые больные получают 
облегчение от комбинации этих препаратов с ингибито
рами МАО (например, ниаламид в обычной дозировке) 
или дигидроэрготамином. Показан р-адреноблокатор 
пиндолол (вискен), благотворно влияющий на сердечную 
мышцу. Используют и обзидан (с целью предупреждения 
периферической вазодилатации). Таким же свойством об
ладают церукал и индометацин. Показана богатая солью 
диета. Вводят препараты, задерживающие соль (синтети
ческие фторсодержащие кортикостероиды), кофеин, 
йохимбин, производные тирамина. Описан положитель
ный результат имплантации кардиостимулятора, задаю
щего частоту сердечных сокращений 100 в 1 мин. Ис
пользуют также тугое бинтование нижних конечностей, 
тазового пояса и живота, специальные надувные костю
мы. Хороший эффект оказывает плавание. Необходимо 
рекомендовать полноценное 4-разовое питание. Некото
рые виды ортостатической гипотензии (например, вы
званные дофаминомиметиками) за рубежом успешно 
предотвращают с помощью блокатора периферических 
дофаминовых рецепторов — домперидона. Есть также со
общения о благоприятном эффекте комбинации минера-
локортикоидов (ДОКСА), симпатомиметиков, 1-дофы # 
ингибиторов моноаминоксидазы. Больному с ортостатй-
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ческой гипотонией рекомендуют спать с чуть приподня
той головой (на 5-20 грудусов), что способствует сниже
нию гипертензии в положении лежа, а также ночного 
диуреза. Поскольку неоднократно описывалось достовер
ное усиление неврологической симптоматики у больных 
синдромом Шая — Дрейджера во время курения, таким 
пациентам следует настоятельно рекомендовать прекра
тить курение. 

4.11. Расстройства потоотделения 
Расстройства потоотделения (РП) относятся к од

ному из частых и одновременно малоизученных симпто
мов нарушения функционирования ВНС. Потоотдели-
тельная систему наряду с сердечно-сосудистой, дыха
тельной системами и кожным покровом обеспечивает 
высокую приспособляемость человека к условиям жар
кого климата, физической работе при нормальной и 
повышенной температуре окружающей среды. 

Наличие зависимости между температурой, влажно
стью окружающей среды, физической деятельностью, 
уровнем психического напряжения и характером пото-
отделительных реакций позволяет все случаи повседнев
ного потоотделения у человека разделить на два вида: 

1) терморегуляторное потоотделение, которое возникает 
на всей поверхности тела для адекватной терморегу
ляции в ответ на изменение температуры окружаю
щей среды и при физической нагрузке; 

2) психогенное потоотделение, возникающее в различ
ных областях в результате психического напряже
ния — на ладонях, в подмышечных впадинах, подо
швенной части стоп и отдельных участках лица или 
на всей поверхности тела. 

В понимании механизмов «терморегуляторного» по
тоотделения до сих пор не существует единого пред
ставления: всегда ли оно зависит от повышения темпе
ратуры крови и последующей активации центральных 
структур, ответственных за терморегуляцию, или же 
активация этих структур происходит в результате ре
флекторного влияния периферических терморецепторов. 
й
 то же время на возбудимость центральных аппаратов 

терморегуляции, по-видимому, оказывают большое вли
яние физические свойства крови: потоотделение возни-

1
1-4052 
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кает быстрее и бывает более обильным, когда вязкость 
крови снижается [Куно Я., 1961]. 

Потовые железы бывают двух типов — эккриновые и 
апокриновые. Эккриновые железы распределены по всей 
поверхности тела и выделяют раствор хлорида натрия. 
Их главная функция — терморегуляция, поддержание 
постоянной температуры тела. Менее распространенные 
апокриновые железы развиваются из волосяных фолли
кулов и находятся главным образом под мышками и в 
области половых органов: считается, что исключительно 
эти железы определяют запах тела. На ладонях и подо
швах процесс выделения воды иной, чем на всей повер
хности тела: интенсивность неощутимой перспирации на 
этих участках в 5-20 раз выше, чем на общей поверх
ности тела, потовые железы на них расположены очень 
густо и секреция пота происходит непрерывно. 

У потовых желез, находящихся в подмышечной впа
дине, а также на ладонях и подошвах, значительно 
резче выражены индивидуальные различия в морфоло
гическом развитии и секреторной деятельности, чем у 
желез, разбросанных на поверхности тела. Перспирация 
на ладонях и подошвах по своему характеру резко от
личается от перспирации на общей поверхности тела: 
она не увеличивается при воздействии обычных терми
ческих раздражителей, но легко усиливается при дейст
вии психических или сенсорных агентов. 

Психогенное потоотделение, возникающее в результате 
психического напряжения, принципиально отличается 
от терморегуляторного тем, что оно без латентного пери
ода достигает той интенсивности, которая соответствует 
степени раздражения, длится до тех пор, пока действует 
раздражитель, и сразу же прекращается, как только дей
ствие раздражителя снимается. Назначение этого потоот
деления мало изучено. Однако очевидно, что оно в пер
вую очередь реагирует на раздражители, вызывающие 
стресс, и не играет никакой роли в регуляции темпера
туры тела. Существует ряд интересных предположении, 
что апокриновое потоотделение является древним меха
низмом, играющим какую-то роль в половом поведении. 

Клиническая феноменология 

Различают качественные и количественные РП, причем 
последние встречаются в клинике значительно чаШ

е
-
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Абсолютная утрата потоотделения — ангидроз (an
hidrosis) — крайне редкий клинический симптом; чаще 
имеет место снижение его интенсивности — гипогидроз 
(kypohidrosis) или повышение — гипергидроз (hy-
perhidrosis). Качественные РП связаны с изменением 
состава и цвета выделяемого пота (chromhidrosis). Изме
нение цвета пота отмечается при попадании в организм 
человека солей железа, кобальта, меди, йодида калия. 
При хроническом нефрите, уремии иногда отмечается 
уридроз (uridrosis) — выделение мочевины и мочевой 
кислоты на волосах и в подмышечной впадине в виде 
мельчайших кристаллов. Стеатгидроз (steathidrosis) на
блюдается при значительной примеси секрета сальных 
желез, вследствие чего пот становится жирным. В зави
симости от распространенности клинического феномена 
РП могут быть генерализованными и локальными. 

Классификация 
Все типы РП можно разделить на две группы — первич
ные (эссенциальные) и вторичные, когда они служат 
проявлением какого-либо заболевания. Гипергидрозы в 
зависимости от распространенности делят на две боль
шие группы: 

I. Генерализованный гипергидроз: 

а) эссенциальный; 

б) при наследственных заболеваниях: синдром 
Райли — Дея (семейная дизавтономия), синдром 
Бука, синдром Гамсторп — Вольфарта; 

в) при приобретенных заболеваниях: ожирение, 
гипертиреоз, акромегалия, феохромоцитома, ал
коголизм, хронические инфекции (туберкулез, 
бруцеллез, малярия), неврозы, нейрогенная тета
ния, лекарственные реакции вследствие приема 
антихолинэстеразных средств. 

П. Локальный гипергидроз: 

а) лицевой: аурикулотемпоральный синдром Люси 
Фрей, синдром барабанной струны, сирингомие-
лия, красный гранулез носа, синий губчатый не-
вус; 

б) ладонный и стопный: синдром Брюнауэра, пахио-
нихия, патология периферических вен, полинев-
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ропатии, эритромелалгия, акроасфиксия Кассире-
ра, первичный (эссендиальный); 

в) аксиллярный наследственный гипергидроз. 

РП, протекающие по типу гипогидрозов, как правило, 
бывают вторичными при самых различных заболевани
ях: сахарном диабете, гипотиреозе, синдроме Съегрена, 
наследственных заболеваниях (синдром Гилфорда — 
Тендлау, синдром Негели, синдром Христа — Симен
са — Турена), возрастном гипогидрозе у пожилых, ихти
озе, лекарственном гипогидрозе при длительном приме
нении ганглиоблокаторов, а также как проявление ПВН. 

Эссендиальный гипергидроз 

Эссенциальный гипергидроз — идиопатическая форма 
избыточной продукции пота — встречается в основном в 
двух вариантах: генерализованный гипергидроз, т. е. 
проявляющийся на всей поверхности тела, и локаль
ный — на кистях, стопах, в подмышечных впадинах, 
который распространен значительно больше. 

Этиология этого заболевания неизвестна. Существуют 
предположения, что у больных с идиопатическим гипер
гидрозом или увеличено число регионарных эккри-
новных потовых желез, или повышена их реакция на 
обычные стимулы, а количество желез не изменено. Для 
объяснения патофизиологических механизмов развития 
локального гипергидроза привлекают теорию двойной 
автономной иннервации эккриновых желез ладоней, 
стоп и области подмышек, а также теорию повышенной 
чувствительности эккринной системы к высоким кон
центрациям циркулирующих в крови адреналина и но-
радреналина при эмоциональных стрессах. 

Больные с эссенциальным гипергидрозом, как прави
ло, отмечают избыточное потоотделение с детства. Са
мый ранний возраст начала заболевания описан в 3 мес. 
Однако в период полового созревания гипергидроз резко 
усиливается, и, как правило, больные обращаются к 
врачу в возрасте 15-20 лет. Интенсивность нарушении 
потоотделения при этом феномене может быть различ
ной: от самой легкой степени, когда трудно провести 
границу с нормальным потоотделением, до крайней сте
пени гипергидроза, ведущей к нарушению социальной 
адаптации больного. Феномен гипергидроза у некоторых 



больных вызывает большие сложности и ограничения в 
профессиональной деятельности (чертежники, стеногра
фистки, стоматологи, продавцы, шоферы, электрики, 
пианисты и представители многих других профессий). 

Распространенность этой формы гипергидроза— 1 на 
2000 человек в общей популяции. По-видимому, гипер
гидроз встречается одинаково часто у мужчин и жен
щин, однако женщины значительно чаще обращаются 
за помощью. Около 4 0% пациентов отмечают наличие 
подобного феномена у одного из родителей. Было заме
чено, что японцы страдают от этого заболевания в 
20 раз чаще, чем жители Кавказского региона. 

В типичном варианте эссенциальный гипергидроз про
является симметрично (билатерально): он более выражен 
на ладонях и подошвах. Интенсивность его может до
стигать такой степени, когда пот буквально стекает с 
ладоней. Самым мощным фактором, провоцирующим 
эти состояния, является психический стресс. Состояние 
больных значительно ухудшается в жаркую погоду. Фи
зическая деятельность и вкусовая стимуляция также 
провоцируют избыточное потоотделение, однако в мень
шей степени. Во время сна избыточное потоотделение 
прекращается полностью. При эссенциальном гипергид
розе состав секрета и морфология потовых желез не 
изменены. 

Патофизиологические механизмы, приводящие к раз
витию столь выраженных гипергидротических реакций 
У молодых людей без видимых причин, остаются нерас
познанными. Специальные исследования состояния веге
тативных аппаратов сегментарного уровня показали не
которую недостаточность симпатических механизмов ре
гуляции потоотделительных функций. Это может быть 
следствием наличия гиперчувствительности частично де-
нервированных структур к циркулирующим катехола-
МИНа

м, а клинически проявляться гипергидрозом. 

Диагноз первичного гипергидроза не вызывает слож
ностей. Однако следует иметь в виду схожие по клини
ческим проявлениям варианты вторичного гипергидро
за» который встречается при системных заболеваниях, 
часто при нейроэндокринных заболеваниях, болезнях 
1
*ДС — паркинсонизме, травматических повреждениях 

Мозга. 
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Семейная дизавтономия (синдром Райли — Дея) 

Заболевание относится к группе наследственных с ауто-
сомно-рецессивным типом наследования. Ядром всех 
клинических проявлений служит поражение перифери
ческой нервной системы (синдром ПВН), что имеет мор
фологическую верификацию. Клиника этого заболева
ния характеризуется многообразием симптомов. Наибо
лее частые из них — снижение или отсутствие секреции 
слез, выраженный гипергидроз, усиливающийся при 
волнении, изменение глоточных, вестибулярных рефлек
сов, преходящая пустулезная сыпь на коже, выраженное 
слюнотечение, которое сохраняется и после грудного 
возраста, эмоциональная лабильность, нарушение ко
ординации движений, гипо- и арефлексия, снижение 
болевой чувствительности. В некоторых случаях наблю
даются артериальная гипертензия, периодическая рвота, 
преходящие расстройства терморегуляции, поллаки
урия, приступы судорог, рецидивирующие язвы рогови
цы со скорым заживлением, сколиоз и другие ортопе
дические изменения, низкий рост. Интеллект обычно не 
изменен. 

Патогенез семейной дизавтономии неизвестен. Клини-
ко-патоморфологические сопоставления позволяют свя
зать основные клинические симптомы с поражением 
периферических нервов. Отсутствие немиелинизирован-
ных и толстых миелинизированных волокон объясняют 
поражением факторов роста нервов и эволюционной за
держкой миграции нейронов из цепочки нервных кле
ток зародыша, расположенных параллельно спинному 
мозгу. 

Синдром Бука 
Заболевание с аутосомно-доминантным типом наследова
ния. Характеризуется врожденными изменениями экто-
дермального характера: ранним поседением, ладонным 
гипергидрозом, пальмоплантарным кератозом, гиподон-
тией с аплазией малых коренных зубов. 

Синдром Гамсторп — Вольфарта 
Наследственное заболевание с аутосомно-доминантным 
типом наследования, для которого характерен нервно-
мышечный симптомокомплекс: миокимия, нейромиото-
ния, мышечные атрофии, дистальный гипергидроз. 
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Аурикулотемпоральный синдром Люси Фрей 
Пароксизмально возникающие гиперемия и гипергидроз 
в околоушно-височной области. Как правило, эти явле
ния развиваются в процессе приема твердой, кислой, 
пряной пиши, тогда как имитация жевания чаще всего 
не оказывает подобного эффекта. Этиологическим фак
тором могут служить травмы лица и перенесенный па
ротит практически любой этиологии. 

Синдром барабанной струны 
Синдром (chorda tympani syndrome) характеризуется 
усиленным потоотделением в области подбородка в ответ 
на вкусовое раздражение. Он возникает после хирурги
ческой травмы в результате перекрестного возбуждения 
симпатических волокон, расположенных рядом с пара
симпатическими волокнами подчелюстной железы. 

Красный гранулез носа 
Проявляется выраженной потливостью носа и соседних 
областей лица с покраснением кожи и наличием крас
ных папул и везикул. Носит наследственный характер. 

Синий губчатый невус 
Для синего губчатого невуса — пузыревидной разновид
ности гемангиомы, локализующейся преимущественно 
на туловище и верхних конечностях, характерны ноч
ные боли и регионарный гипергидроз. 

Синдром Брюнауэра 

Разновидность наследственных кератозов (аутосомно-
Доминантное наследование). Характеризуется ладонно-
нодошвенным кератозом, гипергидрозом, наличием 
высокого, острого (готического) неба. 

Врожденная пахионихия 

При врожденной пахионихии — доминантно наследуе
мом заболевании, характеризующемся онихогриппозом, 
гиперкератозом ладоней, подошв, коленей, локтей, кро
шечными кожными выростами и лейкоплакией слизи
стых оболочек ротовой полости происходит гипергидроз 
ладоней и подошв. 

Эритромелалгия Вейр — Митчелла 

нпергидроз ладоней и стоп часто встречается при эрит-
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ромелалгии Вейр — Митчелла как одно из проявлений 
эритромелалгического криза. При феномене акроасфик-
сии Кассирера, так же как при клинически развернутой 
форме болезни Рейно, этот феномен может быть или 
проявлением приступов ангиоспазма, или возникать в 
межприступный период. 

Аксиллярный гипергидроз 

Состояние, нередко тяжело переносимое больными. Ча
ще заболевание бывает наследственным и встречается у 
лиц обоего пола, но главным образом у мужчин. Обычно 
отмечается у молодых лиц, редко в старшем возрасте и 
не наблюдается у детей. Как правило, потоотделение 
интенсивнее в правой подмышечной впадине. Считается, 
что чрезмерная потливость связана с повышенной дея
тельностью эккриновых потовых желез. У пациентов с 
выраженным аксиллярным гипергидрозом гистологиче
ски обнаруживается гиперплазия потовых желез с нали
чием кистообразных расширений. 

Синдром «кровавого пота» (haemathidrosis) 
Состояние, при котором выделяемый пот бывает кровя
нистым вследствие просачивания крови на неповрежден
ных участках кожи характеризует синдром «кровавого 
пота». Он появляется при нервном возбуждении, страхе, 
иногда без всякой видимой причины. Встречается редко, 
в основном у женщин, страдающих невротическими рас
стройствами истерического характера и нарушениями 
менструального цикла. Следует отметить, что у больных, 
страдающих истерией, кровотечения могут возникать в 
результате аутотравматизации. За 3-4 дня до появления 
крови на коже отмечается жжение. Типичная локали
зация — симметрично голени, тыл кисти. Вначале на 
коже появляются капельки светлой розоватой жидко
сти, которые постепенно окрашиваются в более темный 
цвет крови. Это важный диагностический признак, ука
зывающий на просачивание крови через неповрежден
ную кожу. Кровотечение обычно длится от нескольких 
минут до нескольких часов. В период ремиссии на коже 
остается едва заметная буроватая пигментация. Харак
терная клиническая картина при отсутствии гематоло
гических нарушений позволяет отдифференцировать 
синдром «кровавого пота» от геморрагических диатезов. 
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феномен ангидроза может быть одним из проявлений 
ЦВН и чаще встречается в картине синдрома Шая — 
Дрейджера (см. раздел 4.10). 

Синдром Гилфорда — Тендлау 

Врожденное страдание, возникающее вследствие нару
шения развития наружной зародышевой оболочки. 
Характеризуется полным ангидрозом с выраженными 
расстройствами теплообмена, гипотрихозом, гипо- и ано-
донтией, отсутствием обоняния и вкуса. Иногда наблю
дается атрофический ринит, седловидный нос и другие 
пороки развития. Существуют более стертые формы син
дрома. 

Синдром Негели 

Гипогидроз ладоней и стоп, ощущение дискомфорта в 
тепле из-за недостаточной функции потовых желез име
ется при синдроме Негели, сопровождающемся, кроме 
того, сетчатой пигментацией кожи, умеренно выражен
ным ладонно-подошвенным гиперкератозом, необычным 
возникновением покраснений и пузырей на коже. 

Синдром Христа — Сименса — Турена 
Синдром характеризуется множественными аномалиями 
наружного зародышевого листка (аутосомно-рецессивное 
или доминантное наследование). Обнаруживают ангид-
роз, гшютрихоз, анодонтию, гиподонтию, псевдопроге-
нию; седловидный нос, выдающийся лоб, толстые губы, 
тонкие морщинистые веки, слаборазвитые ресницы и 
брови: пигментные аномалии (периферическая бледность 
лица). Гипоплазия сальных желез кожи приводит к 
экземе, пипоплазия потовых желез обусловливает инто-
лерантность к повышенной температуре внешней среды, 
гиперпирексию. Умственное и физическое развитие нор
мальное. 

Синдром Съегрена 

Заболевание неизвестной этиологии, включающее триаду 
симптомов: сухой кератоконъюнктивит (сухость глаз), 
ксеростомию (сухость во рту) и хронический артрит. 
Клинически у больных часто наблюдаются симптомы 
снижения секреции на поверхности и других слизистых 
оболочек, включая дыхательные пути, желудочно-ки
шечный тракт и мочеполовые пути. Нередко встречают-
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ся выраженный кариес, бронхит и пневмония. Почти у 
половины больных увеличены околоушные железы. 

Синдром Горнера (см. раздел 4.12) 
Описан так называемый парциальный синдром Горнера 
при кластерной головной боли, когда отсутствует ангид
роз. Наоборот, известно, что во время тяжелого присту
па кластерной головной боли практически все больные 
отмечают выраженный гипергидроз лица на стороне го
ловной боли. Однако при специальном исследовании ус
тановлено, что в спокойном состоянии у больных наряду 
с другими признаками синдрома Горнера на этой же 
стороне отмечается и гипогидроз, менее замечаемый 
больными. При провокации (например, «атака» кластер
ной боли или физические упражнения) развивается яв
ный гипергидроз лица. Механизм развития гипергидро
за при кластерной головной боли, обычно билатерально
го, более выраженного на стороне головной боли, неиз
вестен. 

Синдром Эйди 

Синдром Эйди (пупиллотония) может быть проявлением 
вегетативной дисфункции и в редких случаях сочетаться 
с прогрессирующим генерализованным ангидрозом. Син
дром Эйди является результатом постганглионарного по
ражения парасимпатических зрачковых волокон. Клас
сические симптомы его — умеренно расширенные зрач
ки, не реагирующие на свет и конвергенцию. С течением 
времени парез аккомодации и зрачковый рефлекс имеют 
тенденцию к регрессу, но реакция на свет утрачивается 
стабильно. Во всех случаях болезни зрачок имеет фар
макологические признаки денервационной гиперчувст
вительности: постепенное вливание парасимпатомимети-
ческого вещества— 0,125% раствора пилокарпина гид
рохлорида — вызывает миоз у больных с синдромом 
Эйди, в то время как его действие на диаметр нормаль
ного зрачка незначительно. 

Описано несколько случаев синдрома Эйди, имеющего 
билатеральные проявления и сочетающегося с прогрес
сирующим ангидрозом и снижением сухожильных ре
флексов на ногах, гипертермией. При введении парасим-
патомиметиков у этих больных также имеются призна
ки постденервационной гиперчувствительности. К насто-
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ящему времени локализовать дефект, имеющий отноше
ние к ангидрозу, очень трудно. Можно лишь отметить, 
что описанный симптомокомплекс — синдром Эйди, ан-
гидроз, гипертермия — может иметь общее происхожде
ние и является признаком частичной дизавтономии (см. 
также раздел 4.12). 

Гипергидроз может сопровождать периферическую ве
гетативную недостаточность при некоторых состояниях. 
При сахарном диабете ее проявления часто сопутствуют 
или даже предшествуют проявлениям сенсомоторной 
нейропатии. Следствием дегенерации постганглионар
ных судомоторных аксонов являются расстройства пото
отделения — гипергидроз головы, груди и дистальный 
ангидроз, а также непереносимость тепловой нагрузки. 

При паркинсонизме вегетативные расстройства обли-
гатны. При этом нередко наблюдается сочетание сухости 
кожных покровов с локальным гипергидрозом в области 
кистей, стоп и лица, а также могут наблюдаться паро
ксизмы диффузного гипергидроза. Предполагается, что 
данные нарушения являются следствием прогрессирую
щей вегетативной недостаточности, имеющей место при 
паркинсонизме. 

Нарушения потоотделения являются важным клини
ческим феноменом и для целого ряда соматических, 
эндокринных и других заболеваний. Генерализованный 
гипергидроз, наряду с тахикардией, тревогой, одышкой, 
нарушением функции желудочно-кишечного тракта и 
повышением артериального давления, является харак
терным для тиреотоксикоза. При этом сам по себе ги
пергидроз с точки зрения физиологии направлен на сни
жение патологически повышенной теплопродукции в ор
ганизме, как следствия увеличения тканевого метабо
лизма. 

Гипергидроз, тахикардия и головная боль (при повы
шенном АД) являются триадой облигатных симптомов 
Феохромоцитомы. Пароксизмальные состояния, наблю
даемые при феохромоцитоме, возникают вследствие вы-
Р°са из опухоли в кровь катехоламинов, которые акти

вируют периферические адренорецепторы. Генерализо-
анная гипергидротическая реакция связана как с воз-
Ис

твием катехоламинов на периферические органы, 
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так и является следствием общего повышения уровня 
метаболизма. 

Генерализованный гипергидроз отмечается у 60% 
больных акромегалией. Патофизиологические механиз
мы этих состояний тесно взаимосвязаны. Кроме того, 
показано, что бромокриптин приводит к значительному 
уменьшению гипергидроза у этих больных. 

П а т о г е н е з р а с с т р о й с т в п о т о о т д е л е н и я . Ис
следование РП с точки зрения их топической принад
лежности имеет принципиальное значение для уточне
ния локализации патологического процесса, что важно 
при проведении дифференциальной диагностики. Выде
ляют центральные и периферические РП. При цереб
ральных РП, которые чаще возникают вследствие цереб
ральных инсультов, сопровождающихся гемиллегией, 
прежде всего отмечается гипергидроз на стороне геми-
плегии — гемигипергидроз. Реже в таких случаях име
ется гемигипогидроз. При преимущественно корковых 
поражениях (в области пре- или постцентральной изви
лин) небольшой протяженности могут встречаться кон-
тралатеральные гипергидрозы монотипа, например, с 
вовлечением одной руки или ноги, половины лица. Од
нако область коры, способная влиять на интенсивность 
потоотделения, значительно больше (на потоотделение 
не влияют только затылочная доля и передние полюса 
лобных долей). Односторонние РП отмечены при пора
жении ствола мозга на уровне моста и особенно продол
говатого мозга, а также подкорковых образований. 

Спинальные РП бывают двух типов — проводниковые 
и сегментарные. Проводниковые РП встречаются при 
заболеваниях, поражающих боковые столбы спинного 
мозга. Полный блок проводимости по спинному мозгу 
приводит к двустороннему нарушению потоотделения, 
обычно по типу параангидроза. Локализация его верх
ней границы зависит от уровня поражения спинного 
мозга. Совпадение границы ангидроза и анестезии воз
можно только при расположении очага повреждения в 
пределах Thvil-lX- При более высоком расположении 
граница ангидроза значительно выше уровня чувстви
тельности расстройств, а при низких очагах его граница 
ниже верхней границы чувствительных расстройств. 
При неполном поражении спинного мозга обычно возни-



ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 333 

кает гипогидроз, иногда при полном перерыве спинного 
мозга может наблюдаться компенсаторное потение. 

Сегментарные расстройства потоотделения наблюдают
ся при повреждении нейронов боковых рогов спинного 
мозга. Наиболее часты они при сирингомиелии, когда 
зона ан- или гипогидроза имеет вид * полукуртки» или 
•куртки», причем верхняя граница РП, как правило, 
лежит выше границы чувствительных расстройств. РП 
при сирингомиелии могут локализоваться в области ли
ца. Сегментарная иннервация потовых желез лица на
чинается преимущественно из клеток бокового рога сег
мента DII спинного мозга. Волокна от этих клеток вы
ходят из спинного мозга в составе передних корешков, 
затем в виде белых соединительных ветвей подходят к 
симпатической цепочке, поднимаются без перерыва че
рез нижний и средний симпатический ганглий и обра
зуют синапс с клетками верхнего шейного ганглия. 
Часть постганглионарных волокон посредством серых 
соединительных ветвей соединяется со спинальными 
нервами, образуя шейное сплетение, и иннервирует дер-
матомы Си — Civ. Другая часть образует периартериаль-
ные сплетения наружной и внутренней сонных артерий. 

РП при патологии периферической нервной системы 
имеет свои особенности. В связи с тем, что боковые рога 
спинного мозга расположены между сегментами Суш — 
Ln, а потоотделительные нейроны — на уровне Thn — 
Ьп, корешки спинальных нервов выше уровня Thn и 
ниже Ln не содержат преганглионарных потоотделитель-
иых волокон. Следовательно, повреждения спинальных 
корешков выше уровня Thn и повреждения конского 
хвоста не сопровождаются РП на руках и ногах. Это 
Ва

жный дифференциально-диагностический признак, 
позволяющий разграничить повреждение спинальных 
корешков на этих уровнях от повреждений шейного или 
поясничного сплетений, при поражении которых обычно 
наблюдаются РП. Следовательно, РП при патологии спи
нальных корешков возможны только при множествен-
а
ом их поражении. 
Гипо- или ангидроз периферического типа без сопут

ствующих расстройств чувствительности свидетельствует 
0
 поражении симпатической цепочки. Однако при не-

грубом поражении симпатических узлов может ветре-
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чаться и выраженный гипергидроз, например, гипергид
роз половины лица — при патологии шейных, иногда 
верхних грудных симпатических узлов, после торако
пластики, при синдроме Горнера. Лицевой гипергидроз 
при поражении ушно-височного нерва связан с тем, что 
в его составе проходят симпатические постганглионар
ные волокна к кровеносным сосудам и потовым железам 
и парасимпатические волокна к околоушной железе, 
при этом реакция потоотделения во время еды, возмож
но, обусловлена перекрестным возбуждением симпатиче
ских и парасимпатических волокон. Импульсы, вызыва
ющие патологическое потоотделение, поступают скорее 
по парасимпатическим волокнам. 

Симпатическая иннервация потоотделения на голове и 
шее осуществляется нейронами, лежащими в сегментах 
Thm-lV, а плеча и кисти — в сегментах Thv-уц. Аксоны 
этих нейронов заканчиваются в верхних отделах симпа
тической цепочки, а потоотделительные волокна от пе
риферических нейронов проходят дальше через звездча
тый узел. 

Существует ряд диагностических правил, позволяю
щих уточнить локализацию повреждения в этой области: 

1) ангидроз на лице и шее при одновременном наличии 
синдрома Горнера указывает на поражение симпати
ческой цепочки выше звездчатого узла; 

2) распространение зоны ангидроза ниже — на руку, 
как правило, свидетельствует о поражении звездча
того узла; 

3) при наличии зоны ангидроза в области головы, шеи, 
лопатки и верхнего квадранта грудной клетки (но без 
симптома Горнера) повреждение находится непосред
ственно ниже звездчатого узла на уровне Thm-TV-

Патология сплетений или периферических нервов в 
случае их полного перерыва приводит к ангидрозу, а 
при частичном перерыве — к гипогидрозу. Кроме того, 
в денервированной зоне снижается или утрачивается не 
только потоотделение, но и чувствительность. 

Феномен ангидроза — одно из проявлений ПВН (см. 
раздел 4.9). Основные патологические изменения при 
этом связаны с сегментарной демиелинизацией волокон 
периферических нервов. 
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Генерализованный гипергидроз служит известным 
проявлением психовегетативного синдрома. Повышение 
активности симпатической нервной системы может быть 
причиной или следствием симптомов, которые наблюда
ются в состоянии тревоги или депрессии, страха или 
гнева. Гипергидроз генерализованного типа часто сопро
вождает интенсивную боль, которая может возникать в 
результате экзогенных и эндогенных раздражителей. 
Температурные раздражения передаются по тем же ве
гетативным нервным путям, что и болевые, поэтому 
ощущение боли может сопровождаться профузным по
тоотделением . 

Л е ч е н и е больных с нарушением потоотделения — 
крайне сложная задача. Поскольку расстройства потоот
деления чаще являются вторичными, тактика ведения 
таких больных должна быть направлена прежде всего 
на терапию первичного заболевания. 

Консервативное лечение больных с гипергидрозом 
включает общие и местные меры воздействия. Общая 
терапия заключается в применении транквилизаторов 
для контроля эмоциональных расстройств, тесным обра
зом связанных с гипергидротическими реакциями. Био
логическая обратная связь, гипноз и психотерапия бла
готворно влияют на состояние больных, особенно при 
эссенциальной форме гипергидроза. Традиционным в ле
чении таких больных является применение антихоли-
нергических препаратов (атропин и др.), которые вызы
вают такие побочные эффекты, как сухость во рту, 
•затуманивание» зрения или запор. 

Рентгеновское облучение кожи является устаревшим 
методом, имеющим цель вызвать атрофию потовых же
лез. Кроме вредного воздействия самого облучения, его 
применение связано с риском возникновения различных 
Дерматитов. Существенный результат можно получить 
алкоголцзацией звездчатого узла. 

Местное лечение заключается в применении вяжущих 
средств: водного 5-20 % раствора формалина, 10 % рас
твора глутаральдегида, водного или спиртового раствора 
солей алюминия (10-25%) , перманганата калия, тани
новой кислоты ( 2 - 5% ) , которые вызывают уменьшение 
отоотделения за счет коагуляции белкового вещества в 
отовых протоках. Длительное назначение этих средств 
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в достаточной концентрации вызывает значительную 
редукцию потоотделения; побочным эффектом их при
менения являются частые аллергические дерматиты. 
Легкий водный электрофорез при длительном и частом 
применении вызывает ангидроз нужного участка. 

Больным с ан- и гипогидрозом назначают масляные 
компрессы, жирные кремы для уменьшения сухости 
кожи. В случае нарушения тепловой адаптации показа
но пребывание в комфортных условиях (температура, 
влажность). 

При упорных случаях локального гипергидроза, рези
стентных к консервативной терапии, больным показана 
верхняя грудная постганглионарная симпатэктомия. Хи
рургическое лечение ладонного гипергидроза дает пре
красный результат, техника его выполнения несложна. 

В качестве альтернативного метода (по сравнению с 
открытым оперативным вмешательством) предложен но
вый способ чрескожной радиочастотной деструкции 
II грудного ганглия. 

В последнее время широкое распространение получил 
метод ионотофореза, который обладает высокой эффек
тивностью и является основным, особенно у больных с 
эссенциальным гипергидрозом. Проводятся процедуры с 
помощью специально сконструированного прибора 
«DRIONIC», который позволяет проводить процедуры 
даже в домашних условиях. 

4.12. Нарушения зрачковых функций 
Нарушения зрачковых функций клинически мо

гут выявляться в следующих формах: 
I. Нарушение размеров зрачков: миоз (ширина зрачков 

не превышает 2 мм); мидриаз (ширина зрачков пре
вышает 4 мм); анизокория (неодинаковые размеры 
зрачков, обусловленные расширением или сужением 
одного из зрачков). 

П. Нарушение формы зрачков.— деформация: неровные 
края, зазубренность, углубления в них (ниши), угло
ватость, овальная или грушевидная форма. У здоро
вых людей зрачок имеет форму темного кружка с 
ровными краями. 

III. Нарушение реакций зрачков: одновременное наруше
ние реакции на свет, конвергенцию и аккомодацию; 
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нарушение содружественной реакции на свет; амав-
ротическая неподвижность зрачков на свет; гемиопи-
ческая реакция зрачков; астеническая реакция зрач
ков; парадоксальная реакция зрачков; повышенная 
реакция зрачков на свет; тоническая реакция зрач
ков; миотоническая реакция зрачков (пупиллото-
ния), зрачки типа Эйди; зрачковые нарушения типа 
Аргайла Робертсона; премортальные зрачковые реак
ции. 

Нарушение размеров зрачков 

С у ж е н н ы е з р а ч к и с д в у х с т о р о н с нор
м а л ь н о й и л и н е с к о л ь к о о с л а б л е н н о й ре
а к ц и е й на с в е т могут встречаться у некоторых лю
дей — как индивидуальная особенность; среди здоровых 
лиц как нормальная реакция на интенсивное освещение, 
травмирующие предметы перед глазами, различные уг
рожающие моменты (защитный рефлекс); у больных с 
грубым диабетическим поражением постганглионарных 
симпатических волокон, идущих к дилататору зрачка; у 
больных с глиомами, эпендимомами спинного мозга, с 
процессом в области цилиоспинального центра; у боль
ных с сирингомиелией. 

Суженные зрачки с двух сторон с резко ослабленной 
или отсутствующей реакцией на свет могут встречаться 
при состояниях, сопровождающихся трофотропными 
сдвигами (во время сна, пищеварения, при умеренной 
артериальной гипотензии, ваготонии); при неврологиче
ских заболеваниях (оболочечные процессы, энцефалиты, 
опухоли головного мозга, сифилис, синдром Аргайла 
Робертсона); при психогенных и психических заболева
ниях (истерия, эпилептическая дементность, депрессия, 
имбецильность); при внутриглазничных заболеваниях 
(глаукома, повышение кровяного давления в сосудах 
Радужки у лиц пожилого возраста); при отравлениях 
опием, морфином, бромом, анилином, алкоголем, нико
тином; при уремической коме. 

Р а с ш и р е н н ы е з р а ч к и с д в у х с т о р о н с со
х р а н н о с т ь ю р е а к ц и и з р а ч к о в н а с в е т могут 
встречаться в следующих случаях: при состояниях и 
заболеваниях, сопровождающихся эрготропными сдвига
ми (тиреотоксикоз, артериальная гипертензия, экламп-



338 ГЛАВА 4 

сия беременных, лихорадочные состояния, острый вос
палительный процесс, повышенное внимание, опас
ность); как характерная черта у вегетативно лабильных 
лиц, симпатотоников; при тех же патологических состо
яниях, что и суженные зрачки с нормальной реакцией 
на свет, только на более ранних этапах, стадиях заболе
ваний, т. е. на этапе раздражения симпатических путей, 
идущих к зрачку (сахарный диабет, сирингомиелия, 
глиомы, эпендимомы спинного мозга); у людей, пользу
ющихся контактными линзами. 

Р а с ш и р е н н ы е з р а ч к и с о т с у т с т в и е м или 
р е з к о о с л а б л е н н о й р е а к ц и е й н а с в е т встре
чаются при отравлениях атропином, кокаином; грибами, 
растениями, содержащими холинолитические яды; хини
ном, угарным газом; при применении мидриатиков (в том 
числе препаратов, хотя бы частично содержащих атро
пин); при ботулизме; грубых поражениях среднего мозга. 

А н и з о к о р и я — неравенство зрачков правого и лево
го глаза. Расширение зрачка с одной стороны и сохра
нение реакции на свет может наблюдаться при синдроме 
Пурфур дю Пти (расширение зрачка, экзофтальм, лагоф-
тальм), раздражении симпатических путей к зрачку па
тологическими процессами в области шеи, местном дей
ствии симпатомиметических средств (при закапывании 
в глаз), мигрени, кластер-синдроме. Раздражение сим
патических зрачковых путей с одной стороны приводит 
к расширению зрачка одноименной стороны. 

Расширение зрачка с одной стороны с отсутствием или 
ослаблением реакции на свет может наблюдаться при 
синдроме Эйди, одностороннем поражении глазодвига
тельного нерва, посттравматической иридоплегии, диф
терии (поражение ресничных нервов). Причина — парез 
или паралич сфинктера зрачка вследствие перерыва па
расимпатических зрачковых путей в цилиарном узле 
или дистальнее. 

Сужение зрачка на одной стороне и сохранение реак
ции на свет встречаются чаще всего при синдроме Гор
нера. Этот синдром возникает при поражении латераль
ных отделов моста, продолговатого мозга, а также при 
поражении цилиоспинального центра и соответствую
щих пре- и постганглионарных симпатических волокон 
(альтернирующие синдромы Бабинского — Нажотта, Се-
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стана — Шене, Валленберга — Захарченко; синдромы 
Вилляре, Панкоста, Дежерин-Клюмпке, Мерфи, Наф-
фцигера, Ромберга, Годтфредсена). 

Сужение зрачка на одной стороне с резко ослабленной 
реакцией на свет или ее отсутствием встречается при 
патологии цилиарного узла (синдром Чарлина: боль во 
внутреннем углу глазницы, ринорея, кератит герпетиче
ский, слезотечение), местном воздействии холиномиме-
тиков, сочетании синдрома Горнера с внутриглазничной 
патологией на той же стороне (глаукомой). Причина 
этого — раздражение парасимпатических зрачковых во
локон с одной стороны, приводящее к спазму сфинктера 
зрачка одноименной стороны. 

Организму несвойственна совершенная симметрия: не
большая разница в размерах зрачков — вполне обычное 
явление. Почти у четверти лиц нормальной популяции 
отмечается клинически ощутимая (0,4 мм или более) 
анизокория. Это явление с возрастом становится более 
выраженным; указанная степень анизокории имеет ме
сто у V5 лиц до 17 лет и у V3 лиц старше 60 лет. 
Встречается анизокория, которая уменьшается на ярком 
свету. Она не является признаком какого-либо заболева
ния и получила наименование «простой анизокории». 

Г и п п у с — быстро сменяющиеся сужения и расшире
ния зрачка, не зависящие от внешнего раздражения, — 
может возникнуть у здоровых людей, но наблюдается 
также при начинающейся катаракте, рассеянном скле
розе, менингите, мозговых инсультах, нарколепсии, при 
восстановлении перенесенного поражения III краниаль
ного нерва. 

Нарушение формы зрачков 

Нарушение формы зрачков (деформация) встречается у 
8
 /о здоровых людей; при врожденных эктопических 

зрачках с деформацией с верхней и боковой сторон в 
сочетании с дислокацией хрусталиков и другой глазной 
Отологией; при частичном отсутствии радужной оболоч
ки или ее парциальной атрофии; неврологических за

деваниях (нарушения мозгового кровообращения, 
^Розный менингит, рассеянный склероз, вторично гене
рализованная эпилепсия, нейросифилис). Причина — 

м
енения трофики радужки могут быть связаны с на-
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рушением функции ВНС, возникающим вторично при 
патологических процессах в центральной нервной систе
ме вслед за дисфункцией иннервационных приборов 
зрачка. 

Нарушение реакций зрачков 

1. Одновременное нарушение реакции зрачков на свет, 
конвергенцию и аккомодацию клинически проявля
ется мидриазом. При одностороннем поражении ре
акция на свет (прямая и содружественная) на боль
ной стороне не вызывается. Эта неподвижность зрач
ков называется внутренней офтальмоплегией. Обус
ловлена эта реакция поражением парасимпатической 
зрачковой иннервации от ядра Якубовича — Эдинге-
ра — Вестфаля до ее периферических волокон в глаз
ном яблоке. Такой тип нарушения зрачковой реак
ции может наблюдаться при менингитах, рассеянном 
склерозе, алкоголизме, нейросифилисе, сосудистых 
заболеваниях головного мозга, черепно-мозговой 
травме. 

2. Нарушение содружественной реакции на свет прояв
ляется анизокорией, мидриазом на больной стороне. 
В интактном глазу сохраняется прямая реакция и 
ослабляется содружественная. В больном глазу пря
мая реакция отсутствует, а содружественная сохра
няется. Причиной такой диссоциации между прямой 
и содружественной реакцией зрачка является пора
жение сетчатки или зрительного нерва до перекреста 
зрительных волокон. 

3. Амавротическая неподвижность зрачков на свет об
наруживается при двусторонней слепоте. При этом 
как прямая, так и содружественная реакция зрачков 
на свет отсутствует, а на конвергенцию и аккомода
цию сохраняется. Амавротическая зрачковая ареф-
лексия обусловлена двусторонним поражением зри
тельных путей от сетчатки до первичных зрительных 
центров включительно. В случаях же кортикальной 
слепоты или при поражении с обеих сторон цент
ральных зрительных путей, идущих от наружного 
коленчатого вала и от подушки зрительного бугра к 
затылочному зрительному центру, реакция на свет, 
прямая и содружественная, полностью сохраняется, 
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так как афферентные зрительные волокна заканчи
ваются в области переднего двухолмия. Таким обра
зом, данный феномен (амавротическая неподвиж
ность зрачков) указывает на двустороннюю локали
зацию процесса в зрительных путях на протяжении 
до первичных зрительных центров, тогда как двусто
ронняя слепота с сохранением прямой и содружест
венной реакции зрачков всегда свидетельствует о 
поражении зрительных путей выше этих центров. 

4. Гемиопическая реакция зрачков заключается в том, 
что оба зрачка сокращаются только при освещении 
функционирующей половины сетчатки; при освеще
нии же выпавшей половины сетчатки зрачки не 
сокращаются. Эта реакция зрачков, как прямая, так 
и содружественная, обусловлена поражением зри
тельного тракта или подкорковых зрительных цент
ров с передними буграми четверохолмия, а также 
перекрещенных и неперекрещенных волокон в обла
сти хиазмы. Клинически почти всегда сочетается с 
гемианопсией. 

5. Астеническая реакция зрачков выражается в быст
рой утомляемости и даже в полном прекращении 
сужения при повторных световых воздействиях. 
Встречается такая реакция при инфекционных, со
матических, неврологических заболеваниях и инток
сикациях. 

6. Парадоксальная реакция зрачков состоит в том, что 
при воздействии света зрачки расширяются, а в тем
ноте сужаются. Встречается исключительно редко, в 
основном при истерии, еще реже при спинной сухот
ке, инсультах. 

7. При повышенной реакции зрачков на свет реакция 
на свет бывает живее, чем в норме. Наблюдается 
иногда при легких сотрясениях головного мозга, пси
хозах, аллергических заболеваниях (отек Квинке, 
бронхиальная астма, крапивница). 

Тоническая реакция зрачков состоит в крайне мед
ленном расширении зрачков после их сужения при 
световом воздействии. Обусловлена эта реакция по
вышенной возбудимостью парасимпатических зрач
ковых эфферентных волокон и наблюдается преиму
щественно при алкоголизме. 
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9. Миотоническая реакция зрачков (пупиллотония), 
зрачковые нарушения типа Эйди могут встречаться 
при сахарном диабете, алкоголизме, авитаминозах, 
синдроме Гийена — Барре, ПВН, ревматоидном арт
рите. 

10. Зрачковые нарушения типа Аргайла Робертсона. 
Клиническая картина синдрома Аргайла Робертсона, 
являющегося специфическим для сифилитического 
поражения нервной системы, включает такие при
знаки, как миоз, небольшая анизокория, отсутствие 
реакции на свет, деформация зрачков, двусторон-
ность нарушений, постоянные размеры зрачков в 
течение дня, отсутствие эффекта от атропина, пило
карпина и кокаина. Подобную картину зрачковых 
расстройств можно наблюдать при ряде заболеваний: 
сахарном диабете, рассеянном склерозе, алкоголиз
ме, мозговом кровоизлиянии, менингите, хорее Ген-
тингтона, аденоме шишковидной железы, патологи
ческой регенерации после паралича глазодвигатель
ных мышц, миотонической дистрофии, амилоидозе, 
синдромах Парино, Мюнхмейера (васкулит, который 
лежит в основе интерстициального отека мышц и 
последующего разрастания соединительной ткани 
и кальцификации), сенсорной невропатии Денни — 
Брауна (врожденное отсутствие болевой чувствитель
ности, отсутствие реакции зрачков на свет, пот
ливость, повышение АД и учащение пульса при 
сильных болевых раздражениях), пандизавтономии, 
семейной дизавтономии Райли — Дея, синдроме 
Фишера (острое развитие полной офтальмоплегии и 
атаксии со снижением проприоцептивных рефлек
сов), болезни Шарко — Мари — Тута. В этих ситуа
циях синдром Аргайла Робертсона называют неспе
цифическим. 

11. Премортальные зрачковые реакции. Большое диаг
ностическое и прогностическое значение приобретает 
исследование зрачков при коматозных состояниях. 
При глубокой потере сознания, при тяжелом шоке, 
коматозном состоянии реакция зрачков отсутствует 
или резко снижена. Непосредственно перед смертью 
зрачки в большинстве случаев сильно суживаются. 
Если при коматозном состоянии миоз постепенно 
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сменяется прогрессирующим мидриазом, а зрачковая 
реакция на свет отсутствует, то эти изменения ука
зывают на близость смерти. 

Ниже приведены зрачковые расстройства, связанные с 
нарушением парасимпатической функции. 

1. Реакция на свет и размеры зрачка в обычных усло
виях зависят от адекватной рецепции света по край
ней мере одним глазом. В полностью слепом глазу 
отсутствует прямая реакция на свет, но размеры 
зрачка остаются такими же, как на стороне интакт-
ного глаза. В случае полной слепоты на оба глаза 
при поражении в зоне кпереди от боковых коленча
тых тел зрачки остаются расширенными, не реаги
руя на свет. Если же двусторонняя слепота обуслов
лена деструкцией коры затылочной доли, то световой 
зрачковый рефлекс сохранен. Таким образом, можно 
встретить полностью ослепших больных с нормаль
ной реакцией зрачков на свет. 

Поражения сетчатки, зрительного нерва, хиазмы, 
зрительного тракта, ретробульбарный неврит при 
рассеянном склерозе вызывают те или иные измене
ния функций афферентной системы светового зрач
кового рефлекса, что приводит к нарушению зрачко
вой реакции, известной под названием зрачка Мар
куса Гунна. В норме зрачок реагирует на яркий свет 
быстрым сужением. Здесь же реакция более медлен
ная, неполная и настолько короткая, что зрачок 
может тут же начать расширяться. Причина патоло
гической реакции зрачка заключается в уменьшении 
числа волокон, обеспечивающих световой рефлекс на 
стороне поражения. 

2- Поражение одного зрительного тракта не приводит к 
изменению размеров зрачка вследствие сохранивше
гося светового рефлекса на противоположной сторо
не. В этой ситуации освещение интактных участков 
сетчатки даст более выраженную реакцию зрачка на 
свет. Это носит название зрачковой реакции Верни
те. Вызвать такую реакцию очень трудно из-за дис
персии света в глазу. 

Патологические процессы в среднем мозге (зона пе
редних бугров четверохолмия) могут затрагивать пе-
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рекрещивающиеся в области водопровода мозга во
локна рефлекторной дуги реакции зрачка на свет. 
Зрачки при этом расширены и не реагируют на свет. 
Часто это сочетается с отсутствием или ограничением 
движений глазных яблок кверху (вертикальным па
резом взора) и носит название синдрома Парино. 

4. Синдром Аргайла Робертсона. 

5. При полном поражении Ш пары краниальных нер
вов наблюдается расширение зрачков вследствие 
отсутствия парасимпатических влияний и продолжа
ющейся симпатической активности. При этом обна
руживают признаки поражения моторной системы 
глаза, птоз, девиацию глазного яблока в нижнелате
ральном направлении. Причинами грубого пораже
ния III пары могут быть аневризма сонной артерии, 
тенториальные грыжи, прогрессирующие процессы, 
синдром Толосы — Ханта. В 5 % случаев при сахар
ном диабете встречается изолированное поражение 
III черепного нерва, зрачок при этом часто остается 
нетронутым. 

6. Синдром Эйди (пупиллотония) — дегенерация нерв
ных клеток ресничного ганглия. Происходит утрата 
или ослабление реакции зрачка на свет при сохран
ной реакции на установку взора вблизи. Характерны 
односторонность поражения, расширение зрачка, его 
деформация. Феномен пупиллотонии заключается в 
том, что зрачок при конвергенции суживается очень 
медленно и особенно медленно (иногда только в те
чение 2-3 мин) возвращается к исходному размеру 
после прекращения конвергенции. Величина зрачка 
непостоянна и меняется в течение дня. Кроме того, 
расширения зрачка можно добиться путем длитель
ного пребывания больного в темноте. Отмечается по
вышение чувствительности зрачка к вегетотропным 
веществам (резкое расширение от атропина, резкое 
сужение от пилокарпина). 

Такая гиперчувствительность сфинктера к холинерги-
ческим средствам выявляется в 60-80% случаев. У 
90 % больных с тоническими зрачками Эйди ослаблены 
или отсутствуют сухожильные рефлексы. Такое ослабле
ние рефлексов бывает распространенным, захватывая 
верхние и нижние конечности. В 50% случаев наблю-
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дается двустороннее симметричное поражение. Почему 
при синдроме Эйди ослаблены сухожильные рефлек-
сЫ — неясно. Предлагаются гипотезы о распространен
ной полиневропатии без сенсорных нарушений, о деге
нерации волокон спинномозговых ганглиев, своеобраз
ной форме миопатии, дефекте нейротрансмиссии на 
уровне спинальных синапсов. Средний возраст заболева
ния 32 года. Чаще наблюдается у женщин. Наиболее 
частой жалобой, кроме анизокории, является затумани
вание зрения вблизи при рассматривании близко рас
положенных предметов. Примерно в 65 % случаев на 
пораженном глазу отмечается остаточный парез аккомо
дации. По прошествии нескольких месяцев имеется вы
раженная тенденция к нормализации силы аккомода
ции. У 3 5% пациентов при каждой попытке смотреть 
вблизи на пораженном глазу можно спровоцировать ас
тигматизм. Предположительно это связано с сегментар
ным параличом ресничной мышцы. При исследовании 
в свете щелевой лампы можно отметить какую-то раз
ницу сфинктера зрачка на 9 0% пораженных глаз. Эта 
остаточная реакция всегда представляет собой сегмен
тарное сокращение ресничной мышцы. 

С течением лет на пораженном глазу появляется су
жение зрачка. Имеется выраженная тенденция к воз
никновению спустя несколько лет подобного процесса и 
на другом глазу, так что анизокория становится менее 
заметной. В конце концов оба зрачка становятся малень
кими и плохо реагируют на свет. 

Недавно было установлено, что диссоциация реакции 
зрачка на свет и аккомодацию, часто наблюдающаяся 
при синдроме Эйди, может быть объяснена только диф
фузией ацетилхолина из ресничной мышцы в заднюю 
камеру по направлению к денервированному сфинктеру 
зрачка. Вполне вероятно, что диффузия ацетилхолина в 
водянистую влагу способствует напряженности движе-
Ни

* радужки при синдроме Эйди, однако достаточно 
ясно и то, что упомянутую диссоциацию нельзя объяс-
а
^ ь настолько однозначно. 
Выраженная реакция зрачка на аккомодацию, вероят

ен всего, обусловлена патологической регенерацией ак
комодационных волокон в сфинктере зрачка. Нервам 
радужки присуща удивительная способность к регенера-
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ции и реиннервации: сердце плода крысы, пересаженное 
в переднюю камеру глаза взрослой особи, будет расти и 
сокращаться в обычном ритме, который может изме
няться в зависимости от ритмической стимуляции сет
чатки. Нервы радужки могут врастать в пересаженное 
сердце и задавать ЧСС. 

В большинстве случаев синдром Эйди является идио-
патическим заболеванием, и причину его возникновения 
найти не удается. Вторично синдром Эйди может встре
чаться при различных заболеваниях (см. выше). Семей
ные случаи чрезвычайно редки. Описаны случаи сочета
ния синдрома Эйди с вегетативными расстройствами, 
ортостатической гипотензией, с сегментарным гипогид-
розом и гипергидрозом, диареей, запором, импотенцией, 
локальными сосудистыми нарушениями. Таким обра
зом, синдром Эйди может выступать как симптом на 
определенном этапе развития ПВН, а иногда может быть 
первым ее проявлением. 

Тупая травма радужки может привести к разрыву 
коротких ресничных веточек в склере, что клинически 
проявится деформацией зрачков, их расширением и на
рушением (ослаблением) реакции на свет. Это получило 
название посттравматической иридоплегии. 

Ресничные нервы могут поражаться при дифтерии, 
приводя к расширению зрачков. Обычно это происходит 
на 2-3-й неделе заболевания и часто сочетается с паре
зом мягкого неба. Нарушение функции зрачков, как 
правило, полностью восстанавливается. 

Зрачковые расстройства, связанные 
с нарушением симпатической функции 
Поражение симпатических путей на любом уровне про
является синдромом Горнера. В зависимости от уровня 
поражения клиническая картина синдрома может быть 
полной и неполной. Полный синдром Горнера выглядит 
следующим образом: 1) сужение глазной щели. Причи
на: паралич или парез верхней и нижней тарзальных 
мышц, получающих симпатическую иннервацию; 2) ми
оз с нормальной реакцией зрачка на свет. Причина: 
паралич или парез мышцы, расширяющей зрачок (дик
татора); интактность парасимпатических путей к мыш
це, суживающей зрачок; 3) энофтальм. Причина: пара
лич или парез орбитальной мышцы глаза, получаюШ

е11 
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симпатическую иннервацию; 4) гомолатеральный ангид-
роз лица. Причина: нарушение симпатической иннерва
ции потоотделительных желез лица; 5) гиперемия конъ
юнктивы, вазодилатация сосудов кожи соответствующей 
половины лица. Причина: паралич гладких мышц сосу
дов глаза и лица, утрата или недостаточность симпати
ческих вазоконстрикторных влияний; 6) гетерохромия 
радужной оболочки. Причина: симпатическая недоста
точность, в результате которой нарушается миграция 
меланофоров в радужную и сосудистую оболочки, что 
приводит к нарушению нормальной пигментации в ран
нем возрасте (до 2 лет) или депигментации у взрослых. 

Клиника неполного синдрома Горнера зависит от уров
ня поражения и степени вовлечения симпатических 
структур. 

Синдром Горнера может иметь центральное происхож
дение (поражение первого нейрона) или периферическое 
(поражение второго и третьего нейронов). Крупные ис
следования среди госпитализированных в неврологиче
ские отделения больных с этим синдромом выявили 
центральное его происхождение в 63 % случаев. Была 
установлена его связь с инсультом. В противополож
ность этому исследователи, наблюдавшие амбулаторных 
больных в глазных клиниках, центральную природу 
синдрома Горнера обнаружили лишь в 3% случаев. В 
отечественной неврологии принято считать, что синдром 
Горнера с наибольшей закономерностью встречается при 
периферическом поражении симпатических волокон. 

В р о ж д е н н ы й с и н д р о м Г о р н е р а . Наиболее час
той его причиной является родовая травма. Непосредст
венной причиной служит повреждение шейной симпати
ческой цепочки, которое может сочетаться с поражением 
Плечевого сплетения (чаще всего его нижних кореш-
Ков — паралич Дежерин-Клюмпке). Врожденный синд
ром Горнера иногда сочетается с лицевой гемиатрофией, 
с
 аномалиями развития кишечника, шейного отдела по

звоночника. Заподозрить врожденный синдром Горнера 
м
ожно по птозу или гетерохромии радужки. Встречается 

и у больных с шейной и медиастинальной нейробла-
омой. Всем новорожденным с синдромом Горнера 
Редлагается для диагностики этого заболевания произ-
Дить радиографию грудной клетки и скрининг-мето-
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дом определять уровень экскреции миндальной кислоты 
которая при этом бывает повышенной. 

Для врожденного синдрома Горнера самым харак
терным является гетерохромия радужки. Меланофоры 
перемещаются в радужную и сосудистую оболочки во 
время эмбрионального развития под воздействием сим
патической нервной системы, которая является одним 
из факторов, влияющих на образование пигмента ме
ланина, и, таким образом, определяет цвет радужной 
оболочки. При отсутствии симпатических влияний пиг
ментация радужной оболочки может остаться недоста
точной, цвет ее станет светло-голубым. Цвет глаз уста
навливается через несколько месяцев после рождения, а 
окончательная пигментация радужки заканчивается к 
двухлетнему возрасту. Поэтому феномен гетерохромии 
наблюдается в основном при врожденном синдроме Гор
нера. Депигментация после нарушения симпатической 
иннервации глаза у взрослых встречается крайне редко, 
хотя описаны отдельные хорошо документированные 
случаи. Эти случаи депигментации свидетельствуют о 
продолжающихся у взрослых своего рода симпатических 
влияниях на меланоциты. 

С и н д р о м Г о р н е р а ц е н т р а л ь н о г о п рои с
х о ж д е н и я . Гемисферэктомия или обширный инфаркт 
одного полушария может вызвать синдром Горнера на 
той же стороне. Симпатические пути в стволе мозга на 
всем его протяжении идут по соседству со спиноталами-
ческим трактом. Вследствие этого синдром Горнера ство
лового происхождения будет наблюдаться одновременно 
с нарушением болевой и температурной чувствительно
сти на противоположной стороне. Причинами такого 
поражения могут стать рассеянный склероз, глиома мо
ста, стволовой энцефалит, геморрагический инсульт, 
тромбоз задней нижней мозжечковой артерии. В послед
них двух случаях в дебюте сосудистых нарушений син
дром Горнера наблюдается вместе с сильным голово
кружением, рвотой. 

При вовлечении в патологический процесс, кроме 
симпатического пути, ядер V или IX, X пар черепных 
нервов, будут отмечаться соответственно аналгезия, тер-
манестезия лица на ипсилатеральной стороне или ДИ

С
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фагия с парезом мягкого неба, мышц глотки, голосовых 
связок. 

Вследствие более центрального расположения симпа
тического пути в боковых столбах спинного мозга наи
более частыми причинами поражения являются церви-
кальная сирингомиелия, интрамедуллярные спинальные 
опухоли (глиома, эпендимома). Клинически это прояв
ляется снижением болевой чувствительности на руках, 
снижением или утратой сухожильных и периостальных 
рефлексов с рук и двусторонним синдромом Горнера. В 
таких случаях в первую очередь обращает на себя вни
мание птоз с двух сторон. Зрачки узкие симметричные 
с нормальной реакцией на свет. 

С и н д р о м Г о р н е р а п е р и ф е р и ч е с к о г о про
и с х о ж д е н и я . Поражение первого грудного корешка 
является самой частой причиной синдрома Горнера. 
Нужно, однако, сразу отметить, что патология межпоз
воночных дисков (грыжи, остеохондроз) редко проявля
ется синдромом Горнера. Прохождение I грудного ко
решка непосредственно над плеврой верхушки легкого 
обусловливает его поражение при злокачественных забо
леваниях. Классический синдром Панкоста (рак верхуш
ки легкого) проявляется болью в подмышечной впадине, 
атрофией мышц (мелких) руки и синдромом Горнера на 
той же стороне. Другими причинами являются нейро-
фиброма корешка, добавочные шейные ребра, паралич 
Дежерина — Клюмпке, спонтанный пневмоторакс, дру
гие заболевания верхушки легкого и плевры. 

Симпатическая цепочка на шейном уровне может по
вреждаться вследствие оперативных вмешательств на 
гортани, щитовидной железе, травм в области шеи, опу
холей, особенно метастазов. Злокачественные заболева
ния в зоне яремного отверстия на основании мозга вы
зывают различные комбинации синдрома Горнера с по
ражением IX, X, XI и ХП пар черепных нервов. 

При поражении выше верхнего шейного ганглия во
локон, идущих в составе сплетения внутренней сонной 
артерии, будет наблюдаться синдром Горнера, но только 
оез нарушений потоотделения, поскольку судомоторные 
Пути к лицу идут в составе сплетения наружной сонной 
а
Ртерии. И наоборот, расстройства потоотделения без 

зрачковых нарушений будут встречаться при вовлечении 
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волокон наружного сонного сплетения. Необходимо от
метить, что аналогичная картина (ангидроз без зрачко
вых нарушений) может наблюдаться при поражении 
симпатической цепочки каудальнее звездчатого узла. 
Это объясняется тем, что симпатические пути к зрачку, 
проходя через симпатический ствол, не опускаются 
ниже звездчатого узла, в то время как судомоторные 
волокна, идущие к потовым железам лица, покидают 
симпатический ствол, начиная с верхнего шейного ган
глия и кончая верхними грудными симпатическими 
ганглиями. 

Травмы, воспалительные или бластоматозные процес
сы в непосредственной близости от тройничного (гассе-
рова) узла, а также сифилитический остеит, аневризма 
сонной артерии, алкоголизация тройничного узла, гер
пес офтальмикус — наиболее частые причины синдрома 
Редера: поражение первой ветви тройничного нерва в 
сочетании с синдромом Горнера. Иногда присоединяется 
поражение краниальных нервов IV, VI пары. 

С и н д р о м П у р ф ю р дю П т и является обратным 
синдромом Горнера. При этом наблюдаются мидриаз, 
экзофтальм и лагофтальм. Дополнительные симптомы: 
повышение внутриглазного давления, изменения в сосу
дах конъюнктивы и сетчатки. Встречается этот синдром 
при местном действии симпатомиметических средств, ре
дко при патологических процессах в области шеи, когда 
в них вовлекается симпатический ствол, а также при 
раздражении гипоталамуса. 

4.12.1. Некоторые аспекты анатомии 
и физиологии иннервации зрачка 
Размеры зрачка человека контролируются двумя 

гладкими мышцами — дилататором и сфинктером зрач
ка. Первая получает симпатическую иннервацию, вто
рая — парасимпатическую. 

Симпатическая иннервация мышцы, 
расширяющей зрачок (дилататор) 

Нисходящий путь идет от гипоталамуса через ствол 
мозга и шейную часть спинного мозга, затем выходит 
из спинномозгового канала вместе с передними кореш
ками (Суш — Thi — Тип) и вновь возвращается в череп. 
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Для удобства описания участок пути между гипотала
мусом и шейным цилиоспинальным центром (см. ниже) 
называют первым нейроном (хотя он, вероятно, преры
вается несколькими синапсами в области моста и по
крышки среднего мозга); участок от цилиоспинального 
центра до верхнего шейного узла — вторым нейроном; 
участок от верхнего узла к мышце, расширяющей зра
чок, — третьим нейроном. 

П р е г а н г л и о н а р н ы е в о л о к н а (второй нейрон). 
Тела клеток лежат в серых интермедиолатеральных 
столбах нижнешейных и верхнегрудных сегментов спин
ного мозга, образуя так называемый цилиоспинальный 
центр Буджа. 

У человека большинство преганглионарных волокон, 
иннервирующих глаз, покидает спинной мозг вместе с 
передними корешками I грудного сегмента. Небольшая 
часть может идти также в составе корешков Cvill и 
ГАц,у. Отсюда через белые соединительные ветви волок
на проходят к околопозвоночной симпатической цепоч
ке. Затем они, не образуя синапсов, продолжаются вверх 
и проходят через нижний и средний шейные узлы, 
достигая в конце концов верхнего шейного узла. 

Верхний шейный узел, представляющий собой слияние 
первых четырех шейных симпатических узлов, распола
гается между внутренней яремной веной и внутренней 
сонной артерией, ниже основания черепа (т. е. несколько 
выше, чем обычно считают). Окулосимпатические и су-
Домоторные волокна лица образуют здесь синапсы. 

П о с т г а н г л и о н а р н ы е в о л о к н а (третий нейрон). 
Волокна, которые иннервируют мышцу, расширяющую 
зрачок, покидают узел и сопровождают внутреннюю сон-
НУК> артерию в каротидном канале и рваном отверстии, 
Достигая области тройничного узла. Симпатические во
локна близко прилежат к внутренней сонной артерии в 
Ка

вернозном синусе. Большинство из них соединяется с 
глазной частью тройничного нерва, проникая в орбиту 
0 ег

° назоцилпарной ветвью. Длинные ресничные нервы 
Покидают эту ветвь, обходят ресничный узел, прободают 
Клеру и сосудистую оболочку (как назально, так и 
*̂ *Порально) и достигают в конце концов мышцы, рас-

ппфяющей зрачок. 
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Постганглионарные симпатические волокна проходят 
также к другим структурам глаза. Те из них, которые 
иннервируют кровеносные сосуды или увеальные хрома-
тофоры радужки, участвуют в образовании начальной 
части постганглионарного пути. Они покидают назоци-
лиарный нерв в виде «длинных корешков» ресничного 
узла, проходя через эти структуры (без образования 
синапсов) по пути к своим эффекторным органам. 

Большинство судомоторных и пилоэректорных воло
кон, иннервирующих область лица, покидают верхний 
шейный узел и достигают места своего назначения, про
ходя через сплетение, расположенное вдоль наружной 
сонной артерии и ее ветвей. Судомоторные волокна, 
идущие ко лбу, могут вновь возвращаться в череп и 
затем большую часть пути сопровождать волокна, иду
щие к мышце, расширяющей зрачок, достигая в итоге 
железы вместе с глазной артерией и ее верхнеглазнич
ной ветвью. 

Парасимпатическая иннервация мышцы, 
суживающей зрачок (сфинктер) 

Нисходящие пути к сфинктеру зрачка идут через две 
системы нейронов. 

Первый (преганглионарный) нейрон начинается в ядре 
Якубовича — Эдингера — Вестфаля в ростральном отде
ле среднего мозга. Он идет в составе Ш черепного нерва, 
его ветви к нижней косой мышце и короткого корешка 
ресничного узла. Этот узел расположен в рыхлой жиро
вой ткани верхушки орбиты, между зрительным нервом 
и наружной прямой мышцей. 

Второй (постганглионарный) нейрон начинается от тел 
клеток ресничного узла. Волокна идут в составе корот
ких цилиарных нервов и достигают сфинктера зрачка. 
На своем пути эти волокна прободают в области заднего 
полюса глазного яблока, затем идут кпереди, сначала 
непосредственно в склере, а в дальнейшем в сплетении 
субхориоидального пространства. Повреждения в этих 
областях встречаются чаще, чем считают большинство 
невропатологов. Подавляющее число таких больных по
падают к офтальмологам. 

Все волокна, подходящие к мышце, суживающей зра
чок, вероятно, достигают радужной оболочки, образуя 
синапс в ресничном узле. Предположение о том,

 чТ
° 
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холинергические волокна, которые иннервируют мыш
цу, суживающую зрачок, минуют ресничный узел или 
образуют синапсы в эписклеральных клетках, иногда 
обнаруживаемых вдоль коротких цилиарных нервов, не 
имеет анатомического основания. 

Важно подчеркнуть,. что преобладающее большинство 
(94%) парасимпатических постганглионарных волокон, 
покидающих ресничный узел, не имеют отношения к 
сужению зрачка. Они рассеиваются в ресничной мышце 
и связаны с аккомодацией. Эти наблюдения являются 
решающими для современного понимания патогенеза 
синдрома Эйди. 

Зрачковые рефлексы 
Зрачок имеет реципрокную иннервацию со стороны 
парасимпатической и симпатической систем. Парасим
патические влияния приводят к констрикции зрачка, 
симпатические — к дилатации. При полном блоке пара
симпатической и симпатической иннервации зрачковые 
рефлексы утрачиваются, однако размеры зрачка остают
ся нормальными. Существует много различных стиму
лов, вызывающих изменения размеров зрачка. 

Психический рефлекс зрачков — расширение зрачков 
при различных эмоциональных реакциях (радостное или 
неприятное известие, испуг, неожиданность и др.). Ре
флекс связан с состоянием головного мозга, влияющим 
на симпатическую иннервацию зрачков. Импульсы из 
полушарий мозга через мозговой ствол и шейный отдел 
опийного мозга поступают в цилиоспинальные центры, 
а затем по эфферентным волокнам последних — к дила-
татору зрачка. Это делает понятным нарушения функ
ции зрачков при различных мозговых поражениях (эпи
лепсия, менингит, опухоль, энцефалит). 

Тригеминальный зрачковый рефлекс: кратковремен
ное раздражение роговой оболочки, конъюнктивы век 
или тканей, окружающих глаз, дает сначала расшире
ние зрачков, затем быстрое их сужение. Дуга рефлекса: 

ветвь тройничного нерва, тройничный узел, ядерный 
*Фнтр офтальмической ветви нерва, задний продольный 
пучок, ядро сфинктера зрачка (Якубовича — Эдинге-
Ра — Вестфаля), эфферентные пути к сфинктеру зрачка. 

Ри заболевании (воспалении) склеры глаза, конъюнк-
итах и т. п. зрачки очень часто становятся уже, при-

12
-4052 
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чем иногда происходит и заметное уменьшение ампли
туды их реакции на свет. Это объясняется тем, что 
воспалительный процесс приводит к раздражению три-
геминальных волокон глазного яблока, а это влечет за 
собой рефлекторное изменение парасимпатической зрач
ковой иннервации. 

Назофациальный зрачковый рефлекс заключается в 
расширении зрачка на стороне раздражения в ноздре 
(при тампонаде, щекотании и т .п.) . Всякое интенсивное 
раздражение в одной ноздре сопровождается двусторон
ним энергичным расширением зрачков. Дуга этого ре
флекса построена из чувствительных волокон тройнич
ного нерва и симпатических зрачковых путей. 

Дыхательный зрачковый рефлекс — расширение зрач
ков при глубоком вдохе и сужение при выдохе. Этот 
рефлекс обладает крайним непостоянством и составляет 
ваготоническую реакцию зрачков, так как преимущест
венно связан с возбуждением блуждающего нерва. 

К числу рефлексов зрачков на физиологическое напря
жение относятся шейный рефлекс зрачков (расширение 
при сдавливании мышц шеи или кивательной мышцы) 
и расширение зрачков при рукопожатии. 

В дифференциальной диагностике зрачковых рас
стройств широко используются нейрофармакологические 
тесты, основанные на выявлении денервационной гипер
чувствительности. Они позволяют отдифференцировать 
птоз и миоз вследствие повреждения третьего нейрона 
симпатической иннервации мышцы, расширяющей зра
чок, от нарушений, при которых в основе симптома 
Горнера лежит более проксимальное повреждение про
водящих путей к этой мышце. Их используют для диф
ференциальной диагностики синдрома Эйди (причиной 
которого, как указывалось выше, в настоящее время 
считают повреждение постганглионарных парасимпати
ческих волокон, иннервирующих мышцу, суживающую 
зрачок) от нарушений, при которых большие размеры 
зрачка обусловлены повреждениями преганглионарных 
волокон, иннервирующих сфинктер зрачка. Такие иссле
дования позволяют изучить^ легкодоступным визуально
му наблюдению способом представляющие интерес для 
невролога нарушения зрачковых функций (см. методы 
исследования). 
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4.13. Нарушения слезоотделения 
Феноменологически нарушения слезоотделения 

можно разделить на два типа: слезотечение (эпифора) и 
сухость глаз (ксерофтальмия, алакримия — более точ
ный термин для обозначения снижения продукции или 
отсутствия слез). Слезотечение не всегда связано с гипер
функцией слезных желез, чаще оно наблюдается при 
нарушении оттока слезной жидкости. Слезотечение мо
жет быть пароксизмальным или постоянным, оно зави
сит также от функционального состояния мозга в цикле 
сон — бодрствование: во время сна секреция слез резко 
угнетается, за время бодрствования вырабатывается при
мерно 1,22 г слезной жидкости, которая частично испа
ряется, другая часть выводится через носослезный канал. 

Можно выделить следующие формы слезотечения. 

Холодовая эпифора 
Слезотечение наблюдается в холодную и ветреную пого
ду, чаще у лиц пожилого возраста. Некоторые авторы 
рассматривают ее как форму холодовой аллергии. 

Эпифора при аллергическом рините 
Возникает обычно весной и летом. Одновременно со сле
зотечением больные отмечают заложенность носа. Набу
хание слизистой оболочки может быть ограничено уча
стком в области выхода носослезного канала под нижней 
раковиной, где имеется густое венозное сплетение; при 
этом затрудняется отток слезы в полость носа. 

Эпифора при мигрени и кластерной головной боли 
Носит пароксизмальный характер, обычно сочетается с 
заложенностью носа и наблюдается на стороне головной 
боли. 

Старческая эпифора 
Нередко наблюдается у лиц преклонного возраста, свя
зана с возрастными изменениями, ухудшающими отток 
слезной жидкости. 

Эпифора при заболеваниях, сопровождающихся 
унижением содержания витамина А 

к
азанный гиповитаминоз возможен при заболеваниях 

Желудочно-кишечного тракта, болезнях печени, глист
ой инвазии, однообразной диете. Больные жалуются на 
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слезотечение, светобоязнь, чувство сухости и рези в гла
зах; при ярком свете и на ветру глаза краснеют. Кожа 
сухая, шелушится, в крови снижен уровень витами
на А. Алиментарный гиповитаминоз А представляет 
серьезную проблему для ряда развивающихся стран. 

Эпифора при вирусных инфекциях глаза 
Наблюдается при поражении глаза herpes zoster, herpes 
simplex, вирусом ветряной оспы, может быть осложне
нием вакцинации. В этих случаях слезотечение связано 
с обструкцией слезовыводящих путей. 

Эпифора при заболеваниях ЛОР-органов 
Первыми на этот вид слезотечения обратили внимание 
отоларингологи. Слезотечение появляется на стороне 
раздражения слизистой оболочки носа или внутреннего 
уха (риниты, отиты, новообразования) и проходит при 
ликвидации воспалительных явлений. Ипсилатеральное 
слезотечение может быть обусловлено также сильной 
зубной болью. 

Синдром «крокодиловых слез» 
О слезотечении во время еды известно давно. Однако 
большее внимание этому феномену стали уделять после 
того, как он был описан в 1928 г. Ф.А . Богорад под 
названием синдрома «крокодиловых слез». Синдром мо
жет быть врожденным (при этом он сочетается с пора
жением отводящего нерва) и приобретенным (обычно 
после травматического или воспалительного поврежде
ния лицевого нерва проксимальнее коленчатого узла). 
Более яркое проявление синдрома наблюдается при 
употреблении твердой и острой пищи. Замечено, что 
слезотечение во время еды чаще возникает на фоне 
неполного восстановления лицевого нерва при наличии 
синкинезий. До настоящего времени описано более 
100 случаев. Однако при целенаправленном опросе и 
учете легких форм феномен «крокодиловых слез» можно 
считать более распространенным. По данным литерату
ры, при неполном восстановлении лицевого нерва синд
ром «крокодиловых слез» встречается у 10-100 % паци
ентов, т. е. у 6-30 % всех больных с поражением лице
вого нерва. 
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Эпифора при паркинсонизме 
Нередко сочетается с другими вегетативными нарушени
ями, характерными для паркинсонизма (сиалорея, себо
рея, запор и т.д.) . При латерализованных формах пар
кинсонизма обычно наблюдается на стороне поражения. 

Насильственный плач 

Возникает при псевдобульбарном синдроме при пора
жении кортиконуклеарных путей или подкорковой 
природы. 

Ксерофтальмия может наблюдаться как при поражении 
слезных желез, так и при нейрогенном нарушении сек
реции слезной жидкости. Известны следующие формы 
ксерофтал ьмии. 

Ксерофтальмия при синдроме Съегрена 

Сухой кератоконъюнктивит — одно из основных про
явлений синдрома Съегрена — экзокринопатии ауто
иммунной природы. Характерно постепенное начало, 
медленное течение, сочетание с ксеротомией, сухостью 
слизистой оболочки носа, глотки, желудка, суставным 
синдромом. 

Ксерофтальмия при синдроме Микулича 

Характеризуется постепенным симметричным увеличе
нием слезных и слюнных желез и снижением их секре
ции. Заболевание впервые описано в 1892 г. 
J. P. Mikulicz-Radecki. Природа заболевания точно неиз
вестна, многие рассматривают его как лимфоэпителио-
му. Характерно также увеличение бронхолегочных лим
фатических узлов. 

Синдром алакримии в сочетании с ахалазией 
пищевода и адреналовой недостаточностью 

Симптоматика развивается в возрасте 1-5 лет. Первым 
признаком может быть появление плача без слез. 
Болезнь прогрессирует, позднее может разиваться пери
ферическая вегетативная невропатия в сочетании с пи
рамидными, мозжечковыми знаками, чертами паркин
сонизма, легкой умственной отсталостью. Предполагают, 
^то заболевание имеет аутосомно-рецессивный путь 
передачи. 
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Врожденная алакримия при синдроме Рай ли — Дея 

Синдром обусловлен врожденными нарушениями пре
имущественно вегетативных аппаратов периферической 
нервной системы и проявляется сниженным слезоотде
лением, нарушением терморегуляции, ортостатической 
гипотензией, эпизодами сильной рвоты. Заболевание 
имеет аутосомно-рецессивный тип наследования. 

Ксерофтальмия при острой 
преходящей тотальной дизавтономии 

Снижение секреции слез наряду с другими симпатиче
скими и парасимпатическими нарушениями (см. раздел 
4.14) носит обратимый характер. Природа заболевания, 
вероятно, инфекционно-аллергическая. 

Ксерофтальмия при поражении лицевого нерва 

Наблюдается при поражении лицевого нерва в костном 
канале до отхождения большого каменистого нерва. Су
хость глаза отмечается на стороне паралича лицевого 
нерва, сочетается с нарушением вкуса и слюноотделения. 
Снижение секреции слез возможно и при иных формах 
поражения нервных волокон, идущих к слезной железе: 
при герпетическом поражении коленчатого ганглия, пе
реломах основания черепа, когда повреждается большой 
каменистый нерв, после операций по поводу невралгии 
тройничного нерва и невриномы слухового нерва. 

К р а т к а я ф и з и о л о г и я с л е з о о т д е л е н и я и 
п а т о г е н е з е г о н а р у ш е н и й . Как и большинство 
органов, слезные железы имеют двойную иннервацию. 
Сегментарная парасимпатическая иннервация осуществ
ляется клетками, расположенными в стволе мозга в 
области моста мозга вблизи ядра отводящего нерва. Эти 
нейроны возбуждаются импульсами из гипоталамиче-
ской или лимбической системы, а также сигналами из 
нейрона сенсорного тройничного ядра. Преганглио
нарные волокна в составе большого каменистого нерва 
подходят к крылонебному ганглию, постганглионарные 
волокна в составе слезного нерва иннервируют непосред
ственно секреторные клетки. Симпатическая стимуля
ция осуществляется нейронами боковых рогов верхне
грудных сегментов спинного мозга; преганглионарные 
волокна заканчиваются в нейронах верхнего шейного 
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ганглия (ВШГ), постганглионарные волокна в составе 
околососудистого сплетения сонной артерии достигают 
слюнной железы. Симпатические волокна иннервируют 
главным образом сосуды желез и вызывают вазоконст-
рикцию, но могут также в меньшей степени стимулиро
вать продукцию слез. 

Существуют два основных механизма слезотечения: 
нарушение оттока слезной жидкости и рефлекторное 
усиление, возможна и комбинация указанных механиз
мов. Примером усиления слезоотделения, вызванного 
затруднением оттока слезы, является слезотечение при 
аллергическом рините, вирусных инфекциях глаза, 
посттравматических или врожденных сужениях носо-
слезного канала. Пароксизмальная эпифора при мигрени 
и пучковой головной боли, сочетающаяся с заложенно
стью носа, также связана с временной обструкцией сле-
зовыводящего канала, однако не исключается и роль 
симпатической активации. Старческая эпифора объясня
ется возрастными изменениями защитного аппарата 
глаз: понижением тонуса тканей век, что ведет к отста
ванию нижнего века от глазного яблока, а также дис
локацией нижней слезной точки, что ухудшает отток 
слезы. При паркинсонизме слезотечение может разви
ваться по двум механизмам. С одной стороны, редкое 
мигание и гипомимия, ослабляющая присасывающее 
действие носослезного канала, ведут к затруднению от
тока слезы; с другой стороны, возможно, имеет значение 
активация центральных холинергических механизмов. 

Рефлекторное слезотечение составляет примерно 10 % 
всех случаев эпифоры. Большинство рефлексов, вызыва
ющих усиление секреции слез, запускаются с рецепторов 
глаза, афферентные импульсы идут по I ветви тройнично
го нерва. Подобный механизм слезотечения имеет место 
при холодовой эпифоре, слезотечении при выраженном 
экзофтальме и дефиците витамина А. В последнем случае 
более ранимые конъюнктива и роговица воспринимают 
естественные раздражители (воздух, свет) как чрезмер-
^ е , что ведет к рефлекторному усилению секреции слез. 

Однако рефлекторное слезотечение возможно и при 
Р

аз
Дражении рецепторных полей II ветви тройничного 

Нерва (эпифора при ЛОР-заболеваниях — ринитах, оти-
Та

х, новообразованиях). 
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Особо следует остановиться на патогенезе синдрома 
«крокодиловых слез». Основным механизмом пищевого 
слезотечения после травматического или воспалительно
го поражения лицевого нерва считается механизм непра
вильной, аберрантной регенерации, когда эфферентные 
и афферентные слюноотделительные волокна срастаются 
с эфферентными слезоотделительными волокнами. Под
тверждением этой теории считают наличие латентного 
периода после поражения лицевого нерва (необходимого 
для регенерации) и связь с патологическими синкинези-
ями при неполном восстановлении лицевого нерва, ко
торые также объясняют неправильной регенерацией 
двигательных волокон. 

Однако в эксперименте на животных установлено, что 
появление синдрома «крокодиловых слез» возможно сра
зу после повреждения лицевого нерва, т. е. еще до регене
рации нервных волокон. При этом слезотечение вызыва
лось у собак не только пищевыми раздражителями, но 
также поглаживанием, почесыванием шерсти, что позво
ляет объяснить синдром «крокодиловых слез» суммаци-
онным рефлексом, но в патологических условиях. В пара
симпатических ядрах, иннервирующих слезные железы, 
и в норме легко выступают явления суммации (например, 
усиление увлажнения глазного яблока во время еды). 
Слезные и слюнные железы одновременно появляются в 
филогенетическом ряду, имеют единое эмбриональное 
происхождение, чем, вероятно, и объясняется анатомиче
ская близость стволовых центров слезо- и слюноотделе
ния. При неполном поражении лицевого нерва происхо
дит частичная денервация центра слезоотделения, при ко
торой легче протекают процессы суммации возбуждений. 

Врожденный симптом «крокодиловых слез», сочетаю
щийся с ипсилатеральным поражением отводящего нер
ва, описан как последствие тератогенного действия та-
лидомида. Наиболее логичным объяснением сочетания 
глазодвигательных и слезных нарушений является по
вреждение по типу дисгенеза мозговой ткани в непос
редственной близости от ядра отводящего нерва. 

Ощущение сухости глаза (ксерофтальмия) может быть 
как при патологии слезных желез, так и при нейроген-
ном нарушении секреции. Патология слезных желез 
обусловливает уменьшение продукции слез при синдро-
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мах Съегрена, Микулича. Поражение периферических 
вегетативных слезоотделительных волокон объясняет 
алакримию при синдроме Рейли — Дея, при острой пре
ходящей тотальной дизавтономии, синдроме алакримии 
в сочетании с ахалазией пищевода и адреналовой недо
статочностью, невропатиях лицевого нерва с уровнем 
поражения ниже коленчатого ганглия, при герпетиче
ском поражении коленчатого ганглия. 

Л е ч е н и е . Лечение эпифоры зависит от правильно ус
тановленной причины слезотечения. При эпифоре, свя
занной с аллергическими механизмами, проводят комп
лекс противоаллергической терапии. Известны попытки 
лечения рефлекторного слезотечения новокаиновой бло
кадой слезной железы. Слезотечение, связанное с нару
шением оттока слезной жидкости из-за различных при
чин (хронические каратоконъюнктивиты, врожденное 
сужение или патология развития слезовыводящих пу
тей), составляет около 8 0% случаев эпифоры. В этих 
случаях лечение главным образом оперативное. Препа
раты, используемые для консервативной коррекции сле
зотечения, действуют на основе антихолинергического 
прямого или побочного эффекта (антихолинергические и 
антигистаминные препараты, литий, диазепам, имипра-
мин). При витамин-А-дефицитном состоянии назначают 
витамин А по 50 000-100 000 ME. 

При различных формах ксерофтальмии (алакримии), 
не связанной с системным поражением желез (как при 
синдромах Съегрена и Микулича), наиболее успешной 
является операция пересадки околоушного (стенонова) 
протока в конъюнктивальный мешок с последующей 
лучевой терапией слюнных желез для уменьшения «сле
зотечения». При синдроме Съегрена проводят лечение 
основного заболевания, ибпользуют различные лакроген-
ные вещества (кинины и прямые агонисты постсиналти-
ческих рецепторов): пилокарпин, бромгексин (эффекти
вен в суточной дозе 48 мг), а также различные составы 
искусственных слез. 

4.14. Нарушения слюноотделения 
Ощущение сухости во рту — ксеростомия, гипо-

саливация (термины чаще используются для обозначения 
состояний пониженной секреции без отчетливых клини-
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ческих проявлений, обнаруживаемых эксперименталь
но) — или избытка слюны (сиалорея, гиперсаливация) — 
возможно как при нейрогенном нарушении секреции (ор
ганической или психогенной природы), так и при раз
личных соматических заболеваниях. Гипо- и гиперсали
вация могут носить постоянный или пароксизмальный 
характер; выраженность нарушений, так же как и сте
пень слюноотделения, в норме зависит от функциональ
ных состояний мозга в цикле сон — бодрствование. Объ
ем секреции во сне значительно ниже, он также понижа
ется при направленном внимании. При употреблении пи
щи выработка слюны возрастает в результате условных 
и безусловных рефлексов. Безусловные рефлексы возни
кают с обонятельных, вкусовых и тактильных рецепто
ров. Обычно в сутки вырабатывается 0,5-2 л слюны. 

Слюнотечение может быть как при повышенной, так 
и при нормальной секреции слюнных желез; при этом 
в зависимости от преимущественной активации пара
симпатических или симпатических механизмов происхо
дит секреция жидкой или густой слюны соответственно. 
Можно выделить следующие наиболее известные формы 
слюнотечения. 

Психогенная гиперсаливация 

Наблюдается редко. Возникает без видимой причины, 
при этом признаки органического поражения нервной 
системы отсутствуют. Слюнотечение иногда носит дра
матический характер; больной вынужден носить с собой 
банку для сбора слюны. Имеет значение психоанамнез, 
черты демонстративности в предъявлении симптома, со
четание его с другими функционально-неврологически
ми проявлениями или стигмами. 

Лекарственная гиперсаливация 

Большинство лекарственных средств, влияющих на слю
ноотделение, вызывают ксеротомию легкой или средней 
тяжести. В то же время прием некоторых препаратов 
может сопровождаться побочным действием в виде слю
нотечения. Подобный эффект описан при приеме лития, 
нитразепама — антиконвульсанта, используемого для 
лечения различных форм эпилепсии. В последнем слу
чае слюнотечение развивается в результате нарушения 
рефлекторной функции глотания. Отмена или уменыпе-
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ние дозы препарата обычно устраняют лекарственную 
гиперсаливацию. 

Гиперсаливация при паркинсонизме 

Наиболее часто встречающаяся форма гиперсаливации, 
нередко сочетается с другими вегетативными нарушени
ями, характерными для паркинсонизма (себорея, слезо
течение), может быть одним из ранних проявлений бо
лезни. Сиалорея при паркинсонизме наиболее выражена 
в ночные часы и в положении лежа. Как правило, прием 
противопаркинсонических средств (особенно холиноли-
тиков) уменьшает слюнотечение. 

Слюнотечение при бульбарном 
и псевдобульбарном синдроме 

При бульбарном и псевдобульбарном синдроме различ
ной этиологии (опухоли, сирингобульбия, полиомиелит, 
сосудистая патология, дегенеративные заболевания) мо
жет наблюдаться слюнотечение, степень которого зави
сит от тяжести бульбарных расстройств. Слюнотечение 
может быть обильным (до 600-900 мл/сут.); слюна гус
тая. Больные вынуждены держать у рта платок или 
полотенце. Большинство авторов объясняют сиалорею 
нарушением рефлекторного акта глотания, в результате 
чего слюна накапливается в полости рта, хотя возможно 
и раздражение бульбарного центра слюноотделения. 

Слюнотечение у больных детским 
церебральным параличом 

Связано с дискоординацией оральных мышц и трудно
стью проглатывания слюны; нередко оно значительно 
осложняет жизнь больных. 

Гиперсаливация при соматической патологии 
Повышенная секреция слюны наблюдается при язвенном 
стоматите, глистной инвазии, токсикозе беременных. 

Известны следующие формы ксеростомии. 

Ксеростомия при синдроме Съегрена 

Резко выраженная постоянная сухость во рту — одно 
из основных проявлений синдрома Съегрена («сухой 
синдром»). Заболевание относится к системным аутоим
мунным страданиям, наблюдается чаще у женщин стар-
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ше 40 лет. Околоушные слюнные железы периодичес
ки припухают. При этом ксеростомия сочетается с 
ксерофтальмией, сухостью слизистой оболочки носа, же
лудка и других слизистых оболочек, суставным синдро
мом, изменениями реактивности. 

Лекарственная ксеростомия 

Прием лекарств — наиболее частая причина гипофунк
ции слюнных желез. Подобный эффект могут вызывать 
более 400 препаратов (анорексанты, антихолинергиче-
ские препараты, антидепрессанты, седативные и снот
ворные, антигистаминные, гипотензивные средства, ди
уретики и т .д .) . Обычно во рту возникает легкая или 
умеренная сухость — в зависимости от дозы, длительно
сти и режима приема препарата. Гипофункция слюнных 
желез носит обратимый характер. 

Постлучевая ксеростомия 
Наблюдается после облучения слюнных желез при лу
чевой терапии опухолей головы. 

Психогенная ксеростомия 
Преходящее ощущение сухости во рту при волнении, 
стрессовых ситуациях. Обычно наблюдается у тревож
ных, эмоционально лабильных лиц. 

Сухость во рту описана также при депрессивных со
стояниях (при этом сухость не связана с приемом лекар
ственных средств). 

Ксеростомия при острой 
преходящей тотальной дизавтономии 

В 1970 г. впервые было описано избирательное пораже
ние вегетативных (симпатических и парасимпатиче
ских) волокон инфекционно-аллергической природы с 
последующим выздоровлением. Парасимпатическая дис
функция, помимо ксеростомии, проявляется снижением 
секреции слез, отсутствием реакции зрачков на свет, 
снижением активности желудочно-кишечного тракта, 
детрузора мочевого пузыря, что ведет к недостаточному 
его опорожнению, и т.д. Симпатическая дисфункция 
проявляется недостаточным расширением зрачков в тем
ноте, ортостатической гипотензией с обмороками, фик
сированным сердечным пульсом, отсутствием потоотде
ления и др. 
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Ксеростомия при глоссодинии 
Нарушения саливации отмечаются у 80 % больных глос-
содинией; наиболее часто эти нарушения представлены 
гипосаливацией, которая может быть первым проявле
нием болезни (до развития алгических явлений). Чаще 
сухость во рту беспокоит ночью. 

Ксеростомия при врожденном отсутствии 
слюнных желез 

Врожденное отсутствие слюнных желез — редкая пато
логия, которая иногда сочетается со снижением образо
вания слез. 

Ксеростомия при ограничении жевания 

Недостаточное слюноотделение и ощущение сухости во 
рту могут развиваться у лиц, соблюдающих диету и 
употребляющих только протертую и жидкую пищу, на
пример, после челюстно-лицевых операций, у лиц стар
ческого возраста. При длительном соблюдении подобной 
диеты возможна атрофия слюнных желез. 

Ксеростомия при сахарном диабете 
Сухость во рту может быть одним из первых проявлений 
болезни; одновременно возникают жажда, повышенный 
аппетит, полиурия и другие проявления сахарного диа
бета. 

Ксеростомия при заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта 

Гипосаливация может наблюдаться при хроническом 
гастрите, гепатохолецистите. 

Гипосаливация при некоторых очаговых 
поражениях мозга 

Секреция слюны при полушарных опухолях и абсцессах 
головного мозга уменьшается на стороне очага, а при 
субтенториальных опухолях отмечается двустороннее уг
нетение секреции, более выраженное на стороне опухо
ли. Наиболее выраженное угнетение секреции отмечено 
У больных, находящихся в тяжелом состоянии, по-ви
димому, из-за влияния опухоли на ствол мозга. Полное 
угнетение секреции — крайне неблагоприятный прогно
стический признак. Однако следует помнить, что экспе
риментально выявляемое снижение секреции слюны в 
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клинической картине занимает весьма скромное место 
на фоне грубых неврологических дефектов. 

К р а т к а я ф и з и о л о г и я с л ю н о о т д е л е н и я и 
п а т о г е н е з е г о н а р у ш е н и й . Участие симпатиче
ской и парасимпатической иннервации в регуляции 
слюноотделения неодинаково, ведущая роль принадле
жит парасимпатическим механизмам. Сегментарная па
расимпатическая иннервация представлена в стволе сек
реторными слюноотделительными ядрами (п. saliuato-
rius sup. et inf.). Из мозгового ствола парасимпатические 
волокна идут в составе VII и IX языкоглоточного нерва, 
синаптически прерываясь в субмандибулярном и ушном 
ганглии соответственно. Субмандибулярные и сублинг-
вальные слюнные железы получают постганглионарные 
волокна из субмандибулярного ганглия, а околоушные 
железы — из ушного ганглия. Симпатические постганг
лионарные волокна идут из верхнего шейного ганглия 
и заканчиваются в сосудах и секреторных клетках толь
ко подчелюстных слюнных желез. 

Симпатическая и парасимпатическая иннервация 
слюнных желез не имеет реципрокных отношений, т. е. 
периферическая симпатическая активация не вызывает 
периферического подавления секреции. Любое подавле
ние секреции, например во время стресса, опосредуется 
центральными тормозными влияниями путем снижения 
активации эфферентных путей. Афферентные волокна 
идут в составе нервов, иннервирующих жевательные 
мышцы, и вкусовых волокон. В норме рефлекторная 
секреция слюны осуществляется при преобладании па
расимпатических импульсов, что вызывает усиление 
секреции слюны и вазодилатацию как часть секреторно
го процесса. Медиаторами в окончаниях парасимпатиче
ских нервов служат ацетилхолин, вазоактивный инте-
стинальный полипептид (ВИП) и субстанция Р. Эффект 
симпатической активации осуществляется посредством 
медиатора норадреналина, при этом не происходит мо
билизации жидкости, но меняется белковый состав слю
ны путем увеличения экзоцитоза из определенных кле
ток. Симпатические волокна заканчиваются главным об
разом в тех клетках, которые получают парасимпатиче
скую иннервацию, что обеспечивает эффект синергизма. 
Хотя некоторые симпатические волокна регулируют со-
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судистый тонус, он в большей степени зависит от само
стоятельного центрального контроля и непосредственно 
не вовлечен в рефлекторные секреторные механизмы. 

Рефлекторная деятельность слюнных желез может ме
няться при нарушении любого звена рефлекса (аффе
рентной, центральной или эфферентной его части), а 
также при поражении органа-эффектора. 

Недостаточной афферентацией от жевательных мышц 
объясняется ксеростомия в старческом возрасте и возни
кающая при длительной щадящей диете. В тяжелых 
случаях возможна атрофия слюнных желез. 

Рефлекторное слюноотделение находится под слож
ным контролем вышестоящих отделов мозга, влия
ние которых реализуется, в частности, в изменениях 
секреции слюны в зависимости от функционального со
стояния мозга в цикле сон — бодрствование. Примером 
надсегментарных влияний на слюноотделительную фун
кцию могут быть также психогенная гипо- и гиперсали
вация, одностороннее подавление секреции при полу-
шарных опухолях, центральное действие гипотензивных 
препаратов, анорексигенных средств. 

Поражением эфферентных вегетативных путей объяс
няется ксеростомия при синдроме прогрессирующей ве
гетативной недостаточности; аналогично сухость во рту 
вызывает фармакологическая денервация холинолитика-
ми. Поражением эффекторного органа, т .е . слюнных 
желез, обусловлена сухость во рту при синдроме Съег
рена, постлучевая ксеростомия. Сухость во рту при са
харном диабете связана с уменьшением секреции жид
кой части слюны вследствие гиперосмолярности плазмы, 
а также в связи с полиурией. 

Слюнотечение возможно не только при усилении сек
реции слюны, но и тогда, когда нарушен ее нормальный 
отток. Так, дискоординация оральных мышц вызывает 
слюнотечение у детей с детским церебральным парали
чом; субклинические нарушения глотания из-за повы
шенного тонуса аксимальной мускулатуры могут вести 
к сиалорее при паркинсонизме (при этом заболевании, 
однако, возможен и другой механизм — активация цен
тральных холинергических механизмов); у больных с 
бульбарным синдромом слюнотечение вызывается нару
шением рефлекторного акта глотания. 



368 ГЛАВА 4 

Л е ч е н и е . Выбор терапии при гиперсаливации и ее 
эффект в значительной степени зависят от формы гипер
саливации. 

Лекарственная гиперсаливация обычно требует лишь 
отмены или уменьшения дозы препарата. 

При психогенной гиперсаливации используют фарма
кологические средства (транквилизаторы, антидепрес
санты — предпочтительнее амитриптилин, поскольку он 
обладает холинолитической активностью), различные 
формы психотерапии, в частности, описано улучшение 
при гипнотерапии. 

Слюнотечение при паркинсонизме обычно заметно 
уменьшается на фоне противопаркинсонической терапии 
(особенно при использовании холинолитиков в дозах, 
обычных для данного заболевания), однако иногда труд
но поддается терапии. 

Для коррекции слюнотечения при детском церебраль
ном параличе созданы специальные программы по обу
чению детей. В тяжелых случаях показано оперативное 
лечение. Различные способы оперативного лечения 
включают удаление слюнных желез, лигирование про
токов, их транспозицию, различные процедуры по де-
нервации слюнных желез. 

Лечение ксеростомии может быть направлено: 

1) на устранение причины гипофункции слюнных же
лез (лечение основного заболевания при синдроме 
Съегрена; уменьшение дозы, изменение режима при
ема препаратов или отмена их; инсулинотерапия при 
сахарном диабете; расширение диеты, упражнения с 
участием жевательных мышц при деафферентацион-
ной ксеростомии); 

2) на стимуляцию функции слюнных желез: пилокар
пин (капсулы по 5 мг 1 раз в день сублингвально: 
при такой дозировке нет заметных влияний на АД 
и ЧСС); никотиновая кислота (0,05-0,1 г 3 раза в 
день), витамин А (50 000-100 000 МЕ/сут.), йодида 
калия (0,5-1 г 3 раза в день в виде микстуры); 

3) на изменение консистенции слюны: бромгексин (по 
1 таблетке 3-4 раза в день). 

В качестве заместительной терапии применяют: различ
ные составы искусственной слюны при неэффективности 
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других форм лечения (главным образом при синдроме 
Съегрена, тяжелых формах постлучевой ксеростомии). 

4.15. Лицевые симпаталгии 
Ряд схожих по своим клиническим проявлениям 

состояний R. Bing объединил в группу так называемых 
лицевых симпаталгии. Как правило, они имеют очерчен
ное пароксизмальное течение; между приступами состо
яние удовлетворительное. Длительность приступов от 
десятков минут до суток (реже); проявляются они рез-
чайшей, часто нестерпимой, болью в области одной поло
вины лица жгучего, распирающего, давящего, иногда 
пульсирующего характера. Важным патогномоничным 
клиническим признаком являются вегетативные наруше
ния на стороне боли: слезотечение, покраснение конъюн
ктивы глазного яблока, выделение жидкости из одной 
половины носа и чувство заложенности в ней, отечность 
лица. В целом синдром встречается значительно чаще 
среди мужчин (возможную причину этого обсудим не
сколько позже). Приступы возникают остро, преимуще
ственно по ночам; резчайшая боль заставляет больного 
двигаться, так как в покое боль становится еще острее. 

Лицевые симпаталгии, как удалось уточнить к насто
ящему времени, являются выражением двух принципи
ально различных форм патологии: 1) симпаталгические 
синдромы, обусловленные поражением вегетативных 
периферических узлов и нервов, — носоресничная не
вралгия (синдром Чарлина), крылонебная невралгия 
(синдром Сладера), невралгия большого каменистого по
верхностного нерва (синдром Гартнера); 2) сосудистые 
синдромы, близкие к мигренозным и обозначаемые как 
пучковая головная боль, кластер-эффект, гистаминовая 
мигрень Хортона, мигренеподобная невралгия Гарриса. 
Несколько особняком стоит синдром сонной артерии 
Глязера. 

Таким образом, под общим термином «лицевые сим
паталгии» в прошлом были объединены различные за
болевания, а главной побудительной идеей было выде
ление их из группы лицевых (тройничных прежде всего) 
невралгий. Истинные симпаталгические синдромы 
встречаются крайне редко. Для синдрома Чарлина 
Характерны герпетические высыпания на коже носа, 
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явления кератита или ирита, преимущественная лока
лизация боли в области глаза с иррадиацией в нос, 
болезненность при пальпации внутреннего угла глазни
цы. 

При синдроме Сладера боль локализуется в области 
глаза, челюсти, зубов, распространяется на язык, мягкое 
небо, ухо, шейно-плечелопаточную зону. Иногда возни
кает сокращение мышц мягкого неба, что проявляется 
характерным цокающим звуком. После приступа отме
чаются парестезии в лице и шум в ухе. 

Естественно, что в обоих случаях боль сопровождается 
характерными односторонними вегетативными проявле
ниями (см. выше). Сосудистые синдромы встречаются 
значительно чаще — у подавляющей части больных с 
так называемыми лицевыми симпаталгиями; проявля
ются они описанными в начале раздела приступами, 
встречаются чаще у мужчин. Более детально о пучковой 
головной боли см. в главе 9. Синдром сонной артерии 
Глязера развивается редко и по аналогии с задним сим
патическим синдромом Барре — Льеу обозначается нами 
«передний симпатический синдром». 

П а т о г е н е з . Истинные симпатические синдромы (Чар-
лина и Сладера) обусловлены вовлечением в патологи
ческий процесс периферических вегетативных (носо-
ресничный и крылонебный) узлов, их раздражением. 
Природа недостаточно ясна. В связи с наличием герпе
тических высыпаний при синдроме Чарлина можно ду
мать о герпетическом ганглионите носоресничного узла. 
Крылонебную симпаталгию связывают с инфекционны
ми процессами в пазухах (в частности, гайморовой) и 
вовлечением крылонебного узла. 

Механизмы пучковой головной боли см. в главе 9. 
Передний симпатический синдром Глязера обусловлен 

раздражением симпатических сплетений, окружающих 
сонные артерии, в результате сосудистой патологии или 
вовлечения в патологический процесс верхних симпати
ческих ганглиев. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Лицевые боли 
могут быть проявелнием четырех процессов: 1) неврал
гии тройничного и (реже) языкоглоточного нерва; 2) ли
цевых форм мигрени, в том числе пучковых сосудистых 
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болей; 3) симпаталгии Чарлина или Сладера; 4) психо
генных головных болей. 

Большинству больных с лицевыми симпаталгиями 
прежде всего ставят диагноз невралгии тройничного нер
ва. Однако для невралгии характерно возникновение 
коротких (секунды, минуты) болевых приступов, прояв
ляющихся острыми, стреляющими алгиями, провоциру
емых жеванием и разговором. Во время приступа боль
ные застывают; имеются «курковые» зоны в иннервации 
II и III ветвей тройничного нерва. Среди больных пре
обладают женщины. Характерных для симпаталгии ве
гетативных проявлений не существует. 

Близкий к невралгии V нерва синдром описывается 
при патологии прикуса и вовлечении в процесс височ-
но-нижнечелюстного сустава (синдром Костена или син
дром болевой дисфункции височно-нижнечелюстного су
става). Синдром Чарлина следует дифференцировать от 
герпетического ганглионита тройничного (гассерова) уз
ла, проявляющегося симптомами в зоне иннервации 
I ветви тройничного нерва. Для него также нехарактер
но яркое вегетативное сопровождение (табл. 13). 

Психогенные лицевые боли чаще носят двусторонний 
характер, сочетаются с яркими эмоционально-личност
ными симптомами, а также с другими психогенными 
сенсомоторными (функционально-неврологическими) 
расстройствами. 

Не самым ярким, но достаточно определенным при
знаком лицевых симпаталгии является односторонний 
отек лица в период приступа. Это заставляет дифферен
цировать их прежде всего от ангиотрофических отеков 
типа Квинке. Типичная локализация в области губ, 
Щек; нередко ее двусторонний характер не вызывает 
Диагностических трудностей. Сложнее диагноз при ло
кальных отеках этой же природы в области клетчатки 
орбиты, проявляющихся, кроме отека, еще и болевым 
синдромом. Ангиотрофические отеки в области канала 
лицевого нерва ведут к недостаточности лицевого нерва. 
Рецидивирующая невропатия VII нерва этой природы в 
сочетании со складчатым языком, хейлитом, опреде
ляется как болезнь Россолимо — Мелькерссона — Розен-
таля. 
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Таблица 13 
Дифференциально-диагностические критерии 
симпаталгий, невралгии тройничного нерва 

и пучковых головных болей 

Симптомы 
Заболевание 

Симптомы невралгии 
тройничного нерва 

лицевые 
симпаталгий 

пучковая 
головная боль 

Длительность 
приступа 

Секунды Минуты, часы Часы (до суток) 

Время появления 
приступа 

Днем Без особенностей Ночью 

Характер боли Стреляющий Жгучий, 
распирающий 

Жгучий, 
распирающий, 
пульсирующий 

Провоцирующие 
факторы 

Еда, разговор Алкоголь, 
эмоции, курение 

Пол Чаще женщины Мужчины 

Возраст Чаще пожилой Средний 

Вегетативное 
сопровождение 

Умеренное Яркое (слезотечение, ринорея и др.) 
на стороне боли 

Локализация Чаще II и III ветви 
V нерва 

Синдром Чарлина -
область глаза, 

синдром С л а д е р а -
лицо и шейно-плече-
лопаточная область 

Глазо-височная 
область 

Поведение во 
время приступа 

Застывание Психомоторное 
возбуждение 

Особые 
проявления 

Наличие 
«курковых» зон 

Синдром Чарлина -
герпетические 

высыпания, кератит, 
синдром Сладера -
«цокание» при мио-

клониях мягкого неба 

Л е ч е н и е синдромов Чарлина и Сладера включает при
менение вегетотропных препаратов (н-холинолитиков, 
ганглиоблокаторов — ганглерона, пахикарпина, ос-адре-
ноблокаторов — пирроксана), оказывающих денервиру-
ющее воздействие на пораженный узел. Как при всех 
пароксизмальных состояниях, применяют карбамезепи-
ны (тегретол, финлепсин). В комплексное лечение 
входят психотропные препараты (транквилизаторы и 
антидепрессанты). Эффективно в острых ситуациях сма
зывание кокаином среднего носового хода (применяется 
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недлительно). Показана новокаиновая или лидокаиновая 
блокада вегетативных узлов. 

Лечение сосудистых мигренозных синдромов см. в 
главе 9. 

4.16. Нарушения половой функции 

Клинические проявления нарушений половой 
функции у мужчин можно сгруппировать в пять под
групп: 

I. Усиление или ослабление либидо. 

II. Нарушение эректильной функции — импотенция. 

III. Нарушения эякуляторной функции: преждевремен
ная эякуляция, ретроградная эякуляция, отсутствие 
эякуляции. 

IV. Отсутствие оргазма. 

V. Нарушение детумесценции. 

У женщин клинические проявления половой дисфунк
ции можно разделить на три группы: 
I. Усиление или ослабление полового влечения (анало

гично патологии либидо у мужчин). 
П. Нарушение фазы полового возбуждения: отсутствие 

секреции транссудата стенками влагалища, недоста
точное кровенаполнение половых губ. 

III. Аноргазмия — отсутствие оргазма при сохранности 
нормального полового возбуждения. 

В возрасте 50-60 лет 10 % мужчин страдают импотен
цией, после 80 лет их число составляет около 8 0% . 

Нарушение полового влечения (либидо) 

Снижение либидо может встречаться при неврологиче
ских заболеваниях (опухоли спинного мозга, рассеянный 
склероз, сухотка спинного мозга), эндокринных заболе
ваниях (нарушения функций гипофиза, синдром Ши-
хена, болезнь Симмондса, гиперпитуитаризм, синдром 
персистирующей лактореи и аменореи, акромегалии; 
нарушения функций надпочечников: болезнь Иценко — 
Кушинга, синдром Кушинга, болезнь Аддисона; заболе
вания шитовидной железы; нарушения функций муж
ских половых желез — гипогонадизм; нарушения функ
ций яичников; синдром Штейна — Левенталя; сахарный 
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абет; андрогенная недостаточность периферического и 
центрального генеза); при психических заболеваниях 
(депрессивная фаза маниакально-депрессивного психоза, 
шизофрения, тревожно-фобический невротический син
дром); при врожденной патологии полового развития, 
соматических заболеваниях и лихорадочных состояниях, 
при длительном применении психотропных, в частности 
противосудорожных, препаратов. 

Усиление либидо возможно при эндокринной патоло
гии (синдром гипермускулярной липодистрофии, синд
ром гипоталамической гиперсексуальности, гипертиреоз, 
начальные этапы гигантизма, акромегалии), не слишком 
тяжелых формах туберкулеза, маниакальной фазе МДП. 

Импотенция 

Нарушение эректильной функции — импотенция — 
встречается при следующих состояниях: 

а) психогенных нарушениях; 

б) неврологических расстройствах — поражении голов
ного и спинного мозга, идиопатической ортостатиче
ской гипотензии (в 9 5% всех случаев), ПВН 
(в 9 5% ) ; 

в) соматических заболеваниях с поражением перифери
ческих афферентных и эфферентных вегетативных 
нервов: полиневропатии при амилоидозе, алкоголиз
ме, множественной миеломе, порфирии, уремии, от
равлениях мышьяком; повреждениях нервов при об
ширных тазовых операциях (удаление предстатель
ной железы, операции на прямой и сигмовидной 
кишках, на брюшной аорте); 

г) эндокринной патологии (сахарный диабет, гиперпро-
лактинемия, гипогонадизм, тестикулярная недоста
точность); 

д) сосудистой патологии (синдром Лериша, синдром 
«обкрадывания» тазовых сосудов, ишемическая бо
лезнь сердца, артериальная гипертензия, атероскле
роз периферических сосудов); 

е) длительном применении фармакологических препа
ратов, антигистаминных, гипотензивных средств, ан
тидепрессантов, нейролептиков, транквилизаторов 
(седуксен, элениум); противосудорожных препаратов. 
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Нарушение эякуляторной функции 

Преждевременная эякуляция может быть психогенного 
характера, а также развиться при простатитах (иници
альные стадии), частичном поражении спинного мозга 
по поперечнику. Ретроградная эякуляция встречается у 
больных с диабетической вегетативной полиневропа
тией, после операции на шейке мочевого пузыря. Задер
жка, отсутствие эякуляции возможны при поражениях 
спинного мозга с проводниковыми расстройствами, дли
тельном употреблении препаратов типа гуанетидина, 
фентоламина, при атонических формах простатитов. 

Отсутствие оргазма 

Отсутствие оргазма при нормальном либидо и сохранен
ной эректильной функции, как правило, встречается 
при психических заболеваниях. 

Нарушение детумесценции 

Нарушение связано, как правило, с приапизмом (дли
тельная эрекция), возникающим за счет тромбоза пеще
ристых тел полового члена и встречающимся при трав
мах, полицетемии, лейкозе, травмах спинного мозга, 
заболеваниях, характеризующихся склонностью к тром
бозу. Приапизм не связан с усилением либидо или ги
персексуальностью . 

Нарушение либидо у женщин встречается в тех же 
случаях, что и у мужчин (см. выше). У женщин половая 
дисфункция нейрогенной природы выявляется гораздо 
реже, чем у мужчин. Считают, что даже если у женщи
ны и констатируется нарушение половой функции ней-
рогенного характера, то оно редко доставляет ей беспо
койство. Поэтому в дальнейшем будут рассматриваться 
нарушения половой функции у мужчин. Наиболее часто 
встречающимся нарушением является импотенция. К 
тому же подогревание или признание самим больным 
этого нарушения является достаточно сильным стрессо-
генным фактором. 

Таким образом, определение природы половой дисфун
кции, в частности импотенции, является принципиально 
важным в отношении прогноза и лечения. 
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К л и н и к а н а р у ш е н и й п о л о в о й ф у н к ц и и в 
з а в и с и м о с т и о т у р о в н я п о р а ж е н и я нерв
н о й с и с т е м ы . Нередко при заболеваниях мозга в 
числе первых клинических проявлений обнаруживают 
половые расстройства. Как правило, это те заболевания, 
которые протекают с поражением гипоталамической об
ласти и лимбико-ретикулярной системы, реже лобных 
долей, подкорковых ганглиев, парацентральной области. 
Как известно, в этих образованиях заложены структуры, 
входящие в систему сексуальных регуляторных нервных 
и нейрогуморальных механизмов. Форма нарушения по
ловой функции зависит не от характера патологического 
процесса, а главным образом от его топики и распрост
раненности. 

При многоочаговых поражениях головного и спинного 
мозга типа рассеянного энцефаломиелита и рассеянного 
склероза нарушения половой функции возникают наря
ду с расстройствами функции тазовых органов. Как у 
мужчин, так и у женщин стадии императивных позывов 
на мочеиспускание обычно соответствует укорочение 
времени полового акта, а стадии задержек мочеиспуска
ния соответствует синдром ослабления эрекционной фа
зы. Клиническая картина патогенетически согласуется с 
поражением проводящих путей в спинном мозге, веге
тативных центров и расстройством нейрогуморального 
звена. Более чем у 70 % больных наблюдается снижение 
17-КС и 17-ОКС в суточной моче. 

Поражение гипоталамической области мозга сопряже
но с нарушениями функционирования надсегментарных 
вегетативных аппаратов, нейросекреторных ядер и дру
гих структур, входящих в лимбико-ретикулярную сис
тему. Сексуальные расстройства при этой локализации 
часто возникают на фоне более или менее выраженных 
вегетативных и эмоциональных расстройств и функцио
нальных нарушений со стороны гипоталамо-гипофизар-
но-гонадо-надпочечникового комплекса. В начальных 
стадиях процесса нарушение либидо развивается чаще 
на фоне эмоциональных и обменно-эндокринных рас
стройств, нарушение эрекционной функции — чаще на 
фоне вегетативных расстройств вагоинсулярного типа, 
нарушение эякуляционной функции и оргазма — на фо
не расстройств симпатоадреналового типа. При очаговых 
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процессах на уровне гипоталамуса (опухоли Ш желудоч
ка и краниофарингиомы) половое расстройство входит в 
структуру астении в форме ослабления полового интере
са и выраженного снижения сексуальной потребности. 
Наряду с прогрессированием очаговых симптомов (ги-
персомния, катаплексия, гипертермия и т.д.) нарастает 
и расстройство половой функции — присоединяется сла
бость эрекции и запаздывание семяизвержения. 

При локализации очагового процесса на уровне гип-
покампа (опухоли медиобазальных отделов височной и 
височно-лобной области) в начальную ирритативную фа
зу может быть усиление либидо и эрекции. Однако эта 
фаза может быть очень короткой или даже практически 
незамеченной. К периоду появления аффектов обычно 
развивается значительное ослабление всех фаз полового 
цикла или полное половое бессилие. 

Очаговые процессы на уровне лимбической извилины 
(в парасагиттально-конвекситальной области) характери
зуются неврологической симптоматикой, сходной с по
ражением гиппокампа. Половое расстройство выявляет
ся довольно рано в форме ослабления полового влечения 
и желания с ослаблением эрекционной фазы. 

Существуют и другие механизмы нарушения половой 
функции при поражении лимбико-ретикулярной систе
мы. Так, у многих больных обнаруживается поражение 
адреналового звена симпатоадреналовой системы, что ве
дет к угнетению гонадной функции. Выраженные рас
стройства мнестических функций (более чем в 70%) 
обусловливают значительное ослабление восприятия ус
ловно-рефлекторных сексуальных стимулов. 

Очаговые поражения в области задней черепной ямки 
обычно протекают с прогрессирующим ослаблением 
эрекционной фазы. Связано это большей частью с вли
янием на эрготропные вегетативные механизмы задне-
медиальных отделов гипоталамуса. 

Процессы в области передней черепной ямки приводят 
к раннему ослаблению полового влечения и специфиче
ских ощущений, что, несомненно, связано с особой 
ролью вентромедиальных отделов лобных долей и дор-
сомедиальных частей хвостатых ядер в формировании 
эмоциональных сексуальных эфферентаций и афферент
ного интеграла полового удовольствия. 
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Среди сосудистых поражений головного мозга как ос
новы половых расстройств наибольшего внимания заслу
живают очаговые процессы при инсультах. Инсульт, 
протекающий с отеком вещества мозга, является силь
ным стрессом, резко стимулирующим андрогенную и 
глюкокортикоидную функцию надпочечников и веду
щим к еще большему истощению их, что является одной 
из причин нарушений половой функции. Последние не
сравненно чаще ( 5 : 1 ) встречаются при поражениях пра
вого полушария у правшей в связи со значительным 
ослаблением сигнальных эмоциональных сексуальных 
впечатлений и стойкой анозогнозией в картине «синдро
ма невнимания». В результате наблюдаются почти пол
ное угасание сексуальных стимулов и резкое ослабление 
безусловно-рефлекторных, теряется эмоциональная сек
суальная установка. Нарушение половой функции раз
вивается в форме резкого ослабления или отсутствия 
либидо и ослабления последующих фаз полового цикла. 
При левополушарных поражениях ослабляются лишь 
условно-рефлекторный компонент либидо и эрекционная 
фаза. Однако при левополушарных — интеллектуальная 
переоценка отношений к половой жизни ведет к созна
тельному ограничению половых связей. 

Повреждение спинного мозга выше спинальных цент
ров эрекции и эякуляции приводит к нарушению пси
хогенной фазы эрекции, не нарушая самого эрекцион-
ного рефлекса. Даже при травматических поперечных 
поражениях спинного мозга у большинства больных со
храняются эрекционный и эякуляционный рефлексы. 
Такого рода частичное нарушение половой функции 
встречается при рассеянном склерозе, боковом амиотро-
фическом склерозе, спинной сухотке. Расстройства по
тенции могут быть ранним признаком опухоли спинного 
мозга. При двусторонней перерезке спинного мозга на
ряду с половыми расстройствами отмечаются также на
рушения мочеиспускания и соответствующая неврологи
ческая симптоматика. 

Симметричное двустороннее тотальное нарушение сак
рального парасимпатического центра эрекции (вследст
вие опухоли или сосудистого поражения) приводит к 
полной импотенции. При этом всегда отмечаются рас
стройства мочеиспускания и дефекации, а неврологиче-
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ские знаки указывают на поражение конуса или эпико-
нуса спинного мозга. При частичном поражении дис-
тального отдела спинного мозга, например после трав
мы, может отсутствовать эрекционный рефлекс, в то 
время как психогенная эрекция будет сохранена. 

Двустороннее поражение крестцовых корешков или 
тазовых нервов приводит к импотенции. Это может про
изойти после травмы или опухоли конского хвоста (со
провождается расстройствами мочеиспускания и нару
шениями чувствительности в аногенитальной зоне). 

Повреждение симпатических нервов на уровне ниж
негрудного и верхнепоясничного отделов паравертеб-
ральной симпатической цепочки или постганглионарных 
эфферентных симпатических волокон может привести к 
нарушению половой функции только в случае двусто
ронней локализации патологического процесса. В основ
ном это проявляется нарушением эякуляторного меха
низма. В норме антероградное продвижение семени обес
печивается закрытием в момент эякуляции внутреннего 
сфинктера мочевого пузыря под влиянием симпатиче
ской нервной системы. При симпатическом поражении 
оргазм не сопровождается выбросом эякулята, так как 
сперма попадает в мочевой пузырь. Такое нарушение 
получило название ретроградной эякуляции. Диагноз 
подтверждается отсутствием сперматозоидов при иссле
довании эякулята. И, наоборот, в большом количестве 
живые сперматозоиды обнаруживаются в моче после 
коитуса. Ретроградная эякуляция может стать причиной 
бесплодия у мужчин. В дифференциальной диагностике 
необходимо исключать воспалительные процессы, трав
му, прием лекарств (гуанетидин, тиоридазин, фенокси-
бензамин). 

Достаточно часто симпатические и парасимпатические 
эфферентные нервы повреждаются при ряде невропатий. 
Так, например, при диабетической вегетативной невро
патии импотенция констатируется в 40-60% случаев, 
встречается также при амилоидозе, синдроме Шая — 
Дрейджера, острой пандизавтономии, отравлениях 
^Шьяком, множественной миеломе, синдроме Гийе-
На

 — Барре, уремической невропатии. При прогрессиру
ющей идиопатической вегетативной недостаточности им-
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потенция вследствие поражения вегетативных эфферен-
тов встречается в 95 % случаев. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . В клинической 
практике принята классификация импотенции, основан
ная на предполагаемых патофизиологических механиз
мах заболевания. 

Причины импотенции могут быть органические и пси
хологические. Органические: сосудистые, неврологиче
ские, эндокринные, механические; психологические: 
первичные, вторичные. В 90 % случаев импотенция вы
звана психологическими причинами. 

Вместе с тем в ряде работ приводятся данные о том, 
что у 5 0% обследованных больных импотенцией обна
руживается органическая патология. Импотенцию счи
тают органической, если неспособность больного к эрек
циям и их сохранению не связана с психогенными на
рушениями. Нарушение половой функции органическо
го происхождения чаще встречается у мужчин. 

Импотенция сосудистого происхождения 

Из органических нарушений сосудистая патология — 
наиболее вероятная причина импотенции. Подчревно-ка-
вернозная система, снабжающая кровью половой член, 
обладает уникальной способностью резко увеличивать 
кровоток в ответ на стимуляцию тазовых внутренност
ных нервов. Степень поражения артериального русла 
может быть различной, соответственно разной может 
быть и степень увеличения кровотока при половой сти
муляции, что приводит к колебаниям давления в пеще
ристых телах. Так, например, полное отсутствие эрек
ций может указывать на серьезную сосудистую патоло
гию, а относительно хорошие эрекции в покое, которые 
исчезают при коитальных функциях, могут быть прояв
лением менее тяжелого заболевания сосудов. Во втором 
случае импотенция может объясняться тазовым синдро
мом обкрадывания, вызванным перераспределением кро
вотока в тазовых сосудах из-за окклюзии во внутренней 
половой артерии. К клиническим симптомам синдрома 
Лериша (окклюзия на уровне бифуркации подвздошных 
артерий) относятся перемежающаяся хромота, атрофия 
мышц нижних конечностей, бледность кожных покро
вов, а также неспособность к эрекциям. Импотенция 
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сосудистого генеза чаще всего встречается у больных, 
имеющих в анамнезе курение, артериальную гипертен-
зию, сахарный диабет, заболевания периферических со
судов, ишемическую болезнь сердца или недостаточность 
мозгового кровообращения. Угасание эректильной фун
кции может быть постепенным и наблюдается, как пра
вило, в возрасте 60-70 лет. Оно проявляется более ре
дкими половыми сношениями, нормальным или преж
девременным семяизвержением, неполноценными эрек
циями в ответ на половую стимуляцию, недостаточно 
качественными утренними эрекциями, неспособностью к 
интроекции и сохранению эрекций до эякуляции. Не
редко такие больные принимают гипотензивные препа
раты, которые, по-видимому, еще больше способствуют 
нарушению эректильной функции. В диагностике импо
тенции сосудистой этиологии помогают пальпация и аус-
культация кровеносных сосудов, допплеровская эхогра
фия артерий полового члена, селективная артериогра-
фия, плетизмография и радиоизотопное исследование 
кровотока в тазовых артериях. 

Неврогенная импотенция 

В популяции больных с импотенцией примерно у 10 % 
эта патология обусловлена неврологическими фактора
ми. На потенцию влияют неврологические расстройства 
при алкоголизме, диабете, состояниях после радикаль
ных операций на органах таза; при инфекциях спинного 
мозга, опухолях и травмах, сирингомиелии, дегенера
ции межпозвоночных дисков, поперечном миелите, рас
сеянном склерозе, а также при опухолях и травмах 
головного мозга и церебральной недостаточности. Во 
всех этих случаях импотенция обусловлена поражением 
вегетативных центров спинного мозга и вегетативных 
периферических нервов. 

У всех больных с импотенцией необходимо исследо
вать чувствительность, в частности, полового члена и 
наружных половых органов (при диабете, алкоголизме 
пли уремической невропатии с поражением срамного 
нерва она снижена), а также тщательно изучить невро
логический статус. Необходимо учитывать наличие бо
лей в спине, расстройства стула и мочеиспускания, ко
торые могут сопровождать патологию крестцового отдела 
спинного мозга или конского хвоста. Полная неспособ-
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ность к эрекциям свидетельствует о полном поврежде
нии крестцовых отделов спинного мозга. Причинами 
отсутствия способности сохранить эрекцию до заверше
ния полового акта могут быть невропатия с поражением 
срамного нерва, частичное повреждение подкрестцовых 
отделов спинного мозга, патология головного мозга. 

В диагностике неврогенной природы импотенции ис
пользуются некоторые параклинические методы иссле
дования: 
1. Определение порога чувствительности полового члена 

к вибрации. Эта процедура производится с помощью 
биотезиометра — специального прибора для количе
ственной оценки вибрационной чувствительности. 
Отклонения в чувствительности к вибрации — ран
нее проявление периферической невропатии. 

2. Электромиография мышц промежности. С помощью 
стерильного концентрического игольчатого электро
да, введенного в луковично-губчатую мышцу, запи
сывают электромиограммы мышц промежности в по
кое и при сокращении. При нарушении функции 
срамного нерва отмечается характерная электромио
графическая картина повышения мышечной актив
ности в покое. 

3. Определение рефрактерности крестцовых нервов. Го
ловку или тело полового члена подвергают электри
ческой стимуляции, а вызванные рефлекторные со
кращения мышц промежности регистрируют элект-
ромиографически. Нейрофизиологические данные о 
рефлексах луковично-губчатых мышц могут быть ис
пользованы для объективной оценки крестцовых сег
ментов Sn, Sin, Siv при подозрении на заболевание 
крестцового отдела спинного мозга. 

4. Соматосенсорные вызванные потенциалы дорсально
го нерва полового члена. Во время этой процедуры 
правая и левая части тела полового члена подверга
ются периодической стимуляции. Вызванные потен
циалы регистрируются над крестцовым отделом 
спинного мозга, а также в коре головного мозга. 
Благодаря этому методу удается дать оценку состоя
ния таламокортикального синапса, определить время 
периферического и центрального проведения. Нару
шения периодов латентности могут указывать на ме-
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стное повреждение верхнего моторного нейрона и 
нарушение надкрестцового афферентного пути. 

5. Исследование вызванных кожных симпатических по
тенциалов с поверхности наружных половых орга
нов. Во время периодической стимуляции в области 
запястья одной руки вызванные симпатические 
потенциалы (кожно-гальванические двухфазные 
реакции) регистрируются с определенного кожного 
участка (полового члена, промежности). Удлинение 
латентных периодов будет свидетельствовать о заин
тересованности симпатических периферических 
эфферентных волокон. 

6. Ночное мониторирование эрекций. В норме у здоро
вых людей эрекции возникают в фазе быстрого сна, 
что отмечается также у больных с психогенной им
потенцией. При органической импотенции (нейроген
ной, эндокринной, сосудистой) регистрируются не
полноценные эрекции или они вовсе отсутствуют. 
Иногда целесообразно провести психологическое об
следование больного. Это показано в случаях, когда 
данные анамнеза наталкивают на мысль о «ситуаци
онной» импотенции; если больной ранее перенес пси
хические расстройства; если налицо нарушения пси
хики типа депрессии, тревоги, враждебности, чувст
ва вины или стыда. 

Импотенция эндокринного происхождения 

Аномалии оси гипоталамус — гипофиз — гонады или 
других эндокринных систем могут отражаться на спо
собности к эрекциям и их поддержанию. Патофизиоло
гический механизм этого вида импотенции не изучен. 
В настоящее время неясно, каким образом патология 
эндокринной системы влияет на поступление крови в 
пещеристые тела или на местное перераспределение кро
вотока. В то же время центральный механизм контроля 
либидо безусловно определяется эндокринными факто
рами. 

К причинам импотенции эндокринного генеза относят 
и повышение содержания эндогенных эстрогенов. Неко
торые заболевания, например цирроз печени, сопровож
даются нарушениями обмена эстрогенов, что нужно учи
тывать при оценке половой функции. Прием эстрогенов 



384 ГЛАВА 4 

в терапевтических целях, например по поводу рака 
предстательной железы, может вызвать понижение ли
бидо. По выраженности вторичных половых признаков 
можно судить об уровне андрогенной стимуляции. На
личие или отсутствие гинекомастии позволяет судить о 
степени эстрогенной стимуляции. Минимальный объем 
эндокринологического обследования больных импотен
цией должен включать измерение концентрации в плаз
ме тестостерона, лютеинизирующего гормона и пролак
тина. Эти исследования нужно проводить всем больным 
импотенцией, в особенности тем, которые отмечают сни
жение либидо. Более полный объем оценки возможных 
нарушений включает определение содержания всех 
функций гонадотропинов, тестостерона и эстрадиола; 
определение уровня 17-кетостероидов, свободного корти
зола и креатинина; компьютерную томографию турецко
го седла и исследование полей зрения; пробу со стиму
ляцией человеческим хорионическим гонадотропином и 
определение высвобождения гонадотропинов под влия
нием рилизинг-фактора лютеинизирующего гормона. 

Импотенция механической природы 

К механическим факторам, приводящим к развитию 
импотенции, относят частичную или полную пенэкто-
мию, такие врожденные дефекты полового члена, как 
эписпадия и микрофалия. 

Отличительными признаками половой дисфункции 
механического генеза являются непосредственная связь 
с наличием дефекта половых органов, восстановление 
функции после устранения механической причины, ин-
тактность нервной системы, часто врожденный характер 
патологии. 

Импотенция, вызванная психологическими причинами 

Первопричиной импотенции могут быть психологиче
ские факторы. Больные с импотенцией, вызванной пер
вично психологическими причинами, как правило, мо
лоды (до 40 лет) и отмечают внезапное появление забо
левания, которое связывают с вполне определенным слу
чаем. Иногда у них наблюдается «ситуационная» импо
тенция, т. е. неспособность к половому акту в определен
ных условиях. Для дифференциальной диагностики с 



ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 385 

органической импотенцией используется метод ночного 
мониторирования эрекций (см. выше). 

Таким образом, суммируя вышеизложенные данные, 
можно сформулировать основные положения дифферен
циального диагноза наиболее частого страдания — импо
тенции. 

Психогенная: острое начало, периодичность проявле
ния, сохранение ночных и утренних эрекций, расстрой
ства либидо и эякуляции, сохранность эрекций в фазе 
быстрого сна (по данным мониторинга). 

Эндокринная: снижение либидо, положительные 
эндокринные скрининг-тесты (тестостерон, лютеинизи-
рующий гормон, пролактин), признаки эндокринологи
ческих синдромов и заболеваний. 

Сосудистая: постепенное угасание способности к эрек
циям, сохранение либидо, признаки общего атероскле
роза, нарушение кровообращения по данным ультразву
ковой допплерографии сосудов половых органов и тазо
вых артерий; снижение пульсации бедренной артерии. 

Нейрогенная (после исключения вышеуказанных со
стояний): постепенное начало с прогрессированием до 
развития полной импотенции в течение 0,5-2 лет; от
сутствие утренних и ночных эрекций, сохранение либи
до; сочетание с ретроградной эякуляцией и полиневро
патическим синдромом; отсутствие эрекций в фазу быс
трого сна при ночном мониторировании. 

Считается, что при помощи этих критериев в 66 % 
случаев удается отдифференцировать органическую им
потенцию от психогенной. 

Анатомия и физиология половой функции 

Механизмы нервной регуляции представляются весьма 
сложными в связи с особой зависимостью их от разно
образных влияний внешней среды, опосредованных со
циальными факторами. Однако при всей их сложности 
они осуществляются на основе общих принципов ре
флекторной деятельности. Материальным субстратом яв
ляются рецепторы, афферентные пути, половые центры 
на разных уровнях центральной нервной системы и эф
ферентные проводники к половым органам. 

Вопрос о локализации половых центров в мозге имеет 
особое значение для понимания механизмов регуляции 
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половой функции, этиологии и патогенеза половых рас
стройств, а также для решения практических вопросов 
диагностики и лечения. 

Эфферентные симпатические волокна, идущие от рос
трального поясничного отдела спинного мозга, иннерви-
руют семявыносящие протоки, семенные пузырьки и 
предстательную железу, проходя через поджелудочковое 
сплетение. Стимуляция этого сплетения вызывает эяку
ляцию. Центр эякуляции, или половой симпатический 
центр, располагается в верхнепоясничных сегментах 
спинного мозга. Центр эрекции, или половой парасим
патический центр, расположен в боковых рогах крест
цовых сегментов Sn — Siv. Идущие от него парасимпа
тические волокна являются эфферентными вазодилата-
торными нервами сосудов полового члена и способствуют 
возникновению эрекции, вызывая расширение артерий 
и повышение давления в пещеристых тканях. На своем 
пути эти волокна прерываются в сплетении предстатель
ной железы. Поперечнополосатые бульбокавернозные и 
ишиокавернозные мышцы, способствующие выделению 
семенной жидкости из мочеиспускательного канала, ин-
нервируются соматическими срамными нервами (тт. ри-
dendi). 

У женщин включение преимущественно парасимпа
тических механизмов приводит к половому возбужде
нию — эрекции клитора, губчатого тела уретры, кавер
нозного тела луковицы преддверия, напряжению кавер
нозных мышц и выделению секрета бартолиниевых 
желез, что характеризует готовность половых органов 
к совокуплению. Последующее нарастающее возбужде
ние симпатических регуляторных механизмов приводит 
к возникновению двигательного оргастического комп
лекса. 

Из сказанного ясно, что вовлечение в патологический 
процесс нервов, контролирующих каждую фазу сексу
альной реакции у мужчин и женщин, приводит к нару
шению половой функции. 

Ближайшей областью, где осуществляется подкорко
вая регуляция половой функции, является гипоталами-
ческая. В настоящее время считается, что в гипоталаму
се дифференцированы симпатические и парасимпатиче
ские клеточные структуры, связанные с широкой сетью 
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многообразных афферентных путей, несущих импульсы 
из окружающей внешней среды, от рецепторов внутрен
них органов, а также от различных отделов мозга. Име
ются также специальные эфферентные пути (гипотала-
мо-спинальные), идущие от гипоталамуса в район водо
провода мозга и затем вдоль центрального канала к 
боковым рогам спинного мозга. 

Наличие специфической симпатической и парасимпа
тической иннервации половых органов не исключает и 
наличия более сложных ассоциативных вегетативных 
аппаратов, функционально объединяющих половую дея
тельность с другими органами и системами: сердечно-со
судистой, эндокринной, терморегулирующей и др. Эти 
аппараты представлены в лимбико-ретикулярной систе
ме мозга. Вся деятельность организма по оптимальному 
обеспечению половой функции осуществляется благода
ря интегративной деятельности лимбико-ретикулярной 
системы через ее эрготропные и трофотропные механиз
мы. Эрготропные зоны (мезэнцефалон и задний гипота
ламус) обеспечивают адаптацию к меняющимся средо-
вым влияниям, используя преимущественно симпатиче
ские сегментарные аппараты; трофотропные зоны (рин-
энцефалон, передний гипоталамус и каудальный отдел 
ствола) осуществляют восстановление и поддержание по
стоянства внутренней среды организма (гомеостаза), ис
пользуя для этого преимущественно парасимпатические 
аппараты. 

Гипоталамической специфической системой, регулиру
ющей гонадотропную функцию гипофиза, считаются 
паравентрикулярное и вентромедиальное ядра, относя
щиеся к парвоцеллюлярной области серого бугорка. При 
разрушении серого бугорка наблюдаются нарушение 
половой функции и атрофия гонад. 

Наблюдения над больными с органическими пораже
ниями головного мозга показывают неравнозначность 
правого и левого полушарий в регуляции половой фун
кции. У больных с обширным поражением доминантно
го полушария развиваются серьезные речевые расстрой
ства и паралич противоположных конечностей, но поло
вая функция или не страдает, или страдает лишь в 
связи с ослаблением общего (соматического) здоровья. 
Поражения субдоминантного полушария, даже менее 
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обширные, почти всегда приводят к расстройству поло
вой функции наряду со своеобразными эмоциональными 
нарушениями и параличом противоположных конечно
стей. 

Условно-рефлекторные сексуальные стимулы, без ко
торых невозможно нормальное осуществление половой 
функции, воспринимаются по преимуществу корой пра
вого полушария. Кора левого полушария осуществляет 
преимущественно тормозные второсигнальные воздейст
вия на корковые первосигнальные (возбуждающие) сек
суальные впечатления и на подкорковые эмоционально-
вегетативные регуляторные механизмы. 

Безусловно-рефлекторная регуляция — врожденная; 
она служит основой для формирования высших услов
но-рефлекторных регуляторных механизмов и в процес
се половой жизни подчинена их влиянию. 

Таким образом, нервная регуляция половой функции 
представляет собой динамическую функциональную 
систему, объединяющую клеточные структуры разных 
этажей нервной системы в единый регуляторный меха
низм. 

Л е ч е н и е нейрогенных расстройств половой функ
ции — чрезвычайно сложная и недостаточно разработан
ная проблема. 

В принципе лечение половой дисфункции нейрогенной 
природы должно проводиться в рамках комплексного 
многостороннего лечения неврологического заболевания 
или процесса, вызвавшего нарушение половой функции. 
При органическом поражении головного мозга (опухоли, 
инсульты) используют традиционные методы лечения, 
не имеющие специфического влияния на половые фун
кции. Однако индивидуальные и коллективные психо
терапевтические беседы должны проводиться на протя
жении всего курса сексуальной реабилитации, что созда
ет у больных благоприятный эмоциональный фон и спо
собствует более быстрому восстановлению нарушенных 
функций. 

При поражении спинного мозга нарушения половых 
функций начинают устраняться после ликвидации ос
ложнений со стороны мочеполовых органов (лечение 
цистита, эпидидимита и простатита, удаление дренаж
ной трубки и камней из мочевого пузыря, ушивание 
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уретральных свищей и др.), а также после достижения 
общего удовлетворительного состояния больных. 

Из методов биологической терапии в основном и ран
нем восстановительном периодах целесообразно назна
чать комплексное общеукрепляющее и стимулирующее 
регенеративные процессы в спинном мозге лечение 
(витамины группы В, анаболические гормоны, АТФ, 
переливание крови и кровезаменителей, пирогенал, 
метилурацил, пентоксил и др.). В дальнейшем одновре
менно с обучением больных самообслуживанию и пере
движению при гипо- и анаэрекционных синдромах реко
мендуется проводить лечение нейростимулирующими и 
тонизирующими средствами (женьшень, китайский 
лимонник, левзея, заманиха, экстракт элеутерококка, 
пантокрин и др.). Рекомендуется назначать препараты 
стрихнина, секуринина (парентерально и внутрь), повы
шающих рефлекторную возбудимость спинного мозга. 
При нарушениях эрекционной функции эффективны 
препараты антихолинэстеразного действия (прозерин, 
галантамин и др.). Однако их целесообразно назначать 
при сегментарном нарушении эрекционной функции, 
так как при центральных параличах и парезах они 
резко повышают спастичность мышц, а это значительно 
затрудняет двигательную реабилитацию больных. 
В комплексе лечебных средств определенное значение 
имеет иглотерапия. У больных с проводниковым гипо-
эрекционным вариантом положительные результаты да
ет сегментарный массаж пояснично-крестцовой области 
по возбуждающему методу. 

Для лечения ретроградной эякуляции предлагаются 
препараты, обладающие антихолинергическим действи
ем (бромфенирамин по 8 мг 2 раза в день). Применение 
имипрамина (мелипрамина) в дозе 25 мг 3 раза в день 
увеличивает выброс мочи и повышает давление в уретре 
благодаря действию на ot-адренорецепторы. Эффект от 
применения агонистов а-адренорецепторов связан с по
вышением тонуса шейки мочевого пузыря и последую
щим предотвращением забрасывания семени в мочевой 
пузырь. Больным с ускоренным семяизвержением при 
сохранности всех остальных половых функций не пока
заны общетонизирующие, гормональные и повышающие 
возбудимость спинного мозга препараты. Эффективны в 
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этих случаях транквилизаторы, нейролептики типа мел-
лерила. 

При явлениях андрогенной недостаточности назнача
ют витамины А и Е. В качестве пускового механизма в 
конце лечения таким больным можно рекомендовать 
кратковременные курсы лечения половыми гормонами 
(метилтестостерон, тестостерона пропионат). 

При неэффективности медикаментозной терапии боль
ным с импотенцией проводят эректотерапию. Есть сооб
щения об эффективности хирургической имплантации 
протеза полового члена. Такие операции рекомендуются 
в случаях органической необратимой формы импотен
ции. 

Всегда при подборе терапии необходимо принимать во 
внимание, что многие неврологические заболевания мо
гут охватывать патологическим процессом несколько си
стем и разных уровней. Например, при идиопатической 
ортостатической гипотензии в основном страдает спин
ной мозг, но могут поражаться и периферические нервы 
и вещество головного мозга. Сахарный диабет поражает 
в основном периферические нервы, но также влияет на 
все остальные отделы нервной системы. В связи с этим 
в каждом индивидуальном случае должны быть опреде
лены показания для использования дополнительных ме
тодов лечения (психотерапия, коррекция эндокринного 
статуса, сосудистая терапия). 
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НЕЙРОЭНДОКРИННЫЕ СИНДРОМЫ 

Клиническая картина нейрообменно-эндокрин-
ных синдромов определяется степенью и характером 
дисфункции гипоталамо-гипофизарной системы. Особен
ностью нейроэндокринных синдромов являются их кли
нический полиморфизм и тесная связь с вегетативными, 
эмоциональными и мотивационными нарушениями. 
Многочисленность функций гипоталамуса, их зависи
мость от нейротрансмиттерного контроля, тесная двусто
ронняя связь с другими структурами лимбико-ретику
лярного комплекса, его включенность в церебральные 
системы нейроэндокринной, психовегетативной регуля
ции во многом определяют клинический полиморфизм 
нейрообменно-эндокринных синдромов. 

Трудности в диагностике при нейроэндокринной пато
логии в значительной степени связаны с необходимо
стью их дифференцирования с первичной эндокринной 
и соматической патологией. Сложной и подчас неразре
шимой задачей является выяснение нозологической 
сущности нейрообменно-эндокринных синдромов. Мно
гочисленные этиологические факторы, которые могут 
приводить к органической патологии гипоталамической 
области (неопластические и гранулематозные процессы, 
дефекты развития, сосудистая патология, менингиты, 
энцефалиты и т.д.), требуют клинического анализа со
ответствующих нозологических единиц и параклиниче
ских методов их диагностики. 

Следует подчеркнуть, что нейроэндокринные синдро
мы как результат перечисленных текущих органических 
процессов в ЦНС встречаются достаточно редко. У по
давляющего большинства больных с нейроэндокринны-
ми синдромами, с которыми чаще всего приходится 
сталкиваться врачу в повседневной практике, выявить 
органическое поражение головного мозга не удается. 
В этих случаях, по-видимому, имеет место конституци
онально обусловленный биохимический дефект гипота
ламической регуляции, который декомпенсируется под 
влиянием различных внешнесредовых воздействий (гор
мональные перестройки, различные виды стрессового 
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воздействия, инфекции, соматические заболевания, 
травмы). Обычно удается выявить ту или иную нейро-
эндокринную патологию у ближайших родственников 
этих больных, осложнения в течение пренатального и 
натального периодов. Кроме того, нейроэндокринные 
синдромы могут возникать после эмоционального стрес
са, на фоне психопатологических расстройств, под вли
янием фармакологических препаратов, воздействующих 
на нейрохимию мозга. 

В ряде случаев конституциональной предрасположен
ности к нейроэндокринным проявлениям обнаружить не 
удается. Подобные синдромы крайне динамичны, обыч
но проходят после прекращения действия неблагоприят
ных факторов, их вызвавших. Выявленная ведущая 
роль мозговых нейротрансмиттеров в контроле над вы
работкой рилизинг- и ингибирующих факторов гипота
ламуса позволяет понять нейродинамический характер 
этих нейроэндокринных синдромов, в ряде случаев, воз
можно, и не связанный со стабильным врожденным 
биохимическим дефектом. 

Следует подчеркнуть, что в формировании клиниче
ских проявлений нейроэндокринных синдромов играют 
роль не только локальные изменения в гипоталамо-ги-
пофизарной области, но и нарушения гипоталамических 
связей с другими структурами ЛРК. 

В настоящее время активно продолжается изучение 
нейрохимической регуляции церебральных систем, от
ветственных за нейрообменно-эндокринные функции и 
формирование биологических мотиваций. Роль биохими
ческих процессов в генезе большинства нейрообменно-
эндокринных синдромов заставляет более оптимистично 
смотреть на возможности их терапии. Ведущую роль в 
лечении начинают играть препараты, воздействующие 
на нейрохимию мозга. Продолжающиеся исследования 
синтеза препаратов, влияющих на рилизинг-факторы ги
поталамуса, позволяют надеяться и на значительные 
перспективы терапевтических возможностей в недале
ком будущем. 

Церебральное ожирение 

Наблюдаются следующие его формы: болезнь Иценко — 
Кушинга, адипозогенитальная дистрофия, синдром Ло
ренса — Муна — Барде — Бидля, Морганьи — Стюар-
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да — Мореля, Прадера — Вилли, Клейне — Левина, 
Альстрема — Хальгрена, Эдвардса, липодистрофия Бар-
ракера — Симонса, болезнь Деркума, болезнь Маделун-
га, смешанная форма ожирения. 

Смешанная форма церебрального ожирения 
(одна из наиболее частых клинических форм) 
Клиническая картина: отмечается генерализованное рас
пределение жира. Избыточная масса тела, как правило, 
сочетается с другими нейрообменно-эндокринными про
явлениями: снижением функции половых желез (олиго-
и аменорея, бесплодие, ановуляторный менструальный 
цикл, снижение секреции влагалищных желез), вторич
ным гиперкортицизмом (гирсутизм, трофические изме
нения кожи — полосы растяжения багрово-синюшного 
оттенка, акне, артериальная гипертензия), нарушением 
углеводного обмена (тенденция к гипергликемии нато
щак, нарушение теста толерантности к глюкозе), нару
шением водно-солевого обмена (задержка жидкости в 
организме с явными или скрытыми отеками или пастоз-
ностыо стоп и голеней). Мотивационные расстройства 
проявляются повышенным аппетитом (может иметь ме
сто выраженная гиперфагическая реакция на стресс, 
которая наблюдается у 5 0% больных), повышенной 
жаждой, дневной нерезко выраженной гиперсомнией в 
сочетании с нарушениями ночного сна, сниженным по
ловым влечением. 

Всегда ярко представлены вегетативные нарушения 
при церебральном ожирении. Склонность к симпатоад-
реналовым реакциям в сердечно-сосудистой системе 
(повышенные цифры артериального давления, тахикар
дия), особенно при выполнении физических нагрузок, 
обусловлена новым уровнем адаптации вегетативных 
аппаратов к избыточной массе тела. Однако этим не 
исчерпываются перманентные вегетативные расстройст
ва, которые проявляются также повышенной потливо
стью, повышенной сальностью кожи, склонностью к 
запору, периодическим субфебрилитетом. 

Кроме того, у больных имеет место выраженный пси
ховегетативный синдром, который проявляется избыточ
ным обеспечением любых видов психической деятельно
сти, а также — в 30 % случаев — пароксизмальными 
вегетативными проявлениями. Пароксизмы носят либо 
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симпатоадреналовый, либо смешанный характер и, как 
правило, обнаруживаются у больных с тревожно-фоби-
ческими расстройствами. Синкопальные состояния до
статочно редки и отмечаются у больных, имевших к 
ним склонность с раннего детского возраста. Психопато
логические расстройства весьма полиморфны, чаще 
представлены тревожно-депрессивными и сенестопатиче-
ски-ипохондрическими проявлениями. Возможны про
явления истерического круга. 

Широко представлены алгические проявления, в ос
новном психалгии хронического течения в виде: голо
вных болей напряжения, кардиалгии, болей в спине и 
шее. Боли в спине и шее могут иметь вертеброгенную 
природу или относиться к миофасциальным болевым 
синдромам. Как правило, наиболее яркие психовегета
тивные и алгические нарушения свойственны для боль
ных с тревожно-депрессивными и ипохондрическими 
расстройствами. 

Следует иметь в виду, что переедание у больных с 
церебральным ожирением может быть не только отраже
нием повышенного аппетита и чувства голода, но и слу
жить своеобразным защитным механизмом от стрессовых 
влияний. Так, нередко больные ожирением едят, чтобы 
успокоиться и избавиться от состояния дискомфорта при 
нервном напряжении, скуке, одиночестве, сниженном 
настроении, плохом соматическом состоянии. Еда отвле
кает, успокаивает, снимает внутреннее напряжение, при
носит чувство удовлетворения и радости. Таким образом, 
гиперфагическая реакция на стресс возникает не только 
в результате повышения аппетита и чувства голода, но 
и является формой стереотипного реагирования на 
стресс. В этих случаях разрядка аффективного напряже
ния достигается повышенным приемом пищи. Наши ис
следования показали, что становлению подобного пище
вого поведения способствуют исходно повышенный аппе
тит с рождения и неправильное воспитание. 

Предполагается, что в происхождении эмоциогенного 
пищевого поведения играет роль не только условно-реф
лекторный механизм (неправильное научение), но и спе
цифика нейрохимической церебральной регуляции с не
достаточностью серотонинергических систем. При этом 
прием высокоуглеродной, легкоусвояемой пищи способ-
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ствует быстрому повышению в крови углеродов с после
дующей гиперинсулинемией. Вследствие гиперинсулине-
мии изменяется проницаемость гематоэнцефалического 
барьера к аминокислотам с повышением проницаемости 
для триптофана. В результате количество триптофана в 
ЦНС увеличивается, что ведет к увеличению синтеза 
серотонина. Таким образом, прием богатой углеводами 
пищи является для больных своеобразным лекарством, 
регулирующим уровень и обмен серотонина в ЦНС. 
Именно с повышением уровня серотонина в ЦНС связы
вают появляющиеся у больных после эмоциогенной еды 
состояние насыщения и эмоционального комфорта. 

Помимо эмоциогенного пищевого поведения, для туч
ных свойственно так называемое экстернальное пищевое 
поведение. Оно проявляется повышенным и преимуще
ственным реагированием не на внутренние, а на внеш
ние стимулы для приема пищи (вид пищи, пищевая 
реклама, хорошо сервированный стол, вид человека, 
принимающего пищу). Насыщаемость у тучных резко 
снижена, свойственно быстрое поглощение пищи, вечер
ние переедания, редкие и обильные приемы пищи. 

У ряда больных с церебральным ожирением не удает
ся выявить факта переедания. Проведенные гормональ
ные исследования позволили выявить у этих больных 
сниженный уровень соматотропина с неадекватным его 
снижением при эмоциональном стрессе, повышенный 
уровень кортизола с его избыточным повышением в 
ответ на эмоциональный стресс, не сопровождающийся 
соответствующим повышением АКТГ. Эти данные позво
лили считать, что у больных с гиперфагической реак
цией на стресс преобладают мотивационные нарушения, 
У больных без таковой реакции преобладают нейрооб-
менно-эндокринные расстройства. 

Церебральное ожирение может сочетаться с синдрома
ми идиопатических отеков, несахарного диабета, перси-
стирующей лактореи-аменореи (СПЛА). 

П а т о г е н е з : дисфункция церебральной системы пище
вого поведения и эндокринно-метаболических процессов, 
в основном на уровне гипоталамо-гипофизарного звена 
регуляции. При патологии пищевого поведения предпо
лагается недостаточность серотонинергических медиа-
торных систем. 
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Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з : в первую очередь 
необходимо исключить эндокринные формы ожире
ния — гипотиреоз, синдром Иценко — Кушинга, гипоге-
нитальное ожирение, ожирение при гиперинсулинизме. 

При экзогенно-конституциональной форме ожирения, 
как правило, обнаруживают гипоталамо-гипофизарные 
проявления. Вопрос о первичности или вторичности 
этих проявлений к настоящему времени не имеет одно
значного ответа. Мы придерживаемся мнения, что и при 
экзогенно-конституциональной форме ожирения имеет 
место первичная дисфункция церебрального звена регу
ляции. Видимо, эти две формы ожирения отличаются 
не качественными признаками, а лишь степенью цереб
ральной дисфункции. 

Э т и о л о г и я . Причинами церебрального ожирения мо
гут быть: 1) патология гипоталамуса в результате опу
холевого, воспалительного, посттравматического его по
ражения и при повышении внутричерепного давления; 
2) нарушение гипоталамического контроля над гипофи-
зарными функциями, как это имеет место при синдроме 
«пустого» турецкого седла; 3) конституциональная био
химическая дефектность гипоталамуса и его связей, де-
компенсирующаяся под влиянием неблагоприятных 
внешнесредовых факторов (неправильный режим пита
ния и физической активности, гормональные перестрой
ки, эмоциональный стресс). Церебральное ожирение, 
возникающее в результате декомпенсации конституцио
нально обусловленного дефекта церебральной регуляции 
пищевого поведения и энергетического обмена, является 
наиболее распространенным в клинической практике. 

Л е ч е н и е должно быть направлено на ликвидацию 
причины, вызвавшей гипоталамо-гипофизарную дисфун
кцию. Используются традиционные терапевтические 
подходы к лечению при опухолевом процессе, нейроин-
фекционном и посттравматическом поражении. При кон
ституциональной дефектности гипоталамуса применяют 
неспецифические виды терапии, основными из которых 
являются различные диетические мероприятия, усилен
ная физическая нагрузка, изменение неправильного пи
щевого и двигательного стереотипа. Длительное дозиро
ванное голодание может быть рекомендовано всем боль-
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ным без гиперфагической реакции на стресс. При нали
чии такой реакции к назначению дозированного голода
ния следует подходить дифференцированно. Желательно 
до назначения лечения дозированным голоданием прово
дить пробное суточное голодание и в зависимости от 
самочувствия больного рекомендовать или не рекомендо
вать дальнейший курс лечения. В случае возрастания 
тревожных расстройств при пробном суточном голодании 
дальнейшее лечение этим методом не показано. 

Применяют различные виды фармакотерапии. Лече
ние анорексигенными препаратами амфетаминового ря
да (фепранон, дезопимон) противопоказано. Не рекомен
дуется применение анорексантов адренергического дей
ствия, близких по своим свойствам к амфетаминам (ма-
зиндол, теронак). Эти лекарственные средства повышают 
стрессодоступность больных, увеличивают тревожные 
расстройства, декомпенсируют психовегетативные про
явления и психопатологические нарушения. При этом 
прием пищи подчас не снижается, а возрастает, так как 
больные с эмоциогенным пищевым поведением едят не 
в результате повышения аппетита, а «заедают» тревогу, 
плохое настроение и т.д. 

Последние годы с успехом применяются анорексиген-
ные средства нового поколения, относящиеся к агонистам 
серотонина — фенфлюрамин (минифаж) или дексфенф-
люрамин (изолипан). Обычно используемые дозы — 60 мг 
минифажа или 30 мг изолипана в сутки в течение трех-
шести месяцев. Эти средства принципиально отличаются 
от анорексантов прежнего поколения. Они способствуют 
повышению насыщаемости, снижают проявления эмоци-
огенного пищевого поведения, стимулируют процессы 
жирового обмена, нормализуют гормональный статус, не 
вызывают привыкания. Противопоказанием для лечения 
серотонинергическими анорексантами являются депрес
сивные расстройства, панические атаки (вегетативные па
роксизмы), выраженная патология печени и почек. При
менение тиреоидных гормонов рекомендуется исключи
тельно при верифицированном снижении функции щито
видной железы. В таких случаях назначают тиреоидин в 
малых дозах (по 0,05 г 2 раза в день в течение 20 дней). 
При одновременном отечном синдроме рекомендуется 
прием верошпирона по 0,025 г 3 раза в день в течение 
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1-2 мес. Применение других диуретических препаратов 
не показано. Достаточно широко используются внутри
мышечные инъекции адипозина по 50 ЕД 1-2 раза в день 
обычно в течение 20 дней. Применяют лечение ад инози
ном на фоне малокалорийной диеты. 

Рекомендуются препараты, влияющие на тканевый об
мен: метионин по 2 таблетки 3 раза в день, витамины 
группы В (предпочтительны витамины Вб и В15). Для 
коррекции вегетативных расстройств применяют а- и 
Р-адреноблокаторы — пирроксан и анаприлин. Необходи
мо использование средств, улучшающих мозговую гемо
динамику: стугерон (циннаризин), компламин (теоникол, 
ксантинола никотинат), кавинтон. Как правило, их на
значают в течение 2-3 мес. по 2 таблетки 3 раза в день. 
Следует применять препараты, улучшающие обменные 
процессы в мозге и его кровоснабжение: ноотропил (пи-
рацетам) по 0,4 г 6 раз в день в течение 2-3 мес. с 
последующими повторными курсами через 1-2 мес. и 
аминалон по 0,25 г 3-4 раза в день в течение 2-3 мес. 

Лечение ожирения должно обязательно включать при
менение психотропных препаратов, которые, воздействуя 
на нейрохимические процессы, не только способствуют 
нормализации психопатологических расстройств, но и в 
ряде случаев улучшают нейроэндокринные процессы. 
Применение психотропных препаратов необходимо и для 
предотвращения нежелательных последствий диетотера
пии. Не следует забывать, что отсутствие возможности 
удовлетворения доминирующей пищевой мотивации яв
ляется значительным стрессогенным фактором для боль
ных ожирением при соблюдении диеты. Известно значи
тельное число клинических наблюдений с появлением 
(или усилением) психопатологических и вегетативных 
расстройств при снижении массы тела с последующим 
отказом больных от терапии. Особенно существенна те
рапия психотропными средствами у больных с гиперфа-
гической реакцией на стресс, при которой снижение 
стрессодоступности организма и снижение психопатоло
гических проявлений приводит к значительному умень
шению потребляемой пищи. Психотропные средства 
назначают строго индивидуально, основываясь на харак
тере эмоционально-личностных расстройств; применяют 
их длительно в течение полугода. Обычно используют 
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малые нейролептики типа сонапакса в сочетании с тран
квилизаторами дневного действия (мезапам) или анти
депрессантами. Предпочтительны антидепрессанты ново
го поколения, относящиеся к селективным агонистам 
серотонина, а именно ингибиторы обратного захвата се
ротонина в пресинаптической мембране: флюоксетин 
(прозак), сертралин (золофт). Рекомендуемые дозы: 20 мг 
прозака один раз в сутки на протяжении 2-3 месяцев; 
золофт от 50 до 10 мг в сутки, доза принимается в три 
приема, длительность терапии до 3-х месяцев. Антиде
прессанты этого ряда помимо купирования психопатоло
гических, психовегетативных и алгических проявлений 
способствуют нормализации пищевого поведения, исчез
новению гиперфагической реакции на стресс, вызывают 
аноректические реакции, приводят к снижению массы 
тела. Эти средства не следует назначать совместно с 
антидепрессантами других групп и анорексигенными 
средствами любого действия. Весьма актуальным спосо
бом лечения является психотерапия. 

Основная цель психотерапии — повышение стрессо-
устойчивости больных, создание нового пищевого и дви
гательного стереотипа, научение дифференциации 
побуждений различных модальностей (голода и аффек
тивных состояний), повышение самоооценки больных, 
развитие высших потребностей. Применяются различ
ные виды психотерапевтического воздействия. На пер
вый план выходят поведенческая и рациональная пси
хотерапия, телесноориентированные методики. Лечение 
ожирения должно быть всегда комплексным и включать 
диетотерапию, физиотерапевтические методы воздейст
вия, лечебную физкультуру, поведенческую терапию, 
фармакотерапию. Лечение длительное. Больные должны 
находиться под наблюдением врача годами. 

Адипозогенитальная дистрофия Бабинского — Фрелиха 
Наблюдается преимущественное отложение жира на ту
ловище, особенно в области живота («фартук») и бедрах. 
Как правило, развивается в период, предшествующий 
половому созреванию. Характерны задержка роста, ги-
погонадизм. У мужчин недоразвитие половых органов 
часто сопровождается крипторхизмом. Половые органы 
У женщин уменьшены, гипопластичны; имеет мето аме
норея. Оволосение кожных покровов отсутствует, волосы 
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на голове редкие, с тенденцией к облысению. Наблюда
ется отставание окостенения эпифизов, плоскостопие и 
Х-образные ноги. Характерны умственное недоразвитие, 
эмоциональная уплощенность. Половое влечение сниже
но или отсутствует. Если заболевание начинается после 
полового созревания, то нарушения окостенения отсут
ствуют и половые признаки достаточно развиты. По 
мере развития заболевания вследствие атрофии половых 
желез наступают аменорея, снижение полового влече
ния, импотенция. 

Нередко дистрофия Бабинского — Фрелиха сочетается 
с гипофункцией щитовидной железы, нарушениями вод
но-солевого обмена, гипертермией, гиперсомнией, при
знаками акромегалии. Часто наблюдаются трофические 
изменения кожи (кератозы, пигментация, кератиты). 
Могут иметь место стертые формы, которые протекают 
по типу смешанной формы церебрального ожирения с 
распределением жира, близким к форме адипозогени-
тальной дистрофии. 

П а т о г е н е з . Патологические изменения связаны с гор
мональной дисфункцией и нарушением биологических 
мотиваций. Выявляется патология выделения рилизинг-
факторов гипоталамуса, приводящая к нарушению сек
реции АКТГ, СТГ, ТТГ, гонадотропинов. Мотивацион-
ные нарушения определяются дисфункцией церебраль
ных систем, обусловливающих пищевую мотивацию, в 
которых ведущая роль отводится вентромедиальному и 
вентролатеральному ядрам гипоталамуса. В зависимости 
от этиологии возможно преимущественное поражение 
гипофиза или гипоталамуса. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Необходимо диф
ференцировать от ожирения с евнухоидизмом. Облегча
ют диагноз наличие признаков поражения ЦНС и отсут
ствие евнухоидных пропорций тела. 

Э т и о л о г и я . Наиболее частые причины типичной ади-
позогенитальной дистрофии — краниофарингиома и хро-
мофобная аденома гипофиза, а также другие опухолевые 
процессы, распространяющиеся на вентромедиальный 
гипоталамус и срединное возвышение. Может развивать
ся в результате поражения гипоталамо-гипофизарной си
стемы туберкулезным процессом (в настоящее время 
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крайне редко), при энцефалитах, при выраженной гид
роцефалии. Иногда явную причину заболевания выявить 
не удается. В таком случае обычно заболевание носит 
семейный характер. Проявлению конституциональной 
предрасположенности способствуют несоответствующий 
режим питания и малоподвижный образ жизни, хрони
ческий эмоциональный стресс, тяжелые соматические и 
инфекционные заболевания. 

Л е ч е н и е зависит от причин, вызвавших заболевание. 
При декомпенсации конституциональной неполноценно
сти тактика терапевтического воздействия такая же, как 
и при смешанной форме церебрального ожирения. При 
выраженном гипогонадизме применяют чередующиеся 
курсы лечения гонадотропными препаратами у мальчи
ков в сочетании с приемом тестостерона. Лечение дли
тельное — в среднем 1-2 года. Заместительную гормо
нальную теарпию следует назначать совместно с эндо
кринологами. 

Синдром Иценко — Кушинга 
Различают болезнь Иценко-Кушинга, имеющую гипо-
таламо-гипофизарное происхождение, и собственно син
дром Иценко — Кушинга — заболевание, связанное с 
первичным поражением надпочечников. В настоящем 
разделе рассматривается лишь церебральная форма 
заболевания. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Отмечается избирательная 
локализация жира на лице (лунообразное лицо), груди, 
животе, шее, над VII шейным позвонком («климактери
ческий горбик») в сочетании с относительно тонкими 
конечностями. Лицо багрово-красного цвета, кожа су
хая, шелушащаяся, многочисленные акне. Характерны 
широкие дистрофические полосы растяжения, как пра
вило, багрово-синюшного цвета на коже живота, бедер, 
плеч, молочных желез. В клинической картине — арте
риальная гипертензия, сахарный диабет, гирсутизм в 
сочетании с поредением волос на голове, остеопороз и 
компрессионные переломы, мышечная слабость, лом
кость капилляров, плохое заживление ран, снижение 
Устойчивости к инфекциям. 

Психопатологические расстройства носят различный 
характер — от гиперсомнии до инсомнии, от эйфории до 
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депрессии, иногда имеют место истинные психозы. 
Наблюдается изменение морфологических и функцио
нальных половых признаков. У женщин, помимо гир-
сутизма, отмечается огрубение голоса, аменорея или 
олигоменорея, снижение полового влечения, маскулини
зация. У мужчин наблюдаются иногда явления фемини
зации, гинекомастия, гипотрофия семенников, пониже
ние полового влечения и сперматогенеза. Нередко кожа 
больных на участках, испытывающих давление, вокруг 
сосков и в местах образования рубцов темнеет. 

П а т о г е н е з . Клиническая картина определяется повы
шением содержания в плазме крови АКТГ и кортизола. 
Гипертрофия коркового слоя надпочечников носит вто
ричный центрально-обусловленный характер. Гиперпро
дукция АКТГ может определяться как преимуществен
ной патологией гипоталамуса (избыточная продукция 
кортикотропин-рилизинг-фактора), так и первичным по
ражением гипофиза (АКТГ-секретирующие аденомы ги
пофиза). Считается, что в генезе АКТГ-секретирующих 
аденом гипофиза решающую роль играет предшествую
щая длительная стимуляция избыточно продуцируемым 
кортикотропин-рилизинг-фактором. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . При наличии 
признаков гиперадренокортицизма необходимо исклю
чить первичную патологию надпочечников, т. е. синдром 
Иценко — Кушинга. С этой целью определяют уровни 
АКТГ и кортизола в крови и проводят дексаметазоновый 
тест. Проба с дексаметазоном основана на подавлении 
продукции эндогенного АКТГ по принципу обратной 
связи. При болезни Иценко — Кушинга назначают 
внутрь дексаметазон по 2 мг каждые 6 ч в течение 
2 сут., при этом экскреция с мочой 17-ОКС снижается 
более чем на 5 0% ; при синдроме Кушинга экскреция 
17-ОКС с мочой не изменяется. 

Необходимо исключать случаи с эктопической продук
цией АКТГ при мелкоклеточном раке легких, карцино-
идных опухолях, опухолях островков поджелудочной 
железы. При эктопических опухолях течение синдрома 
более злокачественное, отсутствует значительное увели
чение массы тела, ведущую роль в клинической картине 
приобретает гипокалиемия; как правило, дексаметазоно-
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вый тест отрицательный. АКТГ- или кортикотропин-ри-
лизинг-фактор-секретирующие эктопические опухоли 
чаще встречаются у мужчин. 

Э т и о л о г и я . Помимо АКТГ-секретирующих опухолей 
гипофиза (как правило, базофильные аденомы), заболе
вание весьма редко развивается в результате нейроин-
фекционного или посттравматического поражения гипо-
таламо-гипофизарной области. Достаточно часто выяв
ляется декомпенсация кнституциональной дисфункции 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси под влия
нием хронического стресса, гормональных перестроек, 
интоксикаций, инфекционных заболеваний. 

Л е ч е н и е . При наличии АКТГ-секретирующей опухоли 
гипофиза рекомендуется соответствующее хирургическое 
или лучевое воздействие. Из фармакотерапевтических 
средств применяют препараты, влияющие либо на био
синтез кортизола в надпочечниках (метапирон), либо на 
метаболизм нейротрансмиттеров в ЦНС (парлодел, цип-
рогептадин, резерпин). Парлодел применяют в дозе от 4 
до 7,5 мг/сут. в течение 6-8 мес ; ципрогептадин (пери-
тол, дезерил) — в дозе 25 мг/сут. также длительное вре
мя; резерпин — в дозе 2 мг/сут. Наряду с указанной 
терапией применяют традиционные способы снижения 
массы тела (см. терапию церебрального ожирения сме
шанной формы на с. 396). 

Синдром Нельсона 

По клиническим проявлениям аналогичен болезни 
Иценко — Кушинга. Обнаружено появление АКТГ-сек
ретирующих опухолей гипофиза после двусторонней ад-
реналэктомии, проведенной по поводу гиперплазии коры 
надпочечников. Появляющаяся после адреналэктомии 
повышенная выработка кортикотропин-рилизинг-факто-
ра и повышенная адренокортикотропная активность в 
плазме могут способствовать развитию в дальнейшем 
АКТГ-секретирующих опухолей гипофиза. 

Болезнь Маделунга 

Основное проявление болезни — выраженное локальное 
отложение жира в области шеи. Жировая подушка, 
опоясывающая шею, придает больным настолько специ
фический вид, что дифференциального диагноза, как 
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правило, не требуется. Патогенез и этиология до конца 
не выяснены. Относят к церебральной форме ожирения. 

Л е ч е н и е — см. «Церебральное ожирение». Иногда 
применяют иссечение жировой ткани хирургическим 
путем. 

Болезнь Деркума 
Болезнь Деркума (болезненный липоматоз) чаще встре
чается у женщин в возрасте от 40 до 50 лет. Проявля
ется болезненными жировыми отложениями в подкож
ной клетчатке в виде липоматозных узлов различной 
величины. Кожа над липоматозными узлами часто по
красневшая. Узлы очень болезненны. Локализация их 
обычно несимметричная, подвижность хорошая. Пора
жаются разные части тела, значительно реже лицо. У 
женщин часто встречается аменорея, у мужчин — импо
тенция. Заболевание сопровождается значительными не
вропатическими проявлениями, нередко истерического 
или астенического плана. Возможны жалобы психотиче
ского характера. 

П а т о г е н е з — см. «Смешанная форма церебрального 
ожирения». 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з следует проводить 
с нейрофиброматозом Реклингхаузена. Липомы при бо
лезни Деркума менее плотны, больше по размеру и не 
располагаются по ходу нервов. 

Э т и о л о г и я — с м . «Смешанная форма церебрального 
ожирения». 

Л е ч е н и е . Следует применять комплексную терапию, 
применяемую при церебральном ожирении смешанной 
формы. Иногда необходимо хирургическое вмешательст
во с иссечением наиболее мешающих движению липом. 

Болезнь Барракера — Симонса 
(прогрессирующая липодистрофия) 
Заболевают только женщины, как правило, после дости
жения половой зрелости. Болезнь проявляется неравно
мерным распределением жира с исчезновением жирово
го слоя в верхней половине тела и избыточным разви
тием отложения жира в нижней половине тела. Отло
жение жира наблюдается главным образом на бедрах в 
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виде своеобразных «галифе». Похудание верхней поло
вины туловища и лица выражены очень значительно. 
Чаще наблюдаются формы болезни симметричного ха
рактера, однако могут встречаться и несимметричные 
формы с преобладанием неравномерного распределения 
жира на одной стороне тела. Местно-атрофическая фор
ма липодистрофии наблюдается, как правило, у больных 
диабетом в месте введения инсулина. Есть сообщения о 
присоединении к липодистрофии дву- или односторон
ней атрофии лица с атрофией не только подкожного 
жирового слоя, но и мышц. 

П а т о г е н е з , э т и о л о г и я и л е ч е н и е — с м . «Сме
шанная форма церебрального ожирения». Особое зна
чение имеют наследственный фактор и психическая 
травма. 

Синдром Морганьи — Стюарда — Мореля 
К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Характеризуется утолще
нием внутренней пластинки лобной части (лобный ги-
перостоз), ожирением общего характера с выраженным 
вторым подбородком и жировым фартуком, как прави
ло, без полос растяжения на коже, часто внутриче
репной гипертензией, расстройством менструального 
цикла, гирсутизмом, выраженными головными болями 
преимущественно лобной и затылочной локализации, 
ослаблением памяти, депрессией, сахарным диабетом. 
Возможно, хотя и достаточно редко, появление симпто
мов несахарного диабета. Синдром более характерен для 
женщин и чаще всего дебютирует во время климакте
рического периода. Тем не менее может встречаться и 
в более молодом возрасте (до 30 лет). Наиболее распро
странены неполные формы синдрома. У мужчин встре
чается крайне редко. 

П а т о г е н е з . Дисфункция гипоталамо-гипофизарной 
области с избыточной продукцией СТГ и АКТГ в резуль
тате гиперфункции эозинофильных и базофильных кле
ток аденогипофиза. Гиперфункция индуцируется рили-
зинг-факторами гипоталамуса. 

Э т и о л о г и я . Относится к наследственным заболевани
ям. Наследуется по аутосомно-доминантному типу. 

Л е ч е н и е . Должно быть направлено на купирование 
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основных проявлений заболевания — ожирения, артери
альной гипертензии, депрессии. 

Синдром Клейне — Левина 

Синдром проявляется периодической гиперсомнией, при
ступообразным чувством голода с гиперфагией, периода
ми двигательного беспокойства, эпизодической гиперос-
мией, сексуальной гиперактивностью. Обычно во время 
атак болезни пациент спит от 18 до 20 ч и более в сутки. 
В состоянии бодрствования наблюдаются гиперфагия и 
мастурбация. Атаки прекращаются самопроизвольно; 
как правило, пациент о них не помнит. В периоды между 
атаками не выявляется никаких патологических ненор-
мальностей, кроме ожирения. Однако полиграфическое 
исследование ночного сна в межприступном периоде по
зволило обнаружить увеличение длительности сна, повы
шение представленности 5-сна. Отмечены также ЭЭГ-осо-
бенности, характерные для больных с гипоталамической 
недостаточностью. Синдром наблюдается у мальчиков в 
период пубертата и обычно исчезает к 20 годам. 

Описаны единичные проявления синдрома у девушек 
и взрослых. 

П а т о г е н е з заболевания до конца не ясен. Возможно, 
имеет место субклиническая перманентная дисфункция 
гипоталамуса и лимбической системы биохимического 
уровня, периодически декомпенсирующаяся и обуслов
ливающая клинические проявления. 

Э т и о л о г и я неясна. 

Л е ч е н и е . Адекватных способов терапии не сущест
вует. Рекомендуются лечебные воздействия, применяе
мые при церебральном ожирении. 

Кроме перечисленных синдромов, ожирение выяв
ляется в клинической картине ряда наследственных 
заболеваний: синдромов Прадера — Вилли, Лоренса — 
Муна — Бидля — Барде, Альстрема — Хальгрена, Эд-
вардса, Вульфа. 

Сезонные аффективные расстройства (САР) 

Клинический симптомокомплекс появляется исклю
чительно в темное время года. Характерны: депрессия; 
продолжительный прерывистый сон, не приносящий 
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отдыха; предменструальный синдром с нарушениями 
менструального цикла по типу опсо- или олигоменореи; 
булимия с повышением массы тела; учащение жалоб 
на психалгии. В светлое время года симптомы редуци
руются. 

Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з . Среди этиологических 
факторов основную роль играет темное, холодное время 
года (обычно с конца октября по начало марта). При 
отсутствии достаточной освещенности в эпифизе выраба
тывается избыточное количество металотина, что приво
дит к снижению выработки гонадотропинов. Наряду с 
избыточным количеством мелатонина и недостаточным 
количеством гонадотропинов в патогенезе решающая 
роль отводится нарушению синтеза и обмена серотонина. 

Л е ч е н и е . Основными видами лечения являются фото
терапия и антидепрессанты селективного серотонинерги-
ческого действия. Для фототерапии используется осве
щение ярким белым светом. Созданы специальные лам
пы освещенностью от 2 500 до 10 ООО тыс. люкс. Сеансы 
фототерапии проводятся в течение 30-60 мин ежедневно 
или через день в темное время года. Возможно сочетание 
фототерапии с антидепрессантами. 

Акромегалия 
Признаки акромегалии обычно появляются после 
20 лет, развиваются постепенно. Ранние признаки — 
отеки и гипертрофия мягких тканей лица и конечно
стей. Кожа утолщается, выраженность кожных складок 
усиливается. Нарастание объема мягких тканей делает 
необходимым постоянно увеличивать размеры обуви, 
перчаток, колец. 

Нередко встречаются генерализованный гирсутизм, 
усиление пигментации, появление кожных фиброзных 
узелков, усиление сальности кожи, повышенная потли
вость. Костные изменения присоединяются позднее, раз
виваются медленнее, заключаются в утолщении корти
кального слоя костей, образовании костных наростов, 
шипов на конце фаланг. 

В результате гипертрофической артропатии нередко 
явления артралгии и деформирующего артрита. Увели
чение нижней челюсти ведет к прогнатизму, выступа-
нию нижних резцов, увеличению промежутков между 
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зубами. Отмечаются разрастание лицевого скелета, уве
личение размеров костных пазух, гипертрофия голосо
вых связок, ведущая к огрубению голоса. Если гипер
секреция СТГ начинается в детском возрасте, то наблю
дается пропорциональное увеличение роста с развитием 
истинного гигантизма, который, как правило, сопровож
дается явлениями гипогонадизма. Возможно сочетание 
гигантизма с явлениями акромегалии, что свидетельст
вует о достаточно давнем начале заболевания. У больных 
нередко наблюдаются признаки висцеромегалии, чаще 
всего в виде кардио- и гепатомегалии. Довольно частый 
признак — различные туннельные синдромы (чаще за
пястного канала), появляющиеся в результате разраста
ния окружающих нервы связок и фиброзной ткани. 

Как правило, акромегалия сочетается с различной сте
пени выраженности признаками гипогонадизма, ожире
ния, сахарного диабета. 

Среди больных с типичной акромегалией следует 
выделять лиц с акромегалоидным состоянием, характе
ризующимся слабо выраженными либо преходящими 
признаками акромегалии. Акромегалоидное состояние, 
или, по выражению Н. Cushing, «мимолетная акромега
лия», характерно для периодов гормональных перестро
ек: пубертата, беременности, климакса. Отдельные при
знаки акромегалии могут встречаться при церебральном 
ожирении, несахарном диабете, идиопатических отеках, 
синдроме «пустого» турецкого седла. 

П а т о г е н е з . Заболевание в основном связано с гипер
продукцией СТГ, которая бывает первично-гипофизар-
ной, обусловленной развитием автономной опухоли, или 
имеет гипоталамическое происхождение, связанное с из
быточной секрецией СТГ-рилизинг-фактора либо с недо
статочной секрецией соматостатина. Последнее мнение 
подтверждается возможностью образования опухоли ги
пофиза с гиперсекрецией СТГ в результате длительно 
существующей стимуляции СТГ-рилизинг-фактора. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Следует иметь в 
виду возможность эктопической продукции СТГ бронхо-
генным раком легких, а также карциноидными опухо
лями. Некоторые из этих опухолей содержат СТГ-рили-
зинг-фактор. 
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Э т и о л о г и я . Чаще всего имеет место опухоль гипофи
за, которая у 20 % больных содержит эозинофильные, а 
у остальных хромофобные гранулы. Акромегалия может 
быть следствием эпендимом III желудочка, глиомы гипо
таламуса. Стертая форма акромегалии может быть при 
конституционально обусловленной гипоталамо-гипофи-
зарной дисфункции. Признаки акромегалии могут обна
руживаться и при синдроме «пустого» турецкого седла. 

Л е ч е н и е . Существуют три подхода к терапии—хи
рургический, лучевой и фармакологический. Первые два 
подхода применяются при наличии опухолевого процес
са. Фармакотерапия эстрогенами и прогестероном, как 
правило, не дает достаточного эффекта. Используют пре
параты, влияющие на метаболизм нейротрансмиттеров в 
ЦНС (L-ДОФА, парлодел, лисенил, метерголин, ципро-
гентадин). L-ДОФА обладает способностью быстро подав
лять секрецию СТГ при акромегалии. Широко исполь
зуют терапию бромкриптином (парлоделом) в дозе 10-
15 мг/сут. в зависимости от переносимости в течение 
неопределенно длительного времени. Есть сообщения, 
что парлодел сохраняет активность в отношении подав
ления гиперсекреции СТГ даже при непрерывном его 
приеме в течение 7 лет. Парлодел не только способен 
подавлять секрецию СТГ, но и обладает противоопухо
левой активностью. Лечение парлоделом следует реко
мендовать при опухолевых процессах при наличии про
тивопоказаний к оперативному вмешательству и лучевой 
терапии. В основном его используют при гиперсекреции 
СТГ, ц отсутствии опухолевого процесса. Лечение ципро-
гентадином (перитол, дезерил) проводят длительное вре
мя в дозе 25 мг/сут. 

Несахарный диабет 

Одним из основных симптомов заболевания является 
значительное повышение выделения разведенной мочи. 
Частое и обильное мочеиспускание наблюдается как в 
дневное, так и в ночное время. Диурез в отдельных 
случаях достигает 40 л/сут., чаще же количество суточ
ной мочи колеблется от 3 до 10 л. Относительная плот
ность мочи значительно снижена — в среднем до 1005, 
Патологические элементы и сахар в ней отсутствуют. 
Неспособность к образованию концентрированной мочи 
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и полиурия, как правило, сопровождаются сильной 
жаждой как в дневное, так и в ночное время. Лишение 
больных жидкости приводит к усилению гиповолемии и 
гиперосмолярности плазмы, в результате чего развива
ются тяжелейшие клинические проявления — возбужде
ние, повышение температуры, гиперпноэ, ступор, кома 
и даже возможна смерть (симптомы дегидратации). 

Достаточно редко может наблюдаться несахарный ди
абет без выраженной жажды. При этом если полиурия 
выражена сильно, а жажда, компенсирующая потерю 
тканями жидкости, отсутствует, можно ожидать спон
танного развития описанных выше симптомов дегидра
тации. Нередко несахарный диабет протекает без кли
нических проявлений и обнаруживается при проведении 
лабораторных анализов (избыточный диурез, низкая 
относительная плотность мочи). Клиническая картина 
несахарного диабета обычно сочетается с такими нейро-
эндокринными расстройствами, как нарушения мен
струального цикла у женщин, импотенция и половой 
инфантилизм у мужчин. Достаточно часто отмечается 
снижение аппетита и массы тела, особенно при неярко 
выраженной жажде. Симптомы несахарного диабета 
могут обнаруживаться в рамках пангипопитуитаризма, 
церебральных форм ожирения, акромегалии. При подо
бном сочетании проявления несахарного диабета нередко 
носят стертый характер. 

Психопатологические проявления достаточно часты и 
наблюдаются в виде астенического и тревожно-депрес
сивного синдромов. 

Вегетативные расстройства при несахарном диабете не
ярко выражены. Они чаще носят перманентный харак
тер, хотя могут встречаться и вегетативные пароксизмы 
преимущественно симпатоадреналовой направленности. 
Перманентные вегетативные расстройства в основном 
проявляются отсутствием потливости, сухостью кожных 
покровов и слизистых оболочек и обычно сопровождают 
клиническую картину несахарного диабета. Помимо них, 
нередко выявляют лабильность АД с некоторой тенден
цией к его повышению и склонность к тахикардии. Не
врологическое обследование обнаруживает лишь рассеян
ную микросимптоматику. На краниограммах достаточно 
часто можно видеть уплощенную форму основания чере-
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па с небольшими размерами турецкого седла, что скорее 
всего относится к признакам дизрафического статуса. 
Нарушения ЭЭГ аналогичны таковым при других нейро
обменно-эндокринных заболеваниях. 

П о с т а н о в к а д и а г н о з а несахарного диабета воз
можна после ряда проб: пробы по Зимницкому, пробы 
с дегидратацией и последующим введением адиурекрина 
(лишение больных жидкости не должно превышать 
6-8 ч во избежание развития симптомов дегидратации). 
Низкая относительная плотность мочи в пробе по Зим
ницкому (1000-1005), отсутствие повышения плотности 
мочи в ответ на лишение воды с последующей хорошей 
концентрацией мочи на фоне введения адиурекрина 
(от 1010 до 1020) позволяют поставить диагноз нейроген-
ного несахарного диабета. Достаточно надежным спосо
бом является определение уровня АДГ в плазме радио
иммунным способом. У больных несахарным диабетом, 
как правило, уровень АДГ значительно снижен и после 
ограничения приема жидкости практически не меняется. 

П а т о г е н е з . Заболевание связывают с недостаточной 
секрецией вазопрессина (АДГ). В большинстве случаев 
это является результатом дефицита нейросекреторных 
клеток в супраоптических и в меньшей степени паравен-
трикулярных ядрах гипоталамуса. Возникающее в ре
зультате недостаточного количества АДГ обеднение орга
низма водой обусловливает повышение осмолярности 
плазмы, что в свою очередь стимулирует механизмы раз
вития жажды и вызывает полидипсию. Таким путем 
восстанавливается равновесие между выделением и по
треблением воды, и осмолярное давление жидких сред 
организма стабилизуется на новом, несколько повышен
ном уровне. Однако полидипсия — не только вторичное 
компенсаторное проявление избыточной полиурии. На
ряду с этим имеет место и дисфункция центральных 
механизмов жажды. Так, по сообщению некоторых авто
ров, дебют заболевания характеризуется компульсивным 
Усилением жажды, к которому затем присоединяются 
полиурия с низкой относительной плотностью мочи. 

Несахарный диабет нейрогенного генеза является за
болеванием с патологией гипоталамо-нейрогипофизарной 
оси. 
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Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з в первую очередь 
проводят с избыточным потреблением воды или первич
ной полидипсией, которая имеет психогенный характер. 
Следует помнить и о полидипсии, наблюдающейся в 
ряде случаев у больных шизофренией. 

При психогенной полидипсии проба с сухоедением 
способствует уменьшению диуреза, повышению относи
тельной плотности мочи до цифр, наблюдаемых у здо
ровых людей (до 1020), без ухудшения состояния боль
ного и симптомов дегидратации. Следующим этапом 
дифференциальной диагностики должно быть исключе
ние нефрогенного несахарного диабета, который харак
теризуется нечувствительностью почечных канальцев к 
вазопрессину. Следует иметь в виду следующие формы 
нефрогенного несахарного диабета: приобретенная форма 
как следствие соматических, инфекционных заболева
ний и интоксикаций; семейная форма с наследственным 
дефектом развития ренальных канальцев, реагирующих 
на АДГ. 

Для дифференциального диагноза необходимо тща
тельное исследование мочеполовой системы, функции по
чек и системы крови, проведения указанных выше проб. 

Э т и о л о г и я . Подавляющее большинство случаев неса
харного диабета (НД) относится к так называемой иди-
опатической его форме, которая может начинаться в 
любом возрасте как у мужчин, так и у женщин. Другие 
клинические проявления гипоталамической дисфункции 
и гипофизарных расстройств или более позднее присое
динение гипоталамо-гипофизарных расстройств свиде
тельствуют в пользу того, что при идиопатической фор
ме НД недостаточность АДГ зависит от дисфункции 
гипоталамо-гипофизарной оси. Скорее всего, имеется 
врожденный биохимический дефект этой области, про
являющийся клинически под воздействием различных 
неблагоприятных внешнесредовых факторов. 

Посттравматический НД может развиваться в резуль
тате повреждений, локализующихся выше стебля гипо
физа при травме черепа с переломом основания черепа 
и разрывом стебля гипофиза либо после нейрохирурги
ческого вмешательства. 

Иногда перманентная полиурия может возникать да
же спустя 1-2 года после травмы. В таких случаях 
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бывает необходима переоценка статуса больных за ис
текший период с попыткой выяснения коротких перио
дов клинического проявления несахарного диабета. По
следнее сделает диагноз посттравматического происхож
дения несахарного диабета достоверным. 

Следует подчеркнуть, что НД вследствие случайных 
травм черепа — крайне редкое заболевание. 

Гистиоцитоз-Х относится к достаточно редко встреча
ющимся гранулематозным заболеваниям неясной этио
логии. Клиническая его разновидность — синдром, или 
болезнь, Хенда — Шюллера — Крисчена. При этом забо
левании в 50 % случаев в клинической картине ведущи
ми являются симптомы несахарного диабета, который 
может в течение нескольких лет проявляться моносимп-
томно. Гистиоцитоз-Х необходимо исключать в первую 
очередь при картине несахарного диабета в раннем де
тском возрасте. 

Деструкция гипоталамуса и верхней части стебля ги
пофиза в результате неопластической или гранулематоз-
ной инфильтрации может обусловить развитие клиниче
ской картины НД. Деструкция заднего гипофиза — 
крайне редкая причина развития НД. Это объясняется 
тем, что некоторые аксоны супраоптически-гипофизар-
ного тракта оканчиваются на кровеносных сосудах, рас
положенных в верхней части стебля или в срединном 
возвышении гипоталамуса. Неопластическое поражение 
гипоталамуса возможно как первичной опухолью, так и 
метастатическим процессом. Поражение ЦНС саркоидо-
зом — относительно редкое заболевание. Несахарный ди
абет при саркоидозе часто сочетается с галактореей 
вследствие гиперпролактинемии и с частичной или пол
ной недостаточностью передней доли гипофиза. Для ис
ключения неопластического или гранулематозного про
цесса необходимы рентгенологическое исследование че
репа, анализ глазного дна и полей зрения, люмбальная 
пункция, компьютерная томография. Диагностика об
легчается системными проявлениями заболеваний, не
врологической сопутствующей симптоматикой, харак
терными изменениями цереброспинальной жидкости. 

Семейный, или врожденный, НД — крайне редкое за
болевание, встречающееся в раннем детстве независимо 
от пола. При патологоанатомическом исследовании не-
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достаточность развития супраоптических нейронов гипо
таламуса встречалась реже, чем паравентрикулярных; 
был выявлен также уменьшенный нейрогипофиз. В 
очень редких случаях НД может быть отнесен к генети
ческим заболеваниям с аутосомно-доминантной наслед
ственностью либо к Х-сцепленным заболеваниям; может 
наблюдаться в рамках такого редкого заболевания, как 
синдром Лоренса — Муна — Барде — Бидля. 

Причинами развития НД могут быть и сосудистые 
заболевания. В первую очередь это аневризмы артери
ального круга большого мозга (виллизиев круг), наибо
лее часто — аневризмы передней коммуникантной арте
рии. Разрыв аневризмы передней части артериального 
круга большого мозга может приводить к повреждению 
супраоптических ядер гипоталамуса и инфундибулярной 
области. Так может проявляться клиническая картина 
НД при ишемическом послеродовом некрозе гипофиза в 
рамках синдрома Шихена, когда она сочетается с недо
статочностью гормонов передней доли гипофиза. 

Л е ч е н и е хронического НД средней тяжести не следует 
начинать с приема препаратов, содержащих АДГ. Перво
начальное лечение должно содержать мочегонные препа
раты хлортиазидового ряда (предпочтителен гипотиазид 
по 25 мг 4 раза в день) и препарат гипогликемического 
действия, производное сульфанилмочевины — хлорпро-
памид по 100-200 мг в день. Механизм действия указан
ных препаратов при НД в настоящее время до конца не 
ясен. Считается, что гипотиазид улучшает концентраци
онную способность почек (угнетает реабсорбцию натрия 
в восходящем колене петли Генле, тем самым препятст
вуя максимальному разведению мочи). Несколько все же 
уменьшая содержание натрия в организме, гипотиазид 
уменьшает внеклеточный объем жидкости и увеличивает 
реабсорбцию солей и воды в проксимальных канальцах, 
в результате чего повышается относительная плотность 
мочи и пропорционально снижается ее объем. Кроме 
того, гипотиазид действует угнетающим образом на цен
тральные механизмы жажды. Гипогликемизирующие 
препараты усиливают действие АДГ на почечные каналь
цы и несколько стимулируют секрецию АДГ. Есть сооб
щения об эффективности малых доз финлепсина — по 
0,2 г 1-2 раза в день. Финлепсин способен вызывать 
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гипонатриемию, тем самым регулируя солевой баланс и 
улучшая течение заболевания. Отмечен также положи
тельный эффект при приеме клофибрейта (мисклерона) 
по 2 капсулы (0,25 г) 3 раза в день. 

Механизм действия этого препарата при НД до конца 
не ясен. Считается, что он способен высвобождать эндо
генный АДГ. 

При лечении НД необходимо воздействие на психопа
тологический синдром путем назначения психотропных 
препаратов. Имеются указания на снижение симптомов 
НД под влиянием амитриптилина и меллерила. Эти 
препараты способны уменьшать гиперосмолярность жид
ких сред, вызывать гипонатриемию. Возможно, что, 
действуя через изменение уровня катехоламинов, эти 
препараты улучшают секрецию АДГ. 

При тяжелом течении НД необходимо применение 
препаратов, содержащих АДГ: адиурекрина в порошке, 
который вдыхают через нос по 0,03-0,05 г 3 раза в день 
(действие наступает через 15-20 мин и длится около 
6-8 ч) или питуитрина в виде подкожных или внутри
мышечных инъекций по 1 мл (5 ЕД) 2 раза в день. 
Лечение препаратами, содержащими АДН, должно быть 
длительным. Все указанные препараты неэффективны 
при лечении больных нефрогенным несахарным диабе
том. Наряду с фармакотерапией следует помнить и о 
таком вспомогательном лечебном методе, как ограниче
ние потребления соли. 

Центральная «эссенциальная» гипернатриемия 
Проявляется хронической гипернатриемией, средней 
степенью дегидратации и гиповолемии. Протекает чаще 
всего на субклиническом уровне. Возможны явления 
адипсии без полиурии. Как правило, несколько снижен
ный уровень АДГ соответствует состоянию гиповолемии. 
Некоторые авторы считают этот синдром парциальной 
формой несахарного диабета. 

П а т о г е н е з . Считается, что при этом имеет место дис
функция осморецепторных центров гипоталамуса. При 
натологоанатомическом исследовании не обнаруживают 
ни микро-, ни макроструктурных поражений гипотала
муса и гипофиза. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з следует проводить 
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с полной формой несахарного диабета как нейрогенного, 
так и нефрогенного генеза, с гипернатриемией, возмож
ной при сахарном диабете, с гиперальдостеронизмом. 

Э т и о л о г и я . Причинами гипернатриемии могут быть, 
помимо форм несахарного диабета (см. выше), изолиро
ванная утрата чувства жажды (некоторые органические 
поражения ЦНС — краниофарингиомы, пинеаломы, ме-
нингиомы, гидроцефалия, кисты различной локализа
ции), ограничение потребления жидкости в результате 
определенной жизненной ситуации или вследствие тя
желого состояния (кома), избыточное потоотделение, из
быточное потребление натрия с пищей, чрезмерная за
держка натрия при гиперальдостеронизме. 

Л е ч е н и е . Необходима длительная бессолевая диета, 
достаточное питье. При других проявлениях несахарного 
диабета назначают соответствующее лечение (см. «Неса
харный диабет»). 

Синдром Хенда — Шюллера — Крисчена 

Синдром является клинической разновидностью гистио-
цитоза-Х — гранулематозного заболевания неизвестной 
этиологии. Клиническая картина характеризуется сим
птомами несахарного диабета, экзофтальмом (обычно 
односторонним, реже двусторонним) и костными дефек
тами — в основном костей черепа, бедренных костей, 
позвонков. Дефекты костей при рентгенологическом ис
следовании представляют собой очаги просветления, 
напоминающие географическую карту. Характерны 
кожные симптомы (ксантоматоз, папулезная экзантема 
и пурпура), безболезненное выпадение зубов, задержка 
роста, инфантилизм, гиперхолестеринемия, патологиче
ские переломы трубчатых костей. В течение длительного 
срока единственным клиническим проявлением болезни 
могут быть симптомы несахарного диабета. Гипогона-
дизм, задержка роста из-за дефицита СТГ и частичный 
или полный гипопитуитаризм наблюдаются значительно 
реже. Течение доброкачественное. 

П а т о г е н е з . В результате образования гистиоцитарных 
гранулем с эозинофильными элементами в сером бугре 
и других отделах гипоталамуса нарушаются выработка 
рилизинг-факторов гипоталамуса с исходом в пангипо-
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питуитаризм и выработка АДГ с появлением симптомов 
несахарного диабета. Экзофтальм появляется в резуль
тате костных очагов эозинофильных гранулем в глазни
цах. 

Э т и о л о г и я неизвестна. 

Л е ч е н и е . Локальные формы заболевания лечат вы
скабливанием в области костных изменений. Диссеми-
нированные формы поддаются большим дозам глюко-
кортикоидов или химиотерапии в основном с использо
ванием циклофосфамида, метотрексата. Как правило, 
под влиянием подобного лечения нейроэндокринные 
проявления болезни полностью не нормализуются. Сле
дует пытаться их* корригировать, используя препараты, 
применяемые для лечения несахарного диабета, панги-
попитуитаризма. 

Идиопатические отеки 

Синонимы: первичная центральная олигурия, централь
ная олигурия, циклический отек, несахарный антидиа
бет, психогенный, или эмоциональный, отек, в тяжелых 
случаях — синдром Пархона. Подавляющее большинст
во больных — женщины репродуктивного периода. До 
начала менструального цикла случаев заболевания не 
зарегистрировано. В редких случаях заболевание может 
дебютировать после менопаузы. Описаны единичные 
случаи заболевания у мужчин. 

Основные клинические проявления — периодически 
возникающие отеки с олигурией. Отеки мягки и по
движны, чаще всего располагаются на лице и параорби-
тальных областях, на кистях рук, надплечьях, голенях, 
лодыжках. Возможны и скрытые отеки. Клинические 
проявления варьируют в зависимости от тяжести забо
левания: встречается как легкая форма с незначитель
ными отеками лица и лодыжек, так и тяжелая форма, 
при которой выраженные отеки склонны к генерализа
ции. При генерализации отеков их распределение зави
сит от силы тяжести. Так, при пробуждении чаще отеки 
локализуются на лице, после принятия вертикального 
положения и к концу дня опускаются на нижерасполо
женные участки тела. 

В зависимости от клинического течения различают 
Две формы проявления болезни — пароксизмальную и 

14-4052 
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перманентную. Некоторое преобладание пароксизмаль-
ной формы натпло свое отражение в названии этого 
синдрома — периодические, или циклические, отеки. 
Пароксизмальная форма заболевания проявляется пери
одическими отеками с олигурией и высокой относитель
ной плотностью мочи, которые сменяются периодами 
полиурии, когда организм освобождается от излишней 
воды. Периоды олигурии, как правило, длительны — от 
нескольких дней до месяца. Затем они могут сменяться 
периодами полиурии, как правило, более кратковремен
ными. Длительность полиурии может исчисляться часа
ми, когда в течение полусуток выделяется до 10 л мочи, 
и днями, когда в течение недели количество выделяемой 
мочи ежедневно составляет 3-4 л. 

Циклы заболевания (олигурия — полиурия) появля
ются через различные промежутки времени. Факторами, 
провоцирующими начало отечного приступа, могут быть 
эмоциональный стресс, жара, предменструальный пери
од (вторая, лютеиновая фаза цикла), беременность, сме
на питания, климатических условий. При перманентной 
фазе идиопатических отеков отеки носят постоянный, 
монотонный, а не периодический характер. При тяже
лой форме клинического течения на высоте отеков при 
увеличении массы тела за счет жидкости, как правило, 
более чем на 10 кг могут развиться симптомы водной 
интоксикации. Они проявляются головной болью, го
ловокружением, одышкой, адинамией, спутанностью 
сознания. Период спада отека с резко выраженной поли-
урией может проявляться симптомами дегидратации 
(см. «Несахарный диабет»). В период более продолжи
тельной полиурии характерны общая слабость, сниже
ние аппетита, жажда, вегетативные проявления, как 
правило, в виде тахикардии, ощущения перебоев в об
ласти сердца, кардиалгии. Жажда является облигатным 
признаком заболевания и наряду с олигурией основным 
механизмом образования отеков. 

Положительный водный баланс с задержкой жидкости 
в организме ведет к быстрому нарастанию массы тела. 
Колебания массы тела при отеках и вне их составляют 
от 1 до 14 кг. Быстрое увеличение массы тела на 1 кг 
и более в сутки обязательно свидетельствует о задержке 
жидкости в организме, а не об увеличении содержания 
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жира. Это важный диагностический признак, о котором 
следует помнить, так как при скрытых отеках больные 
жалуются часто на ожирение с периодами быстрого ко
лебания массы тела. 

Нередко идиопатические отеки сочетаются с другими 
нейрообменно-эндокринными нарушениями: ожирением, 
нарушением функции половых желез в виде аменореи 
или олигоменореи, гирсутизмом, булимией, снижением 
полового влечения, нарушениями сна. Эмоционально-
личностные расстройства, как правило, представлены 
ярко в виде астено-ипохондрических расстройств. Веге
тативные нарушения — облигатные признаки, проявля
ющиеся перманентными и пароксизмальными расстрой
ствами. Перманентные вегетативные нарушения крайне 
разнообразны: могут наблюдаться как повышенная су
хость, так и повышенная влажность кожных покровов, 
как выраженное снижение, так и значительное повыше
ние АД, тахикардия, потливость, снижение кожной тем
пературы. Пароксизмальные вегетативные расстройства 
обнаруживаются лишь при выраженных психопатологи
ческих проявлениях и могут быть как симпатоадрена-
ловыми, так и смешанными по характеру. 

Неврологическое обследование наряду с рентгенологи
ческим и электроэнцефалографическим не обнаруживает 
каких-либо патогномоничных признаков. Выявляются 
рассеянная микросимптоматика, признаки дизрафиче-
ского статуса. 

На рентгенограммах черепа часто определяются ком
пенсированная внутричерепная гипертензии, гидроце-
фальная форма черепа, лобный гиперостоз. ЭЭГ крайне 
разнообразна: наряду с нормальной биоэлектрической 
активностью мозга часто обнаруясиваются признаки во
влечения в процесс верхнестволовых структур мозга. На 
глазном дне — дистония сосудов сетчатки со склонно
стью к сужению мелких артерий. Следует помнить, что 
на высоте интенсивных отеков (увеличение массы тела 
До 10 кг) на глазном дне возможны застойные явления, 
которые полностью проходят при исчезновении или зна
чительном уменьшении отеков. 

П а т о г е н е з . До настоящего времени патогенез заболе
вания до конца не ясен. Считается, что в основе забо
левания лежит гормональная дизрегуляция центрально-
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го характера. Значительную роль играет повышенная 
секреция АДГ наряду с повышением чувствительности 
почечных канальцев к этому гормону. Отмечается также 
роль чрезмерной секреции альдостерона. Выявлена и 
роль эстрогенов в виде нарушения цикловой ритмики 
секреции эстрогенов с относительной гиперэстрогенией 
во вторую фазу менструального цикла за счет недоста
точности прогестерона. Ряд исследователей указывают 
на патогенетическую роль ортостатического фактора и 
роль повышенной транссудации жидкости из сосудисто
го русла. Гормональная дисфункция, лежащая в основе 
заболевания, является следствием нарушения централь
ных механизмов регуляции водно-солевого равновесия, 
в основном гипоталамо-гипофизарного звена. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Диагноз синдро
ма идиопатических отеков ставят методом исключения 
других патологических состояний, которые могут спо
собствовать задержке жидкости в организме (сердечная 
недостаточность, патология почек, цирроз печени с ас
цитом, сужение венозных и лимфатических сосудов, 
диспротеинемия, аллергические и воспалительные забо
левания, гипотиреоз). 

Э т и о л о г и я . Название «идиопатические отеки» свиде
тельствует о невыясненности этиологии данного страда
ния. Следует отметить ведущую роль эмоционального 
стресса, длительного приема диуретиков и наличие 
беременности в начале идиопатических отеков. Перечис
ленные этиологические факторы, по-видимому, способст
вуют декомпенсации конституционально обусловленного 
дефекта центрального регулирующего звена водно-соле
вого равновесия. 

Л е ч е н и е следует начинать с отмены мочегонных пре
паратов, особенно хлортиазидового ряда. Рекомендуется 
длительное соблюдение диеты с ограничением соли. По
ложительный эффект дает применение больших доз ве-
рошпирона — до 6-9 таблеток в сутки. В ряде случаев 
положительный эффект оказывает применение бром-
криптина (парлодела) по 1/2 таблетки (1,25 мг) 3-4 ра
за в день в течение полугода. Значительное место среди 
терапевтических мероприятий занимает дифференциро
ванная психотропная терапия, проводимая в индивиду-
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ально подобранных дозах в зависимости от выраженно
сти психопатологических проявлений. 

Нередко бывает необходимым сочетание препаратов с 
антидепрессивным и нейролептическим эффектом. Из 
нейролептиков предпочтительны препараты типа мелле-
рила (сонапакса), тералена, из антидепрессантов — пира-
зидол, амитриптилин, азафен. Из вегетотропных средств 
положительный лечебный эффект имеет анаприлин в 
дозе 40-60 мг, разделенной на 4 приема. Основной 
принцип терапии — ее комплексность. 

Синдром Швартца — Бартера 

Синдром неадекватной секреции АДГ. Клиническая 
симптоматика зависит от степени водной интоксикации 
и степени гипонатриемии. Главными признаками этого 
заболевания являются гипонатриемия, снижение осмо
тического давления плазмы крови и других жидкостных 
сред организма с одновременным повышением осмоти
ческого давления мочи. Несмотря на то, что содержание 
воды в организме увеличивается, такие симптомы, как 
отеки и гипертензия, отсутствуют (наличие отечного 
синдрома возможно при значительном увеличении по
требления воды лишь при одновременном заболевании 
почек с нарушением секреции натрия или явлениями 
сердечной недостаточности). 

По степени тяжести разделяют легкую, или хрониче
скую, форму, умеренную и тяжелую в зависимости от 
выраженности гипонатриемии. Для легкой, или хрони
ческой, формы характерны жалобы на снижение аппе
тита, утомляемость, тошноту. Чаще всего эта форма 
протекает субклинически. В тяжелых случаях при 
уменьшении концентрации натрия до 120 мэкв/л появ
ляются рвота, сонливость, спутанность сознания. При 
дальнейшем снижении концентрации натрия до 
100 мэкв/л и ниже могут наблюдаться парезы, судоро
ги, кома. Эти мозговые явления обусловлены развитием 
гипергидратации и симптомов отека мозга. Следует под
черкнуть, что клинические проявления заболевания 
прямо зависят от количества потребляемой жидкости. 

П а т о г е н е з . В результате гиперсекреции АДГ проис
ходит накопление жидкости и прогрессирующее сниже
ние концентрации растворенных в организме веществ. 
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При увеличении объема воды на 10 % нарастает экскре
ция натрия с мочой. Натрийурез несколько уменьшает 
гиперволемию, но увеличивает гипонатриемию, при 
этом еще более прогрессирует снижение осмотического 
давления жидких сред организма. Гиперсекреция АДГ 
связана с гиперактивацией супраоптических ядер гипо
таламуса и нейрогипофиза, развивающейся, как прави
ло, в результате нарушения внегипоталамических инги-
биторных механизмов в отношении АДГ. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Следует про
водить с эктопически расположенными опухолями, сек-
ретирующими АДГ (бронхогенный рак, тимома, рак 
поджелудочной железы, рак мочеточника, рак двенад
цатиперстной кишки, саркома Юинга), с неопухолевыми 
легочными заболеваниями (пневмония, грибковые забо
левания, туберкулез), лекарственными интоксикациями 
(вазопрессин, окситоцин, винкристин, хлорпропамид, 
хлортиазид, тегретол, никотин, фенотиазины, циклофос-
фамид), эндокринопатиями (микседема, аддисонова 
болезнь, гипопитуитаризм), соматическими заболевани
ями (сердечная недостаточность, цирроз печени). 

Э т и о л о г и я . Синдром чаще всего протекает субклини-
чески, встречается достаточно редко, но еще реже диаг
ностируется, может сопровождать многочисленные забо
левания ЦНС (как диффузные, так и локальные). Лабо
раторное исследование уровня натрия в крови позволяет 
поставить правильный диагноз и принять необходимые 
меры. Различные причины, приводящие к синдрому не
адекватной секреции АДГ, объясняются тем, что пре
имущественный ингибиторный эффект секреции АДГ 
осуществляется супрагипоталамическими образования
ми. Таким образом, при заболеваниях ЦНС различного 
характера и локализации может наступить своеобразная 
«денервационная» гиперактивация гипоталамо-гипофи-
зарных структур с последующей гиперсекрецией АДГ. 
В ряде случаев причины заболевания установить не уда
ется, тогда диагностируют идиопатический синдром 
неадекватной секреции АДГ. 

Л е ч е н и е . Основная лечебная тактика состоит в жест
ком ограничении потребления жидкости. Общее ее по
требление не должно превышать 0,5 л/сут. При неот-



НЕЙРОЭНДОКРИННЫЕ СИНДРОМЫ 423 

ложных состояниях с мозговыми симптомами применя
ют инфузию гипертонического раствора хлорида натрия 
(3-5 % ) , который вводят со скоростью 3 мл/кг в час с 
одновременным внутривенным введением фуросемида. 
При умеренной и легкой формах фуросемид не приме
няют из-за выраженной натрийурии. Достаточно эффек
тивными являются препараты, угнетающие действие 
вазопрессина на почки, такие, как демеклоциклин 
(декломицин). Его назначают при хронической форме 
синдрома в дозе 1,2 г/сут. При его применении удается 
вызвать обратимую форму нефрогенного несахарного 
диабета. Использование с той же целью карбоната лития 
едва ли оправдано, так как он обладает высокой токсич
ностью и выраженными побочными эффектами. 

Синдром персистирующей галактореи-аменореи (СПГА) 
Реже употребляются синонимы: синдром Киари — 
Фроммеля, синдром Ахумады — Аргонса — дель Кас-
тилло — по имени авторов, впервые описавших данный 
синдром: в первом случае у рожавших и во втором — у 
нерожавших женщин. Галакторею у мужчин иногда 
обозначают синдромом О'Коннели. Основной клиниче
ский симптом — галакторея, которая может наблюдать
ся как на фоне гиперпролактинемии, так и при нормо-
пролактинемии. Нормопролактинемическая галакторея 
обычно протекает без сопутствующей аменореи. Гипер-
пролактинемическая галакторея сочетается с двумя дру
гими клиническими проявлениями заболевания — нару
шением менструального цикла и бесплодием. 

Галактореей следует считать различную степень выде
ления молокоподобного секрета из молочных желез, ко
торая продолжается более 2 лет после последней бере
менности или возникает вне зависимости от нее. Степень 
выраженности галактореи может значительно колебать
ся — от единичных капель секрета при сильном надав
ливании на молочные железы в области сосков до спон
танного выделения молока. Нарушения менструального 
Цикла проявляются в виде вторичной аменореи или 
олигоменореи, реже может наблюдаться первичная аме
норея. Чаще всего галакторея и аменорея развиваются 
одновременно. Как правило, у больных обнаруживают 
атрофию матки и придатков, монотонную ректальную 
температуру. Следует иметь в виду, что в первые годы 
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заболевания атрофические изменения во внутренних по
ловых органах могут отсутствовать. 

Выявляют отсутствие оргазма и затруднения при по
ловом акте в результате значительного уменьшения вла
галищного секрета. Может наблюдаться как снижение, 
так и увеличение массы тела. Гирсутизм, как правило, 
носит умеренный характер. Отмечаются бледность кожи, 
пастозность лица, нижних конечностей, склонность к 
брадикардии. Синдром СПГА может сочетаться с други
ми нейрообменно-эндокринными синдромами — цереб
ральным ожирением, несахарным диабетом, идиопати-
ческими отеками. 

В эмоционально-личностной сфере преобладают невы
раженные тревожно-депрессивные расстройства. Как 
правило, заболевание начинается в возрасте от 20 до 
48 лет. Возможны спонтанные ремиссии. 

П а т о г е н е з . В основе заболевания лежит гиперпролак-
тинемия, которая является результатом нарушения ги-
поталамо-гипофизарных дофаминергических механиз
мов. Дофамин — физиологический ингибитор секреции 
пролактина. Недостаточность дофаминергических систем 
в тубероинфундибулярной области гипоталамуса приво
дит к гиперпролактинемии; она может быть обусловлена 
также наличием пролактинсекретирующей опухоли ги
пофиза. В образовании макро- и микроаденом гипофиза 
большое значение придают гипоталамическим наруше
ниям катехоламинового контроля секреции пролактина, 
что может вызывать в гипофизе избыточную пролифе
рацию пролактафоров с возможным в дальнейшем обра
зованием пролактиномы. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Необходимо иск
лючить патологию периферических эндокринных желез, 
которая может привести к вторичной гиперпролактине
мии и симптомам, характерным для СПГА. Имеются в 
виду такие заболевания, как первичный гипотиреоз, 
опухоли, продуцирующие эстрогены, синдром Штей
на — Левенталя (синдром поликистозных яичников), 
врожденная дисфункция коры надпочечников. Следует 
также исключать хроническую почечную недостаточ
ность. Известно, что у 60-70 % лиц с этим заболеванием 
уровень пролактина повышается. Его повышение наблю-
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дается и при циррозе печени, особенно при печеночной 
энцефалопатии. Следует исключать опухоли неэндо
кринных тканей с эктопической продукцией пролактина 
(легкие, почки). При повреждении спинного мозга и 
стенок грудной клетки (при ожогах, разрезах, опоясы
вающем лишае), если в процесс вовлекаются IV-VI меж
реберные нервы, может развиться галакторея. 

Э т и о л о г и я . Одной из основных причин СПГА явля
ются аденомы гипофиза — микро- и макропролактино-
мы. Опухоли параселлярной и гипоталамической лока
лизации могут провоцировать синдром СПГА. Возмож
ны также травматический генез заболевания (разрыв 
ножки гипофиза) и воспалительно-инфильтративный ге
нез (саркоидоз, гистиоцитоз-Х). 

Гиперпролактинемический гипогонадизм может на
блюдаться при внутричерепной гипертензии и при син
дроме «пустого» турецкого седла. 

Знание перечисленных этиологических причин опре
деляет первоначальную тактику врача с обязательным 
неврологическим исследованием больного (рентгеногра
фия черепа, глазное дно, поля зрения, компьютерная 
томография). Кроме того, довольно частой причиной 
СПГА является длительное применение изменяющих 
нейрохимию мозга фармакологических средств — инги
биторов синтеза моноаминов (ос-метилдопа), средств, сни
жающих запасы моноаминов (резерпин), антагонистов 
дофаминовых рецепторов (фенотиазины, бутирофеноны, 
тиоксантены), ингибиторов обратного нейронального за
хвата медиаторных моноаминов (трициклические анти
депрессанты), эстрогенов (оральные контрацептивы), 
наркотиков. 

Одной из частых причин развития СПГА является 
декомпенсация конституционального биохимического 
гипоталамического дефекта с развитием недостаточности 
дофаминергических систем в тубероинфундибулярной 
области. В этих случаях иногда используются термины 
«идиопатическая гиперпролактинемия», «функциональ
ная гипоталамическая гиперпролактинемия». 

Уменьшение тормозных влияний ЦНС на секрецию 
пролактина в результате неблагоприятных внешнесредо-
вых воздействий (эмоциональный стресс — острый или 
хронический, изнуряющие длительные физические на-
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грузки) может приводить к гиперпролактинемии с фор
мированием синдрома СПГА. 

Л е ч е н и е . Терапевтическая тактика зависит от причин, 
вызвавших гиперпролактинемию. При верификации 
опухоли применяют хирургическое вмешательство или 
проводят лучевую терапию. При отсутствии опухолевого 
или воспалительно-инфильтративного поражения ЦНС 
применение противовоспалительной, рассасывающей, де
гидратирующей терапии или рентгенотерапии не пока
зано. Основными препаратами для лечения СПГА явля
ются производные алкалоидов спорыньи: парлодел (бро-
мокриптин), лисенил (лизурид), метерголин, а также 
Л-ДОФА, кломифен. 

Парлодел — полусинтетический алкалоид спорыньи, 
который является специфическим агонистом дофамино
вых рецепторов. В связи со стимулирующим действием 
на дофаминовые рецепторы гипоталамуса парлодел ока
зывает тормозящее влияние на секрецию пролактина. 
Назначают обычно в дозе от 2,5 до 10 мг/сут., приме
няют ежедневно в течение 3-6 мес. Лисенил назначают 
в дозе до 16 мг/сут. Применяют и другие алкалоиды 
спорыньи: эргометрин, метисергид, метерголин, однако 
терапевтическая тактика их применения находится в 
стадии разработки. 

Лечебный эффект Л-ДОФА основан на принципе увели
чения содержания дофамина в ЦНС. Применяется Л-ДО
ФА в суточной дозе от 1,5 до 2 г, курс лечения обычно 
2-3 мес. Имеются указания на эффективность препарата 
при нормопролактинемической галакторее. Считается, 
что этот препарат может непосредственно влиять на секре-
тирующие клетки молочной железы и уменьшать лакто-
рею. При отсутствии эффекта в течение первых 2-3 мес. 
применения дальнейшая терапия нецелесообразна. 

Кломифен (кломид, клостильбегит) назначают в дозе 
50-150 мг/сут. с 5-го по 14-й день менструального цик
ла, индуцированного предшествующим введением инфе-
кундина. Проводят 3-4 курса лечения. Препарат менее 
эффективен, чем парлодел. 

Для лечения СПГА применяют блокатор серотонино-
вых рецепторов — перитол (ципрогептадин, дезерил). 
Эффективность препарата спорна: он помогает не всем 
больным, четких критериев к его применению не выра-
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ботано. Предпочтительна лечебная тактика с примене
нием парлодела или лисенила. 

Гипоталамический препубертатный гипогонадизм 

До 5-6-летнего возраста патология не отмечается. 
К 6-7 годам у мальчиков обнаруживают малые размеры 
мошонки и яичек, полового члена. Часто выявляется 
крипторхизм. Обращают на себя внимание «евнухоидно 
высокий рост», мышечная слабость, астеническое тело
сложение, специфические изменения зубов (большие 
медиальные резцы лопатообразной формы, боковые рез
цы развиты слабо, клыки короткие и тупые). Отмечает
ся сухая мягкая кожа с бледной пигментацией. У под
ростков никогда не наблюдается акне. Очень пышные 
волосы на голове сочетаются с отсутствием оволосения 
кожных покровов. В дальнейшем развивается гинекома
стия. Мальчики обычно замкнуты, легко ранимы, не
редко отмечается поведение, характерное для девочек. 

Препубертатный гипоталамический гипогонадизм у 
девочек проявляется отсутствием нормального полового 
созревания, первичной аменореей. Отмечаются евну-
хоидные пропорции тела, кожа со множеством акне, 
отсутствие кожного волосяного покрова при пышных 
волосах на голове, нередко витилиго, недоразвитие на
ружных половых органов, молочных желез, инфантиль
ные пропорции матки. Умственное развитие в пределах 
нормы. Девочки отличаются чувством неполноценности, 
стыдливости, уступчивым характером, легкой обидчиво
стью, плаксивостью. 

П а т о г е н е з . Имеет место нарушение функции гипофи
за и половых желез вследствие недостаточности или 
нарушенной секреции рилизинг-фактора ЛГ. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Гипоталамиче
ский гипогонадизм в период препубертата следует диф
ференцировать от болезни Бабинского — Фрелиха, гипо-
физарного карликового роста в рамках инфантилизма 
типа Лорена — Леви, от форм гипоталамического ожи
рения с гипогонадизмом, синдромов Лоренса — Муна — 
Барде — Бидля, Прадера — Вилли, первичного гипопи-
туитаризма, от форм с первичным поражением яичка у 
мальчиков, синдрома Тернера у девочек. Ожирение, низ
кий рост, врожденные дефекты, пигментозный ретинит, 
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умственная отсталость позволяют исключить диагноз 
препубертатного гипогонадизма. 

Реакция гонадотропинов на однократную инъекцию 
ЛГ-рилизинг-фактора (ЛГ-РФ) заметно нарушена или 
отсутствует, что указывает на недостаточность предше
ствующей (эндогенной) стимуляции со стороны ЛГ-РФ. 
Если повторное введение ЛГ-РФ вызывает «выброс» го
надотропинов и наблюдается нормальная или даже чрез
мерная реакция, то диагноз первичного гипопитуитариз-
ма исключается и, наоборот, подтверждается диагноз 
препубертатного гипогонадизма. У мальчиков следует 
проводить дифференциальный диагноз и с синдромом 
Каллманна (ольфакторно-генитальная дисплазия), при 
котором симптомы препубертатного гипоталамического 
гипогонадизма сочетаются с ано- или гипосмией, цвето
вой слепотой, глухотой. 

Э т и о л о г и я . Может наблюдаться при отсутствии орга
нических изменений в гипоталамической области. В 
этом случае предполагается врожденный, возможно, на
следственный характер патологии. Наблюдается также 
при структурных поражениях гипоталамуса и ножки 
гипофиза при краниофарингиомах, внутренней гидроце
фалии, неопластических процессах различного типа, 
включая лейкемию, гранулему (эозинофильная грануле
ма, гистиоцитоз-Х, саркоидоз, туберкулез), при энцефа
литах, микроцефалии, атаксии Фридрейха, демиелини-
зирующих заболеваниях. 

Л е ч е н и е . Применяют половые стероиды для обеспече
ния развития и сохранения вторичных половых призна
ков. В настоящее время в стадии разработки находится 
метод лечения с применением аналогов ЛГ-рилизинг-
факторов. 

Постпубертатный пшоталамический гипогонадизм 

Встречается преимущественно у женщин. В основном 
проявляется вторичной аменореей (аменорея, которой 
предшествовал нормальный менструальный цикл). Воз
можны бесплодие, связанное с ановуляторным циклом, 
нарушение половой жизни в результате снижения сек
реции влагалищных желез и либидо. Нередко сочетается 
с астеническими и тревожно-депрессивными проявлени
ями. Может приобретать черты так называемого раннего 
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климакса. При этом характерны раннее появление мор
щин и седины, атрофированные молочные железы, по-
редение волос на лобке и в подмышечных впадинах, 
аменорея, приливы, астенические и депрессивные про
явления. Уровни ЛГ, ФСГ и эстрогенов в крови, как 
правило, снижены. Пульсовые колебания ЛГ отсутству
ют. В ответ на стимуляцию ЛГ-РФ наблюдается превы
шающее норму увеличение уровней ЛГ и ФСГ в крови. 

У мужчин гипогонадизм проявляется снижением ли
бидо и потенции. 

П а т о г е н е з . Нейродинамическая гипоталамическая 
дисфункция, связанная с нарушением катехоламинового 
контроля, приводит к недостаточности гонадотропин-ри-
лизинг-факторов, регулирующих уровень ЛГ и ФСГ в 
крови. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Следует диффе
ренцировать от аменореи в рамках синдрома СПЛА, от 
первичного и вторичного гипопитуитаризма, церебраль
ных видов ожирения, от нервной анорексии. Для диаг
ностики имеет большое значение увеличенный выброс 
ЛГ и ФСГ в ответ на стимуляцию ЛГ-РФ. 

Э т и о л о г и я . Этиологическими факторами могут 
явиться недостаточное питание со сниженной массой 
тела наряду со значительно усиленными физическими 
нагрузками, связанными с требованиями профессии. Та
кова аменорея балерин и спортсменок. Велика роль 
стрессовых факторов. Имеют значение как острый эмо
циональный стресс, так и длительная хроническая 
стрессирующая ситуация. Нередко сопровождает невро
зы, различные виды депрессивных состояний, наблюда
ется после электрошоковой терапии, в рамках истерии 
(синдром Альвареса — ложная беременность — увели
чение живота, аменорея). В таких случаях часто при
меняют термин «психогенная», или «функциональная 
аменорея». В роли этиологического фактора могут вы
ступать и некоторые психотропные препараты фенотиа-
зинового ряда, резерпин. Может наступить после дли
тельного приема оральных контрацептивов. 

Л е ч е н и е . Часто заболевание проходит самопроизволь
но и не требует терапевтического вмешательства. Отме-
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чено восстановление менструального цикла при норма
лизации режима питания, уменьшении физических на
грузок, витаминотерапии (витамины А, Е, С), общеук
репляющих препаратов, отмены препаратов фенотиази-
нового ряда, резерпина. При наличии невротических 
проявлений менструальный цикл нормализуется с улуч
шением течения невроза. 

В исключительных случаях (желание быстрого на
ступления беременности, нарушения половой жизни, 
связанные с симптомами гипоэстрогении) может приме
няться гормональная заместительная терапия под на
блюдением гинекологов-эндокринологов. 

Следует подчеркнуть, что начинать лечение с гормо
нальной терапии не рекомендуется. 

Гипопитуитаризм 

Клиническая картина крайне разнообразна и варьирует 
от стертых форм, практически не имеющих четких кли
нических проявлений, до выраженного пангипопитуита-
ризма. В рамках гипопитуитаризма имеют место формы 
с изолированным дефицитом того или иного гормона, 
что соответственно находит свое отражение в клиниче
ской симптоматике. 

Клиническая картина пангипопитуитаризма определя
ется недостаточностью гонадотропинов с явлениями ги
погонадизма; состоянием тиреоидной недостаточности, 
вызванной снижением секреции ТТГ; недостаточностью 
АКТГ, проявляющейся снижением функции коры 
надпочечников; снижением функции СТГ, которая 
проявляется нарушением толерантности к углеводам в 
результате гипоинсулинемии и задержкой роста у детей; 
гипопролактинемией, которая проявляется отсутствием 
послеродовой лактации. 

Все перечисленные проявления при пангипопитуита-
ризме присутствуют одновременно. Раньше всего отмеча
ется снижение функции СТГ, затем гипогонадизм. Дефи
цит АКТГ и ТТГ развивается на более поздних стадиях 
заболевания. Ранее считалось, что ведущим признаком 
пангипопитуитаризма является кахексия. В настоящее 
время установлено, что кахексия — не только не основ
ной, но и не обязательно встречающийся симптом. 

Следует помнить, что явления пангипопитуитаризма 
могут протекать на фоне нормальной и даже несколько 
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повышенной массы тела (при наличии выраженной ка
хексии необходимо исключать соматические заболева
ния, заболевания первичных эндокринных желез, при 
молодом возрасте больных — нервную анорексию). Кли
ническая картина характеризуется старческим видом 
больных, обращает на себя внимание монголоидный ха
рактер лица, кожа теряет тургор, волосы на голове рано 
седеют и быстро выпадают; значительно редуцируются 
или полностью исчезают волосы на лобке и в подмы
шечных впадинах. Отмечается ломкость ногтей, часто 
развивается акроцианоз. Выявляется склонность к бра-
дикарии, снижению АД, нередки случаи ортостатиче
ской гипотензии. 

При исследовании внутренних органов выявляется 
спланхномикрия, поэтому печень и селезенка, как прави
ло, не пальпируются. Гонады и наружные половые орга
ны атрофируются у больных обоего пола. У мужчин атро
фируется предстательная железа, у женщин — молочные 
железы. Характерны аменорея, импотенция у мужчин, 
снижение полового влечения у больных обоего пола. 

Часто развивается умеренная анемия, обычно нормо-
цитарная, но иногда гипохромная или макроцитарная. 
Нередко отмечается относительная лейкопения. Для из
менений в психической сфере характерны умственная 
отсталость, апатия, снижение мотиваций. Обнаружена 
склонность к гипогликемическим реакциям. В рамках 
пангипопитуитаризма нередко обнаруживается и клини
ческая картина несахарного диабета. 

Изолированный дефицит АКТГ проявляется симпто
мами, характерными для снижения функции коры над
почечников. Выражены общая слабость, постуральная 
гипотензия, обезвоживание, тошнота, склонность к ги
погликемическим состояниям. У больных с изолирован
ным дефицитом АКТГ гипогликемия может быть един
ственным признаком заболвания. В отличие от первич
ной гипофункции надпочечников гиперпигментация 
крайне редка. Более того, характерны депигментация и 
снижение степени загара при солнечном облучении. Сек
реция АКТГ обычно выпадает не полностью, и соответ
ствующие симптомы заболевания в начале болезни мо
гут появляться только в периоды различных видов 
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стрессорного воздействия. Снижается либидо, выпадают 
волосы в подмышечных впадинах и на лобке. 

Изолированный дефицит тиреотропного гормона (при 
дефиците ТТГ — вторичный гипотиреоз, при первона
чальном дефиците тиреотропин-рилизинг-фактора — 
третичный гипотиреоз). Клинические проявления: кар
тина гипотиреоза в виде нарушения толерантности к 
холоду, появление запоров, сухости и бледности кожных 
покровов, замедления психических процессов, брадика-
рии, охриплости голоса. Истинная микседема отмечает
ся крайне редко; возможно как усиление, так и умень
шение менструальных кровотечений. Иногда наблюдает
ся псевдогипопаратиреоз. 

Изолированный дефицит гонадотропинов у женщин 
проявляется аменореей, атрофией молочных желез, су
хостью кожи, снижением влагалищного секрета, сниже
нием либидо; у мужчин — уменьшением яичек, сниже
нием либидо и потенции, замедленным ростом волос на 
соответствующих участках тела, снижением мышечной 
силы, евнухоидным видом. 

Изолированный дефицит СТГ у взрослых не сопровож
дается значительной клинической симптоматикой. Отме
чается лишь нарушение толерантности к углеводам. Не
достаток СТГ у детей сопровождается задержкой роста. 
В любом возрасте часты клинические проявления состо
яния гипогликемии натощак, которая становится посто
янным синдромом при одновременном дефиците АКТГ. 

Изолированный дефицит пролактина характеризуется 
единственным клиническим проявлением — отсутствием 
послеродовой лактации. 

Для изолированного дефицита вазопрессина (АДГ) 
характерна клиническая картина несахарного диабета. 

П а т о г е н е з . Различают первичный гипопитуитаризм, 
который является следствием отсутствия или ослабле
ния секреции гормональных клеток гипофиза, и вторич
ный гипопитуитаризм, обусловленный дефицитом сти
мулирующих влияний гипоталамуса на секрецию гипо-
физарных гормонов. 

Нарушение стимулирующих влияний на гипофиз 
происходит в результате нарушения сосудистых или 
нервных связей с мозгом на уровне ножки гипофиза, 
гипоталамуса или внегипоталамических областей ЦНС. 
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Следовательно, при вторичном гипопитуитаризме недо
статочность секреции гормонов передней доли гипофиза 
является результатом отсутствия или соответствующего 
снижения рилизинг-факторов, а снижение секреции гор
монов задней доли гипофиза — результатом отсутствия 
синтеза и аксонального транспорта гормона из места их 
образования в переднем гипоталамусе. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з проводят прежде 
всего с гормональной недостаточностью, обусловленной 
первичной гипофункцией периферических эндокринных 
желез. В данном случае весьма существенными являют
ся определяемые исходные уровни секреции того или 
иного тройного гормона, проведение проб со стимуля
цией и подавлением его секреции. В молодом возрасте 
очень существен дифференциальный диагноз с нервной 
анорексей. Для нервной анорексии характерно наличие 
дисморфофобических переживаний, мероприятий, на
правленных на снижение массы тела. При нервной ано
рексии, как правило, больные значительное время (до 
стадии выраженной кахексии) активны, не предъявляют 
жалоб астенического характера, очень подвижны, дея
тельны, работоспособны. У них сохранено оволосение в 
подмышечных впадинах и на лобке. Характерны серд
цебиение, усиленная потливость, отмечаются вегетатив
ные пароксизмы различного характера, в том числе и 
симпатоадреналового. Значительные трудности в диффе
ренциальном диагнозе имеются на стадии кахексии. Од
нако тщательный анализ течения заболевания, выделе
ние его этапов помогают диагностике. В большинстве 
случаев при выраженной кахексии и исключении пер
вичного соматического страдания и гипофункции пери
ферических эндокринных желез бывает необходима кон
сультация психиатра. 

Э т и о л о г и я . Раньше одной из основных причин гипо-
питуитаризма считали ишемический некроз гипофиза 
(некроз гипофиза, развившийся в результате массивного 
послеродового кровотечения и сосудистого коллапса, — 
синдром Шихена; некроз гипофиза, произошедший в 
результате послеродового сепсиса, — синдром Симмонд-
са; в последнее время нередко используется термин 
«синдром Симмондса — Шихена»). В последние десяти-
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летия в связи с улучшением акушерской помощи эта 
причина гипопитуитаризма встречается значительно ре
же. Ишемический некроз гипофиза может развиваться 
и на фоне таких заболеваний, как сахарный диабет, 
височный артериит, серповидно-клеточная анемия, эк
лампсия, тяжелые авитаминозы. Однако у этих боль
ных, как правило, явления гипопитуитаризма носят 
стертый характер и развиваются редко. 

Следует помнить и о такой возможной причине гипо
питуитаризма, как гемохроматоз, при котором функция 
аденогипофиза снижается почти в половине случаев и 
является результатом отложения железа в гипофизе. 
Достаточно редко причиной гипопитуитаризма могут 
быть иммунологические нарушения, как при злокачест
венной анемии. Одна из частых причин гипопитуитариз
ма — объемные процессы, воздействующие на гипофиз. 
Это первичные опухоли, локализующиеся в турецком 
седле (хромофобная аденома, краниофарингиома); пара-
селлярные опухоли (менингиомы, глиомы зрительного 
нерва); аневризмы внутричерепных ветвей внутренней 
сонной артерии. Поэтому врачу, встречающемуся с кли
никой гипопитуитаризма, необходимо в первую очередь 
исключить объемный процесс и определить его харак
тер. Появление признаков гипопитуитаризма возможно 
и при кровоизлиянии в гипофиз на фоне опухолевого 
процесса. Одной из наиболее частых причин развития 
пангипопитуитаризма является предшествующая луче
вая терапия носоглотки и турецкого седла, а также 
нейрохирургическое вмешательство. 

Крайне редки в настоящее время такие бывшие ранее 
классическими причины гипопитуитаризма, как тубер
кулез и сифилис. Явления гипопитуитаризма могут 
встречаться при хронической почечной недостаточности. 
Однако они редки, неярко выражены и обычно прояв
ляются лишь снижением функции гонадотропинов. До
статочно часто не удается выявить конкретную причину 
гипопитуитаризма, и тогда пользуются термином «иди-
опатический гипопитуитаризм». В этих случаях иногда 
встречаются аутосомные или Х-сцепленные рецессивные 
варианты первичного гипопитуитаризма, однако воз
можны и спорадические случаи. 

Синдром «пустого» турецкого седла также относят к 
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причинам первичного гипопитуитаризма. Однако мы 
считаем такую трактовку слишком однозначной. При 
синдроме «пустого» турецкого седла, как правило, гор
мональные изменения зависят не столько от страдания 
гипофиза, сколько являются результатом дефицита сти
мулирующих влияний гипоталамуса (см. «Синдром "пу
стого" турецкого седла»). С нашей точки зрения, гипо-
питуитаризм при этом синдроме может носить как пер
вичный, так и вторичный характер. 

Причины вторичного гипопитуитаризма следует разде
лить на две группы, первая из которых встречается реже. 
1. Разрушение ножки гипофиза при травмах (перелом 
основания черепа), при ее сдавлении параселлярной опу
холью или аневризмой, при ее повреждении в результате 
нейрохирургического вмешательства. 2. Поражение ги
поталамуса и других отделов ЦНС. Достаточно редки 
опухолевые причины вторичного гипопитуитаризма (пер
вичные, метастатические, лимфомы, лейкемия), однако 
именно их следует исключить в первую очередь. Следует 
также иметь в виду такие редкие заболевания, как сар-
коидоз, инфильтративные поражения гипоталамуса при 
болезни отложения липидов, травматических поражени
ях — тяжелых травмах черепа; как правило, у больных 
с длительной комой; токсические поражения (винкри-
стин). Значительно чаще врач встречается с гипопитуи-
таризмом, вызванным предшествующим применением 
гормональных препаратов, в первую очередь длительным 
лечением глюкокортикоидами и половыми стероидами, 
длительным применением оральных контрацептивов. 

Наблюдаются идиопатические формы вторичного ги
попитуитаризма, часто врожденные или семейные, не
редко затрагивающие секрецию одного или двух гормо
нов, чаще преходящие. Скорее всего в подобных случа
ях, достаточно частых, имеет место конституциональ
ный биохимический дефект гипоталамо-гипофизарной 
области, декомпенсирующийся под влиянием различных 
внешнесредовых воздействий. Нередко клиническая 
картина гипоталамического гипопитуитаризма может 
быть следствием как острого, так и хронического стресса 
и быть обратимой. Одним из вариантов хронического 
стресса может быть то или иное невротическое состоя
ние, нередко протекающее со снижением массы тела и 



436 ГЛАВА 5 

анорексическими реакциями. При значительном измене
нии массы тела, как правило, появляются признаки 
гипопитуитаризма. Это отмечается и в кахектической 
стадии нервной анорексии. Однако признаки гипотала
мической дисфункции, имевшиеся до начала заболева
ния или наступившие до существенного похудания, а 
также отсутствие восстановления менструального цикла 
у ряда больных после нормализации массы тела свиде
тельствуют о том, что при нервной анорексии часть 
проявлений гипопитуитаризма не связана со снижением 
массы тела, а имеет другой генез. Возможно, у подобных 
больных имеется конституциональная предуготован-
ность к гипоталамической дисфункции. 

Проявления гипоталамической) гипопитуитаризма 
при ожирении также не связаны исключительно с из
быточной массой тела. В частности, аменорея не всегда 
коррелирует с нарастанием массы тела и нередко пред
шествует ожирению. 

Л е ч е н и е . Тактика терапевтического подхода должна в 
первую очередь определяться характером патологическо
го процесса, вызвавшего первичный или вторичный ги
попитуитаризм. Заместительную гормональную терапию 
назначают после обязательной консультации с эндокри
нологами; ее планируют в зависимости от клинически 
выявляемого дефицита того или иного тройного гормона 
гипофиза. Так, при дефиците АКТГ применяют глюко-
кортикоиды — кортизон и гидрокортизон. Могут приме
няться преднизолон или преднизон. Иногда заместитель
ная гормональная терапия становится необходимой иск
лючительно в периоды стресса. Вопрос о целесообразно
сти назначения глюкокортикоидной терапии решается 
на основании степени снижения исходного уровня кор
тизола или при нарушении реакции его на стимуляцию. 

Лечение при явлениях несахарного диабета — см. «Не
сахарный диабет». Больных с дефицитом ТТГ следует ле
чить так же, как больных с первичным гипотиреозом. 
Обычно применяют трийодтиронин и тироксин. Неплохой 
лечебный эффект может дать введение ТРГ. При явлени
ях гипогонадизма применяют терапию эстрагенами. 

Дефицит СТГ лечат только при выраженной задержке 
роста у детей в пубертатном периоде, как правило, ис
пользуя соматотропин. 
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Лучевая терапия применяется только при доказанном 
опухолевом генезе заболевания; она заменяет или допол
няет хирургическое лечение. 

Лечение стертых и доброкачественно текущих форм 
гипопитуитаризма не следует начинать с заместительной 
гормональной терапии. В начальной стадии терапии же
лательно назначать средства, которые, воздействуя через 
нейротрансмиттеры, влияют на уровень рилизинг-факто-
ров и ингибирующих факторов гипоталамуса, снижают 
стрессодоступность организма. Имеются в виду такие 
средства, как ноотропил, обзидан, клонидин. Опублико
ваны сообщения о нормализующем действии на гипота-
ламо-гипофизарную систему фенобарбитала и нейролеп
тиков. Не следует забывать о том, что невротические 
расстройства, в основном тревожно-депрессивного харак
тера, могут сопровождаться аноректическими реакция
ми, тошнотой, рвотой; это приводит подчас к значитель
ному снижению массы тела. Как правило, в анамнезе у 
этих больных можно проследить признаки гипоталами-
ческой недостаточности. Значительное снижение массы 
тела и формирование психопатологического синдрома 
могут привести к формированию полного или частично
го гипопитуитаризма, на фоне которого протекает основ
ное невротическое заболевание. В таких случаях лечение 
не следует начинать с гормонотерапии, так как норма
лизация психопатологических расстройств и нарастание 
массы тела в результате психотропной терапии могут 
привести к значительной редукции явлений гипопитуи
таризма. Психотропная терапия должна подбираться ин
дивидуально; критерием для выбора препарата должен 
быть характер психопатологического синдрома. 

Синдром нервной анорексии 

Клиническая картина определяется наличием дизморфо-
фобических переживаний (в основном это сводится к 
убежденности в излишней полноте), страхом перед воз
можным ожирением, выраженным стремлением к поху
данию. Отмечается поведение, направленное на потерю 
массы тела в виде самоограничения в питании с перио
дами преднамеренного голодания, интенсификации фи
зической активности, приема слабительных средств, са-
моиндуцированной рвоты. Как правило, отмечается ин
тенсивное похудание с потерей не менее 15 % массы 
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тела, отсутствует менструальный цикл. Аменорея может 
сопровождаться значительным похуданием, но у 25% 
женщин предшествует ему. 

Первичной соматической или эндокринной патологии 
не выявляется. В период сформировавшегося синдрома 
нервной анорексии дефицит массы тела при выраженной 
кахексии составляет 30-50 % и более от массы тела до 
заболевания. В динамике синдрома выделяют четы
ре этапа: 1) первичный, инициальный; 2) аноректиче-
ский; 3) кахектический; 4) этап редукции нервной ано
рексии [Коркина М. В. и др., 1986]. В рамках синдрома 
нервной анорексии может иметь место синдром нервной 
булимии (см. «Синдром нервной булимии»). Заболева
ние, как правило, начинается в возрасте 14-20 лет. 
У юношей наблюдается крайне редко. Значительное по
худание, как правило, приводит к развитию вторичных 
соматоэндокринных сдвигов. 

П а т о г е н е з . Основой заболевания являются изменения 
психики с формированием дизморфофобических пере
живаний, приводящие к сознательному отказу от еды, 
выраженному похуданию. Хроническая пищевая недо
статочность во многом определяет клиническую картину 
заболевания. Выявлены нарушения секреции гонадотро
пинов, запаздывающая реакция ТТГ на ТРГ, изменение 
секреции СТГ и кортизола, что свидетельствует о нали
чии гипоталамического дефекта. При успешном лечении 
заболевания и нормализации массы тела нормализуется 
и нарушенная секреция гормонов, что свидетельствует о 
вторичном характере нарушений в области гипоталамуса 
по отношению к снижению массы тела. Однако частое 
наличие в преморбиде тех или иных нейрообменно-эн-
докринных синдромов (ожирение гипоталамического ти
па, первичная или вторичная аменорея или олигомено-
рея), а также сохранение аменореи у многих больных 
даже после полной нормализации массы тела и сохра
нение нарушения реакции ЛГ плазмы на стимуляцию 
кломифеном свидетельствуют о возможной конституци
ональной неполноценности гипоталамо-гипофизарной об
ласти, которая принимает участие в генезе заболевания. 

Дифференциальный диагноз следует проводить с пато
логическими состояниями, приводящими к первичному 
и вторичному гипопитуитаризму с выраженным похуда-
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яием (см. «Гипоттуитаризм»). Необходимо также иск
лючить первичную эндокринную и соматическую пато
логию, сопровождающуюся похуданием. 

Э т и о л о г и я . Синдром нервной анорексии относят к 
пограничной психической патологии. Выделяют нерв
ную анорексию как самостоятельное пограничное психи
ческое заболевание, при котором большинство больных 
имеют наследственную отягощенность в виде различных 
аномалий личности и акцентуации характера у родите
лей. 

Отдельно выделяют нервную анорексию препубертат-
ного периода и атипичную форму нервной анорексии, 
которая формируется в структуре уже имевшегося исте
рического невроза. Выделяют также синдром нервной 
анорексии в рамках шизофрении. 

Л е ч е н и е необходимо проводить под наблюдением пси
хиатров в большинстве случаев в условиях психиатри
ческого специализированного стационара. Применяют 
общеукрепляющую терапию, цель которой — нарастание 
массы тела. Основной подход к терапии заключается в 
восстановлении адекватного питания. Наряду с этим 
применяют специфическую терапию с использованием 
психофармакологических препаратов, психотерапевтиче
ских методов воздействия. 

Нервная булимия 

Клиническая картина характеризуется повторяющимися 
эпизодами потребления больших количеств высококало
рийной, легкоусвояемой, богатой углеводами пищи в 
Дискретные периоды времени. Обычно эти периоды по 
продолжительности занимают менее 2 ч. Подобные эпи
зоды чередуются с мероприятиями, направленными на 
сохранение нормальной массы тела (диета, прием слаби
тельных, диуретиков). Булимический эпизод, как пра
вило, заканчивается болью в животе, самоиндуцирован
ной рвотой, реже сном. В течение булимического пери
ода и после него больные осознают, что их пищевое 
поведение ненормально, относятся к нему отрицательно, 
У них появляется депрессивное настроение, самопротест 
Против подобных пищевых эксцессов. Во время булими
ческого эпизода нередко появляется страх перед невоз
можностью прекратить прием пищи по собственному 
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желанию. Как правило, больные скрывают булимиче-
ские эпизоды от окружающих. Масса тела больных под
вержена частым колебаниям в пределах 5-6 кг. Чередо
вание булимических эпизодов с периодами постов позво
ляет сохранить массу тела в пределах нормы. Нередко 
у больных булимией наступает аменорея или олигоме-
норея. Нервная булимия может сменять клиническую 
картину предшествующей нервной анорексии, но может 
начинаться и самостоятельно. Характерно сочетание с 
различными личностными нарушениями практически 
всех типов. 

Типичные эпизоды нервной булимии описаны и при 
ожирении, однако составляют малый процент. Наблюда
ющаяся у больных с ожирением гиперфагическая реак
ция на стресс не соответствует полностью клинической 
картине нервной булимии. Как правило, при гиперфа-
гической реакции на стресс в рамках ожирения були-
мические эпизоды не чередуются с длительными поста
ми, а сменяются периодами менее выраженного перма
нентного переедания. Кроме того, булимический эпизод 
обычно не заканчивается самоиндуцированной рвотой. 
Гиперфагическая реакция на стресс может принимать 
черты нервной булимии во время назначения врачом 
редуцированной диеты. Однако искусственно вызывае
мая рвота и в этих случаях наблюдается крайне редко. 

П а т о г е н е з . В качестве провоцирующих факторов бу
лимических эпизодов выступают периоды длительного 
воздержания от пищи с формированием гипогликемиче-
ских состояний. Рядом исследователей выявлены гипо-
таламо-гипофизарные нарушения, которые расценивают
ся неоднозначно. Предполагается, что гипоталамо-гипо-
физарные расстройства могут быть реакцией на психи
ческий и физиологический (рвота) стресс. Однако не 
исключается и возможность первичной патологии гипо-
таламо-гипофизарной системы с исходными нейроэндо-
кринными и мотивационными расстройствами, которые 
участвуют в формировании патологического пищевого 
поведения с приступами булимии. При нервной булимии 
определена серотонинергическая дефицитарность. Нару
шение синтеза и обмена серотонина является основой 
депрессии, которой отводится первостепенная роль в 
происхождении нервной булимии. 
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Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . В первую очередь 
необходимо исключить соматические заболевания, со
провождающиеся рвотой (патология желудочно-кишеч
ного тракта, почек). Как правило, типичная картина 
нервной булимии настолько характерна, что наличие 
этого синдрома не вызывает сомнений. 

Э т и о л о г и я . Синдром нервной булимии наблюдается в 
рамках психических расстройств и пограничной лично
стной патологии практически всех видов. Синдром нерв
ной булимии принято разделять на два типа: первый 
тип — без предшествующей картины нервной анорек
сии, второй тип — с предшествующей картиной нервной 
анорексии (в последнем случае нервная булимия рас
сматривается как особая форма нервной анорексии или 
как этап заболевания). Наибольшее значение в форми
ровании синдрома нервной булимии придается депрес
сии различного характера. Такое сочетание со психопа
тологическими расстройствами делает необходимой кон
сультацию больных с психиатрами. 

Л е ч е н и е . Необходима психотропная терапия, харак
тер которой определяется ведущим психопатологиче
ским синдромом. Препаратами выбора для лечения нер
вной булимии являются селективные серотонинергиче-
ские антидепрессанты. Наибольшим эффектом обладает 
флюоксетин (прозак) — ингибитор обратного захвата се
ротонина в пресинаптической мембране. Его назначают 
в дозах от 40 до 60 мг/сут. на один прием, в течение 
2-3 месяцев. Кроме того, необходима выработка нового 
пищевого стереотипа с объяснением больному, что пери
оды жесткой диеты являются провокаторами булимиче-
ских эпизодов. Регулярное питание со снижением в ра
ционе легкоусвояемой, богатой углеводами пищи способ
ствует предотвращению эпизодов булимии. Имеющая 
место аменорея не требует заместительной гормональной 
терапии, и менструальный цикл, как правило, нормали
зуется с исчезновением эпизодов булимии. 

Для улучшения функционирования церебральных си
стем нейроэндокринной и мотива ционной регуляции 
применяют ноотропил, аминалон, сосудистые препараты, 
глутаминовую кислоту. При указании на ЭЭГ на сниже-
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ние порога судорожной готовности мозга возможно на
значение малых доз финлепсина (по 0,2 г 2 раза в день). 

Нейрогенная гипергликемия 

Нейрогенная гипергликемия проявляется повышением 
уровня сахара в крови. Может сопровождаться гипергли-
кемической комой. Гипергликемия сопровождается, как 
правило, глюкозурией. Больные часто жалуются на жаж
ду. Выявляются полидипсия, полиурия, кожный зуд. 

П а т о г е н е з . В основе патологического состояния ле
жит снижение уровня инсулина, повышение концентра
ции глюкагона, катехоламинов, кортизола, АКТГ, гор
мона роста. 

Снижение уровня инсулина, как правило, — результат 
предшествующего повышения уровня контринсулярных 
гормонов. Эффект повышения содержания глюкозы в 
крови следует назвать мультигормональной реакцией. 
Изменяется гипоталамический контроль над углеводным 
обменом, который опосредуется через вегетативное (сим
патическая активация) и нейрогормональное звенья. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з следует проводить 
с сахарным диабетом, гормональными нарушениями с 
избыточной секрецией контринсулярных гормонов в 
рамках синдрома и болезни Иценко — Кушинга, акро
мегалией, феохромоцитомой. Гипергликемия может 
сопровождать и ряд сложных генетических синдромов, 
таких, как атаксия-телеангиэктазия, синдром Лорен
са — Муна — Барде — Бидля, атрофическая миотония, 
атаксия Фридрейха и др. Не следует забывать о возмож
ности лекарственной гипергликемии при применении 
выводящих калий диуретиков, контринсулярных гормо
нов, психотропных средств. 

Э т и о л о г и я . Нейрогенная гипергликемия, или «стрес-
сорный диабет», может быть вызван различными фак
торами, приводящими к повышенной секреции кортизо
ла, глюкагона, катехоламинов, СТГ, что способствует 
нарушению секреции и действия инсулина. Острые 
изменения регуляторной гипоталамо-гипофизарной сис
темы чаще всего наблюдаются в периоды стресса: гипо
термия, общая анестезия, тяжелые и обширные травма
тические повреждения, сепсис, обширные ожоги тела, 
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острый эмоциональный стресс. Может наблюдаться при 
тяжелых повреждениях черепа, тромбозе мозговых со
судов, энцефалите, тепловых ударах. 

Л е ч е н и е . Считается эффективным подход к ликвида
ции нейрогенной гипергликемии с помощью блокады 
периферических а-адренорецепторов. С этой целью ис
пользуются ос-адреноблокаторы — фентоламин по 0,025 г 
4 раза в день или пирроксан по 0,015 г 4 раза в день. 
Оба препарата усиливают секрецию инсулина, нормали
зуя, таким образом, уровень сахара в крови. Однако 
конкретная терапевтическая тактика находится в стадии 
разработки. Возможен прием различных гипогликеми-
ческих средств. 

Нейрогенная гипогликемия 

Следует разделять нейрогликопенические симптомы, на
ступающие вследствие дефицита снабжения мозга глю
козой, и симптомы, обусловленные компенсаторной сти
муляцией симпатоадреналовой системы. Первые прояв
ляются головной болью, невозможностью сосредоточе
ния, спутанностью сознания, неадекватным поведением. 
В случаях нарастающей гипогликемии — судороги, ко
матозное состояние. Ко вторым относятся сердцебиение, 
тошнота, возбуждение, тревога, потливость, дрожь в те
ле, сильное чувство голода. Эти симптомы, как правило, 
являются предвестниками гипогликемического присту
па. Больной может их оборвать, приняв глюкозу. 

Различают два типа гипогликемии: гипогликемию на
тощак (более тяжелая форма) и гипогликемию после 
еды. Важно дифференцировать эти типы гипогликемии, 
так как гипогликемия натощак может сопровождаться 
Угрожающими жизни состояниями и требует тщатель
ного врачебного контроля. Кроме того, лечебная тактика 
этих состояний различна. 

Для практики удобно пользоваться следующими кри
териями выделения гипогликемии натощак: 1) уровень 
глюкозы в крови у взрослых мужчин и женщин после 
ночного голодания ниже 50-60 мг%; 2) после 72-часо-
вого голодания уровень глюкозы в плазме у мужчин 
Ниже 55 мг%, у женщин — ниже 45 мг%. 

Более легкая форма заболевания — гипогликемия по
сле еды. Она наступает через 2-3 ч после приема пищи 
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и в основном проявляется жалобами астенического кру
га. Гипогликемия после еды в основном наблюдается у 
женщин 25-35 лет. При проведении глюкозотолерант-
ного теста самый низкий уровень глюкозы (и соответст
вующие симптомы) наблюдается, как правило, на 3-4-м 
часу после приема пищи, вслед за чем наступает реак
тивный рост содержания сахара в крови. Субъективное 
улучшение состояния, связанное с приемом глюкозы, не 
является специфическим признаком гипогликемии, так 
как прием глюкозы может действовать по механизмам 
плацебо. Основной прием диагностики — выявление 
корреляции симптомов гипогликемии с одновременным 
снижением глюкозы в крови (обычно ниже 50 мг%). 
Поэтому рекомендуется при появлении соответствующей 
симптоматики взять анализ крови на сахар до попытки 
снять симптоматику введением глюкозы. 

П а т о г е н е з . Имеет значение нарушение гипоталамиче
ского контроля над углеводным обменом со снижением 
контринсулярных гормонов (в основном СТГ, АКТГ, 
кортизола), что приводит к повышению уровня инсули
на и гипогликемии. Однако лишь в редких случаях 
развернутая картина изолированного гипогликемическо-
го синдрома может быть отнесена за счет поражения 
гипоталамуса. Локализация повреждений ЦНС при ней-
рогенной гипогликемии окончательно не установлена. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з следует проводить 
с состояниями, сопровождающимися гиперсекрецией 
инсулина при островково-клеточных опухолях, продуци
рующих инсулин (инсулинома); с внепанкреатическими 
опухолями, вызывающими гипогликемию (фибромы, 
фибросаркомы, нейромы ретроперитонеальной и меди-
астинальной локализации); с печеночными формами ги
погликемии (при вирусных гепатитах, врожденной па
тологии печени в виде гликогенезов и дефиците фермен
тов глюконеогенеза); с формами гипогликемии у бере
менных, новорожденных в сочетании с кетозом, при 
уремии, при тяжелой недостаточности питания; с фор
мами почечной глюкозурии; аутоиммунной инсулиновой 
гипогликемией; ранними стадиями сахарного диабета; 
гипогликемией вследствие передозировки инсулина и 
алкогольной гипогликемии. Гипогликемия после еды 
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может наблюдаться у больных, перенесших операции на 
желудочно-кишечном тракте (после субтотальной резек
ции желудка). 

Э т и о л о г и я . Выделяют идиопатическую гипоглике
мию после еды у молодых женщин. Генез ее неясен. 
Неясно также, следует ли отнести ее к нейрогенным 
гипогликемиям. Гипогликемия может наблюдаться в ре
зультате длительных периодов воздержания от пищи, 
чередующихся с периодами булимии, с приемом богатой 
углеводами пищи. Гипогликемическое состояние в дан
ном случае и определяется чрезмерной углеводной 
нагрузкой и предшествует новым эпизодам булимии. 
Наблюдается в рамках нервной анорексии и синдрома 
нервной булимии. 

Хроническая гипогликемия часто отмечается при со
стояниях страха, тревоги, различных формах неврозов, 
шизофрении, депрессиях. Возможно развитие гипогли-
кемического состояния в ответ на острый эмоциональ
ный стресс. Гипогликемия может наблюдаться при суб-
дуральном кровоизлиянии, но при этом механизмы 
развития гипогликемии неясны. Склонность к гипогли
кемии отмечается при дефиците гормона роста (гипопи-
туитаризм, изолированный дефицит гормона роста) и 
дефиците кортизола (гипопитуитаризм, изолированный 
дефицит АКТГ, аддисонова болезнь), при ожирении, 
сопровождающемся гиперинсулинемией. 

Л е ч е н и е . При гипогликемии после еды следует нала
дить режим питания (частое, дробное питание) с огра
ничением углеводов. Это основная терапевтическая так
тика при гипогликемии после еды. 

При гипогликемии натощак ограничение углеводов 
противопоказано. Благоприятное действие оказывают 
ингбитор секреции инсулина дилатин и анаприлин в 
индивидуально подобранных дозах. Однако последний 
должен применяться с особой осторожностью, так как 
может вызвать гипогликемию у некоторых больных. 
Скорее всего, анаприлин блокирует симптомы гипогли
кемии, а не убирает ее полностью. В любом случае 
необходимо проводить лечение основного заболевания, 
вызвавшего гипогликемию. 
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Синдром «пустого» турецкого седла 
Довольно часто синдром протекает бессимптомно. При 
наличии симптоматики к л и н и ч е с к а я к а р т и н а 
крайне разнообразна. Основное проявление синдрома 
«пустого» турецкого седла (ПТС) — нарушения гипота-
ламо-гипофизарных функций различной степени. Воз
можны головные боли в области лба, истечение цереб
роспинальной жидкости из носа при кашле и чиханье, 
изменение полей зрения. Нейрообменно-эндокринные 
синдромы представлены весьма широко: церебральное 
ожирение с олиго- или аменореей, синдром персистиру-
ющей галактореи-аменореи, микседема, ложный псевдо-
гипопаратиреоз, акромегалия, несахарный диабет, пан-
гипопитуитаризм, частичный гипопитуитаризм, субкли-
нически протекающие нарушения уровня секреции 
тройных гормонов. Клиническая симптоматика отлича
ется крайней динамичностью, сменяемостью одного ней-
роэндокринного синдрома другим, спонтанными ремис
сиями. Эмоционально-личностные, мотивационные и ве
гетативные нарушения довольно значительны, однако 
определенной специфики не наблюдается. 

На рентгенограмме черепа в 8 0% случаев находят 
увеличение размеров турецкого седла, истончение его 
спинки, форма турецкого седла чаще всего цилиндриче
ская. Нередко встречается гидроцефальная форма чере
па, явления гипертензионного характера. Однако синд
ром ПТС может протекать на фоне нормальной рентге
нологической картины. 

В клинической картине на первый план могут высту
пать симптомы доброкачественной внутричерепной ги-
пертензии— «псевдоопухоли мозга», для которых ха
рактерны головные боли гипертензионного характера, 
отеки дисков зрительных нервов, повышение внутриче
репного давления с нормальным составом цереброспи
нальной жидкости. Диагностика возможна после прове
дения пневмоэнцефалографии или прицельной компью
терной томографии. Чаще наблюдается у многобереме-
невших женщин, после длительного применения ораль
ных контрацептивов, на фоне гипертонической болезни, 
после заместительной гормональной терапии. 

П а т о г е н е з . При врожденно неполноценной диафрагме 
турецкого седла и при повышении внутричерепного дав-
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ления происходит в результате различных причин вы
бухание паутинной оболочки, наполненной цереброспи
нальной жидкостью, в область турецкого седла. Внед
рившийся «ликворный мешок» оттесняет гипофиз к 
стенке турецкого седла, нарушая функции в основном 
аденогипофиза. Кроме того, происходит и сдавление 
стебля гипофиза с нарушением гипоталамического кон
троля над гипофизарными функциями. Последняя при
чина считается наиболее существенной для формирова
ния нейроэндокринных синдромов. Картина нейроэндо-
кринных расстройств зависит от качества конституцио
нальной неполноценности церебральных систем нейроэн
докринной регуляции. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . В первую очередь 
необходимо исключить объемный процесс в области ту
рецкого седла (опухоль, киста), кровоизлияние в опу
холь. 

Э т и о л о г и я . Различают первичный и вторичный син
дром ПТС. Среди этиологических факторов первичного 
синдрома первостепенными являются врожденная не
полноценность диафрагмы турецкого седла, транзитор-
ная гиперфункция и гиперплазия гипофиза с последую
щей инволюцией (беременность, длительное применение 
оральных контрацептивов, заместительная гормональ
ная терапия), повышение давления цереброспинальной 
жидкости (пиквикский синдром, «псевдоопухоли моз
га», артериальная гипертензия). Врожденное недоразви
тие диафрагмы может усугубляться в результате тран-
зиторной гиперфункции гипофиза и его стебля, а коле
бания давления цереброспинальной жидкости приводят 
к внедрению паутинной оболочки с жидкостью в полость 
седла. 

Причинами вторичного синдрома ПТС являются нару
шение диафрагмы турецкого седла во время нейрохи
рургического вмешательства и образование свободного 
пространства в полости турецкого седла в результате 
Удаления объемного образования. 

Л е ч е н и е . Хирургическое воздействие с пластикой 
Диафрагмы турецкого седла применяют лишь при нара
стании зрительных расстройств. Фармакотерапия заклю
чается в использовании средств, направленных на сни-
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жение давления цереброспинальной жидкости, улучше
ние гемодинамики мозга, нормализацию артериального 
давления. С этой целью используют сосудистые, дегид
ратирующие, гипотензивные средства. Другие лечебные 
мероприятия зависят от качества нейроэндокринных на
рушений. 

Доброкачественная внутричерепная гипертензия 

Доброкачественная внутричерепная гипертензия — 
«псевдоопухоли мозга». 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а определяется головными 
болями гипертензионного характера, отеком дисков зри
тельных нервов, повышением внутричерепного давления 
с нормальным составом цереброспинальной жидкости. 
Данные ЭЭГ, КТ, ангиографии патологии не определяют. 
Желудочковая система, как правило, нормальная, реже 
отмечается некоторое увеличение желудочков мозга. 
Нейроэндокринная патология, как правило, включает 
церебральное ожирение и нерегулярность менструально
го цикла. Чаще наблюдается у женщин 20-40 лет. 

П а т о г е н е з . Имеет место нарушение процессов про
дукции и реабсорбции цереброспинальной жидкости с 
явлениями отека и набухания мозга, которые носят как 
внутриклеточный, так и межклеточный характер. Игра
ет роль и нарушение нормального функционирования 
гематоэнцефалического барьера. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Необходимо преж
де всего исключать опухолевый мозговой процесс. 

Э т и о л о г и я до конца не известна. Замечена связь с 
длительным приемом оральных контрацептивов. 

Л е ч е н и е . Заболевание, как правило, проходит само
произвольно после прекращения приема оральных кон
трацептивов. Если заболевание развивается без приема 
таких контрацептивов, его течение также крайне дина
мично и может проходить самопроизвольно. В тяжелых 
случаях проводят дегидратационную терапию с приме
нением глицерола, верошпирона, показана сосудистая 
терапия. Применяют средства типа стугерона, теонико-
ла, кавинтона. Рекомендуются препараты, улучшающие 
венозный отток, — троксевазин, гливенол. 
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Преждевременное половое созревание 
Заболевание характеризуется ранним развитием молоч
ных желез, ранним началом менструального цикла и 
ранним оволосением на лобке у девочек, ранним увели
чением наружных половых органов у мальчиков. Ово
лосение в подмышечных впадинах неярко выражено 
или отсутствует. Тело развито пропорционально, по ро
сту дети обоих полов не отличаются от сверстников, в 
умственном развитии не отстают, половое влечение и 
мастурбации нехарактерны. 

Истинное преждевременное половое созревание, как 
правило, сопровождается бесплодием. 

Необходимо тщательное неврологическое и офтальмо
логическое обследование, которое на ранних этапах мо
жет свидетельствовать о наличии объемного процесса в 
области гипоталамуса. 

П а т о г е н е з . Играет роль нарушение тормозящих ги-
поталамических влияний на гонадотропные функции 
гипофиза. Увеличение гонадотропинов в крови стимули
рует раннее развитие гонад и их собственную гормоно-
продукцию (эстрин, прогестерон или тестостерон). 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . В первую очередь 
необходимо исключать опухоли яичек или яичников. 
Тщательное гинекологическое обследование должно 
быть первым этапом диагностики. При опухолях коры 
надпочечников происходит преждевременное псевдосоз
ревание, при котором значительно выражен гирсутизм, 
отмечаются преждевременное окостенение эпифизов и 
соответственно низкий рост, ожирение и артериальная 
гипертензия. Не наблюдается истинных менструальных 
Циклов. Как правило, рано начавшиеся менструации 
быстро переходят в стойкую аменорею. Следует диффе
ренцировать от болезни Олбрайта, развивающейся толь
ко у девушек, и от нейрофиброматоза Реклингхаузена, 
который нередко бывает причиной преждевременного 
полового созревания у девочек. 

Э т и о л о г и я . Первое место среди причин, вызывающих 
болезнь, занимают опухолевые поражения ЦНС с воз-
Действием на гипоталамическую область. Значительно 
Реже наблюдается после перенесенных энцефалитов, ме
нингитов, тяжелой черепно-мозговой травмы. В ряде 

15-4052 
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случаев возможно преждевременное половое созревание 
конституционального характера. 

Л е ч е н и е должно быть направлено на ликвидацию ос
новной причины, вызвавшей заболевание. При прежде
временном половом созревании конституционального ха
рактера специальное лечение не требуется. 

Синдром Штейна — Левинталя 

Синдром поликистозных яичников. Проявляется вторич
ной аменореей. Отмечаются аменорея или олигоменорея 
у молодых женщин ановуляторного характера, редко с 
ациклическими кровотечениями, бесплодие, недоразви
тие матки, кистозно перерожденные и плотные яични
ки, часто встречаются симптомы вторичных мужских 
половых признаков, акне, гирсутизм, половая холод
ность, депрессия. Характерно ожирение. Уровень ЛГ у 
этих женщин постоянно высок, хотя и ниже того, ко
торый регистрируется у здоровых женщин во время 
овуляторного пика в середине цикла. 

П а т о г е н е з . Существует предположение о функцио
нальных нарушениях в гипоталамо-гипофизарной систе
ме, приводящих к вторичным изменениям в надпочеч
никах и яичниках (недостаточность функции ЛГ — РФ). 
Некоторые исследователи предполагают первичный ха
рактер гиперплазии надпочечников и патологии яични
ков. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з — см. «Постпу
бертатный гипоталамический гипогонадизм». Основой 
диагноза являются поликистозно перерожденные яич
ники. 

Л е ч е н и е . Хирургическое вмешательство с клиновид
ной резекцией яичников применяют в настоящее время 
значительно реже — лишь при неэффективности меди
каментозной терапии. Лечение необходимо согласовы
вать с гинекологом-эндокринологом. Обычно применяют 
инфекундин, бисекурин, кломифен. 
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6.1. Психосоматические отношения 
XIX век — истинная колыбель и начало совре

менной науки, как бурного распространения материали
стических идей. К этому периоду создается своеобразная 
ситуация в медицине. Материалистическое, физиологи
ческое изучение мозга и психики еще только начина
лось, но получили серьезное развитие два направления: 
1) родилась и развилась вирховская целлюлярная пато
логия, широкое внедрение микроскопа способствовало 
росту представлений о морфологическом субстрате бо
лезней, нашел признание тезис «всякая болезнь организ
ма есть болезнь конкретного органа»; 2) получила рас
цвет микробиология. Усилиями L.Pasteur, R.Koch, 
И. И. Мечникова и других ученых были открыты возбу
дители многих инфекционных заболеваний, поняты 
причины их возникновения. В результате на какой-то 
период создалась иллюзия, будто возможно объяснить 
все или почти все в медицине, понять этиологию и 
сущность патологических процессов. Казалось, что ме
дицине будущего предстоит лишь достраивать прочно 
построенное здание общей патологии. Именно в этот 
период особенно поляризуется представление о психиче
ском и соматическом. Создается впечатление, что име
ющиеся факты могут с помощью морфологического ана
лиза объяснить природу болезней. Французский физио
лог Моссо утверждает, что между психическими и фи
зиологическими явлениями находится пропасть, кото
рую мы не в состоянии заполнить. 

На фоне общего удовлетворения достижениями меди-
Дины начали постепенно зреть взгляды, отражающие 
стремление к поискам и других закономерностей. На
блюдательные врачи отметили, что одни и те же инфек
ционные заболевания протекают различно, пациенты с 
однотипными морфологическими изменениями во внут
ренних органах болеют неодинаково. Развивается пред-

ВЕГЕТАТИВНЫЕ РАССТРОЙСТВА 
ПРИ ПСИХОГЕННЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
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ставление о роли нервной системы в генезе болезненных 
состояний. Это направление получило название нервиз
ма и обязано своим возникновением в большой степени 
клиницисту С.П.Боткину и физиологу И.М.Сеченову. 
В достаточно отчетливой форме они утверждали значе
ние нервной системы в развитии патологических синд
ромов. Несомненно, помимо клинических наблюдений, 
важная роль принадлежала и развивавшейся регулятор-
ной физиологии — раздела, изучавшего закономерности 
нервной регуляции различных систем организма. 

Одним из направлений развития нервистских пред
ставлений является психосоматическая медицина. 
S. Freud писал, что медицинские науки приучили посто
янно во всех явлениях искать причину в грубых анато
мических изменениях организма, объяснять их химиче
скими или физическими факторами и подходить к ним 
биологически. Критикуя эти взгляды, автор проявил 
большую наблюдательность и прозорливость: отмечая 
ограниченность исключительно морфологической трак
товки болезни, он одновременно обнаружил и корни 
просчетов своих чисто психологических построений. 
Так, развитие современной нейробиохии, психофармако
логии, учение о гормонах и медиаторах, данные о фи
зиологических закономерностях функционирования до
статочно опровергают нигилистическое отношение к ро
ли биологического. Совершенно справедливо И.П.Пав
лов считал, что разгадка физиологических закономерно
стей лежит на пути раскрытия сущности физико-хими
ческих процессов. Естественно, что биологическое и пси
хическое не следует противопоставлять друг другу. Рост 
интереса к вопросам психологии, изучение особенностей 
личности являются существенными этапами в понима
нии развития психологических закономерностей. 

По мнению J. Delay (1961), у психосоматического дви
жения много духовных отцов, которые видят в нем 
сплав идей И. П. Павлова, W. Cannon, S. Freud, Н. Delye, 
К. М. Быкова, W. S. Alexander. Определяя в целом это 
направление, J. Delay утверждает, что оно характеризует 
преодоление медицины органов в пользу целостной ме
дицины. 

Совершенно очевидно, что во всем мире интерес к 
психосоматическим отношениям возрастает. Нашло это 
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отражение и в отечественной медицине. В чем причина 
этого интереса? Обусловлен ли он преходящими факто
рами или зиждется на прочном фундаменте? 

Преясде всего, за последнее время изменилась струк
тура заболеваемости и особенно смертности. Уменьши
лась представленность так называемой эпидемиологи
ческой группы, возросла неэпидемическая группа. Эти 
изменения обусловлены сложным взаимоотношением 
достижений современной науки и особенностей жизни. 
С одной стороны, улучшение гигиенических условий 
жизни, появление мощных лекарственных, в том числе 
и противоинфекционных, препаратов привели к сниже
нию распространенности, тяжести течения и смертности 
от инфекционных

4
 болезней. С другой стороны, возрос

ший темп жизни, обилие информации, снижение доли 
тяжелого физического труда вызвали увеличение на
грузки на нервную систему, психическое переутомление. 
Если инфекционные агенты оказывали равномерное 
неблагоприятное воздействие на весь организм, то в со
временных условиях жизни наиболее ранимой оказыва
ется нервная система. 

К числу заболеваний, генез которых обусловлен пси
хическими, эмоциональными нарушениями, могут быть 
отнесены гипертоническая и гипотоническая болезни, 
язвенная болезнь и колиты, бронхиальная астма, коро
нарная болезнь, артриты, сахарный диабет и тиреоток
сикоз, мигрень и дерматозы. Таким образом, наиболее 
распространенные болезни современного человека имеют 
в своей основе неврогенные нарушения; именно ослож
нения этих форм патологии и составляют ведущую часть 
в структуре смертности. Особенностью их является тот 
факт, что в большой степени они являются чисто чело
веческими, их трудно моделировать в эксперименталь
ных условиях на животных. 

И. В. Давыдовский утверждал, что гипертоническая 
болезнь является болезнью образа жизни современного 
человека. Наиболее существенным недочетом популяр
ных в зарубежной медицине психосоматических пред
ставлений является двухчленное звено их патогенеза: 
психические нарушения — соматические расстройства. 
При этом остается недостаточно ясным, каким образом 
психические нарушения развязывают следствия в сома-
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тической сфере, через какие системы эти влияния опос
редуются. 

Можно проследить два основных направления в зару
бежной психосоматической медицине. W. S. Alexander 
(1946) и его последователи считают, что каждая специ
фическая по своему содержанию конфликтная ситуация 
вызывает закономерные ответы в деятельности опреде
ленного органа. В то же время Dunbar (1955) придает 
особое значение особенностям профиля личности и ха
рактеру реагирования. По ее мнению, у людей, чрезвы
чайно реагирующих на поступающую информацию, ча
ще развивается язвенная или коронарная болезнь, а у 
недостаточно реагирующих — колиты, дерматиты, арт
риты. 

В общей форме проблема психических и соматических 
отношений определяется следующими факторами: 
а) растущим интересом к особенностям личности боль
ного, лежащим в основе огромного многообразия форми
рования и течения болезней, так как каждый человек 
болеет одной и той же болезнью по-своему; б) преодоле
нием дегуманистических технических тенденций, когда 
вопросы диагностики решаются путем использования со
вершенных современных параклинических методов, но 
при этом игнорируется роль индивидуальных личност
ных особенностей; в) возникшей возможностью форми
рования общемедицинских теоретических представле
ний, что крайне важно на современном этапе бурной 
специализации, когда насчитывается около 300 меди
цинских специальностей; г) выделением вопроса о суще
ствовании базовой медицинской дисциплины, роль ко
торой в прошлом играла терапия, а в настоящее время 
все более значимыми становятся неврология и психиат
рия. 

Недостатками психосоматической медицины являются 
отсутствие необходимого интереса к конкретному анали
зу психосоматических отношений, примат чисто психо
логических подходов на фоне минимального использова
ния достижений современной физиологии и патофизио
логии, наличие стихийно-материалистических позиций. 
Известный терапевт М. В. Черноруцкий справедливо пи
сал, что мы более или менее знаем начало и конец той 
цепи причин и следствий, которая обусловливает разви-
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тие кортико-висцеральных заболеваний, однако «... про
межуточные звенья и механизмы патологического про
цесса остаются еще недостаточно ясными». 

Исходя из этого, нам кажется крайне существенным 
формирование не двух-, а трехчленной формулы психи
ческих и соматических взаимоотношений: п с и х и ч е 
с к и е н а р у ш е н и я — и з м е н е н и я в в е г е т а
т и в н о й и э н д о к р и н н о й с и с т е м а х — сома
т и ч е с к и е р а с с т р о й с т в а . 

Психовегетативно-соматические аспекты патогенеза — 
один из путей развития идей нервизма, особенно тради
ционных и дорогих для отечественной медицины и фи
зиологии. Эстафету от С. П. Боткина и И. М. Сеченова 
принял И. П. Павлов. Замечательный его талант не толь
ко как ученого всемирного значения, но и как руково
дителя большой физиологической школы привел к тому, 
что в ее недрах были созданы разные и очень важные 
новые направления, объединенные идеей нервизма. Речь 
идет о работах И. П. Павлова и особенно его учеников. 
Л. А. Орбели разрабатывал главу об адаптационно-трофи
ческой роли симпатической нервной системы, А. Д. Спе
ранский изучил проблему нервной трофики, К. М. Быков 
сформулировал принципы и экспериментально обосно
вал кортико-висцеральную терапию, которая имела ши
рокий резонанс. 

Прежде всего хотелось бы подчеркнуть прогрессив
ность принципа нервизма вообще и указанных направ
лений в частности. Однако, к сожалению, ведущие их 
позиции стали постепенно утрачиваться. Причины этого 
мы видим в следующем: 1) в рамках кортико-висцераль-
ной терапии не были созданы методы выявления корти
кальных нарушений в клинике. Получивший в свое 
время распространение метод определения типов высшей 
нервной деятельности человека оказался малоперспек
тивным; 2) не были созданы рациональные методы ле
чения, основанные на патофизиологии болезней. Выяви
лась ограниченность лечебных возможностей терапии 
сном, широко использовавшейся в 50-е годы. Новые 
физиологические представления о сущности сна показа
ли, что он не является ни распространенным торможе
нием, ни исключительно корковым процессом; 3) в 
сформулированных положениях кортико-висцеральной 
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теории недостаточное внимание уделялось значению глу
бинных структур мозга; 4) проблема была излишне «фи-
зиологизированной» в ущерб психофизиологическому ее 
пониманию. 

Указанные факторы способствовали известной потере 
интереса исследователей к этой проблеме. Узловыми 
вопросами патогенеза многих соматических заболеваний 
стали психологический и биохимический подходы, раз
работавшие адекватные методы исследования патологии 
человека. Все это привело к тому, что лидирующее 
положение отечественной науки в изучении нейрогенно-
го патогенеза соматических заболеваний оказалось по
степенно утраченным. 

Сделанные нами замечания ни в какой мере не ком
прометируют плодотворность идеи К. М. Быкова, а позво
ляют наполнить их новым, современным содержанием. 
Поэтому и двухчленную формулу кортикальные наруше
ния — висцеральная патология мы считаем правильным 
дополнить: к о р т и к а л ь н ы е н а р у ш е н и я — 
л и м б и к о - р е т и к у л я р н ы й к о м п л е к с — веге
т а т и в н а я и э н д о к р и н н а я с и с т е м ы — вис
ц е р а л ь н а я п а т о л о г и я . Введение третьего звена 
(вегетативной и эндокринной систем) заполняет зияю
щую брешь двухчленной формулы, объясняет механиз
мы, через которые опосредуется психическое в своем 
воздействии на соматические системы, дает ключ для 
материалистически научного подхода к изучению психо
соматических взаимоотношений. 

Что дело обстоит именно так, подтверждают основные 
проявления эмоциональных состояний, заключающиеся 
в поведенческих, вегетативных и эндокринных сдвигах. 
Наиболее многообразными являются поведенческие 
сдвиги: выражение лица, съеживание, выгибание спи
ны, бег, нападение, бегство, изменение мышечного то
нуса. Вегетативные реакции проявляются в изменении 
температуры, потоотделении, пилоэрекции, кардиова-
скулярных и гастроинтестинальных показателей. 
Ch. Darwin одним из первых отметил наличие вегетатив
ных компонентов эмоциональных состояний. 

Эндокринными коррелятами эмоций являются сдвиги 
в функциональном состоянии щитовидной железы, вы
брос стероидных гормонов и катехоламинов. 
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Еще W. Cannon показал, что эмоция сопровождается 
мощным симпатическим разрядом (расширение зрачка, 
сокращение третьего века у кошки, пилоэрекция, ослаб
ление перистальтики, повышение уровня эритроцитов и 
сахара в крови, подъем АД). Все эти сдвиги носят оче
видное приспособительное значение, обеспечивают пред
стоящую деятельность, подчеркивая роль эмоции в сис
теме организации целесообразного поведения. Реже воз
никают парасимпатические разряды: у грызунов — рас
ширение сосудов, мочеиспускание и дефекация, у обезь
ян и новорожденных — эрекция. 

Хотя симпатические реакции и преобладают, пред
ставляется важным обсудить факторы, определяющие 
характер и степень сопровождающей эмоции симпати
ческой и парасимпатической активности. Они зависят, 
во-первых, от вида эмоции: отрицательные чаще сопро
вождаются симпатическим выбросом (гнев, страх), а 
приятные — парасимпатическим («все в порядке, можно 
расслабиться»); во-вторых, — от вида ответной реакции, 
формирующейся на базе возникших эмоций. Эти реак
ции могут свидетельствовать как о принятии среды, так 
и о ее непринятии. В последнем случае могут быть 
избраны различные формы поведения (нападение, бегст
во, капитуляция). В зависимости от этого возникают 
преимущественно те или иные вегетативные сдвиги: 
симпатические — при нападении и бегстве, парасим
патические — при принятии среды или капитуляции; 
в-третьих, — от исходного состояния вегетативной нерв
ной системы; в-четвертых, — от конституциональных 
особенностей. Показано, что у низких и полных людей 
(эндоморфный тип) более выражены симпатические 
реакции, а у высоких и стройных (эктоморфный тип) — 
парасимпатические. Обнаружено, что однояйцовые близ
нецы дают однозначные реакции, что подчеркивает, 
таким образом, роль генетического фактора. 

Итак, психовегетативные взаимоотношения — несом
ненный физиологический факт, при этом у здоровых 
людей они отличаются тесной связью с интенсивностью 
и характером поведенческих реакций: так, интенсивные 
эмоции приводят и к более выраженным вегетативным 
сдвигам. Резкая боль, острое чувство ужаса могут вы
звать коллапс: у примитивных племен описано наступ-
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ление смерти при нарушении «табу», которому прида
валось огромное значение. Эмоционально-вегетативный 
комплекс играет важнейшую роль в приспособительной 
деятельности; если первый компонент его — сигнал к 
действию, то второй обеспечивает действие энергетиче
ски. 

Американский физиолог Gent образно сказал, что 
«сердце собаки идет к хозяину раньше, чем сама соба
ка». 

Хотя роль эмоциональных нарушений в развитии и 
течении многих заболеваний неоспорима, приведем не
которые факты. 

Показана возможность психического внушения истин
ных ожогов и появления желтухи. Известна особая тя
жесть течения многих заболеваний среди врачей, нахо
дящая объяснение в возможностях их знакомства с про
гнозом болезни и возникающими при этом осложнени
ями. Перед окончанием второй мировой войны было 
зарегистрировано снижение смертности в концентраци
онных лагерях, объясняемое появившимися надеждами 
на освобождение. В побеждающих армиях отмечено бо
лее быстрое заживление ран и более легкое течение 
болезней по сравнению с армиями побеждаемыми. В 
период интенсивных бомбардировок Лондона зарегист
рировано резкое увеличение прободных язв желудка. У 
жителей блокадного Ленинграда обнаружена высокая 
частота заболевания артериальной гипертензией. Земле
трясения в Ашхабаде и Ташкенте сопровождались пи
ком сердечно-сосудистых нарушений. Хорошо известно 
число ятрогенных заболеваний, обусловленных особой 
прагматической ценностью высказываний врача, что 
требует большой осторожности и умения, подчеркивает 
важность «психической асептики». Практика йогов, ре
зультаты аутогенной тренировки, высокая эффектив
ность психотерапевтических методов также свидетельст
вуют в свою очередь о роли психического в генезе веге
тативных расстройств. 

Приведенный перечень можно было бы значительно 
расширить, но и сказанного достаточно для иллюстра
ции тезиса о роли психического фактора в развитии 
болезни. При этом встает важный вопрос: какие катего
рии психического оказывают особое воздействие на ве-
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гетативные аппараты? Не вызывает сомнения, что 
«язык психики богаче вегетативного». В самой общей 
форме можно сказать, что невротические нарушения 
вызывают более яркие вегетативные сдвиги по сравне
нию с другими психопатологическими синдромами. Уда
лось подметить особую роль тревожного аффекта как 
фактора, сопровождающегося выраженными вегетатив
ными нарушениями. Очевидна роль депрессии. 

Наряду со психосоматическими, несомненно, сущест
вуют и соматопсихические отношения. Широко извест
ны астенические состояния на фоне соматических стра
даний (соматическая астения). Многочисленные наблю
дения собрали Н. К. Боголепов, Ю. С. Мартынов и др. 
Однако трактовка этих соматопсихических отношений 
не может быть упрощенной. Приведем два примера. 
Первый: у больного язвенной болезнью, несомненно, воз
никает комплекс вторичных эмоциональных расстройств 
на базе оценки состояния и перспектив болезни. Однако 
нельзя забывать, что и в генезе его основного заболе
вания (язвенная болезнь) важнейшую роль играли 
исходные эмоциональные нарушения. Следовательно, 
расстройства такого рода у больного нельзя полностью 
считать следствием соматического заболевания, они яв
ляются сплавом исходных особенностей психики и эмо
циональной реакции на болезнь. Второй пример: боль
ной с врожденным или приобретенным пороком сердца. 
В этом случае аффективный фактор в возникновении 
болезни исключен и речь идет о чисто реактивных эмо
циональных нарушениях. Приведенные примеры, с на
шей точки зрения, достаточно наглядно характеризуют 
невозможность однозначного подхода к проблеме сома
топсихических взаимоотношений. 

Различаются три формы психогенных заболеваний: 
неврозы, психофизиологические реакции и психосома
тические болезни. О психовегетативном синдроме при 
неврозах сказано в разделе 6.3. Это особый путь форми
рования патологии, когда под влиянием значимых пси
хогенных воздействий складывается невротический 
конфликт, являющийся движущей пружиной самого 
заболевания и свойственных ему психовегетативных рас
стройств. Психофизиологические реакции и психосо
матические болезни объединяются той ролью, которую 
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играют в их генезе стрессогенные факторы. Психофизи
ологические реакции могут завершиться нормализацией 
нарушенных функций, но принципиально возможен и 
другой путь течения, когда длительность стрессорной 
ситуации в сочетании с определенной генетической пред
расположенностью приводит к формированию психосо
матических заболеваний. Существенно подчеркнуть, что 
на этапе психофизиологических расстройств психовеге
тативный синдром выглядит более ярким и нарушает 
адаптивные возможности. После формирования сомати
ческого страдания (в частности, это относится к гипер
тонической и язвенной болезням) психовегетативные 
симптомы становятся менее интенсивными, хотя и всег
да обнаруживаются при специальном исследовании. 

В последние годы в развитии психосоматических за
болеваний большое значение придается так называемым 
жизненным событиям. Для их оценки, выявления и 
количественного анализа созданы специальные опросни
ки (наиболее известен опросник Холмса — Рея). В них 
перечисляются возможные служебные, семейные, ин
тимные события, каждое из которых имеет определен
ную балльную «цену». Примечательно, что в число со
бытий включаются не только сопровождающиеся отри
цательными эмоциями (что очевидно), но и вполне при
ятные события (свадьба, отпуск и т. д.). Объясняется это 
тем, что и эти события требуют известного, часто интен
сивного напряжения адаптационных механизмов. 

Ценность такого подхода состоит в возможности коли
чественной оценки стрессогенных факторов и прогнози
рования вероятности возникновения психосоматических 
болезней в обозримый временной период. Естественно, 
что наряду с оценкой жизненных событий следует учи
тывать множество факторов, так как психосоматические 
заболевания мультифакторны и невозможно, как это 
нередко делается, свести всю патогенетическую ситуа
цию к какому-либо однозначному обсуждению. Харак
тер ответной стрессорной реакции, конституция и гене
тика, личность, привычные формы защитного поведе
ния, особенности механизмов психической защиты, ве
гетативные взаимоотношения, индивидуальная история 
систем и органов — вот далеко не полный перечень фак
торов, констелляция которых играет роль в возникнове-
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нии психосоматических нарушений в клинической прак
тике. 

В последние годы активно обсуждается вопрос о роли 
так называемой социальной поддержки в генезе психо
соматических заболеваний. Хорошие, близкие, довери
тельные отношения в семье, уважительная и деловая 
обстановка на работе, круг друзей, общение с которыми 
может носить исповедальный характер, — все это важ
ные защитные механизмы, и их нарушение способствует 
развитию болезней. 

Психовегетативный синдром может быть потенциа
лом, ранней фазой психосоматического нарушения. Где 
пролегают границы между ними, как их определить? 
Трудно подчас решить вопрос, является ли острая арте
риальная гипертензия проявлением транзиторной фор
мы гипертонической болезни или симпатоадреналового 
вегетативно-сосудистого пароксизма. Также сложно про
вести дифференцировку между спастическими колита
ми, выявляемыми в картине вегетативной дисфункции, 
и соматическим страданием. Трудно решить вопрос и о 
тиреотоксических и многих других проявлениях. Эти 
границы являются смытыми, что подтверждает значение 
психовегетативного синдрома в патогенезе висцеральной 
патологии. 

Встает очень важный вопрос об избирательном пора
жении органа или системы при общих психовегетатив
ных расстройствах. С точки зрения психосоматических 
представлений выбор органа определяется особенностя
ми психического конфликта. Так, W. S. Alexander и его 
школа считают, что повышение уровня АД и тахикар
дия являются выражением ярости, задержанного гнева 
и страха; приступы бронхиальной астмы коррелируют 
с бессознательно подавленным импульсом крика матери 
и сексуальными конфликтами; развитие язвенной бо
лезни — с чувством зависимости. При блокировании 
стремления к власти и агрессии возникают гипертони
ческая болезнь, стенокардия, неврозы сердца; подавле
ние стремления к защите вызывает язвенную болезнь, 
колиты. 

Указанные представления широко критикуются отече
ственными и зарубежными исследователями за их из
лишнюю законченность, умозрительность. Практически 
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чрезвычайно трудно найти столь отчетливые психологи
ческие корреляты соматическим расстройствам. При 
всем этом неверно было бы совершенно отрицать изве
стную роль специфичности психологического конфлик
та. Придавая этому определенное значение, мы хотели 
бы, однако, подчеркнуть значение неспецифического 
психологического конфликта эмоционального стресса в 
конкретной форме развертывания определенного заболе
вания. При этом играют роль следующие факторы: 
1) наследственное предрасположение, доказанное для та
ких заболеваний, как гипертоническая болезнь, сахар
ный диабет, мигрень; 2) значение раннего онтогенеза, 
натального периода, ранних условий воспитания, усло
вий физиологического и равномерного созревания моз
говых функциональных систем; 3) предшествующие 
данные, касающиеся этого органа, поражение его инфек
цией, травмой, температурными воздействиями, подго
товившие его к избирательной реактивности в ответ на 
неспецифический эмоциональный стресс; 4) связь с ис
ходным функциональным состоянием поражаемой сис
темы (активное или расслабленное состояние), влияние 
биоритмических колебаний; 5) конституциональные осо
бенности реактивности вегетативной нервной системы. 

Выявляется важнейшая роль изучения особенностей 
личности больных, формирования ее отношения к окру
жающему: самооценка, отношение к своей болезни, т. е. 
то, что Г. И. Россолимо назвал «сознанием собственной 
болезни», а Р. А. Лурия— «внутренней картиной болез
ни». 

Следует формулировать правильный подход к понима
нию психических и соматических взаимоотношений. Ис
токи этой проблемы многие сводят к идеям Фрейда. 
Однако задолго до него Heinroth (1818) был использован 
термин «психосоматика», Е. Jacobi (1822)— «соматопси-
хическая медицина». Излишний психологизм, оторван
ность от нейрофизиологии делают зарубежную психосо
матическую медицину заслуживающей критики. В то 
же время, нельзя двигаться вперед, занимая исключи
тельную критическую негативную позицию. Прежде все
го, должен быть использован накопленный огромный 
материал. Кроме того, следует творчески развивать это 
важнейшее направление. С нашей точки зрения, наибо-
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лее перспективным является исследование конкретных 
психовегетативных и психоэндокринных взаимоотноше
ний как развитие традиционных для отечественной ме
дицины нервистских представлений. 

Конечно, патогенез важнейших соматических страда
ний не может быть сведен к психовегетативным нару
шениям. На определенном этапе патогенеза, например 
при гипертонической болезни, включаются гуморальные 
факторы (ренин, ангиотензин), нарушается водно-соле
вой обмен, появляются органические изменения в сосу
дистой стенке. В то же время недооценивать психовеге
тативные нарушения на ранних стадиях патогенеза было 
бы совершенно неправильным. 

Важность психосоматических взаимоотношений необ
ходимо учитывать при терапевтических мероприятиях. 
Могут оказаться недостаточными даже интенсивное сни
жение АД, применение средств, рубцующих язву, если 
личность больных (вернее — ее эмоционально-аффектив
ные нарушения) не подвергается возможной коррекции. 
Короче говоря, еще актуальнее встает задача лечения не 
болезни, а больного с его неповторимой индивидуальной 
конструкцией психосоматических отношений. 

6.2. Роль особенностей личности 
в формировании психовегетативных 
нарушений 

В основе разнообразия многих физиологических 
и патологических реакций организма в ответ на различ
ные воздействия лежат особенности личности данного 
субъекта, особенности его реагирования на ту или иную 
ситуацию. Степень и качество этой реакции, ее направ
ленность оцениваются в зависимости от возникающих 
эмоций, характер которых (положительные, отрицатель
ные) определяется конечным результатом деятельности. 
Побуждением эке к любой деятельности являются по
требности человека. Известно, что для человека харак
терны три основные потребности: 1) жить (индивидуаль
ное развитие и сохранение вида); 2) познавать и 3) за
нимать положение в обществе. Естественно, что их 
Удельный вес и доминирующая роль у каждого индиви
дуума представлены по-разному. 

Реализация потребностей обусловлена той внутренней 
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программой, которая формируется как у животного, так 
и, особенно, у человека. В свою очередь, и «программа» 
обусловлена иерархией потребностей, т. е. существует их 
тесная взаимосвязь. В соответствии с этим поведение не 
столько отклик на внешнее воздействие, сколько реали
зация существующей программы. Для этого необходима 
целенаправленная потребность, т.е . мотивация, которая 
рождается из потребности. Она направлена на те объек
ты внешней среды, которые могут удовлетворить именно 
данную потребность. Например, голод формирует пище
вую мотивацию, ведущую к пищедобывательной дея
тельности; потребность познания формирует мотивацию, 
обеспечивающую определенное поведение именно в этом 
направлении. 

В организации поведения, кроме мотивационно-потреб-
ностного аспекта, значительная роль принадлежит эмо
ции, т .е . аппарату оценки совершившегося действия. 
Любая форма поведения должна завершиться положи
тельной эмоцией. Если поведение человека определяется 
его потребностями, то конечный эффект, завершение это
го поведения заключается в получении «платы», макси
мализации удовольствия. «Эмоция — это внутренний ма
як поведения» (П. К. Анохин). Однако бывают ситуации, 
когда нет полной информации, нужной для достижения 
именно данной цели нашего поведения, т. е. расхождение 
между существующей информацией и необходимой при
водит к возникновению отрицательной эмоции (тревога, 
неуверенность в своих действиях, в достижении резуль
тата и т. п.). 

На основании опубликованных работ о механизмах 
вероятностного прогнозирования можно полагать, что 
эмоции возникают либо при совпадении реальной и про
гнозируемой обстановки (положительные), либо при рас
хождении их (отрицательные). В этом аспекте эмоции в 
организации адаптивного поведения человека имеют 
весьма важное значение: это переживания человеком его 
отношения к окружающему миру и к самому себе; имен
но эти переживания, их субъективная окраска и есть 
эмоция. 

Многочисленными исследованиями в эксперименте и 
клинике показано, что физиология эмоционально-моти-
вационных аппаратов теснейшим образом связана с лим-
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бико-ретикулярным комплексом, с состоянием неспеци
фических систем мозга. Роль последних доказана и в 
формировании вегетативного регулирования, т.е. суще
ствует единая церебральная организация эмоционально-
мотивационной и вегетативной систем, что и обусловли
вает их взаимозависимость. Ясно, что формирование по
требностей человека сопровождается различными эмоци
ональными реакциями. 

Психофизиологическими исследованиями показано, 
что в организации эмоционально-мотивационно-потреб-
ностной деятельности человека существенную роль иг
рают особенности его личности. Клиническим выраже
нием эмоционально-поведенческих реакций человека яв
ляются вегетативные их сопровождения: изменения цве
та лица, сердечного ритма, дыхания, потоотделения, 
сухость во рту, озноб и т. д. Если добавить к этому ряд 
различных показателей, которые могут быть выявлены 
при объективном исследовании (диапазон колебаний АД, 
интенсивность секреции различных желез, температура 
кожи, перистальтика кишечника и т.д.), можно соста
вить длинный ряд этих «индикаторов эмоций». Все это 
дало возможность говорить о существовании психовеге
тативного единства, обусловленного как анатомо-физио-
логическими, так и функционально-биологическими 
данными и присущего как здоровому человеку, так и 
больному (психовегетативный синдром). 

Нейропсихофизиологические исследования, особенно 
проведенные в последние годы, выявили определенные 
особенности этого единства. Путем психологического ис
следования (психометрическое, психомоторное тестиро
вание, прожективные методы и т. п.) были выделены 
группы здоровых людей, характеризующихся опреде
ленными личностными особенностями. Аналогичный 
анализ был проведен и среди больных с различными 
формами вегетативной патологии. В выявленных груп
пах здоровых лиц с многообразными психологическими 
категориями прослежено функциональное состояние ве
гетативной нервной системы: фон, реактивность, вегета
тивное обеспечение различных форм моделируемой дея
тельности (физической, умственной), стресса. Такое же 
изучение названных вегетативных параметров было про
ведено и внутри групп больных в зависимости от форм 
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обнаруженных психопатологических синдромов, также 
отражающих определенные личностные особенности. 

Согласно классификации Леонгарда (клинически и на 
основании ряда психометрических тестов — тесты МИЛ, 
Леонгард, Кэттел) были выделены здоровые акцентуиро
ванные личности (51,1%), т.е. лица с наличием опре
деленных «заостренных» черт характера. В эту группу 
вошли следующие типы акцентов: гипертимные, демон
стративные, сверхточные или тревожно-мнительные, 
аутичные и ряд других. 

У лиц с преобладанием гипертимных черт характера 
(активные, энергичные, склонные к лидерству, общи
тельные, самоуверенные, умеющие строить свои потреб
ности с учетом максимальных возможностей вероятно
стного прогноза достижения цели и т.п.) обнаружены: 
в фоне — минимальная ЧСС, в целом амфотония; самые 
незначительные сдвиги вегетативных параметров на 
стресс, кроме КГР (который можно расценивать как 
отражение не только эмоциональности, поведенческой 
активности, но и подготовки к деятельности). 

Здоровые с наличием демонстративных проявлений в 
поведении (стремление быть в центре внимания, стрем
ление к лидерству, склонность к построению поведения 
таким образом, чтобы максимально удовлетворять сию
минутные потребности и т.п.) характеризовались неко
торым превалированием симпатической направленности 
исходного вегетативного тонуса с большей частотой ды
хания в фоне (относительно остальных групп) и значи
тельным учащением дыхания при моделировании стрес
са, длительной констрикцией сосудов при изучении ре
активности на холод. 

Лицам с тревожно-мнительными чертами характера 
были присущи тревожность, неуверенность в себе, труд
ность в выборе решений; в фоне наблюдалась амфото
ния; отмечалась извращенная симпатическая реакция в 
пробе Ашнера, а на отрицательный стимул эти лица в 
основном реагировали максимальным изменением ЧСС. 

У «аутичных» (мало общительные, замкнутые, склон
ные к избирательным контактам, оригинальному мыш
лению) наблюдались: в фоне — максимальная ЧСС, пре
обладание вагальных реакций в пробе Ашнера, а в ответ 
на стресс — превалирование сдвигов в частоте дыхания. 
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Таким образом, можно сказать, что «вегетативный 
портрет» (по всем вегетативным параметрам: фон, реак
тивность, деятельность, стресс) четко соотносился с оп
ределенными психологическими особенностями лично
сти. 

Приведенные данные отражают ведущую роль психо
вегетативных соотношений в формировании целостного 
адаптивного поведения человека. С учетом важного зна
чения степени тревожных проявлений в структуре лич
ности в организации приспособительного поведения че
ловека были прослежены вегетативные изменения при 
различных функциональных состояниях во время бодр
ствования. С этой целью по данным теста Спилбергера 
выделили группы здоровых лиц с высоким и низким 
уровнем как личностной, так и реактивной тревоги. 
Сопоставление физиологических параметров у лиц с раз
личным уровнем личностной тревоги (ЛТ) выявило в 
группе с высокой ЛТ тенденцию к большим фоновым 
величинам ЧСС, АД, КГР, а такясе большие сдвиги 
названных показателей при обеспечении умственной де
ятельности и стрессе. Сопоставление вегетативных пока
зателей в группах с полярными значениями реактивной 
тревожности выявило лишь большую величину вегета
тивных фоновых параметров. 

Следовательно, степень выраженности такого качества 
личности, как склонность к избыточной тревожности, 
сопровождается и максимумом вегетативных сдвигов 
как в покое, так и при воздействии различных стиму
лов. Приведенные данные позволяют говорить о сущест
вовании у здорового человека определенных психовеге
тативных взаимоотношений или наличии определенной 
психовегетативной организации, леясащей в основе фор
мирования различных форм его адаптации. При этом 
•психическое» оказывает максимальное влияние на фо
новые вегетативные показатели и их изменения при 
воздействии значимых стимулов (умственная деятель
ность, стресс). 

При патологии происходит нарушение взаимодействия 
психовегетативных процессов, что приводит к утрате 
приспособительного характера реакций организма на ме
няющиеся условия внешней и внутренней среды. По 
выражению W. Thiele (1958), «вегетативная эйтония и 
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уравновешенное настроение соответствуют друг другу 
так же, как вегетативная дистония и эмоциональная 
лабильность». В связи с этим предложено понятие «пси
ховегетативный синдром», т .е . состояние расстроенных 
психических и физических (в первую очередь вегетатив
ных) функций. Это как бы еще не болезнь, а «потенциал 
болезни». Ни в коем случае этот синдром не может 
рассматриваться как нозологическая единица. Он не 
идентичен и представлению о вегетативной лабильности-, 
так как вегетативная лабильность — это «свойство ско
рее врожденное, присущее данному субъекту и позволя
ющее ему особым образом реагировать на те или иные 
изменения внутренней и внешней среды» [Thiele W., 
1958]. Эта лабильность обеспечивает возможность коле
баний вегетативных сдвигов в больших пределах, чем 
средние данные по норме, но диапазон их сохраняется 
в рамках гомеостаза, тогда как психовегетативный син
дром — уже патология. Было показано, что лица с ве
гетативной лабильностью обладают и определенными 
психологическими особенностями: склонностью к тре
вожной мнительности или аутичным чертам характера. 
Следовательно, в норме у здоровых людей существуют 
определенные закономерности психовегетативного реаги
рования в различных ситуациях, обусловленные нали
чием физиологической психовегетативной организации. 

При различных патологических состояниях возникает 
нарушение этой организации, формируется патологиче
ская соотнесенность психических и вегетативных про
цессов, т .е . возникает психовегетативный синдром, ко
торый в большинстве случаев является сущностью веге
тативной дистонии (в случаях церебрального как пер
вичного, так и вторичного ее происхождения — см. 
классификацию). 

Был уточнен характер психовегетативных соотноше
ний и в патологии. С целью выявления роли психове
гетативных соотношений в генезе дезадаптации анало
гичный анализ был проведен в группе больных, поляр
ной группе здоровых по степени нарушения адаптивных 
возможностей. В группе больных выявлены вегетатив
ные пароксизмальные нарушения невротической приро
ды («панические атаки»). С помощью клинического и 
экспериментально-психологического обследования в на-
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званной группе были выделены подгруппы больных со 
следующими психопатологическими синдромами: 
1) ипохондрическим, 2) истерическим, 3) тревожно-де
прессивным и 4) тревожным в сочетании с аутичными 
чертами характера. 

Оказалось, что эти подгруппы различались между со
бой по характеру пароксизмальных вегетативных рас
стройств, проявляясь атипичными (преимущественно 
при ипохондрическом синдроме) или типичными пани
ческими атаками (в группах с тревожно-депрессивными 
или аутичными чертами характера). Сопоставление веге
тативных показателей в выделенных подгруппах обнару
жило различие только фоновых данных (максимально 
высокие цифры ЧД в группах с истерическим синдро
мом, АД и ЧСС — с ипохондрическим, ЧСС — с аутич
ными чертами). При формировании деятельности и, осо
бенно, моделировании стресса достоверной разницы в 
вегетативных сдвигах не было. При этом максимальные 
изменения (ЧСС, ЧД) наблюдались в группах лиц с тре
вожно-депрессивным и ипохондрическим синдромами. 

Таким образом, при вегетативной пароксизмальной 
патологии невротического генеза, взятой нами в качест
ве сравнения со здоровыми, как пример наиболее яркой 
дезадаптации также сохраняется психовегетативное 
единство, но оно имеет иное качество: существует в 
основном в одном функциональном состоянии — в фоне 
и нарушается при формировании эмоционально-мотива-
ционного аспекта поведения, т. е. при осуществлении 
поведенческой реакции на воздействующий стимул, осо
бенно на эмоционально-отрицательный. Здоровый чело
век реагирует избирательно, имеет так называемый оп
ределенный психофизиологический паттерн, лежащий в 
основе его поведения. Больной мобилизует все вегетатив
ные системы диффузно. В основе этого, как правило, 
лежит особое состояние мозгового гомеостаза: наличие 
диффузной генерализованной активации неспецифиче
ских мозговых систем как в восходящем (биологические 
мозговые ритмы), так и в нисходящем направлении 
(вегетативные ответы: ЧСС, ЧД, кожно-гальванический 
Рефлекс, АД и др.). 

При этом в покое еще до определенной степени со
храняется психовегетативное единство. 
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Важно отметить некоторую «близость» психовегета
тивных соотношений в фоне в норме и при патологии: 
демонстративные здоровые и «истерические» группы 
больных в фоне имеют максимальный сдвиг по ЧД, 
аутичные — соответственно по ЧСС и т. п., что лишний 
раз подтверждает важность психовегетативного единст
ва. Однако при формировании поведенческих ответов у 
больных имеет место недифференцированная диффузная 
вегетативная активация, т. е. ведущую роль уже играет 
так называемая патологическая адаптация. 

Надо отметить также важный факт, что здоровые ли
ца с тревожно-мнительными чертами характера и с вы
соким уровнем личностной тревоги тоже отвечают мак
симальными полисистемными реакциями вегетативных 
параметров на стресс. Это обстоятельство должно учиты
ваться при профотборах. Указанные черты характера у 
этих лиц должны рассматриваться как факторы риска, 
во всяком случае как факторы риска возникновения 
пароксизмальной вегетативной патологии. 

Следовательно, при изучении вегетативной патологии 
необходимо иметь в виду наличие тесного психовегета
тивного единства, характерного не только для здорового 
человека, но и для больного. Эти соотношения оказыва
ют определенное существенное влияние на формирова
ние психовегетативных расстройств и, возможно, опре
деляют диапазон компенсации этих нарушений при про
ведении корригирующей терапии. 

6.3. Вегетативные расстройства при неврозах 

Вегетативные расстройства занимают значитель
ное место в клинической картине неврозов. В настоящее 
время накопилось достаточно фактического материала, 
позволяющего говорить об облигатности вегетативных 
нарушений при неврозах, причем некоторая разноречи
вость в цифрах представленности отдельных синдромов 
обусловлена, вероятно, тем, что учитывались либо ощу
щения больных, либо объективно тестируемые вегета
тивные сдвиги. Отмечена определенная диссоциация 
между субъективной манифестацией вегетативных сдви
гов и их выраженностью при объективной регистрации. 

Вегетативные расстройства при неврозах представлены 
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как перманентными, так и пароксизмальными расстрой
ствами: как правило, они полисистемны, проявляясь: 

1) в кардиоваскулярной системе — кардиоритмиче-
ским, кардиалгическим, кардиосенестопатическими 
синдромами, а также артериальными гипертензией, 
гипотензией и амфотонией; 

2) в респираторной системе — феноменами одышки, 
ложного удушья, затруднения дыхания; 

3) в гастроинтестинальной системе — дискинетически-
ми расстройствами и абдоминальными болями; 

4) в системе терморегуляции — неинфекционным суб
фебрилитетом и (или) эпизодами фебрильной темпе
ратуры и диффузным гипергидрозом; 

5) геморрагическим синдромом (кровохарканье, экхи-
мозы). 

В клинической практике указанные нарушения мог
ли периодически наблюдаться изолированно в течение 
какого-то относительно продолжительного периода вре
мени, тогда мы относили их к разряду перманентных 
вегетативных расстройств; о пароксизмальных наруше
ниях мы говорили в том случае, если сдвиги были 
четко ограничены во времени и возникали, как прави
ло, одновременно в нескольких висцерально-вегетатив
ных системах. 

Перманентные вегетативные нарушения 
С е р д е ч н о - с о с у д и с т а я с и с т е м а . Нарушения в 
сердечно-сосудистой системе наиболее часто наблюдают
ся при неврозах, что, вероятно, связано с особо значи
мыми представлениями о роли сердца в духовной и 
физической жизни человека. 

В значительной степени представленность нарушений 
в сердечно-сосудистой сфере зависит, во-первых, от спе
цифики медицинского учреждения, где концентрируют
ся эти больные, а во-вторых, от формы невроза. Однако 
создается впечатление, что наиболее часто сердечно-со
судистые расстройства встречаются при неврастении. 
Наиболее грозными в диагностическом плане являются 
боли в области сердца, а наличие сопутствующих изме
нений сегмента ST на ЭКГ еще более обостряет диагно
стическую ситуацию. Выделены следующие значимые 
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факторы, позволяющие дифференцировать невротиче
ские кардиалгии от ишемических болей в сердце. 

1) постепенное начало и конец, длительность неопреде
ленная; 

2) локализация боли в левой подсосковой области или 
левой лопатке; 

3) возникновение чаще в период отдыха, но не при 
физической работе; 

4) повышение чувствительности при пальпации мягких 
тканей в области левой половины грудной клетки. 

Боль в сердце в большинстве случаев носит ноющий 
либо колющий характер. Как правило, возникает она в 
период покоя или после эмоциональных нагрузок и ре
дко провоцируется физическим напряжением, а иногда 
даже исчезает после физической нагрузки. Характерным 
для кардиалгии является сочетание с затруднениями 
дыхания. У отдельных больных интенсивная боль в 
сердце сочетается с истерическими алгиями в различных 
областях тела, характеризующимися демонстративно
стью проявления и ургентностью; иногда боль непосред
ственно предшествует демонстративному припадку или 
вегетативно-сосудистому кризу либо возникает по про
шествии этих состояний. 

Кардиоритмические нарушения при неврозах чаще 
проявляются тахикардией, аритмией и значительно ре
же брадикардией (см. также разделы 4.2 и 4.3). 

Г е м о д и н а м и ч е с к и е с д в и г и у больных невроза
ми клинически представлены синдромами артериальной 
гипертензии и гипотензии, лабильным артериальным 
давлением. При попытке определить особенности гемо-
динамических сдвигов при неврозах и найти критерии, 
дифференцирующие их от гипертонической болезни, 
лишь у половины больных неврозами установлены нор
мальные цифры АД, а у другой половины обнаружены 
артериальная гипертензия и лабильность АД (чаще при 
«системных» неврозах и неврозах на фоне климактери
ческих сдвигов), а также гипотонические сдвиги (пре
имущественно в группе астенических и депрессивных 
неврозов). Имеется тенденция к повышению АД у боль
ных неврозами на фоне органического поражения мозга. 

На основании проведенных исследований предложено 
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выделить в качестве характерных следующие признаки 
так называемой психореактивной гипертензии: 
1) склонность к преимущественному повышению систо

лического давления, которое сочетается с учащением 
пульса; 

2) колебания АД, обнаруживающиеся в отчетливой свя
зи с динамикой психического напряжения; 

3) нормализация АД при излечении невроза; 

4) отсутствие соматических признаков гипертензии; 

5) аритмия дыхания и обилие «спонтанных» колебаний 
на плетизмограмме; 

6) длительность сердечно-сосудистых реакций на введе
ние адреналина; 

7) типологические и характерологические особенности 
больных. 

Целенаправленное исследование гемодинамики у боль
ных неврозами показало, что типичным для них явля
ется вариант гимодинамической гиперкинезии независи
мо от наличия или отсутствия в клинической картине 
артериальной гипертензии. Суть его заключается в по
вышении минутного объема крови, связанного с увели
чением ЧСС и ударного объема крови при некотором 
снижении общего периферического сопротивления, при
чем повышение АД зависело от диссоциации между 
степенью снижения периферического сопротивления и 
увеличением сердечного выброса. Характерно, что подо
бный тип гемодинамики был выявлен независимо от 
характера невротического симптома (астения, фобия, на
личие или отсутствие жалоб на боль в области сердца и 
т.д.). С учетом наличия хронического стресса при не
врозах становится понятным и гиперкинетический сдвиг 
гемодинамики. Однако недостаточно ясным остается 
вопрос о том, что определяет клинически выделяемые 
сдвиги АД в сторону гипертензии, гипотензии или ам-
фотонии (см. также раздел 4.3). 

Расстройства в системе дыхания 

Наиболее частым и типичным для психогенных дыха
тельных расстройств является синдром «нарушения рит
ма дыхания», или «диспноэ». По определению Е.Heim 
и соавт. (1972), диспноэ — это чувство затруднения или 
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неспособности дышать, основанное на перцепции реаль
ного или фантазируемого повреждения вентиляции. Как 
правило, такие больные утрачивают ощущение полно
ценности вдоха, для преодоления чего делаются более 
глубокие вдохи, учащается дыхание и тем самым вызы
вается искусственная гипервентиляция (см. раздел 4.4). 

Соматические симптомы, возникшие в результате ги
первентиляции, являются центром фиксации тревоги. 
Характерно, что соматические проявления гипервенти
ляции у больных с неврогенными нарушениями дыха
ния нередко односторонние, причем локализуются пре
имущественно слева. Этот факт представляет особый ин
терес, поскольку показано, что истерические расстрой
ства чаще латерализуются на левой половине тела. 

Анализ психологических факторов гипервентиляцион
ных расстройств показал, что чаще они встречаются у 
истерических, ипохондрических, боязливо-тревожных и 
депрессивных личностей. Подчеркивается наличие в 
анамнезе этих больных конверсионных реакций, психо
физиологических расстройств, ипохондрии. 

В качестве истерического симптома гипервентиляци
онные расстройства в символическом виде отражают по
давленное желание сексуального контакта или вытесне
ние враждебности, что может сочетаться у одного и того 
же пациента. Страх смерти является ключевым факто
ром для гипервентиляции. Реальным стимулом может 
быть и страх утраты или смерти любимого объекта. 

При активном расспросе 15-20% больных неврозами 
сообщают, что периодически они испытывают ощущение 
«нехватки воздуха», «удушья», «затруднение дыхания». 
Характерно возникновение дыхательных расстройств в 
период покоя и их сочетание с ощущением сдавления, 
стягивания грудной клетки, «болью в области сердца». 

Нарушения терморегуляции 
Факт наличия терморегуляционных расстройств при не
врозах в настоящее время не вызывает сомнения. Нару
шения терморегуляции могут быть представлены дли
тельными субфебрилитетами либо кратковременными 
подъемами температуры до высоких цифр. 

По нашим наблюдениям, нарушения терморегуляции 
отмечались у 3 8% больных неврозами. В большинстве 
случаев у больных выявлялись длительные субфебрили-
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теты при отсутствии инфекционных заболеваний и спо
койной картине крови. У многих больных в анамнезе 
имели место затяжные температурные реакций после 
перенесенной инфекции (ангина, грипп), что свидетель
ствовало о нарушении функции центральных терморегу
ляционных аппаратов. У нескольких больных эпизоды 
субфебрилитета совпадали с аллергическими реакциями, 
причем в одном из них аллергические реакции в виде 
характерных высыпаний с зудом в сочетании с субфеб-
рильной температурой возникали всегда после эмоцио
нального напряжения. Часто субфебрильная температу
ра впервые выявлялась при поступлении в стационар. У 
части больных подъем температуры был связан с пери
одами эмоционального напряжения: нередко они возни
кали после истерических припадков и вегетативно-сосу
дистых кризов. В ряде случаев гипертермия в сочетании 
с другими вегетативными нарушениями (тахикардия, 
подъемы АД и т.п.) наблюдалась при максимальной 
выраженности функционально-неврологического синдро
ма и заметно снижалась параллельно его регрессу (см. 
также раздел 4.8). 

Нарушения пищеварения 

Возможны при неврозах, однако в качестве ведущих 
синдромов они встречаются нечасто. По данным 
Б. Д. Карвасарского (1974), у 8,3% из 2000 больных 
неврозами встречались преимущественно психогенные 
желудочно-кишечные расстройства. Нарушения пищева
рения часто сочетаются с другими функциональными 
расстройствами. Феноменологически они проявляются 
нарушением аппетита, изменением массы тела, чувством 
тошноты, рвотой, изменением моторики и секреции же
лудочно-кишечного тракта. У больных неврозами часто 
возникает анорексия, что связывают с характером пси
хогении и качеством эмоций (отвращение, страх). 

Наиболее изученной с клинической и психофизиоло
гической точки зрения является невротическая рвота. 
У 5-12 % больных неврозами рвота была ведущим сим
птомом заболевания. Психогенная рвота может возни
кать после каждого приема пищи, но при этом не дает 
облегчения и психологически тяготит больного. В дру
гих случаях рвота связана с приемом пищи и не вызы-
^ е т мучительных ощущений, а клинически в основном 
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проявляется отрыжкой, срыгиванием. Существенную 
роль в возникновении и усилении рвоты играет эмоци
ональный фактор. 

Различают три типа психогенной рвоты: 

1) произвольная рвота, в основе которой лежит тенден
ция ограничить себя в пище; 

2) рвота преимущественно эмоционального генеза, яв
ляющаяся символическим выражением агрессии, 
брезгливости, чувства вины, которые не могут быть 
прямо выражены; 

3) периодическая рвота как соматический эквивалент 
невротической депрессии. Большинство авторов схо
дятся во мнении, что в подавляющем большинстве 
случаев рвота — это проявление истерических меха
низмов защиты. 

Среди обследованных нами больных чувство тошноты 
встречалось у 17% . Ощущение тошноты могло появ
ляться периодически либо быть постоянным. Ни в одном 
случае оно не было связано с приемом пищи и, как 
правило, возникало в сочетании с головной болью либо 
головокружением. Следует отметить, что комплекс тош
нота — дурнота — головокружение нередко сопровождал 
истерические функционально-невротические синдромы 
либо появлялся при попытке произвольного преодоле
ния функционального дефекта. Так, при просьбе врача 
сесть у постели больного с истерическими алгиями воз
никали тошнота, рвота и головокружение. Неврологиче
ский осмотр больных с грубыми истерическими рас
стройствами иногда приходилось многократно прерывать 
из-за повторной рвоты. 

Жалобы на рвоту предъявляли 7% больных, однако 
при наблюдении чаще это были срыгивания либо шумная 
отрыжка, которые могли наступать после приема пищи, 
однако не были связаны с ее характером, либо отмеча
лась отчетливая связь с эмоциональным напряжением. 

В подавляющем большинстве случаев рвота возникала 
у больных истерией, а ее возникновение при неврологи
ческой верификации врачом функционального дефекта 
отражало, возможно, скрытые агрессивные тенденции 
(см. также «Синдром нервной анорексии» в главе 5). 
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Геморрагический синдром 

Относится к разряду раритетов и является яркой демон
страцией «выразительных возможностей тела». А. Б. Ро-
говер, А. М. Вейн (1957) наблюдали случай «кровавого 
пота». D.Agle и др. (1969) представили типичную кар
тину спонтанных болезненных «синяков», когда после 
ощущения больным внезапной острой, кинжальной боли 
в течение нескольких минут появляется эритема с эк-
химозом; последний затем может персистировать неделю 
и более. 

И. В. Родштат и др. (1970) описывали эпизоды крово
харканья у больной 17 лет, во время которых выделя
лось до 50 мл кровянистой жидкости, а приступы со
провождались ознобоподобным дрожанием, ощущением 
сердцебиений и субфебрильной температурой. Независи
мо от клинической картины геморрагического синдрома 
большинство авторов подчеркивают наличце характер
ных личностных особенностей этих больных. Прежде 
всего это незрелые, инфантильные личности с эгоцент-
ричностью, импульсивностью, пассивностью, эмоцио
нальной лабильностью и демонстративностью. 

Анализируя механизм возникновения спонтанных бо
лезненных «синяков», некоторые авторы делают акцент 
на боли как конверсионном симптоме, служащем «ма
зохистским целям», а появление экхимозов рассматри
вают как осложнение конверсионной реакции. При этом 
механизм возникновения экхимозов, возможно, анало
гичен тому, что возникает при суггестивных ожогах. 

Среди наблюдаемых нами больных неврозом у 2 чело
век выявлены анамнестические данные о наличии диф
фузных геморрагических синдромов: в одном случае это 
были подкожные кровоподтеки с повторяющимися кро
вотечениями из десен и носа, во втором — точечные и 
мелкопятнистые высыпания в сочетании с более круп
ными кровоподтеками на коже, рвота с примесью крови 
и черным стулом. В обоих случаях тщательное исследо
вание гемостаза в стационарных условиях, в том числе 
в профилированном гематологическом отделении, не вы
явило никаких дефектов. 

Наблюдаемые нами геморрагические синдромы были 
представлены эпизодами кровохарканья и спонтанных 
«синяков», появление которых было приурочено к исте-
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рическим припадкам. Следует отметить, что нередко 
подкожные кровоизлияния появлялись на стороне исте
рического моторного дефекта, преимущественно с левой 
стороны. Нам не удалось наблюдать локальной болезнен
ности и эритемы; как правило, больные замечали появ
ление кровоподтеков уже на стадии экхимоза. 

Пароксизмальные вегетативные нарушения 

Вопрос о наличии вегетативных пароксизмом при невро
зах уже не вызывает сомнений. В последнем «Глоссарии 
по неврозам» (1974) вегетативные кризы описываются 
как одно из клинических проявлений неврозов. 

Вегетативная дисфункция при неврозах часто носит 
пароксизмальный характер. Среди вегетативных паро-
ксизмальных расстройств можно выделить моноси
стемные и полисистемные, причем среди последних 
выделяют вегетативное сопровождение пароксизмальных 
невротических состояний (демонстративные приладки, 
приступы страха) и собственно вегетативные кризы. 
Практика показывает, что в клинике неврозов ВК встре
чаются примерно в 70% случаев. 

К моносиотемным пароксизмальным вегетативным со
стояниям можно отнести кратковременные подъемы АД, 
приступы тахикардии, эпизоды гипертермии, нередко 
достигающие фебрильных цифр; приступы затруднения 
дыхания без развития клинических проявлений гипер
вентиляционного приступа и, наконец, отдельные «экзо
тические» эпизоды — псевдогравидарный метеоризм, 
кровавый пот, спастический мидриаз и т.д. 

Указанные синдромы продолжались от получаса до 
нескольких часов, что позволяло расценивать их как 
пароксизмальные явления. Как правило, их появление 
было связано с эмоциональными факторами и чаще на
блюдалось при истерических формах неврозов. 

Полисистемные пароксизмальные вегетативные рас
стройства часто включались в структуру д е м о н с т р а 
т и в н о г о п р и п а д к а и, несмотря на выраженность 
вегетативных нарушений, доминирование в клиниче
ской картине функционально-неврологических рас
стройств (судороги, псевдопарезы, мутизм, афонии и 
т.д.), позволяли квалифицировать их как истерические 
(демонстративные припадки). 
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Пароксизмальная вегетативная симптоматика, сопро
вождавшая ф о б и ч е с к и й с и н д р о м , как правило, 
была тесно связана с конкретным страхом, сопутствова
ла ему и часто возникала в ситуациях, потенциально 
«опасных» для возникновения страха. Особенностью 
этой категории пароксизмов была значительная пред
ставленность вестибуло-вегетативных расстройств, а в 
ряде случаев выраженный вестибулярный синдром (не
системное головокружение), выступая на первый план, 
маскировал фобическую симптоматику. 

ВК встречались практически при всех формах невро
зов, однако можно было проследить определенную спе
цифичность как в структуре самого криза, так и в 
патоморфозе невротической симптоматики в зависимо
сти от формы невроза. 

Так, в структуре кризов при обсессивно-фобическом 
неврозе, как правило, присутствует витальный страх 
или страх с конкретной фабулой. Наряду с другими 
вегетативными проявлениями криза наиболее специфич
ными считаются симптомы со стороны сердечно-сосуди
стой системы («ощущение пульсации в теле», «диском
форт в области сердца», «волны жара»). В кризе, как 
правило, не встречаются функционально-неврологиче
ские феномены. После приступа больные ощущают себя 
разбитыми, усталыми, выражена общая слабость. 

В межприступном периоде формировались страх ожи
дания приступа, вторичные страхи, а нередко ограничи
тельное поведение. 

Особенностью кризов при истерическом неврозе явля
ется отсутствие в кризе тревожно-фобического компо
нента. Чувство страха если и присутствует, то, как 
правило, в первых приступах, а затем быстро исчезает. 
Как правило, больные либо вообще не испытывают ка
ких-либо эмоциональных феноменов, либо сообщают о 
чувстве раздражения, напряжения, ощущения, что «что-
то взорвется в теле», нередко испытывают чувство жа
лости к себе, тоску, подавленность. Отличительной чер
той кризов этого типа является наличие отдельных фун
кционально-неврологических феноменов (псевдопарезы, 
мутизм, афония, судороги и т. д.) либо болевых феноме
нов в разных частях тела, носящих демонстративный 
либо сенесто-ипохондрический характер: «кинжальные» 
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либо «жгучие» боли, чувство «похолодания», «затверде
ния», «переливания» и т.д. 

Следует отметить, что среди вегетативных проявлений 
кризов при истерическом неврозе чаще можно встретить 
разнообразные проявления со стороны желудочно-ки
шечного тракта (ощущение тошноты, позывы на рвоту, 
отрыжка и т.д.) . Нередко после приступа больные ис
пытывают чувство облегчения, «разрядки». В межпри
ступном периоде, как правило, больные не испытывают 
страха перед возникновением приступа и соответственно 
отсутствует ограничительное поведение. 

В обобщенном виде дифференциально-диагностические 
критерии двух типов кризов представлены в табл. 14. 

Таблица 14 
Дифференциально-диагностические критерии 

различных типов вегетативно-сосудистых кризов 

Клинические проявления 
Вегетативные кризы при неврозе 

Клинические проявления 
истерическом обессивно-фобическом 

Функционально-неврологи
ческие феномены в кризе 

Часто присутствуют Отсутствуют 

Эмоциональные 
проявления 

Отсутствуют, 
либо раздражение, 
агрессия, тоска, чувство 
жалости к себе и т. д. 

Витальный страх или 
страхи с конкретной 
фабулой 

Особенности вовлечения 
вегетативно-висцеральных 
систем 

Сердечно-сосудистая 
и желудочно-кишечная 

Преимущественно 
сердечно-сосудистая 

Состояние после приступа Чувство разрядки, 
облегчения 

Слабость, разбитость, 
утомление 

Наличие страхов вне при
ступа и ограничительного 
поведения 

Отсутствует Выражено 

Для разграничения двух типов вегетативных паро
ксизмов некоторые исследователи предлагают пароксизм 
при истерическом неврозе обозначать как «конверсион
ные» кризы и тем самым в определенной степени диф
ференцировать их от демонстративных припадков, с од
ной стороны, и типичных вегетативно-сосудистых кри
зов тревожного характера («панических атак») — с дру
гой (см. также раздел 4.2). 

Лечение вегетативных расстройств при неврозах в 
первую очередь подразумевает патогенетическое лече-
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ние невротических расстройств как фармако- и психо
терапией. 

Сегодня в арсенале клиницистов широкий выбор пре
паратов, купирующих тревогу, — классические бензоди-
азепины (элениум, седуксен, мезапам и др.) и высоко-
потенцированные (атипичные) бензодиазепины (клоназе-
пам и алпрозолам). В случае депрессивных расстройств, 
проявляющихся как эмоционально-аффективными, так 
и вегетативно-висцеральными и алгическими синдрома
ми, целесообразно применять антидепрессанты — это 
традиционные трициклические антидепрессанты (амит-
риптилин, мелипрамин, кломипрамин), четырехцикли-
ческие антидепрессанты (пиразидол, миансерин), препа
раты последнего поколения, являющиеся селективными 
ингибиторами обратного захвата серотонина (прозак, 
сертралин, пароксетин) и др. Сегодня убедительно пока
зано, что лечение хронической тревоги, а также ее па
роксизмальных проявлений в виде вегетативных кризов 
(панических атак) наиболее эффективно, если применя
ют антидепрессанты (см. главу 4.2). 

Для коррекции психопатологических расстройств це
лесообразны комбинации антидепрессантов с малыми 
нейролептиками (санопакс, френолон, терален, хлорпро-
тексен и др.). 

Актуальным остается применение сугубо вегетотроп-
ных препаратов (а- и (3-блокаторов), вестибулолитиче-
ских средств (беллатаминал, торекан, дедалон) и анти-
гистаминных препаратов. 

В настоящее время уже нет сомнений в преимуществе 
психотерапии над фармакотерапией при лечении невро
зов. Показано, что с помощью психотерапии удается 
существенно нормализовать психофизиологические сдви
ги. Эффективность психотерапии оказалась более про
лонгированной, что обнаружилось при катамнестиче-
ских исследованиях. 

1
&-4052 
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ВЕГЕТАТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ 
ПРИ ОРГАНИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ НЕРВНОЙ 
СИСТЕМЫ 

При органических заболеваниях нервной систе
мы (НС) всегда присутствуют вегетативные расстройства, 
однако они нередко затушевываются основными симп
томами, характерными для той или иной формы пато
логии, и выявляются лишь при специальном исследова
нии. 

В каждом конкретном случае вегетативные расстрой
ства зависят от природы и, особенно, локализации про
цесса: 1) в структурах, имеющих непосредственное от
ношение к регуляции вегетативных функций, — надсег
ментарные (ЛРК) и сегментарные вегетативные образо
вания; 2) вне этих структур; 3) страдание правого или 
левого полушария мозга. Существенными факторами яв
ляются величина органического поражения мозга и его 
характер. Показано, что обширный органический про
цесс, вызывающий преимущественно разрушение струк
тур НС, сопровождается меньшими клиническими веге
тативными расстройствами, чем процесс, вызывающий 
раздражение (эпилептический фокус). 

При органическом заболевании ЦНС, протекающем 
преимущественно с поражением ствола мозга (стволовый 
энцефалит, черепно-мозговая травма, сосудистые процес
сы), наряду со специфическими характерными симпто
мами имеются и вегетативные расстройства. Они обус
ловлены вовлечением в процесс в этой области мозга 
чисто специализированных, сегментарных, вегетатив
ных образований (ядра черепных нервов — III, VII, IX, 
X) ; полуспециализированных образований, тесно связан
ных с ретикулярной формацией (РФ) ствола мозга, уча
ствующих в регуляции кровообращения и дыхания, и 
областей, имеющих отношение к надсегментарным не
специфическим системам мозга (РФ ствола мозга). 

При патологии ствола мозга у 80 % больных возника
ют перманентные и пароксизмальные вегетативные рас-



ОРГАНИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 483 

схройства (составляющие СВД), сочетающиеся с органи
ческой симптоматикой, характерной для поражения это
го уровня. 

Для перманентных вегетативных расстройств стволо
вого уровня характерна их чрезвычайная лабильность. 
СВД может иметь симпатоадреналовый, вагоинсулярный 
и смешанный характер. Клинически выраженные ней-
рообменно-эндокринные симптомы встречаются редко и 
лишь в тех случаях, когда поражаются верхние отделы 
ствола. Чаще встречаются субклинические проявления: 
гипергликемия с изменением характера гликемической 
кривой, изменение в системе гипоталамус — гипофиз — 
кора надпочечников, водно-солевого обмена, гипонатри
емии, гипохлоремия и др. 

В эмоциональной сфере отмечаются астеноневротиче-
ские, реже тревожно-депрессивные расстройства, эйфо
рия, благодушие. 

Пароксизмальные расстройства носят характер вегета
тивных кризов. Кризы возникают с различной часто
той — от ежедневных до 1-2 раз в месяц и даже в год, 
их длительность от 10-40 мин до нескольких часов. 
Время возникновения кризов различно, но чаще утром 
или во второй половине дня. По структуре преобладают 
пароксизмы парасимпатического характера, протекаю
щие по типу вестибуловегетативного приступа, обмороч
ных состояний. Относительно специфическими провоци
рующими факторами являются работа внаклон, резкий 
поворот головы, переразгибание. Могут наблюдаться и 
симпатоадреналовые кризы, а также кризы смешанного 
характера, иногда с гипертермией. 

Синкопальные или липотемические приступы возни
кают в вертикальном положении или провоцируются 
быстрой сменой положения. Описаны сочетания синко-
пальных приступов с вестибулярными. При этих состо
яниях на электроэнцефалограммах не выявляется, как 
правило, эпилептической активности. 

При поражении верхних отделов ствола мозга вегета
тивные расстройства обусловлены тесной анатомо-функ-
Диональной связью мезэнцефалона с гипоталамусом, по
этому СВД по своим клиническим проявлениям ближе 
к вегетативным расстройствам, возникающим при пато
логии гипоталамической области. 
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Вегетативные нарушения при дисфункции гипотала
муса достаточно детально описаны в главе 8. Здесь нуж
но лишь указать на отличительные особенности вегета
тивных расстройств при этом уровне поражения ЛРК, 
которые могут явиться дифференциально-диагностиче
скими признаками, позволяющими отличить уровень 
поражения гипоталамуса от поражения других звеньев 
ЛРК (ствол мозга, ринэнцефалон) и других отделов нерв
ной системы. 

Для гипоталамического уровня поражения характерно 
наличие клинически ярко выраженных полиморфных 
нейрообменно-эндокринных расстройств в сочетании с 
расстройствами влечений, мотиваций, терморегуляции, 
уровня бодрствования и сна. Ярко представлены симп
томы вегетативной дистонии. Перманентно-вегетативные 
расстройства имеются у всех больных, причем на их 
фоне возникают пароксизмальные расстройства. Паро
ксизмальные расстройства гетерогенны от типичных па
нических атак до атипичных и демонстративных кри
зов-припадков. Провоцирующие факторы делятся на две 
категории: психогенные и биологические. 

Электрофизиологический анализ кризов показал, что 
по своему генезу они не являются эпилептическими, 
однако на ЭЭГ по сравнению с межприступным перио
дом нарастает дезорганизация электрической активно
сти. 

При гипоталамическом уровне поражения возникает 
депрессия. Необходимо в каждом конкретном случае 
уточнить ее природу не только с помощью психоанам
неза, психологических тестов, но и путем использования 
дополнительных методов исследования (рентгенологиче
ское выявление признаков лобного гиперостоза и других 
клиничских симптомов, характерных для синдрома 
Морганьи — Стюарда — Морреля). В то же время, уточ
нение психоанамнеза, роли стрессового воздействия в 
начале заболевания часто помогает выявить развитие на 
фоне органического заболевания психогенных рас
стройств, возникновение которых и обусловливает пси
ховегетативные нарушения. 

При органическом поражении ринэнцефальных отде
лов мозга, являющихся анатомо-функциональной струк
турой ЛРК, также имеют место вегетативные наруше-
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яия. Выявлена роль этих образований в организации 
сложных видов поведения, вегетативно-эндокринно-со-
матической регуляции, эмоциональных расстройств и 
т.д. Феноменология указанных нарушений напоминает 
расстройства, возникающие при патологии гипоталаму
са: изменение деятельности сердечно-сосудистой, дыха
тельной, пищеварительной систем и т. д. В норме сдвиги 
в этих системах возникают в комплексе, обеспечивая 
поведенческие акты, в том числе половое и пищевое 
поведение, эмоциональные реакции. Изучение вегета
тивных нарушений показало, что при раздражении ука
занных отделов мозга они возникают чаще, чем при их 
выключении. 

Имеет значение и внутридолевая локализация процес
са. Так, при процессах в заднеглубинных отделах височ
ных долей и конвекситальных образованиях вегетатив
ные расстройства возникают реже, чем при процессах, 
расположенных в базальных отделах лобных и медиоба-
зальных височных долей. 

Опубликованы описания различного характера нару
шений в половом поведении, мотивационных рас
стройств (голод, жажда) при односторонних процессах в 
височных долях. Двустороннее выключение (разруше
ние) амигдалярного комплекса, крючка гиппокампа, 
гиппокампа вызывает снижение агрессии, отказ от еды, 
возникновение детского поведения, гипо- или гиперсек
суальности, исчезновение суточного колебания в пище
вом поведении, потерю способности различать съедобные 
предметы от несъедобных, т. е. возникает синдром Клю-
вера — Бьюси. 

Гипосексуальность может быть представлена импотен
цией, снижением или уменьшением эротических фантом 
во сне, исчезновением интереса к интимной близости, а 
извращения полового поведения — эксгибиционизмом. 

Синдром Клювера — Бьюси и другие симптомы также 
описаны при болезни Альцгеймера, Пика, двустороннем 
ишемическом размягчении височных структур мозга, 
при инсулиновой коме, токсоплазмозе, двусторонних ме-
нингиомах ольфакторной ямки, хирургическом удале
нии височных долей. Могут возникать и более выражен
ные эндокринные симптомы в виде умеренного ожире-
а
ия, несахарного диабета, преждевременного полового 
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развития, гинекомастии, нарушения менструального 
цикла, гипоплазии половых желез. 

При органической патологии ринэнцефалона у 43,3 % 
больных выявляются перманентные вегетативные рас
стройства. Они зачастую обнаруживаются при специаль
ном обследовании и осмотре. Перманентные вегетатив
ные расстройства менее ярки, чем при органическом 
поражении гипоталамуса и ствола мозга. 

В 36-40% случаев СВД сочетается с обменно-эндо-
кринными нарушениями и мотивационными расстрой
ствами. Одновременно у больных выявляются четкие 
субклинические гормональные нарушения. Описаны из
менения в минеральном обмене, электролитном составе 
цереброспинальной жидкости. В крови снижено содер
жание кальция, повышено содержание магния, измене
но соотношение кальций/магний. Достаточно часто 
встречаются симптомы скрытой тетании, проявляющей
ся повышением нервно-мышечной возбудимости. 

Эмоционально-личностные нарушения представлены 
ажитированной, тревожно-фобической, астенической и 
апатической депрессией, реже эйфорией. Могут возни
кать и кратковременные пароксизмальные расстройства 
настроения, чаще тревожно-депрессивного характера. 
Вегетативные расстройства имеют не только перманент
ный, но и пароксизмальный (у 43 %) характер, чаще — 
это аура эпилептического припадка. Такой характер па-
роксизмальных нарушений свидетельствует о связи их 
с эпилептическим гиперсинхронным разрядом, что под
тверждается данными ЭЭГ. 

Пароксизмы имеют и клинические особенности. Это 
их кратковременность (1-3 мин), четкая стереотипность, 
вовлечение одной или двух физиологических систем — 
дыхательной, сердечно-сосудистой. По своему характеру 
они преимущественно парасимпатические или смешан
ные. К наиболее частым пароксизмальным вегетатив
ным проявлениям относятся: 1) эпигастрально-абдоми-
нальные ощущения (боль в области живота, эпигастрии, 
тяжесть, усиление перистальтики, саливация, тошнота, 
позывы на дефекацию); 2) ощущения в области сердца: 
боль, «замирание» сердца, тахикардия, аритмия и т.д.; 
3) дыхательные нарушения: затрудненное дыхание, не
хватка воздуха; 4) непроизвольное жевание, глотание, 
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позывы на мочеиспускание и т. д. В этом периоде могут 
расширяться зрачки, бледнеть или краснеть лицо. Не
редко вегетативные пароксизмальные нарушения соче
таются с эмоциональными. Пароксизмальные вегетатив
ные расстройства — это либо аура эпилептических ви
сочных пароксизмов, либо их парциальное проявление, 
не сопровождающееся генерализацией. Провоцирующи
ми моментами являются факторы, вызывающие эпилеп
тический приступ. 

Возникновение пароксизмальных расстройств, так же 
как перманентных вегетативных расстройств, зависит от 
величины и характера органического процесса и его 
внутридолевой локализации. Так, при локализации эпи
лептического фокуса в переднеглубинно-медиальных от
делах височных долей пароксизмальные, ауральные, ве
гетативные проявления возникают в 5 0% случаев, при 
заднеглубинной и конвекситальной — в 8,4 %. При кон-
векситальных менингиомах небольших размеров прак
тически не возникает пароксизмальных вегетативных 
проявлений. Изредка они встречаются при грубом орга
ническом процессе с выраженной пирамидной или экс
трапирамидной недостаточностью, внутричерепной ги-
пертензией. 

Возможно также сочетанное органическое поражение 
ринэнцефально-гипоталамических структур. При этом в 
клинической картине вегетативных расстройств появля
ются симптомы, характерные для поражения височных 
Долей мозга и гипоталамуса. Диагностика вегетативных 
расстройств, возникающих с трех описанных уровней 
органического поражения ЛРК, или при сочетанной 
ринэнцефально-гипоталамической недостаточности стро
ится на тщательном анализе специфических неврологи
ческих симптомов, вегетативных нарушений как перма
нентного, так и пароксизмального характера, наличии и 
выраженности эндокринно-обменно-мотивационных на
рушений. Подспорьем при этом являются тщательный 
клинико-неврологический анализ, а также дополнитель
ные методы исследования: ЭЭГ, эхоэнцефалография, 
компьютерная томография и т.д. 

На выраженность вегетативных нарушений оказывает 
влияние и латерализация патологического процесса в 
полушариях мозга. 



488 ГЛАВА 7 

Перманентные вегетативно-висцеральные и эмоцио
нальные расстройства преобладают при правосторонней 
локализации органического процесса (эпилептический 
фокус, медиобазальные менингиомы и т.д.) : справа 
41 %, слева 22 %. Пароксизмальные вегетативные про
явления в виде ауры припадка также доминируют при 
правосторонней локализации. Поражение правой височ
ной доли приводит к более выраженным депрессивным 
состояниям, на фоне которых возникают эмоциональные 
пароксизмы, как правило, отрицательного характера. 

Эпилептические же фокусы левосторонней локализа
ции чаще приводят к эпилептическому статусу. 

Было замечено, что при органическом поражении моз
га незначительно представлены клинические вегетатив
ные расстройства, однако при более углубленном иссле
довании выявлены грубые нарушения регуляции ритма 
сердца, при этом у больных с опухолями мозга они 
оказались более выраженными, чем у больных с СВД 
психогенной природы (неврозы). Анализ ритма сердца с 
выделением медленных волн I и II порядка (MBi и 
МВц), а также дыхательных волн выявил недостаточ
ность MB при опухолях правого полушария, особенно 
при медиобазальной локализации. 

При левосторонних опухолях отсутствуют существен
ные изменения в регуляции ритма сердца и не нарушено 
вегетативное обеспечение деятельности. 

При мозговом инсульте преимущественно по ишеми-
ческому типу в бассейнах среднемозговых артерий в 
правом и левом полушариях мозга также установлены 
четкие различия в характере специфических неврологи
ческих синдромов и в состоянии неспецифических сис
тем мозга. 

При правосторонних сосудистых очагах психологиче
ское тестирование (тест МИЛ) в восстановительном пе
риоде инсульта выявляет у большинства пациентов фик
сацию на своих соматических ощущениях, демонстра
тивность поведения и своеобразный модус мышления. 
При левосторонних очагах преобладает тревожно-депрес
сивный синдром с явлением соматизации тревоги и на
личием обсессивно-фобических проявлений. Восстанов
ление двигательных нарушений, чувствительных рас-
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стройств и навыков, кроме речевых, при левосторонних 
процессах протекает быстрее, чем при правосторонних. 

Дисфункция в неспецифических системах мозга про
является нарушением взаимоотношения между активи
рующими и синхронизирующими системами мозга, что 
специфически нарушает цикл бодрствование — сон. 

Суточный ритм ЧСС, кровенаполнение церебральных 
сосудов (реографический индекс), показатели свертывае
мости крови (тромбоэластографический индекс) при пра
восторонних очагах имеют большие сдвиги, чем при лево
сторонних. При правосторонних процессах существенно 
изменены циркадные ритмы свертываемости крови, кро
венаполнение сосудов мозга, колебания АД и ЧСС. 

Все вышесказанное объясняется не только анатомо-
функциональной организацией полушарий мозга, но и 
тесной их взаимосвязью с неспецифическими системами 
мозга. Известно, что левое полушарие функционально 
больше связано с ретикулярной формацией ствола мозга, 
с активирующей системой, а правая гемисфера мозга, 
особенно задние отделы, — с синхронизирующей таламо-
кортикальной системой. 

Различное функциональное состояние полушарий моз
га отмечено не только при церебральных органических 
процессах, но и при болевых периферических латерали-
зованных синдромах, связанных с остеохондрозом позво
ночника. 

Однако вегетативные расстройства в ряде случаев за
висят и от нозологической принадлежности органическо
го заболевания НС. 

Черепно-мозговая травма 

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) занимает одно из веду
щих мест в структуре неврологических болезней. Совре
менные высокоинформативные методы прижизненной 
визуализации головного мозга (компьютерная томо
графия, ядерно-магнитный резонанс, позитивная эмисси
онная томография и др.) способствовали развитию кон
цепции травматической болезни головного мозга. В 
настоящее время выделяют следующие периоды травма
тической болезни головного мозга: острый, промежуточ
ный, отдаленный. Все они имеют вегетативное сопровож
дение. Острый период легкой и тяжелой ЧМТ обычно 
сопровождается значительными вегетативными сдвигами 



490 ГЛАВА 7 

в системе кровообращения, дыхания, сочетающимися с 
потерей сознания различной степени выраженности и 
длительности. Наиболее выраженными и трудно купиру
емыми являются вегетативные расстройства в промежу
точном и отдаленном периоде травмы. Они квалифици
руются как последствия закрытой ЧМТ, существенно 
влияющие на социальную адаптацию пациента. Анализ 
промежуточного периода ЧМТ свидетельствует о том, что 
органическая неврологическая симптоматика имеет тен
денцию к регрессу. На фоне хронической компенсирован
ной гидроцефалии отмечаются выраженные вегетатив
ные расстройства, они являются ведущими. Больные 
предъявляют жалобы на головные боли различного ха
рактера, быструю утомляемость, раздражительность, го
ловокружение, неустойчивость при ходьбе. Имеется 
тахи- или брадикардия, лабильное АД, игра вазомоторов, 
повышенная потливость, дистонические проявления на 
РЭГ, плохой сон. Вегетативные расстройства носят пре
имущественно перманентный характер, реже возникают 
вегетативные кризы. Общий вегетативный тонус свиде
тельствует о преобладании симпатоадреналовой актива
ции. Изменены вегетативная реактивность и вегетатив
ное обеспечение деятельности. Повышен уровень реак
тивной и личностной тревоги. 

В отдаленном периоде ЧМТ (средней тяжести) отмеча
ется четкое преобладание психовегетативных и эмоцио
нально-личностных расстройств над классическими не
врологическими симптомами. Органическая неврологи
ческая симптоматика либо стабильна, либо отмечается 
ее дальнейший регресс. Нормализуется тонус церебраль
ных сосудов, по данным РЭГ, однако сохраняется ком
пенсированная гидроцефалия, в отдельных случаях воз
никает внутричерепная гипертензия. Ведущее место за
нимает вегетативная дистония: имеется цефалгический 
синдром, при этом преобладает ГБН, нередко комбини
руясь с сосудистой головной болью. Классическая гипер-
тензионная цефалгия встречается значительно реже. В 
этом периоде имеется преобладание парасимпатикотонии 
в общем исходном вегетативном тонусе, извращена ве
гетативная реактивность, остается нарушенным вегета
тивное обеспечение деятельности. В ЭЭГ усиливаются 
процессы десинхронизации, увеличиваются показатели 
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КГР. Профиль личности по тесту МИЛ имеет ту же 
конфигурацию, что и в промежуточном периоде; лишь 
увеличиваются шкалы ипохондрии и показатели труд
ности социальной адаптации. Уровень тревоги остается 
высоким. 

Исследования показали значимость промежуточного 
периода травмы в дальнейшем течении травматической 
болезни и адаптации больных. Кроме того, на течение 
различных периодов ЧМТ отражаются пол и возраст 
больных. Так, у больных в промежуточном периоде 
травмы средней тяжести вегетативная дистония более 
выражена у мужчин; эмоционально-личностные сдвиги 
отмечаются больше у женщин. У молодых эмоциональ
ные и вегетативные расстройства в промежуточном пе
риоде достаточно хорошо компенсируются в отдаленн-
ном периоде. У больных старшего возраста ПВС упорно 
сохраняется и в отдаленном периоде и нередко резистен
тен к проводимой терапии. 

Подмечен факт: у больных при неотягощенном психо
анамнезе психовегетативные расстройства выражены 
меньше, чем у лиц, перенесших детские психотравмы, 
актуальные психотравмы, эмоциональный стресс в пери
од травмы. Существенно, что, помимо травматического 
процесса, влияющего на мозговой гомеостаз, важны эмо
ционально-личностные изменения, имевшиеся в премор-
биде или возникшие после травмы. Они в большей сте
пени определяют выраженность психовегетативных рас
стройств. 

Л е ч е н и е . Должно учитывать стадии ЧМТ; в период 
последствий закрытой ЧМТ должны применяться сред
ства, оказывающие нормализующее влияниие на ПВС. 

Паркинсонизм 

Вегетативные нарушения относятся к облигатным сим
птомам паркинсонизма. Они встречаются у 70-93 % 
больных. Их разнообразие показывает широкое вовлече
ние различных систем: сердечно-сосудистой (ортостати
ческая гипотония, пароксизмы сердцебиений, феномен 
«фиксированного пульса», постуральные головокруже
ния и др.); пищеварительной (расстройство глотания, 
Изжога, слюнотечение, запоры или поносы); терморегу
ляционной (нарушение потоотделения, плохая переноси-
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мость жары или холода); мочеполовой (императивные 
позывы, никтурия, импотенция). Описан и ряд других 
расстройств — в виде снижения массы тела, слезотече
ния, серные пробки, себорея, различные алгические про
явления с вегетативной окраской. Трофические — гипе
ремия лица, телеангиоэктазии, сухость кожи с локаль
ным гипергидрозом ладоней и стоп или диффузным 
ангидрозом. У мужчин отмечается выпадение волос, у 
женщин — значительное их поредение, а также дефор
мация и ломкость ногтей, артрозы мелких суставов ки
сти, остеопороз, а также ряд эндокринных симптомов, 
чаще субклинического характера. Вегетативные симпто
мы носят преимущественно перманентный характер, па
роксизмальные встречаются реже, в виде вагоинсуляр-
ных кризов. Исходный вегетативный тонус имеет пара
симпатическую направленность. 

В работах последних лет показано, что вегетативные 
симптомы возникают на разных этапах развития двига
тельных расстройств, а иногда и предшествуют акине-
тико-регидному или дрожательному синдрому. Обычно 
отмечается их неравномерность: или полный набор сим
птомов, или они единичны. При этом они не связаны с 
длительностью заболеваний, т. е. была показана самосто
ятельность вегетативных расстройств по отношению к 
двигательному дефекту при паркинсонизме. Путем не-
инвазивных параклинических методов: КВТ, ВЗЦ, 
ВКСП, проб на слезотечение и др. отмечена специфич
ность при паркинсонизме. Эти пробы выявили симпати
ческую и парасимпатическую недостаточность в сердеч
но-сосудистой системе, парасимпатическую недостаточ
ность в системе иннервации зрачков и в системе слезо
отделения. Выявлена симпатическая недостаточность в 
иннервации кисти, т. е. симпатическая денервация. 

Клинические данные и данные специальных тестов 
позволили расценить вегетативное нарушение при пар
кинсонизме в рамках синдрома ПВН. Отмечено, что они 
не зависят от формы, тяжести, длительности и терапии 
заболевания. Однако имеются различия между вовлече
нием в процесс левого или правого полушарий мозга. 
Так, при правополушарном паркинсонизме показана за
интересованность большего числа вегетативных функ
ций, что подтверждает точку зрения о том, что правое 
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полушарие более тесно связано со стволом мозга и ги
поталамусом. Показано отсутствие влияния пирамидной 
недостаточности на вегетативные проявления. 

При паркинсонизме выражены и эмоциональные нару
шения: депрессия, повышенная тревожность, утомляе
мость, снижение физической и психической работоспо
собности. С помощью теста МИЛ выявлены особенности 
актуального психического состояния, в какой-то степени 
зависящие от стадии процесса и клинической формы. 
Эмоционально-мотивационные расстройства характери
зуются снижением всех видов биологических мотиваций: 
аппетит, либидо, потенция. В механизмах формирования 
указанных расстройств принимают участие надсегмен-
тарные и сегментарные отделы ВНС, что свидетельствует 
о диффузности дегенеративного процесса, который захва
тывает не только ЦНС, но и периферическую ВНС. Сущ
ность этих проявлений пока не установлена, однако вы
явлено, что у больных с ПВН, независимо от этиологии, 
достоверно чаще встречается антиген гистосовместимости 
HLA A:W32, что позволяет предполагать одновременное 
вовлечение центральных и периферических отделов НС 
при действии неблагоприятных факторов [Eliot, 1981]. 

При других дегенеративных заболеваниях НС также 
существенными являются вегетативные расстройства. 
Это — идиопатическая ортостатическая гипотензия 
[Bredbury & Eggleston, 1921], проявляющаяся посту-
ральной гипотензией, ангидрозом и импотенцией, при 
этом морфологический субстрат находят преимуществен
но в симпатических ганглиях и боковых рогах спинного 
мозга; множественная системная атрофия, включающая 
синдром Shy — Drager, оливо-понто-церебеллярная деге
нерация, стрио-нигральная дегенерация. Клинически 
проявляется сочетанием вегетативных нарушений (орто
статическая гипотензия, запоры, ангидроз, импотенция) 
с подкорково-пирамидно-мозжечковой симптоматикой. 
Морфологически выявляются дегенеративные изменения 
в головном мозге и в меньшей степени в боковых рогах 
спинного мозга. В 1983 г. Bannister предложил концеп
цию ПВН, к первичной форме которой он относил ука
занное заболевание. При гепатолентикулярной дегенера
ции, в патогенезе которой существенную роль играет 
нарушение медно-белкового обмена, характерно возник-
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новение кольца Кайзера — Флейшера — отложение пиг
мента на радужке, часто встречается геморрагический 
синдром — желудочно-кишечные расстройства, эмоцио
нально-личностные изменения: эйфория, снижение кри
тики и др. 

Рассеянный склероз (PC) 

Наряду с характерными для PC неврологическими сим
птомами, которые чрезвычайно полиморфны, имеются 
нарушения функций вегетативной и эндокринной сис
тем. Тем не менее состояние ВНС при PC начали изучать 
сравнительно недавно. Показано, что при PC имеется 
самостоятельное поражение ВНС и часты вторичные 
висцеральные симптомы. При PC в 56% выявляются 
негрубые надсегментарные вегетативные расстройства в 
виде психовегетативного синдрома. Вегетативные рас
стройства носят преимущественно перманентный харак
тер: головные боли, сердцебиения, ощущение нехватки 
воздуха, внутренней дрожи, неприятные ощущения в 
области сердца и грудной клетки, сочетающиеся с эмо
циональными расстройствами (раздражительность, 
вспыльчивость, быстрая утомляемость, психическая и 
физическая, имеются тревожно-депрессивные и обсес-
сивно-фобические расстройства, сужение круга интере
сов). ПВС мягкий, часто имеет субклинический харак
тер, он завуалирован пирамидными и другими симпто
мами. Психовегетативные расстройства неустойчивы, 
волнообразны, т .е . обладают теми же особенностями, 
что и само заболевание. В ЭЭГ и по данным КГР отме
чаются изменения функционального состояния мозга. 
Пароксизмальные расстройства редки. 

Исследования, проведенные в последние годы (1990-
1996), свидетельствуют о том, что в основе клинических 
вегетативных симптомов лежит и периферическая веге
тативная недостаточность. Частота представленности 
ПВН следующая: у 87,2 % больных отмечаются отдель
ные признаки ПВН, у 56,3 % — несомненные признаки 
ПВН, а у 30 % — ее начальное проявление. Самыми 
частыми симптомами ПВН являются: запоры, гипогид-
роз, импотенция, пузырные расстройства. Специальны
ми тестами и пробами (КВТ, ВЗЦ, ВКСП) подтверждена 
периферическая вегетативная недостаточность, часто но
сящая субклинический характер. Так, при пробе с изо-
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метрическим напряжением и «ЧСС — тесты» показано 
вовлечение в патологический процесс как симпатиче
ских, так и парасимпатических кардиоваскулярных во
локон. На степень отклонения от нормы КВТ влияет 
возраст дебюта заболевания, длительность болезни, сте
пень тяжести по шкале Курцке, степень пирамидных 
расстройств. У больных в 82 % при PC выявляется 
двустороннее субклиническое нарушение парасимпати
ческой иннервации зрачков, более тяжелый характер 
оно носит в старшем возрасте с поздним дебютом забо
левания и грубой клинической ПВН. Выявлена недоста
точность симпатических потоотделительных волокон 
(ВКСП) у 8 0% больных. Поражение их также двусто
роннее, более выражено на ногах (увеличен ЛП и сни
жена А) . Четкой корреляции со степенью пирамидной 
недостаточности нет. Исследование пирамидного пути 
[Купершмидт Л. А., 1993] с помощью транскраниальной 
магнитной стимуляции выявило увеличение центрально
го моторного проведения у всех исследуемых больных, 
что сочеталось с клинически выраженным пирамидным, 
сегментарным вегетативным синдромом, тазовыми рас
стройствами и изменениями в тестах, направленных на 
диагностику ПВН. Данные исследования последних лет 
свидетельствуют о том, что при PC в патогенезе вегета
тивных расстройств участвуют как надсегментарные, так 
и сегментарные отделы ВНС. 

Эмоционально-личностные расстройства носят харак
тер тревожно-депрессивных и обсессивно-фобических, 
эйфории, сочетающейся с выраженными интеллектуаль
ными изменениями, демонстративностью поведения. 
Тревожно-депрессивные тенденции нарастают с увеличе
нием длительности заболевания и степени тяжести. Сни
жение интеллектуальных функций отмечается преиму
щественно при церебральной локализации процесса и 
при доминировании мозжечковой симптоматики. 

Имеются особенности в функционировании неспеци
фических систем мозга. На ЭЭГ нет грубых изменений 
биоэлектрической активности мозга (дезорганизация ве
дущей ритмики, десинхронизация). Выявлены замедлен
ное угашение компонентов ориентировочной реакции 
(ОР), снижение а-индекса и его реактивности, что сви
детельствует о повышении уровня неспецифической ак-
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тивации и нарушении интегративной деятельности не
специфических систем. 

Лечение выявленных расстройств связано с лечением 
основного страдания. 

Сирингомиэлия 

Вегетативные и трофические расстройства при этом за
болевании описываются многими авторами. Отмечаются 
их полиморфизм и частота (от 30 до 9 0%) . Иногда 
вегетативно-трофические расстройства являются первы
ми признаками болезни, в связи с этим некоторые ав
торы пытались выделить отдельную вегетативно-трофи
ческую форму заболевания. Трофические расстройства 
возникают в мышцах, коже, костях, суставах, связках. 
Сирингомиэлия может начаться с контрактуры Дюпю-
итрена. Артропатии чаще встречаются у мужчин и за
хватывают локтевые, плечевые суставы и даже мелкие 
суставы кисти. Описываются и висцеральные расстрой
ства, т.е . изменения в сердечно-сосудистой системе в 
виде артериальной гипотонии или лабильности АД, рас
стройства ритма сердца — брадикардия, реже тахикар
дия, аритмии, экстрасистолия, замедление атриовентри-
кулярной и внутрижелудочковой проводимости, измене
ния ЭКГ, миокардиодистрофия. Изменения в желудоч
но-кишечном тракте представлены язвенной болезнью, 
гастритом, с угнетением секреторной функции, холеци
ститом. 

Описываются легкие нейроэндокринные симптомы: 
склонность к отекам, изменение выделения СТГ и др. В 
последние годы в связи с появлением МРТ появилась 
возможность сопоставления клинических проявлений 
при сирингомиэлии с морфологическими. Так, в работе 
В. И. Варсан (1993) была показана определенная связь 
между клиническими вегетативно-трофическими рас
стройствами и изменениями, выявленными при МРТ. 
При сирингомиэлии им выявлены две группы вегетатив
ных и трофических симптомов (две группы больных), 
отличающихся между собой временем возникновения и 
степенью выраженности. К первой группе относятся ци
аноз, мраморность кожи, гипергидроз, отечность, гипер
кератоз, гипертрофия ногтей, остеоартропатия деструк
тивного типа. В первой группе симптомов иногда опи
сывается рефлекторная симпатическая дистрофия. Во 
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второй имеется покраснение кожи, гипогидроз, депиг
ментация, гипотрофия кожи, ногтей, остеоартропатия 
деструктивно-гипертрофического типа. Описанные изме
нения отмечаются преимущественно на конечностях. 
Расстройства, характерные для второй группы симпто
мов, часто имеют место при более длительном сроке 
заболевания. Кроме того, отмечено, что более выражен
ные вегетативные и трофические изменения имеются на 
стороне чувствительных расстройств. Часты парестезии 
и боль, однако они преобладают у больных с коротким 
сроком заболевания и незначительным поражением об
разований спинного мозга. Имеются изменения и кож
ной температуры, определяемые с помощью тепловизо
ра, причем отмечается как повышение, так и снижение 
кожной температуры у больных первой группы, а у 
больных второй — почти всегда снижение кожной тем
пературы, что свидетельствует о более грубом наруше
нии кровообращения в коже. Исследование у больных 
вегетативной иннервации зрачков (ВЗЦ, КВТ, ВКСП и 
др.), т .е . состояния периферической ВНС, выявило на
личие периферической вегетативной недостаточности у 
больных второй группы. Кроме того, показано, по дан
ным КВТ, что у больных имеется преимущественно сим
патическая недостаточность. Изменения ВЗЦ и ВКСП 
значительно чаще встречаются при сирингобульбии. 
При сирингобульбии имеет место недостаточность двух 
отделов периферической ВНС: парасимпатического и 
симпатического. 

Корреляция между трофическими, вегетативными 
расстройствами и данными МРТ свидительствует о том, 
что в первой группе симптомов чаще имелись узкие и 
средние полости в спинном мозге. Во второй группе 
симптомов отмечалось более грубое поражение образова
ний спинного мозга. Анализ данных, полученных при 
исследовании состояния ПВН, показал, что в основе 
начальных вегетативно-трофических симптомов (первой 
группы) лежит гиперадренергическое влияние на ткани, 
что проявляется феноменом постденервационной гипер
чувствительности. Во второй группе (т. е. вторая стадия 
заболевания) имеется значительная десимпатизация тка
ни, что обусловлено длительностью заболевания и деге
нерацией боковых рогов спинного мозга, а также ней-
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рогенно обусловленной сосудистой недостаточностью. Де-
афферентация усугубляет трофические изменения. 

Более тяжелые вегетативно-трофические расстройства 
наблюдаются при объемных полостях на МРТ и сирин-
гобульбией, что связывают с заинтересованностью веге
тативных образований ствола мозга и боковых рогов 
спинного мозга. 

Л е ч е н и е . Заключается в терапии основного страдания. 

Неврологические проявления 
остеохондроза позвоночника 

Неврологические проявления включают в себя также 
яркие вегетативные нейрососудистые и трофические на
рушения. 

На шейном уровне, помимо изменений в позвоночнике 
и мышечно-связочном аппарате, следует учитывать вов
леченность симпатического сплетения, расположенного 
вокруг позвоночной артерии (нерв Франка), и страдание 
самой артерии, кровоснабжающей ствол мозга и гипота
ламус. Особенностью неврологических проявлений шей
ного остеохондроза является сочетание рефлекторных 
мышечно-тонических (миофасциальных) синдромов и 
синдрома вегетативной дистонии, который возникает в 
результате страдания не только сегментарных вегетатив
ных образований, но и надсегментарных отделов вегета
тивной системы. Выявлена зависимость между выра
женностью верхнеквадрантного болевого синдрома груд
ной клетки и нестабильностью позвоночных сегментов, 
с одной стороны, тяжестью течения СВД — с другой. 

Исследование эмоционально-личностной сферы — кли
ническое и с помощью психологических тестов позволи
ло диагностировать ипохондрические, тревожно-депрес
сивные расстройства. Эмоциональные расстройства ока
зывают влияние не только на возникновение СВД, но и 
на выраженность мышечно-рефлекторного синдрома. 
Поэтому мышечно-болевые синдромы у больных остео
хондрозом позвоночника и синдромом вегетативной ди
стонии имеют сложный генез — вертеброгенный и пси
хогенный. Эти два фактора способствуют поддержанию 
и симптомообразованию как вегетативных, так и мы
шечно-тонических синдромов. 

Неврологические проявления шейного и поясничного 
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остеохондроза не только вовлекают в патологический 
процесс периферическую нервную систему, вегетативные 
образования сегментарного уровня, но и сопровождаются 
генерализованными реакциями организма. Длительно 
существующий болевой синдром является одной из форм 
стресса, вызывающих цепь адаптивных и дезадаптивных 
сдвигов. Так, при остеохондрозе пояснично-крестцового 
отдела у 50 % больных локальная симптоматика сопро
вождается психовегетативными расстройствами. При 
этом они по-разному представлены при право- и лево
сторонних болевых синдромах. Левосторонние пояснич
ные боли по своим психофизиологическим параметрам 
оказались близкими к тем, которые наблюдаются при 
неврозе. Болевыми синдромами левосторонней локали
зации чаще страдают женщины, при этом у них имеется 
преимущественно мышечно-тонический синдром. Право
сторонний болевой синдром преобладает у мужчин и 
чаще связан с корешковыми расстройствами. Установле
но, что периферические болевые очаги изменяют нейро-
динамику по данным ЭЭГ. Поэтому при неврологи
ческих проявлениях остеохондроза местная терапия 
должна сочетаться с воздействиями, направленными на 
церебральные механизмы вегетативных расстройств. 

Органическая патология головного мозга прежде всего 
сопровождается дисфункцией надсегментарных вегета
тивных систем, что проявляется психовегетативным 
синдромом. Было показано, что их интенсивность зави
сит от степени вовлечения структур лимбико-ретикуляр
ного комплекса (и преимущественного поражения опре
деленных его звеньев), а также локализации патологи
ческих проявлений в правом и левом полушарии. Спи-
нальные процессы, как и неврологическое проявление 
остеохондроза позвоночника, поражают преимуществен
но сегментарную вегетативную нервную систему и пред
ставлены либо вегетативно-ангиотрофическим синдро
мом, либо (реже) синдромом ПВН (это характерно и для 
множественных системных мозговых атрофии). Эти пе
риферические синдромы достаточно часто сочетаются с 
надсегментарными психовегетативными синдромами, 
Которые возникают как реакция на болевой стресс и 
Дезадаптацию. 



ГЛАВА 8 

ГИПОТАЛАМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 

Гипоталамус — отдел мозга, играющий важную 
роль в жизнедеятельности организма. Уточнение его 
функции связано с накоплением новых знаний в нейро
физиологии, биологии, нейрохимии, фармакологии 
и т.д. 

В истории его исследования можно выделить несколь
ко основных последовательных этапов, которые легли в 
основу представлений о гипоталамусе, вначале как о 
«высшем вегетативно-эндокринном центре», а затем как 
об одном из звеньев функциональной интегративной си
стемы — ЛРК, т. е. неспецифических систем мозга. 

Представления, составившие основу первого этапа, 
складывались из анатомического изучения этой области 
мозга, выделения в ней ядерных образований (34 пары 
ядер) и систематических экспериментальных исследова
ний, начиная с работ J. Karplus, A. Kreidel (1909-1918), 
которые при воздействии на стенки Ш желудочка на
блюдали различные сдвиги в организме — вегетативные, 
соматические, эндокринные, трофические, а также эмо-
ционально-мотивационные нарушения. Использование 
методов погружных электродов позволило изолированно 
выключать или раздражать различные области гипота
ламуса, что явилось наиболее плодотворным в формиро
вании новых нейрофизиологических представлений. 
Классическими явились работы Н. Hess и его школы, 
продолжавшиеся почти на протяжении 30 лет. Физио
логические исследования сочетались с клинической ха
рактеристикой патологии этой области. 

Значительно расширили понимание роли гипоталаму
са учение о ретикулярной формации ствола мозга и 
лимбической системе мозга, а также успехи нейроэндо-
кринологии. 

Еще в 1939 г. в ЦНС была выявлена склонность к 
нейрокринии. В дальнейшем была раскрыта регулирую
щая роль гипоталамуса в гипофизарной секреции. Вы
рабатываемый секрет в гипоталамусе через вазоневраль-
ные синапсы попадает в систему портального кровотока 
или «стекает» по аксонам нейронов гипоталамуса в ги-
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пофиз. Уже в конце 30-х — начале 40-х годов в гипота
ламусе были выделены химические вещества, стимули
рующие или тормозящие выделение гормонов гипофиза. 

Таким образом, было показано, что гипоталамус игра
ет существенную роль в интеграции нейрогуморальных 
и нейрогормональных функций в организме. Теоретиче
ской основой физиологических и клинических работ 
явились идеи об имеющихся в гипоталамусе многочис
ленных «ограниченных центрах», влияющих на различ
ные функции — вегетативные, эндокринные, сон, эмо
ции и т.д. Так возникла концепция: гипоталамус — 
высший вегетативный центр. 

К этому периоду, особенно в отечественной литерату
ре, относится огромное количество клинических и экс
периментальных работ. Создаются различные классифи
кации выявленных патологических синдромов. Одной из 
первых была классификация А. Я. Ратнера (1925). В по
следующем Н. И. Иценко (1946), Г. И. Маркелов (1948), 
И. И. Русецкий (1958), Н. И. Гращенков (1958-1964), 
Д. Г. Шефер (1962) предложили свои рубрикации диэн-
цефально-гипоталамических расстройств. 

В руководстве по неврологии «Handbook of clinical 
neurology* (Amsterdam — New York, 1960) выделено 
три группы синдромов, которые также являются услов
ными: 1) смешанные — гипоталамо-гипофизарные синд
ромы; среди них синдром преждевременного полового 
созревания и синдром карликовости с ксантоматозом 
(синдром Хенда — Шюллера — Крисчена); 2) гипотала-
мические синдромы: несахарный диабет, нарушение тер
морегуляции, синдром ожирения (адипозогенитальная 
Дистрофия), синдром Кушинга, синдром Клейне — Леви
на, Корсакова при поражении задних отделов гипотала
муса, акинетического мутизма); 3) синдромы аденогипо-
физарные (Кушинга, Шихена и т.д.) . 

В отечественной неврологии Н. И. Гращенков (1958, 
1964) и его ученики сыграли существенную роль в изу
чении клинической картины и патофизиологических 
особенностей гипоталамуса. Выработанная в 1964 г. 
классификация до последних лет широко использова
лась клиницистами. Классификация была основана на 
выделении ведущего клинического синдрома и состояла 
из девяти клинических форм. 
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Развитие нейрофизиологии, неврологии и других дис
циплин создало учение о неспецифических системах 
мозга, о роли функционального состояния мозга, о пси
ховегетативных взаимоотношениях, что углубило зна
ния о функции мозга и механизмах, лежащих в основе 
клинических проявлений, связанных с дисфункцией ги
поталамуса. Эти представления явились основой для по
нимания и роли гипоталамуса. 

К настоящему времени преодолено представление о 
наличии в мозге отдельных «центров», развиваются 
идеи системной организации функций, построенных по 
вертикальному принципу. Учение о неспецифических 
системах мозга свидетельствует о функциональном объ
единении различных мозговых систем, необходимых для 
осуществления целостной интеграции деятельности, яв
ляющейся основой поведения. 

С помощью полиграфической регистрации, моделиро
вания поведения показано, что гипоталамус является 
одним из звеньев интегративной системы — ЛРК. С этой 
точки зрения наиболее обосновано выделение в мозге, в 
частности гипоталамусе, не симпатических и парасим
патических отделов, а эрго- и трофотропных систем, 
анатомической базой которых является ЛРК 
[Вейн A .M . , 1971]. Это деление носит функционально-
биологический характер, т. е. подразумевает участие в 
осуществлении целостных актов поведения. 

Значимым для понимания деятельности гипоталамуса, 
ЛРК и вообще механизмов вегетативных расстройств 
явилось учение о роли эмоционального стресса, основан
ного на положениях Н. Selye. Установлено, что в струк
туру неспецифической ответной реакции наряду с дру
гими входят вегетативно-эмоциональные сдвиги, т. е. 
стресс-воздействия, опосредуясь через головной мозг, 
приводят к напряжению вегетативных и эндокринных 
механизмов. В последние году современную вегетатив
ную патологию рассматривают не как следствие грубого 
органического поражения мозга, а как результат нару
шения его функциональной деятельности, деятельности 
неспецифических систем мозга. Вегетативные наруше
ния рассматриваются при этом как психовегетативные. 

Лимбическая система тесно связана с гипоталамусом 
и определяется как «эмоциональный мозг». 
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Особую значимость отводят личности. Личность играет 
роль в формировании картины болезни и возникновении 
вегетативных, эндокринных, висцеральных и других на
рушений. 

Ведущее значение в деятельности ЦНС, в том числе 
ЛРК и его интегративного звена гипоталамуса, имеют 
медиаторные (нейротрансмиттерные) системы, обмен в 
которых зависит от различных факторов, в том числе и 
стресса. Поэтому существенную роль играет и наруше
ние нейрохимической медиации, которое также ведет к 
проявлению патологических симптомов в виде вегета
тивных и эндокринных нарушений. 

С помощью иммунохимического и флюоресцентного 
гистохимического методов в ЦНС обнаружены нейроны, 
синтезирующие моноамины. Методы позволили иденти
фицировать структуры, содержащие адреналин, норад-
реналин, дофамин, серотонин и др., т .е . создать пред
ставление о морфологии центральных моноаминергиче-
ских структур и выявить их экстра- и гипоталамические 
пути. 

Выделяют норадренергические системы мозга, среди 
которых различают восходящие (дорсальный и вент
ральный) и нисходящий пути. Дорсальный путь участ
вует в регуляции сна и бодрствования, вентральный — 
регулирует эндокринные и вегетативные функции. Ни
сходящий путь оказывает влияние на сегментарные сим
патические нейроны, тормозит вставочные нейроны дви
гательного пути, участвует в регуляции сосудистого то
нуса. 

Дойаминергическая система также имеет несколько 
путей: нигростриарный, участвующий в регуляции дви
гательных функций; пути среднего мозга; мезолимбо-
кортикальная система, осуществляющая контроль эмо
ционального поведения и участвующая в процессах па
мяти; тубероинфундибулярная система, принимающая 
Участие в нейроэндокринной регуляции и способствую
щая выделению ряда тропных гормонов. 

Функция серотонинергических путей (нейронов) недо
статочно изучена, но уже доказана их трансмиттерная 
роль и некоторое сходство с функцией допаминергиче-
ских, норадренергических нейронов. 

Известно, что холинергические пути диффузно распо-



504 ГЛАВА 8 

ложены в мозге. Нейроны, содержащие гистамин, так 
же как и холинергические, включаются в гипофизарную 
регуляцию, однако их деятельность изучена меньше, 
чем катехоламиновых. На этом основании возникла те
ория двойного контроля эндокринных функций, соглас
но которой секреция тронных гормонов гипофиза реали
зуется, с одной стороны, пептидергическими гормонами 
гипоталамуса, с другой — моноаминами. Кроме того, ус
тановлено, что моноамины являются медиаторами, уча
ствующими в передаче сигналов в гипоталамо-гипофи-
зарную систему с экстрагипоталамических структур. 

К настоящему времени в гипоталамусе идентифициру
ется 10 факторов, из которых 7 являются либеринами 
(стимулирующими факторами) и 3 — статинами (тормо
зящими факторами). Все они полипептиды, кроме про-
лактин-ингибирующего фактора (ПИФ) — дофамина. 
Нет четкой специфики в их распределении или преиму
щественном преобладании в разных отделах гипоталаму
са. Количественное их преобладание выявляется именно 
в этом отделе мозга (гипоталамусе) по сравнению с дру
гими: лимбический мозг, кора больших полушарий и 
т.д. Нет и четкой специфики в их действии: тиреотро-
пин-рилизинг-гормон (ТРГ) повышает выделение тиреот-
ропного гормона (ТТГ) и пролактина (П), люлиберин 
влияет на выделение лютеинизирующего гормона (ЛГ) 
и фолликулин-стимулирующего гормона (ФСГ); сомато-
статин (С) — на соматотропный гормон (СТГ) и тиреот-
ропный гормон (ТТГ). В нейроэндокринной регуляции 
выявлена важность переднего медиобазального отдела 
гипоталамуса — аркуатных ядер, срединного возвыше
ния. До сих пор не уточнено значение выделенных ядер
ных образований гипоталамуса. По-видимому, все же 
они имеют отношение к эндокринной регуляции и их 
можно считать специфическими; остальные отделы ги
поталамуса неспецифические. 

Все вышеизложенное свидетельствует о том, что гипо
таламус в ЛРК является одним из звеньев интегратив
ной системы, выполняющей роль конечного звена в ре
гуляции и выделении тропных гормонов гипофиза. Пути 
передачи сигналов с экстрагипоталамических структур 
на гипоталамус, а также их взаимодействие с эндокрин-
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дыми висцеральными и соматическими системами сей
час интенсивно изучаются. 

Роль омноаминергических структур в поведении, 
вегетативно-эндокринно-соматическом контроле под
тверждается действием фармакологических препаратов, 
влияющих на различные стадии обмена моноаминов и 
взаимодействие их с клеткой (выход моноаминов в 
синаптическую щель, рецепция, обратный захват и 
т.д.). К таким препаратам относится Л-ДОФА, бромок-
риптин, а- и Р-адреноблокаторы и их агонисты; ней
ролептики и т. д. 

С учетом всего вышеизложенного гипоталамический 
синдром стал рассматриваться как синдром дезинтегра
ции, в основе которого лежит нарушение интегративного 
взаимодействия между различными функциональными 
системами. 

Подверглось пересмотру и понимание нозологической 
сущности синдрома. Диагнозы «гипоталамический син
дром», «гипоталамическая недостаточность, или дисфун
кция», «диэнцефальный синдром» являются сугубо то
пическими, отражающими преимущественную заинтере
сованность этой области мозга. Это сборное понятие объ
единяет многие синдромы, имеющие различную этиоло
гию и патогенез. Поэтому в первую очередь требуется 
выявить его нозологическую принадлежность, так как 
гипоталамус может пострадать в результате черепно-моз
говой травмы, инфекции, опухолевого процесса. В оте
чественной и зарубежной литературе появляющиеся при 
этом гипоталамические расстройства диагностируются 
именно как гипоталамический синдром. При неврозах, 
психических заболеваниях возникает вторичная дисфун
кция гипоталамуса и других структур мозга, т .е . раз
вивается психоэндокринный синдром. Последний при 
отсутствии исходной скрытой дисфункции гипоталамуса 
по мере уменьшения основных симптомов заболевания 
имеет тенденцию к редукции. Поэтому в этих случаях 
говорить о первичной гипоталамической патологии нет 
оснований. 

Диагноз «гипоталамический синдром» нивелирует 
этиологический фактор, что затрудняет каузальную те
рапию. Однако к настоящему времени ясно, что различ
ные синдромы, связанные с дисфункцией гипоталамуса, 



506 ГЛАВА 8 

имеют конкретный патогенез и требуют индивидуально
го лечения. 

Гипоталамический синдром при исключении текущего 
органического процесса в ЦНС может развиться на базе 
конституциональной его недостаточности. Клиницист в 
подавляющем большинстве случаев имеет дело именно 
с конституционально обусловленной, в том числе и ней
рохимической, дефектностью гипоталамуса и структур 
ЛРК, которые декомпенсируются под влиянием внеш
них средовых факторов. 

Конституциональная предрасположенность к гипота
ламической дисфункции подтверждается наличием у 
ближайших родственников тех или иных проявлений 
гипоталамической недостаточности. Врожденная дефек
тность гипоталамуса сопряжена с возрастом родителей, 
наличием у них профессиональных вредностей, вредных 
привычек, интоксикацией, соматических заболеваний. 
Существенную роль оказывает на закладку и структур
но-функциональную организацию гипоталамуса протека
ние беременности у матери — ранние и поздние токси
козы беременных, особенно нефропатия, артериальная 
гипертензия и сердечно-сосудистые заболевания. Послед
ние приводят к недостаточности кровообращения в пу
повине, гипоксии плода. 

Выделены особенно значимые периоды в формирова
нии гипоталамуса, которые называются критическими. 
К ним относятся: 5-16-я, 20-25-я, 32-34-я недели бере
менности. Уже в эти периоды формируются адаптивные 
механизмы, в будущем прямо зависимые от зрелости и 
нормального функционирования вегетативно-эндокрин
ного звена гипоталамической регуляции. 

Важен также фактор протекания родов, наличие ас
фиксии, степень доношенности, тазовое предлежание 
плода и его масса тела. 

Структурно-функциональная недостаточность может 
развиться на всех этапах и проявиться в дальнейшей 
жизни, когда требуется напряжение адаптивных меха
низмов. Напряжение их способно декомпенсировать кон
ституциональную, а также перинатальную дефектность 
гипоталамической области и вообще структур ЛРК. К 
состоянию напряжения относятся гормональная пере
стройка организма, период пубертата, иногда называв-
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зддй гипоталамическим кризом, начало половой жизни, 
беременность, роды, аборты, климакс, стрессорные воз
действия (эмоциональный стресс). 

формирование гипоталамического синдрома после ин
фекции, черепно-мозговых травм, особенно нетяжелых, 
как правило, не связано с органическим поражением 
гипоталамуса, а в большей степени обусловлено повы
шением нагрузки на адаптивные системы (их функцио
нальное напряжение) с последующим их срывом, свя
занным с исходной конституциональной неполноценно
стью. При этом участвуют как экстра-, так и гипотала-
мические механизмы. 

Многообразие функции гипоталамуса порождает выра
женный клинический полиморфизм и необходимость 
выделения критериев его диагностики. До появления 
клинических симптомов трудно диагностировать гипота
ламический синдром. Наиболее достоверными являются 
клинические проявления, но при этом должны быть 
исключены первичные поражения висцеральных орга
нов, эндокринных желез, системные заболевания. Кли
ника сочетает нейроэндокринно-обменные, вегетативные, 
эмоционально-мотивационные расстройства, в ряде слу
чаев расстройства терморегуляции. До сих пор мало или 
практически нет параклинических методов, применение 
которых (без клинических симптомов) позволяет диаг
ностировать дисфункцию этой области мозга. Неинфор
мативными являются данные ЭЭГ, сахарная кривая, 
уровень биологически активных веществ в жидких сре
дах организма. Даже наличие ярких клинических рас
стройств в виде вегетативных кризов не является под
спорьем для постановки диагноза. Криз чаще всего слу
жит проявлением психогенного заболевания, и наряду с 
многочисленными системами в реализации его принима
ет участие и гипоталамическая область. 

Клиническими критериями гипоталамического синд
рома являются: 1) наличие полиморфных нейроэндо-
кринно-обменных симптомов (синдромов). Это основной 
критерий. Нейроэндокринные расстройства практически 
всегда сочетаются с вегетативными нарушениями (СВД); 
2) нарушение терморегуляции с характерными для цен
тральной гипертермии признаками; 3) мотивационные 
Нарушения, расстройства влечений (булимия, ясаэкда, 
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изменение либидо и т.д.), патологическая сонливость. 
Последние критерии являются наименее достоверными 
для первичной дисфункции гипоталамуса в связи с тем, 
что они могут быть проявлением нарушения деятельно
сти и других структур мозга, например лимбического 
мозга (височная эпилепсия), первичного психогенного 
заболевания — невроза или психических заболеваний; 
4) наличие церебральной органической неврологической 
симптоматики, которая свидетельствует о неполноценно
сти соседних с гипоталамической областью структур 
мозга. 

Особенностью локальной дисфункции гипоталамуса 
следует считать обменно-эндокринные симптомы. Среди 
других дополнительных методов, подтверждающих кли
нические признаки, наиболее существенными являются: 
специальное исследование уровня тропных гормонов ги
пофиза, а также факторов, влияющих на их выделение; 
рентгенологически выявляемый лобный гиперостоз; син
дром «пустого» турецкого седла, диагностируемый с по
мощью компьютерной томографии; показатели М-эхо-
графии, свидетельствующие о расширении III желудоч
ка; ЭЭГ, указывающая на преобладание медленных волн 
(5-волн) в центральных и затылочных отведениях, и 
извращенная реакция на пробы, предъявляемые к пра
вому и левому полушариям мозга. Менее информативны 
ЭЭГ с указанием на дисфункцию стволовых структур 
мозга. 

Гипоталамическим синдромом следует обозначать сим-
птомокомплекс, обусловленный только преимуществен
ным первичным органическим поражением гипоталаму
са (черепно-мозговая травма, опухоль, энцефалит и 
т.д.), а также конституциональной гипоталамической 
неполноценностью. 

Участие гипоталамуса в возникновении клинических 
проявлений (вегетативно-эндокринных) при неврозах, 
височной эпилепсии, аллергии, генетических и других 
заболеваний не следует обозначать как гипоталамиче
ский синдром, так как в реализации указанных рас
стройств принимают участие многие мозговые системы, 
в том числе гипоталамус. 

В настоящее время есть основания считать, что не все 
предложенные формы гипоталамического синдрома, вы-
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деленные в 1964 г., имеют право на существование. 
Показана неправомерность выделения гипоталамической 
(диэнцефальной) эпилепсии, снизилась диагностика нер
вно-мышечных расстройств гипоталамической природы, 
нейротрофической формы, ряда расстройств сна и бодр
ствования, не выделяется в последнее время астеноипо-
хондрическая форма в связи с изучением неврологиче
ских аспектов невроза. 

В последнее время диагностика гипоталамического 
синдрома значительно снизилась в связи с возможностя
ми более углубленного соматического и неврологическо
го обследования, позволяющего исключить или диагно
стировать различную нозологическую патологию. 

При наличии признаков гипоталамического синдрома 
нуясно стремиться к определению его этиологии. Доста
точно редко ведущими причинами могут быть острые и 
хронические нейроинфекции, острые черепно-мозговые 
травмы, последствия острой и хронической интоксика
ции, сосудистая мозговая недостаточность, опухоли моз
га. Доминирует конституциональная недостаточность, на 
фоне которой различные экзогенные факторы проявля
ют гипоталамическую недостаточность. В зарубежной 
литературе в этом случае чаще всего диагностируются 
идиопатические обменно-зндокринные синдромы. 

Нозологический подход открывает определенные пер
спективы этиологической терапии, поэтому при форму
лировке диагноза вначале, если есть к этому веские 
основания, отражают причину, вызвавшую гипоталами
ческий синдром, а затем — и его ведущие проявления. 
Очевидно, что различные синдромы имеют конкретный 
патогенетический механизм и требуют специфической 
коррекции. Для адекватной дифференциальной диагно
стики изучается патология ринэнцефальных и стволо
вых структур, входящих вместе с гипоталамусом в лим-
бико-ретикулярный комплекс. 

Основной формой гипоталамического синдрома явля
ется нейроэндокринно-обменная, представленная рас
стройством жирового, водно-солевого, углеводного и дру
гих видов обмена, а также вторичной дисфункцией 
эндокринных желез. Наиболее часто диагностируются 
синдромы Иценко — Кушинга, Морганьи — Стюарда — 
Мореля, Барракера — Симеона, адипозогенитальная ди-
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строфия Бабинского — Фрелиха или расстройство жиро
вого обмена по типу смешанного ожирения в сочетании 
с плюригландулярной дисфункцией, синдром истощения 
по типу кахексии Симмондса — Шихена, но чаще — 
истощение на фоне плюригландулярной недостаточно
сти, не доходящей до степени кахексии; несахарный 
диабет, идиопатические отеки различной степени выра
женности вплоть до синдрома Пархона, различные фор
мы гипоталамической дисфункции яичников, гипотала
мического генеза, синдром персистирующей лактореи-
аменореи (СПЛА) и другие, описанные в главе 5. 

Обычно при неврологическом осмотре в 42-60% слу
чаев выявляются негрубые органические неврологиче
ские признаки, носящие резидуальный характер (легкие 
изменения со стороны черепно-мозговой иннервации, 
асимметрии сухожильных рефлексов, рентгенологиче
ские признаки внутренней черепной гипертензии и 
т.д.) . Представленность, характер их практически оди
наковы при различных обменно-эндокринных синдро
мах. Выявляется яркий синдром вегетативной дистонии 
в виде перманентных (100% случаев) и пароксизмаль-
ных проявлений (71 % ) . У больных част цефалгический 
синдром ( 7 4%) , при этом головные боли напряжения 
являются преобладающими ( 57%) , на втором месте сто
ят мигренозные головные боли ( 42%) , нередко сочета
ние ГБН и мигрени. В патогенезе ГБН существенную 
роль играют эмоционально-аффективные нарушения (де
прессия), а также обменно-эндокринные сдвиги, усили
вающие напряжение перикраниальных мышц (ожире
ние, отеки), что способствует формированию вторичных 
миофасциальных синдромов. Резидуальная очаговая не
врологическая симптоматика, внутричерепная гипертен
зия, лобный гиперостоз существенного значения в пато
генезе ГБ у больных с ГС не имеют, что меняет тера
певтические подходы. 

Вегетативные кризы встречаются у половины больных 
с ГС в виде атипичных и демонстративных припадков, 
типичные вегетативные кризы (ПА) встречаются реже. 
Чаще кризы имеют место у женщин во второй половине 
дня или среди ночи. В дебюте их возникновения имеет 
значение сочетание психических факторов с гормональ
ными перестройками. Как показали исследования 
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Б.Г.Филатовой (1996), биологическим фактором патоге
неза у больных является усиление лимбической актива
ции при относительной недостаточности ретикулярной 
активирующей системы, сочетающейся с усилением ак
тивности синхронизирующих систем в височных отделах 
мозга. 

Клинические проявления гипоталамической дисфунк
ции у части больных могут отмечаться уже с детского 
возраста. Популяционные исследования выявили ее у 
5% детей младшего и среднего возраста. Обследование 
этих детей показало, что у них имеется дефектность не 
только гипоталамических, но и экстрагипоталамических 
систем мозга. По-видимому, в основе ПВС у больных с 
ГД лежит расстройство центральной и периферической 
вегетативной регуляции. Дефектность этих систем ана
логична у детей и взрослых с ГД. 

У больных с ГС с помощью количественных электро
физиологических методов выявлена субклиническая пе
риферическая вегетативная недостаточность [Соловье
ва А. Д. с соавт., 1995], в виде парасимпатической кар-
диальной и симпатичской судомоторной недостаточности 
на конечностях. Показано, что нарушение функции сег
ментарной ВНС коррелируется с ранним появлением 
нейрообменных эндокринных нарушений, выраженно
стью дизрафического статуса, длительностью болезни, 
выраженностью идиопатических отеков и степенью 
ожирения, что дает основание полагать имеющуюся не
полноценность закладки вегетативных образований на 
ранних стадиях онтогенеза и прогрессирование сегмен
тарных вегетативных расстройств по мере усиления об
менных нарушений. 

Электрофизиологическое исследование свидетельствует 
об отсутствии очаговости и наличии дисфункции ство-
лово-мезэнцефальных структур. Имеются нарушения 
взаимодействия между активирующими и синхронизи
рующими системами мозга. Нарушение взаимодействия 
выявляется при функциональных нагрузках, моделиру
ющих активное поведение. Характерным психофизиоло
гическим паттерном при ГС является относительное пре
обладание системы лимбической или септо-гиппокам-
пальной активации (А2 по Роутенбургу), проявляющей
ся увеличением мощности волн 6- и р-диапазона, била-
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терально синхронными вспышками медленных волн, на
рушением градиента распределения основных ритмов 
ЭЭГ, а также извращенной межполушарной асиммет
рией с усилением активности правого полушария мозга 
у правшей. 

Электрофизиологический анализ констатирует дис
функцию ЛРК как единой функциональной системы и 
свидетельствует об отсутствии грубого локального пора
жения. 

Всегда имеют место эмоционально-личностные, моти-
вационные расстройства. Они полиморфны, но чаще вы
являются ипохондрические, тревожно-депрессивные и 
астено-ипохондрические расстройства. Анализ психо
анамнеза, эмоционально-личностной сферы, уровня тре
воги и т. д. свидетельствует о сочетании при дисфункции 
гипоталамуса неврозоподобных и невротических нару
шений. 

Психовегетативные расстройства, расстройства моти
ваций в свою очередь могут приводить к нарушению 
поведения, которое является результатом дезинтегратив-
ной деятельности мозга, в частности ЛРК. Расстройства 
поведения оказывают влияние на формирование других 
проявлений гипоталамической дисфункции или усили
вают существующую. 

Основой нейроэндокринного синдрома является гормо
нальная специфичность, которая выявляется как при 
анализе базальной секреции гипофизарных гормонов, 
так и при моделировании адаптивной деятельности (эмо
циональный стресс, голодание, депривация сна, другие 
функциональные нагрузки), т .е . каждый нейроэндо-
кринный синдром имеет своеобразный паттерн секреции 
гормонов. 

Как показали исследования, направленные на уточне
ние состояния специфической гипоталамо-гипофизарной 
системы и неспецифических систем мозга, для каждого 
синдрома имеется своя патофизиологическая характери
стика. Так, у больных с церебральным смешанным 
ожирением уровень базальной секреции гипофизарных 
гормонов приближался к нормальным значениям, доста
точно грубые изменения выявлены лишь при формиро
вании поведенческих актов. По реакции на эмоциональ
ный стресс можно было выделить две подгруппы. Боль-
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ные первой подгруппы характеризовались расстройством 
ясирового обмена динамического характера (т.е. про
должается прибавка массы тела). У них выявлены тре
вожно-депрессивный синдром, как реакция на стресс — 
значительное повышение аппетита (гиперфагическая 
реакция); нарастание тревоги, генерализованные актива-
ционные сдвиги на ЭЭГ, активация симпатической веге
тативной нервной системы. В ответ на стресс возникали 
гиперинсулинемия, гипогликемия, недостаточное увели
чение соматотропного гормона и пролактина. У больных 
второй подгруппы расстройство жирового обмена нахо
дилось в статической фазе (т. е. была высокая, стабиль
ная масса тела). Гиперфагической реакции на стресс не 
отмечено. Для них характерны меньшая выраженность 
психопатологических расстройств, отсутствие активации 
в ЭЭГ, меньшая активность симпатоадреналовой систе
мы, неадекватное снижение уровня СТТ, отсутствие из
менений уровня инсулина, относительная гиперглике
мия. Не выявлялось увеличения АКТГ, пролактина, но 
был увеличен уровень кортизола. 

Гормональная специфичность в сочетании со своеоб
разной психофизиологической и психовегетативной ор
ганизацией выявлена у больных с СПЛА гипоталамиче
ской природы. Четко очерченные психофизиологические 
и гормональные сдвиги различного характера наблюда
ются и при других нейроэндокринных синдромах — не
сахарном диабете, идиопатических отеках и т.д. 

Таким образом, при гипоталамическом синдроме, ос
новой которого являются нейрообменно-эндокринные 
расстройства, имеется четкое их сопряжение с вегета
тивными и эмоционально-личностными, мотивационны-
ми нарушениями, изменениями в отношении между ак
тивирующими и деактивирующими системами мозга и 
достаточной сглаженностью межполушарной физиологи
ческой асимметрии как показателей нарушений адап
тивных механизмов мозга. 

При применении ряда препаратов, влияющих на об
мен моноаминов, меняется состояние нейротрансмиттер-
ньгх систем, что приводит к сдвигам в гормональном 
статусе больных, состоянии неспецифических систем 
Мозга и может привести к редукции патологических 
клинических проявлений. 
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Это свидетельствует об имеющейся динамичности, в 
ряде случаев обратимости некоторых нейроэндокринных 
расстройств при гипоталамическом синдроме. Таким об
разом, в формировании гипоталамического синдрома 
важную роль играет нейротрансмиттерный дефект. 

Имеющаяся же легкая органическая недостаточность 
мозга носит резидуальный характер, дефект при этом 
стабилен и не оказывает значительного влияния на ди
намику и формирование клинических проявлений. Па
тологические факторы, воздействуя на организм, предъ
являют повышенные требования к неполноценным сис
темам адаптации, декомпенсируют конституционально 
обусловленную дефектность ЛРК и способствуют появ
лению или обострению гипоталамической недостаточно
сти. Это меняет принципы и тактику. Лечение должно 
быть направлено не на органический дефект (примене
ние противовоспалительной терапии, рассасывающих 
средств, рентгенотерапии), а прежде всего на нейро-
трансмиттерные механизмы, так как воздействием на 
них можно уменьшить возникшие расстройства. Конк
ретно терапевтические мероприятия при отдельных ней
роэндокринных синдромах изложены в главе 5. 
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Головная боль — одна из наиболее частых жа
лоб, с которой больные обращаются к врачу. Проблема 
головной боли является мультидисциплинарной меди
цинской проблемой, ибо боль эта может быть не только 
симптомом патологических процессов, локализующихся 
в области головы (которые также имеют различную при
роду — сосудистую, опухолевую, воспалительную и 
т.д.), но и ведущим проявлением многих соматических 
и психогенных заболеваний. Это обусловлено представ
лением о человеческом организме как единстве систем 
и функций, нарушение которых может в большей или 
меньшей степени проявляться головной болью. Все это 
приводит к значительным трудностям диагностики и 
лечения таких больных. Один из ведущих специалистов, 
изучающих данную проблему, J. Moenche писал: «Чело
век, страдающий головной болью, является медицин
ской сиротой. Он проходит путь от офтальмолога к 
отоларингологу, невропатологу, стоматологу, ортопеду и 
хиропрактику. Ему назначают массу анализов и дают 
огромное количество лекарств, а в конце концов он 
остается один на один со своей головной болью». 

Несмотря на многообразие причин, ведущая роль при
надлежит головной боли мигренозного характера, встре
чающейся в популяции в 3-10 %, а по данным послед
него Международного съезда по головной боли (октябрь 
1995 г . ) — до 38 % случаев. 

Мигрень 

Мигрень — пароксизмальные состояния, проявляющие
ся приступами головной боли, периодически повторя
ющимися, локализующимися чаще всего в одной 
половине головы, преимущественно в глазнично-лобно-
височной области. Боль отличается значительной 
интенсивностью, сопровождается тошнотой, иногда 
Рвотой, характеризуется гиперестезией к звуковым и 
зрительным раздражителям (плохая переносимость 
яркого света, громких звуков), длится от 1-2 до 

МИГРЕНЬ И ДРУГИЕ 
ГОЛОВНЫЕ БОЛИ 
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нескольких часов и даже до 3 суток. После приступа, 
как правило, возникают вялость, сонливость, иногда сон 
приносит облегчение. Хотя обычно у каждого больного 
есть «излюбленная» сторона боли, однако она может 
меняться, а иногда боль захватывает обе половины голо
вы в области лба, висков, темени. 

Практически все люди (по данным мировой статисти
ки 75-80 %) перенесли хотя бы один раз в жизни при
ступ мигренозной головной боли, хотя это, разумеется, 
не является причиной считать их больными мигренью. 
Обычно мигрень возникает в возрасте от 18 до 20 лет, 
но наиболее высокая частота описана примерно в возра
сте 30-33 лет (до 80 % случаев). Начало болезни в дет
ском возрасте весьма редко, хотя известны случаи миг
рени у 5-8-летних детей (0 ,07%). 

После 50 лет мигрень практически как самостоятель
ное заболевание не встречается. Однако в литературе есть 
упоминания о начале типичных приступов мигрени в 
65 лет. В подавляющем большинстве случаев мигренью 
страдают женщины; в период от 20 до 50 лет соотноше
ние женщин и мужчин составляет 3: 2 или 4 : 2 , а после 
50 лет различий по полу почти нет. Мигрень чаще на
блюдается среди городского населения, особенно у людей, 
ведущих малоподвижный образ жизни. Кроме возраста 
и пола, определенную роль играют наследственные фак
торы, которые в настоящее время несомненно доказаны: 
у родственников больных мигрень встречается значитель
но чаще, чем в популяции. Так, если приступы мигрени 
были у обоих родителей, риск заболевания потомков до
стигает 60-90 % (тогда как в контрольной группе — 
11%) ; если приступы мигрени были у одной матери, 
риск заболевания составляет 72 %, если у одного отца — 
2 0% . Механизм описанного явления не совсем ясен: 
одни авторы указывают на преобладание доминантного 
типа наследования, другие — рецессивного. 

Считают также, что наследуется не сама болезнь, а 
предрасположенность к определенному типу реагирова
ния сосудистой системы на различные раздражители. 
При этом существуют противоречивые данные о том, что 
у родителей лиц, страдающих мигренью, более часто 
наблюдается склонность и к гипертонической болезни, 
хотя есть указания и на артериальную гипотензию. 
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К л а с с и ч е с к а я к л а с с и ф и к а ц и я м и г р е н и 
В соответствии с международной классификацией, раз
работанной Международным обществом по головной бо
ли, выделяют следующие клинические формы мигрени: 

I — мигрень без ауры (синоним, применявшийся ра
нее, — простая мигрень) и II — мигрень с аурой (сино
нимы: классическая, ассоциированная мигрень). 

В основе выделения названных форм лежит наличие 
или отсутствие ауры, т. е. комплекса фокальных невро
логических симптомов, предшествующих приступу боли 
или возникающих на высоте болевых ощущений. В за
висимости от типа ауры в группе мигрень с аурой вы
деляют следующие формы: 
1) мигрень с типичной аурой (ранее — классическая, 

офтальмическая форма мигрени); 

2) с пролонгированной аурой; 

3) семейная гемиплегическая; 

4) базилярная; 

5) мигренозная аура без головной боли; 

6) мигрень с остро начавшейся аурой; 

7) офтальмоплегическая; 

8) ретинальная; 

9) периодические синдромы детского возраста, которые 
могут быть предшественниками мигрени или соче
таться с ней; 

10) доброкачественные пароксизмальные головокруже
ния у детей; 

11) альтернирующая гемиплегия у детей; 

12) осложнения мигрени: 
а) мигренозный статус; 
б) мигренозный инсульт; 

13) мигренозные расстройства, не подпадающие под пе
речисленные критерии. 

В классификации даны также основные диагностиче
ские критерии мигрени. 

Мигрень без ауры 

А. Как минимум 5 атак мигрени в анамнезе, отвечаю
щих нижеперечисленным критериям Б-Г. 

Б. Длительность мигренозных атак от 4 до 72 часов (без 
лечения или при безуспешном лечении). 
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В. Головная боль имеет по меньшей мере два из ниже
названных признаков: 

1) односторонняя локализация головной боли; 

2) пульсирующий характер головной боли; 

3) средняя или значительная интенсивность боли, 
снижающая активность больного; 

4) усугубление головной боли при монотонной физи
ческой работе и ходьбе. 

Г. Наличие хотя бы одного из следующих сопутствую
щих симптомов: тошноты, рвоты, свето- и/или зву-
кобоязни. При этом важно иметь в виду, что анам
нестические данные и данные объективного исследо
вания исключают другие формы головной боли. 
Очень существенно наличие указаний в анамнезе на 
смену стороны головной боли, поскольку наличие 
только односторонней головной боли в течение дли
тельного времени требует поиска иной причины го
ловных болей. 

Мигрень с аурой 

1) как минимум 2 атаки, отвечающие критериям Б-В; 

2) мигренозные атаки имеют следующие характеристи
ки: 

а) полная обратимость одного или более симптомов 
ауры; 

б) ни один из симптомов ауры не длится более 
60 мин; 

в) длительность «светлого» промежутка между 
аурой и началом головной боли — менее 60 мин. 

Клинические проявления различных форм мигрени с 
аурой зависят от того, в зоне какого сосудистого бассей
на развертывается патологический процесс: 
1) офтальмическая (т. е. то, что ранее называли класси

ческой мигренью), начинающаяся с ярких фотопсий 
в левом или правом полях зрения («мерцающие ско
томы» по выражению J.Charcot) с последующим 
кратковременным выпадением полей зрения или 
просто снижением е г о— «пелена» перед глазами с 
развитием острой гемикрании. Причиной зритель
ных аур, по-видимому, является дисциркуляция в 
бассейне задней мозговой артерии; 
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2) ретинальная, которая проявляется центральной или 
парацентральной скотомой и преходящей слепотой 
на один или оба глаза. Предполагается, что зритель
ные расстройства обусловлены дисциркуляцией в си
стеме ветвей центральной артерии сетчатки. В изо
лированном виде ретинальная мигрень встречается 
довольно редко, может сочетаться или чередоваться 
с приступами офтальмической мигрени или мигрени 
без ауры; 

3) офтальмоплегическая, когда на высоте головной боли 
или одновременно с ней возникают различные гла
зодвигательные нарушения: односторонний птоз, 
диплопия как результат частичной наружной оф
тальмоплегии, что может быть обусловлено: а) ком
прессией глазодвигательного нерва расширенными и 
отечными сонной артерией и кавернозным синусом 
(известно, что именно этот нерв наиболее подвержен 
такому сдавлению в связи с его топографией) или 
б) спазмом и последующим отеком артерии, снабжа
ющей его кровью, что приводит к ишемии глазодви
гательного нерва и также проявляется вышеописан
ными симптомами; 

4) парестетическая, которая обычно начинается с паль
цев одной руки, затем захватывается вся верхняя 
конечность, лицо и язык, при этом именно паресте
зии в языке большинством авторов расцениваются 
как мигренозные [Ольсен, 1997]. По частоте встреча
емости чувствительные расстройства (парестезии) 
обычно стоят на втором месте после офтальмической 
мигрени. При гемиплегической мигрени частью 
ауры является гемипарез. Приблизительно у полови
ны семей с семейной гемиплегической мигренью бы
ла обнаружена связь с хромосомой 19 [Joutel et al., 
1993]. Могут наблюдаться сочетанные формы (геми
парез, иногда с гемианестезией, парестезиями на сто
роне, противоположной головной боли, или крайне 
редко на одноименной стороне); 

5) афатическая — преходящие речевые расстройства 
различного характера: моторная, сенсорная афазия, 
реже дизартрия; 

6) вестибулярная (головокружения различной степени 
выраженности); 
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7) мозжечковая (различные координаторные расстрой
ства); 

8) достаточно редко встречающаяся — базилярная фор
ма мигрени; чаще развивается у девочек в возрасте 
10-15 лет. Начинается с нарушения зрения: появля
ются ощущение яркого света в глазах, двусторонняя 
слепота в течение нескольких минут, затем голово
кружение, атаксия, дизартрия, глум в ушах. В сере
дине приступа развиваются парестезии в руках, но
гах в течение нескольких минут; затем — резчайшая 
пульсирующая головная боль; в 30 % случаев описа
на потеря сознания. 

В основе указанных симптомов лежит сужение бази-
лярной артерии и/или ее ветвей (задней или задней 
мозжечковой, внутренней слуховой и др.); расстройство 
сознания обусловлено распространением ишемического 
процесса в область ретикулярной формации ствола мозга. 
Диагностике помогают, как правило, наличие наследст
венного анамнеза, приступообразный характер типичной 
головной боли, полная регрессия описанной симптомати
ки, отсутствие какой-либо патологии при дополнитель
ных исследованиях. В последующем, при достижении 
половой зрелости, эти приступы сменяются обычно 
мигренью без ауры. Нередко больные описывают ауру, 
после которой не следует головная боль. Этот тип «ми
грень без головной боли» чаще встречается у мужчин. 

Нами описана кроме вышеназванных [Вейн A .M. , Ко
лосова О. А., Осипова В. В., 1981, 1991] особая форма 
мигрени, когда на фоне типичного мигренозного присту
па развертываются элементы панической атаки: страх, 
тревога, тахикардия, затруднение дыхания, озноб. Эта 
форма названа «панической» или вегетативной. У боль
ных, страдающих панической мигренью, часто наблюда
ется и вне приступа достаточно выраженный психовеге
тативный синдром. 

В последние десятилетия описана еще одна особая 
форма односторонних сосудистых головных болей — 
пучковая головная боль, или кластер-синдром (синони
мы: мигренозная невралгия Харриса, гистаминная го
ловная боль Хортона). В отличие от обычной мигрени 
эта форма встречается чаще у мужчин (соотношение 
мужчин и женщин 4 : 1 ) , заболевают лица молодого или 
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среднего возраста (30-40 лет). Приступ проявляется 
резчайшей болью в области глаза с захватом периорби-
тальной и височной области, сопровождается слезотече
нием и ринореей (или закладыванием носа) на стороне 
головной боли, чаще слева; боль может иррадиировать 
в шею, ухо, руку, иногда сопровождается синдромом 
Горнера (птоз, миоз). Если при обычной мигрени боль
ные стараются лечь и предпочитают покой, тишину и 
затемненное помещение, то при пучковой головной боли 
они находятся в состоянии психомоторного беспокой
ства. Приступы длятся от нескольких минут (10-15) 
до 3 ч (средняя продолжительность болевой атаки 
45 мин). Приступы идут сериями — от 1 до 4, но не 
более 5 в сутки. Часто возникают ночью, обычно в одно 
и то же время. Длятся 2-4-6 нед., затем исчезают на 
несколько месяцев или даже лет. Отсюда название «пуч
ковая» (кластерная) головная боль. Тошнота и рвота 
возникают лишь в 20-30% случаев. Обострение насту
пает чаще осенью или зимой. Обращает на себя внима
ние внешний вид больных: высокий рост, атлетическое 
телосложение, поперечные складки на лбу, лицо «льва». 
По характеру чаще амбициозны, склонны к спорам, 
внешне агрессивны, но внутренне беспомощны, робки, 
нерешительны («внешность льва, а сердце мыши»). На
следственные факторы при этой форме мигрени отмече
ны лишь в незначительном числе случаев. 

Существуют две формы кластерной головной боли: 
эпизодическая (период ремиссии — несколько месяцев 
или даже лет, встречается в 8 0% случаев) и хрониче
ская (длительность «светлого» промежутка между боле
выми приступами менее 2 недель). 

Достаточно близка по клиническим проявлениям к 
описанной форме так называемая «хроническая паро-
ксизмальная гемикрания» (ХПГ) [Sjaastad, 1974]: еже
дневные приступы интенсивной жгучей, сверлящей, 
реже — пульсирующей боли, всегда односторонней, ло
кализующейся в глазнично-лобно-височной области. 
Длительность одного пароксизма 10-40 мин, но частота 
их может достигать до 10-20 в сутки. Приступы сопро
вождаются слезотечением, покраснением глаза и рино
реей или заложенностью носа на стороне боли. В отли
чие от кластерного синдрома — преобладают женщины 
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( 8 : 1 ) , нет длительных «светлых» промежутков, нет 
«пучков». «Драматический» эффект наблюдается при 
применении индометацина: многолетние приступы про
ходят через несколько дней после лечения. 

Ч а с т о т а и т е ч е н и е м и г р е н о з н ы х п р и с т у 
п о в . Все описанные формы мигрени (за исключением 
пучковых) протекают, как правило, с различной часто
той — от 1-2 раз в неделю или месяц до 1-2 раз в год. 
Течение приступа мигрени складывается из трех фаз. 

Первая фаза — продромальная (выражена у 70 % 
больных) — клинически проявляется в зависимости от 
формы мигрени: при простой — за несколько минут, 
реже часов снижается настроение и работоспособность, 
появляются вялость, апатия, сонливость, а затем нара
стающая головная боль; при мигрени с аурой начало — 
в зависимости от типа ауры, которая может предшест
вовать приступу боли или развиваться на высоте его. 

Вторая фаза характеризуется интенсивной, преиму
щественно пульсирующей, реже распирающей, ломящей 
головной болью в лобной, периорбитальной, височной, 
реже теменной областях, как правило, бывает односто
ронней, но иногда захватывает обе половины головы или 
может чередоваться — слева или справа. 

При этом отмечены некоторые особенности в зависи
мости от латерализации болей: левосторонние более ин
тенсивны, чаще возникают в ночное или предутреннее 
время, правосторонние — в 2 раза чаще сопровождаются 
вегетативными кризами, отеками на лице и возникают 
в любое время суток. Во время этой фазы отмечаются 
бледность кожных покровов лица, гиперемия конъюнк
тивы, особенно на стороне боли, позывы на тошноту 
(в 8 0%) , иногда рвота. 

Третья фаза характеризуется снижением боли, общей 
вялостью, разбитостью, сонливостью. Иногда течение 
приступа носит так называемый мигренозный статус 
(1-2 % случаев), когда приступы боли в течение суток 
или нескольких дней могут следовать один за другим. 
При сопровождении их многократной рвотой возникают 
обезвоживание организма, гипоксия мозга. Часто появ
ляются очаговая неврологическая симптоматика, судоро
ги. Все это требует срочной терапевтической коррекции, 
госпитализации больного. 
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ф а к т о р ы , п р о в о ц и р у ю щ и е п р и с т у п ы миг
рени . Мигрень провоцируется в большинстве случаев 
психогенными причинами, физическим перенапряжени
ем, нерегулярным приемом пищи, а также пищей, бо
гатой тирамином (какао, шоколад, орехи, цитрусовые), 
приемом алкоголя, курением, длительной ездой в транс
порте, резкими запахами, изменением погоды (особенно 
падением барометрического давления, хотя есть мнение, 
что играет роль не уровень атмосферного давления, а 
состояние атмосферного электричества), обострением ал
лергических реакций у больных, склонных к аллергии. 
Отмечена четкая связь с началом менструального пери
ода: в предменструальные дни, по данным ряда авторов, 
обострение цефалгии бывает в 60 % случаев, а у неко
торых больных ( 1 4%) она появляется только в этот 
период — так называемая менструальная мигрень. Отме
чается изменение режима сна — его недостаточность, а 
иногда, наоборот, избыточность. 

Х а р а к т е р и с т и к а о б ъ е к т и в н о г о с т а т у с а 
б о л ь н ы х в п е р и о д п р и с т у п а и в м е ж п р и -
с т у п н о м с о с т о я н и и . Объективные данные в период 
цефалгического криза при исследовании неврологиче
ского статуса, как уже указывалось, зависят от формы 
мигрени. При этом интерес представляют некоторые до
полнительные исследования во время цефалгического 
приступа: компьютерная томография (КТ), реоэнце-
фалография (РЭГ), термография, состояние мозгового 
кровотока и др. По данным термограммы, обнаружены 
очаги гипотермии на лице, совпадающие с проекцией 
боли (более 7 0% случаев); на РЭГ во время приступа 
практически отражаются все его фазы: вазоконстрик-
Ция — вазодилатация, атония стенок сосудов (артерий и 
в
он), более или менее выраженное затруднение артери

ального и венозного кровотока. Изменения обычно дву
сторонние, но более грубые на стороне боли, хотя сте
пень выраженности этих изменений не всегда совпадает 
со степенью боли. 

По данным КТ, при частых тяжелых приступах могут 
появляться участки пониженной плотности, свидетель
ствующие о наличии отека мозговой ткани, преходящей 
Ишемии. На М-эхо в редких случаях имеется указание 
На расширение желудочковой системы и, как правило, 
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смещения М-эхо не определяется. Результаты ультразву
кового исследования кровотока во время приступа раз
норечивы, особенно при изучении его в разных бассей
нах. Во время приступа боли на пораженной стороне в 
3 3% случаев нарастала скорость кровотока в общей 
сонной, внутренней и наружной сонных артериях и сни
жалась в глазной, тогда как у 6 % больных наблюдались 
противоположные изменения. Ряд авторов отмечают 
усиление скорости мозгового кровотока преимуществен
но в бассейне экстракраниальных ветвей наружной сон
ной артерии в период боли. 

В соматическом статусе наиболее часто (11-14%) 
выявлялась патология желудочно-кишечного тракта: 
гастриты, язвенная болезнь, колиты, холециститы. 
Последнее послужило поводом выделить синдром «трех 
близнецов»: холецистит, головная боль, артериальная 
гипотензия [Лобзин B.C., 1984]. 

У подавляющего большинства больных в межприступ
ном периоде выявлялся различной интенсивности синд
ром вегетативно-сосудистой дистонии: яркий красный 
стойкий дермографизм (более выраженный на стороне 
боли), гипергидроз, сосудистое «ожерелье», тахикардия, 
колебания АД чаще в сторону его понижения или стой
кая артериальная гипотензия; склонность к аллергиче
ским реакциям, вестибулопатии, повышенной нервно-
мышечной возбудимости, проявляющейся симптомами 
Хвостека, Труссо — Бансдорфа, парестезиями. 

У некоторых больных выявлена микроочаговая невро
логическая симптоматика в виде разницы сухожильных 
рефлексов, гемигипалгезии, в 10-14 % случаев наблюда
лись нейроэндокринные проявления гипоталамического 
генеза (церебральное ожирение, сочетающееся с наруше
нием менструального цикла, гирсутизмом). При изуче
нии психической сферы обнаружены яркие эмоцио
нальные расстройства, а также некоторые особенности 
личности: повышенная тревожность, склонность к суб
депрессивным и даже депрессивным тенденциям, 
высокий уровень притязаний, честолюбие, некоторая аг
рессивность, демонстративные черты в поведении, стрем
ление с детства ориентироваться на признание окружа
ющих, в ряде случаев ипохондрические проявления. 

У подавляющего числа больных в анамнезе имелись 
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указания на детские психогении (неполная семья, кон
фликтные отношения между родителями) и психотрав-
мирующие ситуации, предшествующие началу или обо
стрению заболевания. Дополнительным исследованием в 
Ц-22 % случаев выявлены умеренно выраженные ги-
пертензионно-гидроцефальные изменения на кранио-
грамме (усиление сосудистого рисунка, спинки турецко
го седла и т. п.). Состав цереброспинальной жидкости 
обычно в пределах нормы. 

Изменений на ЭЭГ не выявлено (хотя иногда встреча
ются «плоские» ЭЭГ, или наличие дисритмических про
явлений); эхоэнцефалография, как правило, в пределах 
нормы. На РЭГ в межприступный период отмечаются 
понижение или повышение сосудистого тонуса, преиму
щественно сонных артерий, увеличение или снижение 
пульсового кровенаполнения их и дисфункция (чаще 
затруднение) венозного оттока; указанные изменения бо
лее выражены на стороне головной боли, хотя могут и 
отсутствовать вовсе. Не выявлено четких изменений 
мозгового кровотока в межприступный период, хотя на 
этот счет данные противоречивы (одни описывают сни
жение, другие — увеличение), что, по-видимому, обус
ловлено фазой исследования — вскоре или в отдаленный 
период после приступа. Большинство авторов считают, 
что ангиоспазм вызывает снижение регионарного мозго
вого кровотока на достаточно длительный период време
ни (сутки и более). 

Кроме указанных рутинных исследований, у больных 
мигренью изучается состояние афферентных систем, ко
торые, как известно, являются системами, воспринима
ющими и проводящими болевые ощущения. С этой 
Целью исследуются вызванные потенциалы (ВП) различ
ной модальности: зрительные (ЗВП), слуховые потенци
алы ствола мозга (ВПМС), соматосенсорные (ССВП), ВП 
системы тройничного нерва (в связи с важной ролью 
тригемино-васкулярной системы в патогенезе мигрени). 
Анализируя провоцирующие факторы, можно предполо
жить, что в случаях приоритетной роли эмоционального 
стресса — именно изменения в мозге обусловливают 
приступ мигрени. Указание на роль холодового фактора 
(холод, мороженое) дает основание полагать о первичной 
Роли тригеминальной системы в инициировании митре-
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нозной атаки. Известны тираминзависимые формы миг-
рени — где, по-видимому, особую роль играют биохими
ческие факторы. Менструальные формы мигрени свиде
тельствуют о роли эндокринных факторов. Естественно, 
все эти и другие факторы реализуются на фоне генети
ческой предиспозиции. 

В целом в патогенезе мигрени можно выявить сочета
ние так называемых неспецифических факторов (мито-
хондриальная недостаточность, возбудимость мозга) и 
специфических (сосудистые изменения, функционирова
ние тригемино-васкулярной системы). 

Необходимо отметить, что в генезе, а скорее в поддер
жании сосудистой головной боли у больных мигренью 
определенную роль играет рефлекторное напряжение 
мышц скальпа и шейного корсета (трапециевидной, ки-
вательной) в ответ на болевое воздействие. Это подтвер
дилось при записи ЭМГ с трапециевидных мышц у 
больных латерализованными мигренями: осцилляции 
ЭМГ на больной стороне даже вне приступа были почти 
в 2 раза больше, чем на здоровой. 

Установлено, что дебюту и экзацербации болезни, как 
правило, предшествуют психогенные факторы; в анамне
зе выявляется значительное число детских и актуальных 
психотравмирующих ситуаций. Для больных характерны 
достаточно выраженные эмоциональные и личностные из
менения. Значимость головы в их представлении о собст
венной схеме тела весьма высокая, и приступы боли воз
никают в тот момент, когда появляется ощущение угрозы 
определенному уровню притязаний, своему «эго-идеалу». 
Боль в этом случае — наиболее приемлемый социальный 
способ «защиты». Выявление у больных мигренью выра
женного психовегетативного синдрома в сочетании с опи
санными выше как эндогенно, так и экзогенно обуслов
ленными нейротрансмиттерными нарушениями, т. е. на
личие психовегетативно-эндокринно-соматического звена 
в генезе болезни, дает основание рассматривать мигрень 
как психосоматическое заболевание. 

Относительно механизма пучковой головной боли до 
настоящего времени нет удовлетворительного объясне
ния: по данным ряда авторов, в основе ее лежит непол
ноценность региональной симпатической иннервации 
(возможно, генетически обусловленной). Периодичность 
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зависит от биоритмов гомеостаза с колебанием уровня 
вазоактивных веществ. Действие внешних факторов 
опосредуется через изменения гуморальной среды, в ре
зультате чего нарушается компенсация в дефектном уча
стке симпатической иннервации. 

Определенный интерес представляет обсуждение миг
рени и эпилепсии. Общим для этих состояний, по 
С. Н. Давиденкову, является в первую очередь пароксиз-
мальность, достаточная стереотипность приступов, иног
да постприступная сонливость. Результаты исследования 
дневной ЭЭГ были иногда разноречивы: от нормальной 
до обнаружения некоего подобия эпилептиформной ак
тивности. Однако тщательные полиграфические исследо
вания, проведенные в ночное время, не только не обна
ружили эпилептических феноменов на ЭЭГ (хотя сон 
является мощным физиологическим провокатором эпи
лептической активности), но и выявили тенденцию у 
этих больных к усилению активирующих влияний (уд
линение засыпания, укорочение глубоких стадий сна и 
увеличение поверхностных), что отражает увеличение ак
тивации во сне и наличие эмоциональной напряженно
сти. Возникновение ночных цефалгий у больных миг
ренью, по-видимому, связано с быстрой фазой сна, когда, 
как известно, происходят максимальные изменения ве
гетативной регуляции, нарушение которой исходно при
суще больным мигренью. Это и проявляется срывом ком
пенсации и возникновением цефалгического приступа. 

Было показано также, что аллергические состояния 
могут служить лишь «пусковым», а не патогенетиче
ским фактором мигрени. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . Существует ряд 
заболеваний, которые могут имитировать мигренозные 
приступы. 

I- В случаях тяжелых мигреней с нестерпимой головной 
болью, тошнотой, рвотой, головокружением, ночными 
приступами в первую очередь необходимо исключить 
органическую патологию мозга: 1) опухоли, 2) абсцес
сы; 3) острые воспалительные заболевания, особенно со
провождающиеся отеком мозга и т .п. Во всех этих 
случаях обращают на себя внимание иной характер го
ловной боли и ее течение, как правило, отсутствие на
званных выше характерных для мигрени факторов и 
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положительные результаты соответствующих дополни
тельных исследований. 

П. Наибольшее значение имеют головные боли, в основе 
которых лежит сосудистая патология мозга. Во-первых, 
это аневризмы сосудов головного мозга, разрыв которых 
(т. е. возникновение субарахноидального кровоизлияния) 
практически всегда сопровождается острой головной 
болью. Особенно это важно иметь в виду при мигрени с 
аурой. Наиболее значимой в этом отношении является 
офтальмоплегическая форма мигрени, которая часто 
обусловлена аневризмой сосудов оснований мозга. Раз
витие клинической картины в дальнейшем: тяжелое об
щее состояние, менингеальные симптомы, неврологиче
ская симптоматика, состав цереброспинальной жидкости 
и данные дополнительных параклинических исследова
ний помогают правильной диагностике. 

III. Важно проводить дифференциальный диагноз также 
со следующими заболеваниями: 

1. Височный артериит (болезнь Хортона). Общие черты 
с мигренью: локальная боль в области виска, иногда 
иррадиирующая на всю половину головы, часто но
ющего, ломящего, но постоянного характера, однако 
может приступоообразно усиливаться (особенно при 
напряжении, кашле, движениях в челюсти). В отли
чие от мигрени при пальпации отмечаются уплотне
ние и усиленная пульсация височной артерии, болез
ненность ее, расширение зрачка на стороне боли; 
снижение зрения; чаще встречается в более зрелом 
возрасте, чем мигрень. Наблюдаются субфебрильная 
температура, повышение СОЭ, лейкоцитоз, имеются 
признаки поражения и других артерий, особенно 
артерий глаза. Расценивается как местное страдание 
соединительной ткани, локальный коллагеноз; спе
цифичны гистологические признаки — гигантокле-
точный артериит. 

2. Синдром Толосы — Ханта (или болезненная офталь
моплегия), напоминающий мигрень по характеру и 
локализации боли. Острая боль жгучего, рвущего 
характера, локализующаяся в лобно-глазничной об
ласти и внутри глазницы, держится в течение не
скольких дней или недель с периодическим усиле
нием, сопровождается поражением глазодвигательно-
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го нерва (что важно учитывать при сопоставлении с 
офтальмоплегической ассоциированной формой миг
рени). В процесс включаются также нервы, проходя
щие через верхнюю глазничную щель: отводящий, 
блоковый, глазничная ветвь тройничного нерва. Вы
являются зрачковые расстройства, обусловленные де-
нервационной гиперчувствительностью капиллярной 
мышцы, что подтверясдается при адреналиново-кока-
иновой пробе. Какой-либо другой патологии при до
полнительных исследованиях не выявляется. До на
стоящего времени причина четко не установлена: 
есть мнение, что этот синдром возникает вследствие 
сдавления области сифона аневризмой на основании 
мозга. Однако большинство авторов считают, что 
причиной является каротидный интракавернозный 
периартериит в области пещеристого синуса — верх
неглазничной щели или их сочетание. В пользу ре
гионарного периартериита свидетельствуют субфеб
рилитет, умеренный лейкоцитоз и увеличение СОЭ, 
а также эффективность стероидной терапии. 

IV. Следующая группа — заболевания, обусловленные 
поражением органов, расположенных в области головы, 
лица. 

1. Головные боли при глазной патологии, главным об
разом глаукоме: резкая острая боль в области глаз
ного яблока, периорбитально, иногда в области вис
ка, светобоязнь, фотопсии (т. е. тот же характер и 
локализация боли). Однако другие признаки мигре-
нозной боли отсутствуют, а главное — повышено 
внутриглазное давление. 

2. Имеют значение и следующие формы: 

а) двусторонняя пульсирующая головная боль может 
сопровождать вазомоторный ринит, но без типич
ных приступов: имеется четкая связь с возникно
вением ринита, заложенностью носа, обусловлен
ными определенными аллергическими факторами; 

б) при синуситах (фронтит, гайморит) боль, как пра
вило, носит локальный характер, хотя может рас
пространяться на «всю голову», не имеет присту
пообразного течения, возникает ежедневно, нара
стает ото дня ко дню, усиливается, особенно в 
дневные часы, и длится около часа, не имеет 
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пульсирующего характера. Выявляются типичные 
ринологические и рентгенологические признаки; 

в) при отитах также может быть гемикрания, но 
тупого или стреляющего характера, сопровожда
ющаяся симптомами, характерными для данной 
патологии; 

г) при синдроме Костена возможна резкая интенсив
ная боль в области височно-нижнечелюстного су
става, иногда захватывающая всю половину лица; 
боль не имеет пульсирующего, приступообразного 
характера, провоцируется жеванием, разговором. 
Отмечается четкая болезненность при пальпации 
в области сустава, причина которой — заболева
ние сустава, неправильный прикус, плохой про
тез. 

Ряд авторов выделяют синдром сосудистых болей ли
ца, или, как его чаще называют, каротидинии. Обуслов
лен он поражением периартериальных сплетений наруж
ной сонной артерии, каротидного узла и может прояв
ляться в двух формах: 

1. Острое начало в молодом или среднем возрасте; по
является пульсирующая жгучая боль в области ще
ки, подчелюстной или височно-скуловой области, от
мечается болезненность при пальпации сонной арте
рии, особенно близ ее бифуркации, что может уси
лить боль в лице. Боль длится 2-3 нед. и, как 
правило, не возобновляется (это является очень важ
ным признаком, отличающим ее от лицевой формы 
мигрени). 

2. Описана еще одна форма каротидинии, чаще у по
жилых женщин: приступы пульсирующей, жгучей 
боли в нижней половине лица, нижней челюсти, 
продолжающиеся от нескольких часов до 2-3 сут., 
повторяющиеся с определенной периодичностью — 
1-2 раза в неделю, месяц, полгода. При этом наруж
ная сонная артерия резко напряжена, болезненна 
при пальпации, наблюдается усиленная ее пульса
ция. Возраст, характер боли, отсутствие наследствен
ности, наличие объективных сосудистых изменений 
при внешнем осмотре и пальпации позволяют отли
чить эту форму от истинной мигрени. Есть мнение, 
что природа этого страдания инфекционно-аллерги-
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ческая, хотя при этом отсутствуют лихорадка и из
менения крови, а также не отмечается существенно
го эффекта от терапии гормонами (купируется аналь
гетиками). Генез этого синдрома не совсем ясен. Воз
можно, что любая вредность — хроническая иррита
ция, местные воспалительные процессы, интоксика
ция — может лежать в основе каротидинии. 

Нельзя забывать и о группе черепно-лицевых неврал
гий, к которым в первую очередь относятся невралгия 
тройничного нерва, а также ряд других, более редко 
встречающихся невралгий: затылочная невралгия 
(невралгия большого затылочного нерва, субокципиталь-
ная невралгия, невралгия арнольдова нерва), малого за
тылочного, языкоглоточного нервов (синдром Вейзенбур-
га — Сикара) и др. Необходимо помнить, что, в отличие 
от мигреней, для всех этих болей характерны острота, 
•молниеносность», наличие триггерных точек или «кур
ковых» зон, определенные провоцирующие факторы и 
отсутствие типичных признаков мигренозных болей 
(упомянутых выше). 

Необходимо также мигрень без ауры дифференцировать 
от головной боли напряжения (ГБН), являющейся одной 
из самых распространенных форм головной боли (более 
60 % по данным мировой статистики), особенно от эпизо
дической ее формы, длящейся от нескольких часов до 
7 дней (тогда как при хронической форме головные боли 
ежедневные) от 15 и более дней, в году — до 180 дней). 
При проведении дифференциального диагноза учитыва
ются следующие диагностические критерии ГБН: 
1) локализация боли — двусторонняя, диффузная с 

преобладанием в затылочно-теменных или теменно-
лобных отделах; 

2) характер боли: монотонный, сдавливающий, по типу 
«каски», «шлема», «обруча», практически не бывает 
пульсирующим; 

3) интенсивность — умеренная, реже интенсивная, обыч
но не усиливающаяся при физических нагрузках; 

4) сопровождающие симптомы: редко тошнота, но чаще 
снижение аппетита вплоть до анорексии, редко фото-
или фонофобия; 

5) сочетание ГБН с другими алгическими синдромами 
(кардиалгии, абдоминалгии, дорсалгии и др.) и пси-
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ховегетативный синдром, при этом преобладают эмо
циональные расстройства депрессивного или тревож
но-депрессивного характера; 

6) болезненность перикраниальных мышц и мышц во
ротниковой зоны, шеи, надплечий. 

О с л о ж н е н и я м и г р е н и . Ранние клинические на
блюдения и особенно последние достижения в развитии 
современных методов исследования (компьютерная то
мография, вызванные потенциалы, ядерно-магнитный 
резонанс) дают основания полагать, что в ряде случаев 
частые, длительные приступы мигренозных атак могут 
служить предпосылкой для тяжелых сосудистых пора
жений мозга, чаще по типу ишемических инсультов. По 
данным проведенной при этом компьютерной томогра
фии (КТ) обнаружены очаги пониженной плотности в 
соответствующих зонах. Необходимо отметить, что сосу
дистые катастрофы чаще происходят в бассейне задней 
мозговой артерии. Наличие в анамнезе у таких больных 
частых приступов мигрени с остро развивающейся го
ловной болью и последующим ишемическим процессом 
авторы рассматривают как «катастрофическую» форму 
мигрени. Основанием для предположения общего пато
генеза этих состояний (мигрени, транзиторных ишеми
ческих атак) является сходство дисциркуляции в раз
личных сосудистых бассейнах мозга (по данным ангио
графии и КТ) при названных процессах. 

Кроме того, катамнез, прослеженный у 260 больных, 
имевших в прошлом мигренозные приступы, выявил у 
30% из них в последующем гипертоническую болезнь. 
Имеются указания на сочетание мигрени с феноменом 
Рейно (до 25-30%) , что отражает нарушения диффуз
ных нейрорегуляторных сосудистых механизмов. 

В литературе описаны также пациенты с мигренозны-
ми атаками, у которых затем появились редкие эпилеп
тические приступы. В последующем указанные паро
ксизмальные состояния чередовались. На ЭЭГ отмеча
лась эпилептическая активность. Определенное значение 
придается вызванной частыми тяжелыми мигренозными 
приступами гипоксии мозга, хотя генез этих состояний 
не совсем ясен. Имеются указания на одновременное 
существование у больных с пролапсом митрального кла
пана и мигрени (20-25 % ) . Обсуждается вопрос о воз-
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можном риске цереброваскулярных нарушений при со
четании указанных процессов. Приводятся наблюдения 
о сочетании мигрени с болезнью Туретта (у 26 % среди 
последних), что объясняют наличием нарушения мета
болизма серотонина при обоих заболеваниях. 

Л е ч е н и е мигрени складывается из двух направлений: 
купирование приступа и межприступная терапия. Кроме 
того, можно проводить монотерапию (препаратами одно
направленного действия) или комплексную терапию. 

В период приступа, в связи с тем, что вазоконстрик-
торная фаза очень кратковременна, спазмолитики и 
анальгетики целесообразно применять в самом начале 
приступа, до появления сильной боли. Но, как правило, 
их прием производится на болевом пике, и здесь наибо
лее эффективны следующие препараты. Первая группа 
(монопрепараты или препараты, способствующие уси
ленному действию базовых средств): ацетилсалициловая 
кислота, являющаяся базовым препаратом при мигрени, 
так как подавляет проведение болевых импульсов, ока
зывает антисеротониновое, антикининовое и антиагре-
гантное в отношении тромбоцитов действие, что способ
ствует улучшению капиллярного кровотока, а также 
препятствует проведению болевых импульсов через та-
ламус. Лучше сочетать ее с кофеином (аскофен), кото
рый приводит к венопрессорному эффекту, повышает 
обмен в ишемизированной ткани и улучшает микроцир
куляцию, тормозит активность гистамина и простаглан-
динов. Аналогично действуют седалгин (в состав которо
го входят ацетилсалициловая кислота и фенацетин по 
0,2 г, кофеин — 0,05 г, кодеина фосфат — 0,01 г, фено
барбитал — 0,25 г), пенталгин, спазмовералгин. 

Вторая группа монопрепаратов включает наиболее эф
фективные противоприступные средства: препараты спо
рыньи, обладающие мощным вазоконстрикторным дей
ствием на гладкую мускулатуру стенки артерии; 0,1 % 
раствор гидротартрата эрготамина по 15-20 капель или 
в таблетках; ригетамин, содержащий 0,001 г гидротар
трата эрготамина, по 1 таблетке под язык, повторяя 
прием через 1-2 ч, но не более 3 таблеток в сутки. При 
Передозировке или повышенной чувствительности к ри-
гетамину возможны побочные эффекты — загрудинная 
боль, боль и парестезии в конечностях, тошнота, рвота, 
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понос. При этом препарат следует отменить. Он проти
вопоказан при артериальной гипертензии, беременности, 
периферических ангиопатиях. Аналог — 0,2 % раствор 
дигидроэрготамина по 15-20 капель — менее мощный 
вазоконстриктор, практически не обладающий побоч
ным действием. 

Обосновано сочетание эрготамина с кофеином (кофета-
мин), при этом происходит не просто суммирование, а 
потенцируется действие препаратов: кофеин ускоряет 
всасывание и уменьшает побочные эффекты эрготамина. 
Применяются и другие комбинации: а) эрготамин, кофе
ин, амидопирин, барбитал и цианокобальтин-мигрекс; 
б) эрготамин (1 мг), кофеин (100 мг), экстракт белладон
ны (0,125 мг), фенобарбитал (30 м г ) — кофергот; в) ряд 
других комбинаций: эрготамин с анальгетиками (фена
цетин, парацетамол, кофеин и др.). При рвоте применяют 
свечи (новальгин) или инъекции (0,05 % раствор гидро-
тартрата эрготамина по 0,5-1 мл, анальгетики, а также 
свечи: метоклопрамид (20 мг) или домперидон (20 мг). 

Препараты первой и второй групп можно сочетать с 
антигистаминовыми, се дативными, снотворными препа
ратами, а также средствами рефлекторного воздействия 
(горчичники на заднюю поверхность шеи, горячие нож
ные ванны, смазывание висков ментоловым карандашом). 

Существует третья группа препаратов, которые дей
ствуют как во время, так и вне приступа: клотам — 
толфенаминовая кислота, представляющая собой произ
водное антраниловой кислоты; подавляет образование 
простагландинов, а также агрегацию тромбоцитов, хотя 
этот эффект является обратимым. По эффективности 
клотам близок к эрготамину и ацетилсалициловой кис
лоте, но обладает более быстрым и менее токсичным 
действием. Применяется в дозе 200-400 мг при при
ступах. Клотам одинаково эффективен при любых фор
мах мигрени. В связи с малой токсичностью может 
применяться и курсами для профилактики приступов 
по 0,2 г после еды 2 раза в день в течение 1-1,5 мес. 
Эффект до 75-80%, однако в катамнезе, собранном 
через 6-8 мес , имеются указания на возобновление 
приступов у значительного числа лиц (до 7 0%) . Однако 
сегодня самым эффективным из купирующих приступы 
препаратов является суматриптан (имигран)— 100 мг 
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внутрь или 6 мг подкожно. Препарат представляет 
собой селективный агонист серотонина, избирательно 
суживающий расширенный во время приступа сосуд 
путем воздействия на 5 НТ рецепторы, расположенные 
как в ЦНС, так и на периферии, а также в интераце-
ребральных сосудах каротидного бассейна [Ziegler, 
1989]. При своевременном приеме купируются тяжелые 
приступы через 1,5-2 часа. 

Применяют также нестероидные противовоспалитель
ные средства: индометацин, метиндол (0,025), ибупро-
фен (0,25). 

Лечение в межприступном периоде. Четвертая группа — 
это препараты, которые могут употребляться длительно, 
т. е. они не только купируют приступ, но и применяются 
с целью его профилактики. К ним относятся антагони
сты серотонина: а) дизерил (метсергид) в дозе по 
0,25 мг; при приступе начинают с суточной дозы 
0,75 мг, повышая ее до 4,5 мг/сут. После достижения 
лечебного эффекта дозу снижают до 1,5-3 мг/сут. в 
течение 3-4 мес ; б) сандомигран (пизотифен) по 0,5 мг, 
суточная доза 1,5-3 мг; в) лисенил по 0,025 мг, суточ
ная доза 0,15-0,1 мг; г) ципрогептадин по 4 мг, суточ
ная доза 12-16 мг. Все эти препараты купируют при
ступ в больших дозах; затем в течение нескольких ме
сяцев проводят курсы поддерживающей терапии. 

В последнее время появились сообщения об эффектив
ности лечения мигрени блокаторами кальция — это 
V группа препаратов: нимодипин по 60-120 мг/сут., 
верапамил по 160 мг/сут., флюнаризин по 10 мг/сут. 
Названные препараты могут быть использованы как для 
купирования приступа (считается, что они предотвраща-
КУГ и фазу констрикции), так и для профилактического 
курса лечения (уменьшают гипоксию мозга). 

При тяжелых приступах (мигренозный статус) боль
ной должен быть госпитализирован. Внутривенно ка-
нельно вводят дигидроэрготамин, однако длительный 
прием эрготамина в анамнезе является противопоказа
нием к его использованию для купирования статуса. 
Приступ может быть купирован седативными, дегидра-
тационными средствами, антидепрессантами. Можно ис
пользовать следующую комбинацию: седуксен — внут
ривенно медленно от 2 до 4 мл 0,5 % раствора в 20 мл 
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40 % раствора глюкозы; мелипрамин — 0,025 г внутрь 
или 1,25% раствор (2 мл) внутримышечно, а также 
лазикс — 2 мл 1 % раствора. 

Рекомендуют капельные вливания гидрокарбоната на
трия (в связи с повышением уровня лактата в церебро
спинальной жидкости при мигренозном статусе), внут
ривенное введение эуфиллина с глюкозой; хороший эф
фект оказывает внутривенное капельное введение 50-
75 мг преднизолона. С целью дегидратации можно ис
пользовать растворы декстранов: 400 мл поли- и реопо-
лиглюкина внутривенно капельно. Показаны ингибито
ры протеолитических ферментов: 25 000-50000 ЕД тра-
силола или 10 000-20 000 ЕД контрикала в 300-500 мл 
изотонического раствора хлорида натрия внутривенно 
капельно (антикининовое действие); повторные инъек
ции антигистаминовых препаратов — 1-2 мл 2,5 % рас
твора пипольфена, 2 % раствора супрастина или 1 % 
раствора димедрола. 

Можно использовать обкалывание наружной височной 
артерии новокаином, новокаиновые блокады с гидрокор
тизоном (25 мг — в 0,5 % растворе новокаина) с вита
мином В12 (400 мкг) в область шейных паравертебраль-
ных точек. Предложен препарат 8-аргинин-вазопрессин 
в комбинации с иглорефлексотерапией. 

В случае неукротимой рвоты, кроме антигистамино
вых препаратов, можно применять 0,5 % раствор гало-
перидола (1-2 мл) или 0,25 % раствор труфлуперидола 
(триседила), или 0,2 % раствор трифтазина внутримы
шечно. 

В межприступный период лечение мигрени как болез
ни должно проводиться дифференцированно в зависимо
сти от частоты или тяжести приступов. Лишь при частых 
(не реже 2-3 раз в месяц) нарушающих трудоспособность 
или тяжелых по интенсивности головных болях рекомен
дуется курсовое лечение мигрени. При этом курсовое 
лечение, особенно длительное, препаратами эрготамина, 
ацетилсалициловой кислотой в связи с их побочными 
действиями нежелательно. Наиболее эффективны антаго
нисты серотонина (четвертая группа), наилучшим из ко
торых является метисергид. Однако, учитывая сложно
сть патогенеза мигрени, рекомендуется комплексная те
рапия, включающая психотропные, антисеротониновые 



препараты, а- и Р-блокаторы, антигистаминовые, дегид
ратирующие, общеукрепляющие средства. Диета с огра
ничением продуктов, содерясащих тирамин (шоколад, 
какао, орехи, цитрусовые), а также прием алкоголя, ку
рение. Важно регулярное питание, так как голод может 
быть провокатором приступа. Рекомендуется гимнастика 
с акцентом на шейный отдел позвоночника с целью 
уменьшения мышечно-тонического напряжения, легкий 
массаж воротниковой зоны, водные процедуры, занятия 
спортом (лыжи, плавание). 

Среди психотропных препаратов наиболее эффективен 
амитриптилин (0,025 г), оказывающий антидепрессивное 
и легкое антисеротониновое воздействие, — по 1 или 
V2 таблетки 2-3 раза в день. Учитывая, что р-блокаторы 
(пропранолол, анаприлин, обзидан) влияют на агрегацию 
тромбоцитов и обладают антисеротонической активно
стью, можно рекомендовать следующую схему: р-блока
торы (анаприлин в дозе 60-120 мг/сут. по 20 или 40 мг 
3 раза в день) с амитриптилином по V2 таблетки 2 раза 
в день и 1 таблетка на ночь. К этому курсу можно доба
вить никотинсодержащие средства: никошпан или ксан-
тинола никотинат, или 1 % раствор никотиновой кисло
ты по 2 мл внутримышечно (10-15 инъекций), особенно 
при ассоциированных формах мигрени, сочетающихся с 
вегетативными кризами. Длительность курса 4-6 мес. 

Следует учитывать форму мигрени и ее сочетание с 
Другими проявлениями. Так, антагонисты кальция по
казаны при склонности больных к повышению АД: ве-
рапамил по 20-40 мг 3-4 раза в сутки, нимодипин по 
40 мг 3 раза. При повышении АД, кроме того, можно 
комбинировать психотропные средства (трициклические 
антидепрессанты или препараты бензодиазепинового ря-
Да: реланиум, тазепам, рудотель) с клофелином в дозе 
°т 0,00075 до 0,015 мг 2 раза в сутки или с ос-блокато-
Рами: клонидином, катапресаном (последние противо
действуют фазе вазоконстрикции в начале приступа). 
При артериальной гипотензии психотропные средства в 
Малых дозах комбинируют с дигидроэрготамином по 
20 капель 0,2 % раствора 2-3 раза в день или гидерге-
Ном— 1,5 мг/сут. 

Лицам молодого возраста желательно по возможности 
Проводить монотерапию, лучше антисеротониновыми 
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препаратами, из них наиболее эффективен метисергид 
по 6-8 мг/сут. в течение 4-6 мес. Он эффективен не 
только при простой, но и при пучковой и менструальной 
формах мигрени. При менструальной мигрени показаны 
нестероидные противовоспалительные средства (в связи 
с дисбалансом простагландинов, кининов) — индомета-
цин, метиндол по 0,025 г 2-3 раза в день или бромо-
крипин по 2,5-5 мг/сут. в предменструальные дни; 
иногда гормонотерапия: прегнин по 0,01 г 2 раза в день 
в течение 6-7 дней до менструации. Кроме того, при 
приступе рекомендуют флюфенаминовую кислоту по 
250 мг, которая полностью его купирует, так как явля
ется, как и индометацин, мощным ингибитором биосин
теза простагландинов. При мигрени с аурой с невроло
гической симптоматикой рекомендуются препараты, 
улучшающие микроциркуляцию: трентал, ноотропы 
(ноотропил, пирацетам). При тошноте назначают реглан 
по 20 мг в начале приступа. При этом надо учитывать, 
что лицам пожилого возраста более показаны каль-
цийблокаторы, особенно флюнаризин по 10 мг на ночь 
в течение 3-4 мес. 

Есть данные об эффективном применении при лечении 
мигрени антиконвульсантов, снижающих чувствитель
ность к боли рецепторов сосудистой стенки и усилива
ющих действие антиноцицептивных систем, особенно 
при ассоциированных формах мигрени. К ним относятся 
финлепсин, антилепсин, дифенин по 300 мг/сут. По
следний наиболее эффективен при базилярной мигрени, 
когда важно наличие нестабильности гормонального фо
на и вазомоторного контроля (учитывая возникновение 
приступов в подростковом возрасте). Поэтому для сня
тия приступа рекомендуют сочетание ацетилсалицило
вой кислоты и прохлорперазина или инъекцию 0,8 мг 
налоксона. 

В связи с некоторыми клиническими и патогенетиче
скими особенностями необходимо выделить терапию при 
пучковой мигрени. Для купирования приступов лучше 
применять эрготамин в свечах или в виде инъекций; 
если приступы нерегулярные, эрготамин следует прини
мать 2-3 раза в день; сандомигран — до 10 таблеток в 
день; антигистаминные средства (когда не показан эрго
тамин) — ципрогептадин (периактин) по 12 мг/сут.; ин-
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галяция 100% кислорода, уменьшающего вазодилата-
цик). Но наиболее эффективен имигран, особенно в инъ
екционной форме, купирующий приступ через несколь
ко минут. 

В последние годы описан хороший эффект от приме
нения глюкокортикоидов — преднизолона по 20-
30 мг/сут.; нестероидных гормонов — индометацина по 
0,025 г 2 раза в день в течение 2-3 нед. Хорошие ре
зультаты получены при лечении карбонатом лития в 
дозе 300 мг 1 раз в день; если в течение первой недели 
не наступало облегчения, то каждую последующую не
делю увеличивали дозу на 300 мг/сут. (но не более 
900 мг/сут.), средняя доза 600-700 мг/сут. в течение 
нескольких недель. 

Кроме медикаментозной терапии, при всех формах 
мигрени можно использовать рациональную психотера
пию, аутотренинг, иглотерапию, чрескожную электро-
нейростимуляцию, методы, основанные на биологиче
ской обратной связи. Учитывая важную роль шейно-
мышечного «корсета» в поддержании головной боли, 
предлагается специальная программа воздействия на 
мышечно-скелетную систему шеи, головы, плечевого 
пояса, включающая физиотерапию, специальные уп
ражнения, вытяжение, инъекции в триггерные точки, 
релаксационную тренировку. 

Проводят также воздействие постоянным магнитным 
полем трансцеребрально. Установлено, что трансцереб
ральная аппликация постоянного гемогенного магнитно
го поля уменьшает тяжесть приступов мигрени и других 
вазомоторных цефалгий. 

Х и р у р г и ч е с к о е л е ч е н и е : симпатэктомия верх
него шейного симпатического узла, особенно в случаях 
с частыми ишемическими осложнениями на почве спаз
ма артерий. Криохирургия при пучковой мигрени или 
При тяжелой односторонней мигрени — замораживание 
ветвей наружной сонной артерии. В последние годы эти 
Методы применяют редко, учитывая сложный генез миг-
Ренозной цефалгий и малую их эффективность. 
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О б м о р о к ( с и н к о п ) — приступ кратковре
менной потери сознания и нарушения постурального 
тонуса с расстройством сердечно-сосудистой и дыхатель
ной деятельности. 

В настоящее время отмечается тенденция рассматри
вать обмороки в рамках пароксизмальных нарушений 
сознания. В связи с этим предпочтительнее применять 
термин «синкоп», который подразумевает более широкое 
понимание возможных механизмов патогенеза данного 
состояния, чем только представление об аноксическом и 
гипоксическом, которые связаны с острой недостаточно
стью мозгового кровообращения в патогенезе данных 
состояний, обозначенных как обмороки. Следует также 
учитывать наличие такого понятия, как « к о л л а п с » , 
которое обозначает сосудисто-регуляторное нарушение, 
проявляющееся пароксизмальным падением, но потеря 
сознания при этом необязательна. 

Обычно синкопальному состоянию в большинстве слу
чаев предшествуют головокружение, потемнение в гла
зах, звон в ушах, ощущение «неминуемого падения и 
потери сознания». В случаях, когда указанные симпто
мы появляются, а потеря сознания не развивается, речь 
идет о п р е д с и н к о п а л ь н ы х с о с т о я н и я х , или 
л и п о т и м и я х . 

Существуют многочисленные классификации синко-
пальных состояний, что обусловлено отсутствием обще
признанной концепции их патогенеза. Даже разделение 
этих состояний на два класса — нейрогенные и сомато
генные синкопы — представляется неточным и весьма 
условным, особенно в ситуациях, когда нет отчетливых 
изменений в нервной или соматической сфере. 

Клинические проявления синкопальных состояний, 
несмотря на наличие ряда различий, в известной степе
ни достаточно стереотипны. Синкоп рассматривается как 
развернутый во времени процесс, поэтому в большинстве 
случаев можно выделить проявления, предшествующие 
собственно обморочному состоянию и периоду, следую-

НЕЙРОГЕННЫЕ ОБМОРОКИ 
(синкопальные состояния) 



НЕЙРОГЕННЫЕ ОБМОРОКИ 541 

щему за ним. Подобные проявления Н. Gastaut (1956) 
обозначил как парасинкопальные. О. Corfariu (1971), 
О. Corfariu, L. Popoviciu (1972) — как пре- и постпри-
схупные. Н. К. Боголепов и соавт. (1968) выделили три 
периода: предсинкопальное состояние (предобморок, или 
липотимия); собственно синкоп, или обморок, и постсин-
копальный период. Внутри каждого периода выделяется 
различная степень выраженности, тяжести. 

Предсинкопальные проявления, предшествующие по
тере сознания, длятся обычно от нескольких секунд до 
1-2 мин (чаще всего от 4-20 с до 1-1,5 мин) и прояв
ляются ощущением дискомфорта, дурнотой, проявлени
ем холодного пота, неясности зрения, «тумана» перед 
глазами, головокружением, шумом в ушах, тошнотой, 
бледностью, ощущением неминуемого падения и потери 
сознания. У части больных появляются ощущение тре
воги, страха, чувство нехватки воздуха, сердцебиение, 
ком в горле, онемение губ, языка, пальцев рук. Однако 
указанные симптомы могут отсутствовать. 

Потеря сознания обычно длится 6-60 с. Чаще всего на
блюдаются бледность и снижение мышечного тонуса, не
подвижность, глаза закрыты, констатируется мидриаз со 
снижением реакции зрачков на свет. Обычно отсутствуют 
патологические рефлексы, наблюдаются слабый, нерегу
лярный, лабильный пульс, снижение АД, поверхностное 
Дыхание. При глубоких синкопах возможны несколько 
клонических или тонико-клонических подергиваний, не
произвольное мочеиспускание и редко дефекация. 

Постсинкопальный период обычно длится несколько 
секунд, и больной быстро приходит в себя, достаточно 
правильно ориентируясь в пространстве и времени. 
Обычно пациент тревожен, напуган случившимся, бле
ден, адинамичен; отмечаются тахикардия, учащенное 
Дыхание, выраженная общая слабость и усталость. 

Анализ синкопального (и парасинкопального) состоя
ния имеет большое значение для диагноза. При этом 
следует подчеркнуть, что в некоторых случаях ключевое 
значение имеет анализ не только непосредственного 
Яредсинкопального состояния, но и тот психовегетатив-
а
ый и поведенческий фон (часы, даже сутки), на кото-

Ром развился синкоп. Это позволяет установить сущест
венный факт — можно ли рассматривать данный обмо-
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рок в качестве пароксизмального проявления психовеге
тативного синдрома. 

Несмотря на определенную условность, о которой мы 
упоминали выше, все варианты синкопальных состоя
ний могут быть разделены на два класса: нейрогенные 
и соматогенные. Мы рассмотрим тот класс синкопаль
ных состояний, который не связан с очерченными сома
тическими (как правило, кардиологическими) заболева
ниями, а обусловлен нейрогенными нарушениями и, в 
частности, дисфункцией вегетативной регуляции. 

10.1. Вазодепрессорный синкоп 

Вазодепрессорный синкоп (простой, вазовагаль-
ный, вазомоторный обморок) наступает чаще всего в 
результате различных (обычно стрессовых) воздействий 
и связан с резким снижением общего периферического 
сопротивления, дилатацией, главным образом, перифе
рических сосудов мышц. 

Простой вазодепрессорный синкоп является самым час
тым вариантом кратковременной потери сознания и со
ставляет, по данным различных исследователей, от 28 до 
93,1 % среди больных с синкопальными состояниями. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Потеря сознания возника
ет обычно не мгновенно: как правило, ей предшествует 
отчетливый предсинкопальный период. Среди провоци
рующих факторов и условий появления синкопальных 
состояний чаще всего отмечаются афферентные реакции 
стрессового типа: испуг, тревога, страх, связанные с 
неприятными известиями, несчастными случаями, вид 
крови или обморока у других, подготовка, ожидание и 
проведение взятия крови, стоматологических процедур 
и других медицинских манипуляций. Часто синкопы 
наступают при возникновении боли (сильной или незна
чительной) во время упомянутых манипуляций или при 
болях висцерального происхождения (желудочно-кишеч
ные, грудные, печеночные и почечные колики и др.). В 
ряде случаев непосредственные провоцирующие факто
ры могут отсутствовать. 

В качестве условий, способствующих наступлению об
морока, наиболее часто выступает ортостатический фак
тор (длительное стояние в транспорте, в очереди и т. Д.); 
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пребывание в душном помещении вызывает у больного 
в качестве компенсаторной реакции гипервентиляцию, 
которая является дополнительным сильным провоциру
ющим фактором. Повышенная усталость, недосыпание, 
жаркая погода, употребление алкоголя, лихорадка — 
эти и другие факторы формируют условия для реали
зации обморока. 

Во время обморока больной обычно неподвижен, кожа 
бледная или серо-землистого цвета, холодная, покрыта 
потом. Выявляются брадикардия, экстрасистолия. Сис
толическое АД падает до 55 мм рт. ст. При ЭЭГ-иссле-
довании обнаруживаются медленные волны 5- и 6-диа-
пазона высокой амплитуды. Горизонтальное положение 
больного приводит к быстрому повышению АД, в ре
дких случаях гипотензия может длиться несколько ми
нут или (в виде исключения) даже часов. Длительная 
утрата сознания (более 15-20 с) может привести к то
ническим и (или) клоническим судорогам, непроизволь
ному мочеиспусканию и дефекации. 

Постсинкопальное состояние бывает различной дли
тельности и выраженности, сопровождается астениче
скими и вегетативными проявлениями. В некоторых 
случаях вставание больного приводит к повторному об
мороку со всеми описанными выше симптомами. 

Обследование больных позволяет обнаружить у них ряд 
изменений в психической и вегетативной сферах: различ
ные варианты эмоциональных нарушений (повышенная 
раздражительность, фобические проявления, пониженное 
настроение, истерические стигмы и др.), вегетативную ла
бильность и тенденцию к артериальной гипотензии. 

При д и а г н о с т и к е вазодепрессорных синкопов необ
ходимо учитывать наличие провоцирующих факторов, 
Условий возникновения обморока, периода предсинко-
нальных проявлений, снижение АД и брадикардию во 
в
ремя утраты сознания, состояние кожи в постсинко-

нальном периоде (теплая и влажная). Важную роль в 
Диагностике играют наличие у больного проявлений пси-
Ховегетативного синдрома, отсутствие эпилептических 
(клинических и параклинических) признаков, исключе-
^е кардиальной и другой соматической патологии. 

П а т о г е н е з вазодепрессорных синкопальных состоя
ний до настоящего времени неясен. Многочисленные 
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факторы, выявляемые исследователями при изучении 
синкопов (наследственная предрасположенность, перина
тальная патология, наличие вегетативных расстройств, 
склонность к парасимпатическим реакциям, резидуаль-
ные неврологические нарушения и др.), не могут объяс
нить каждый в отдельности причину возникновения по
тери сознания. 

G. L. Engel (1947, 1962), исходя из анализа биологиче
ского смысла ряда физиологических реакций на основе 
работ Ch.Darwin и W.Cannon, выдвинул гипотезу, что 
вазодепрессорный синкоп — это патологическая реакция, 
возникающая в результате переживания тревоги или 
страха в условиях, когда деятельность (движение) тормо
зится или невозможна. Блокада реакций «борьбы или бег
ства» приводит к тому, что избыточная деятельность сис
темы кровообращения, настроенной на мышечную дея
тельность, не компенсируется работой мышц. «Настрой» 
периферических сосудов на интенсивное кровообращение 
(вазодилатация), отсутствие включенности «венозного на
соса» , связанного с мышечной деятельностью, приводят к 
уменьшению объема крови, поступающей к сердцу, и воз
никновению рефлекторной брадикардии. Таким образом, 
включается вазодепрессорный рефлекс (падение АД), со
четающийся с периферической вазоплегией. 

Конечно, как отмечает автор, данная гипотеза не в 
состоянии объяснить все аспекты патогенеза вазодепрес-
сорных обмороков. Работы последних лет указывают на 
большую роль в их патогенезе нарушенного мозгового 
активационного гомеостаза. Выявляются конкретные це
ребральные механизмы нарушения регуляции кардиова-
скулярной и дыхательной систем, связанные с неадек
ватной надсегментарной программой регуляции паттерна 
вегетативных функций. В спектре вегетативных рас
стройств большое значение для патогенеза и симптомо-
генеза имеют не только сердечно-сосудистая, но и дыха
тельная дисфункция, в том числе гипервентиляционные 
проявления. 

10.2. Ортостатическое синкопальное состояние 

Ортостатическое синкопальное состояние — 
кратковременная утрата сознания, наступающая при пе
реходе больного из горизонтального положения в верти-
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кальное или под влиянием длительного пребывания в 
вертикальном положении. Как правило, синкопы связа
ны с наличием ортостатической гипотензии. 

В нормальных условиях переход человека из гори
зонтального положения в вертикальное сопровождается 
незначительным и кратковременным (несколько секунд) 
снижением АД с последующим быстрым его повыше
нием. 

Д и а г н о з ортостатического синкопа ставят на основа
нии анализа клинической картины (связь обморока с 
ортостатическим фактором, мгновенная утрата сознания 
без выраженных парасинкопальных состояний); нали
чия низкого АД при нормальной частоте сердечных со
кращений (отсутствие брадикардии, как обычно бывает 
при вазодепрессорном обмороке, и отсутствие компенса
торной тахикардии, что обычно наблюдается у здоро
вых). Важным подспорьем в диагностике является по
ложительная проба Шеллонга — резкое падение АД при 
вставании из горизонтального положения с отсутствием 
компенсаторной тахикардии. Важным доказательством 
наличия ортостатической гипотензии служат отсутствие 
увеличения концентрации альдостерона и катехолами
нов в крови и экскреция их с мочой при вставании. 
Важным тестом является проба с 30-минутным стояни
ем, при котором определяется постепенное снижение 
АД. Необходимы и другие специальные исследования 
Для установления признаков недостаточности перифери
ческой вегетативной иннервации (см. раздел 2.2). 

Причины, вызывающие периферическую вегетативную 
недостаточность и соответственно ортостатические синко-
пальные состояния, подробно описаны в разделе 4.10. 

В Целях д и ф ф е р е н ц и а л ь н о й д и а г н о с т и к и не
обходимо провести сравнительный анализ ортостатиче
ского обморока с вазодепрессорным синкопом. Для пер-
в
ого важны тесная, жесткая связь с ортостатическими 

ситуациями и отсутствие иных вариантов провокации, 
характерных для вазодепрессорного обморока. Вазоде-
прессорный обморок характеризуется обилием психове
гетативных проявлений в пре- и постсинкопальных пе
риодах, более медленными, чем при ортостатическом 
обмороке, утратой и возвращением сознания. Сущест-
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венное значение имеют наличие брадикардии во время 
вазодепрессорного обморока и отсутствие как бради-, так 
и тахикардии при падении АД у больных ортостатиче-
ским обмороком. 

10.3. Гипервентиляционные синкопы 

Синкопальные состояния бывают одним из кли
нических проявлений гипервентиляционного синдрома 
(см. раздел 4.4). Гипервентиляционные механизмы мо
гут одновременно играть значительную роль в патогене
зе обмороков различной природы, так как избыточное 
дыхание приводит к многочисленным и полисистемным 
изменениям в организме. 

Особенность гипервентиляционных обмороков заклю
чается в том, что наиболее часто феномен гипервенти
ляции у больных может сочетаться с гипогликемией и 
болевыми проявлениями. У больных, склонных к пато
логическим вазомоторным реакциям, у лиц с постураль-
ной гипотензией гипервентиляционная проба может вы
звать предобморочное или даже обморочное состояние, 
особенно если больной при этом находится в положении 
стоя. Введение подобным больным до пробы 5 ЕД инсу
лина значительно сенсибилизирует пробу, и нарушение 
сознания возникает быстрее. При этом существует опре
деленная связь между уровнем нарушения сознания и 
одновременными изменениями на ЭЭГ, о чем свидетель
ствуют медленные ритмы 8- и 6-диапазона. 

Следует выделить два варианта гипервентиляционных 
синкопальных состояний с различными конкретными 
патогенетическими механизмами: а) гипокапнический, 
или акапнический, вариант гипервентиляционного син
копа; б) вазодепрессорный тип гипервентиляционного 
обморока. Выявленные варианты в чистом виде встреча
ются редко, чаще в клинической картине преобладает 
тот или иной вариант. 

Гипокапнический (акапнический) вариант 
гипервентиляционного обморока 
Гипокапнический (акапнический) вариант гипервенти
ляционного обморока определяется ведущим его меха
низмом — реакцией мозга на снижение парциального 
напряжения углекислого газа в циркулирующей крови, 
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что наряду с дыхательным алкалозом и эффектом Бора 
(смещение кривой диссоциации оксигемоглобина влево, 
вызывающее нарастание тропности кислорода к гемогло
бину и затруднение его отщепления для перехода в 
ткань мозга) приводит к рефлекторному спазму сосудов 
мозга и гипоксии мозговой ткани. 

К л и н и ч е с к и е о с о б е н н о с т и заключаются в нали
чии длительного предобморочного состояния. Следует 
отметить, что упорная гипервентиляция в этих ситуаци
ях может быть выражением либо разворачивающегося у 
больного вегетативного криза (паническая атака) с яр
ким гипервентиляционным компонентом (гипервентиля
ционный криз), либо истерического припадка с усилен
ным дыханием, которые приводят к вторичным указан
ным выше сдвигам по механизму осложненной конвер
сии. Предобморочное состояние, таким образом, может 
быть достаточно продолжительным (минуты, десятки 
минут), сопровождаясь при вегетативных кризах соот
ветствующими психическими, вегетативными и гипер
вентиляционными проявлениями (страх, тревога, серд
цебиение, кардиалгии, нехватка воздуха, парестезии, те
тания, полиурия и др.). 

Важной особенностью гипокапнического варианта ги
первентиляционного обморока является отсутствие вне
запной потери сознания. Как правило, вначале возника
ют признаки измененного состояния сознания: ощуще
ние нереальности, странности окружающего, ощущение 
легкости в голове, сужение сознания. Усугубление дан-
пых феноменов приводит в конечном итоге к сужению, 
Редукции сознания и падению больного. При этом отме
чается феномен мерцания сознания — чередование пери
одов возврата и потери сознания. Последующий расспрос 
выявляет наличие в поле сознания больного различных, 
иногда достаточно ярких образов. В ряде случаев боль
ше указывают на отсутствие полной утраты сознания 
и
 сохранность восприятия некоторых феноменов внеш

него мира (например, обращенной речи) при невозмож
ности реагировать на них. Длительность потери созна
ния также может быть значительно больше, чем при 
Простых обмороках. Иногда она достигает 10-20 или 
Даже 30 мин. По существу это продолжение развития 
Га

первентиляционного пароксизма в положении лежа. 
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Такая длительность феномена нарушения сознания с 
явлениями мерцающего сознания может также указы
вать на наличие своеобразной психофизиологической ор
ганизации у личности со склонностью к конверсионным 
(истерическим) реакциям. 

При осмотре у данных больных могут наблюдаться 
различные типы нарушения дыхания — усиленное ды
хание (гипервентиляция) либо длительные периоды ос
тановки дыхания (апноэ). 

Внешний вид больных во время нарушения сознания 
в таких ситуациях обычно мало изменен, гемодинами-
ческие показатели также существенно не нарушены. 
Возможно, понятие «обморок» по отношению к этим 
больным не совсем адекватно, скорее всего речь идет о 
своеобразном «трансовом» измененном состоянии созна
ния в результате последствий персистирующей гипер
вентиляции в сочетании с некоторыми особенностями 
психофизиологического паттерна. Однако императивное 
нарушение сознания, падение больных и, самое главное, 
тесная связь указанных нарушений с феноменом гипер
вентиляции, а также с другими, в том числе вазодеп-
рессорными, реакциями у этих же больных требуют 
рассмотрения обсуждаемых расстройств сознания имен
но в данном разделе. К этому следует добавить, что 
физиологические последствия гипервентиляции вследст
вие их глобальности могут выявить и включить в пато
логический процесс и другие, в частности кардиальные, 
скрытые патологические изменения, как, например, по
явление тяжелых аритмий — результат перемещения 
водителя ритма в предсердно-желудочковый узел и даже 
в желудочек с развитием предсердно-желудочкового уз
лового или идиовентрикулярного ритма. 

Указанные физиологические последствия гипервенти
ляции следует, по-видимому, соотнести с другим — вто
рым вариантом синкопальных проявлений при гипер
вентиляции. 

Вазодепрессорный вариант 
гипервентиляционного обморока 
Вазодепрессорный вариант гипервентиляционного обмо
рока связан с включением в патогенез синкопального 
состояния иного механизма — резкого падения сопро
тивления периферических сосудов с генерализованным 
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их расширением без компенсаторного учащения ЧСС. 
Роль гипервентиляции в механизмах перераспределения 
крови в организме хорошо известна. Так, в условиях 
нормы гипервентиляция вызывает перераспределение 
крови в системе мозг — мышцы, а именно — снижение 
мозгового и увеличение мышечного кровотока. Избыточ
ное, неадекватное включение данного механизма явля
ется патофизиологической основой возникновения вазо
депрессорных синкопов у больных с гипервентиляцион
ными нарушениями. 

К л и н и ч е с к а я картина данного варианта обмороч
ного состояния заключается в наличии двух важных 
компонентов, обусловливающих некоторые отличия от 
простого, негипервентиляционного варианта вазодепрес-
сорного обморока. Во-первых, это более «богатая» пара-
синкопальная клиническая картина, выражающаяся в 
том, что психовегетативные проявления значительно 
представлены как в пре-, так и в постсинкопальном 
периоде. Чаще всего это аффективные вегетативные, в 
том числе гипервентиляционные, проявления. Кроме то
го, в ряде случаев возникают карпопедальные тетаниче-
ские судороги, которые могут быть ошибочно расценены 
как имеющие эпилептический генез. 

Как было уже сказано, вазодепрессорный синкоп по 
существу является в известном смысле этапом развития 
редуцированного (а в некоторых случаях развернутого) 
вегетативного, а точнее — гипервентиляционного паро
ксизма. Потеря сознания для больных и окружающих 
является более значимым событием, поэтому в анамнезе 
события предсинкопального периода больными часто 
опускаются. Другим важным компонентом в клиниче
ском выражении гипервентиляционного вазодепрессор-
ного обморока является его частое (как правило, зако
номерное) сочетание с проявлениями акапнического (ги-
Покапнического) типа расстройства сознания. Наличие 
элементов измененного состояния сознания в предсинко-
пальном периоде и феноменов мерцания сознания в пе
риод утраты сознания формирует в ряде случаев необыч
ный клинический рисунок, вызывающий у врачей ощу
щение недоумения. Так, у больных, которые падали в 
обморок по вазодепрессорному, привычному для врачей 
т
ипу, во время самого обморока наблюдалась определен-
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нал флюктуация — мерцание сознания. Как правило, у 
врачей возникает ошибочное представление о наличии у 
этих больных ведущих истерических механизмов в ге
незе обморочных состояний. 

Важным клиническим признаком данного варианта 
синкопа являются повторные обмороки при попытке 
вставания у больных, находящихся в горизонтальном 
положении в постсинкопальном периоде. 

Еще одна особенность вазодепрессорных гипервентиля
ционных синкопов — наличие большего спектра прово
цирующих факторов, чем у больных с обычными про
стыми обмороками. Особенно значимы для таких боль
ных ситуации, когда объективно и субъективно задейст
вована система дыхания: жара, наличие резких запахов, 
душные, закрытые помещения, которые вызывают у 
больных фобические опасения с появлением дыхатель
ных ощущений и последующей гипервентиляцией, и т. д. 

Д и а г н о з ставят с учетом тщательного феноменологи
ческого анализа и нахождения в структуре парасинко-
пального и синкопального периодов признаков, указы
вающих на наличие выраженных аффективных, вегета
тивных, гипервентиляционных и тетанических феноме
нов, а также измененных состояний сознания, наличия 
феномена мерцания сознания. 

Необходимо применять критерии диагноза гипервен
тиляционного синдрома (см. раздел 4.4). 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н у ю д и а г н о с т и к у проводят с 
эпилепсией, истерией. Выраженные психовегетативные 
проявления, наличие тетанических судорог, длительный 
период нарушения сознания (который иногда расцени
вается как постприпадочное оглушение) — все это в не
которых случаях приводит к ошибочному диагнозу эпи
лепсии, в частности височной эпилепсии. 

В этих ситуациях диагностике гипервентиляционных 
синкопальных состояний помогает более длительный 
(минуты, десятки минут, иногда часы), чем при эпилеп
сии (секунды), предсинкопальный период. Отсутствие 
других клинических и ЭЭГ-изменений, характерных для 
эпилепсии, отсутствие улучшения при назначении про
тивосудорожных средств и наличие существенного эф
фекта при даче психотропных препаратов и (или) про-



НЕЙРОГЕННЫЕ ОБМОРОКИ 551 

ведении коррекции дыхания позволяют исключить эпи
лептическую природу страдания. Кроме того, существен
ной является позитивная диагностика гипервентиляци
онного синдрома (см. раздел 4.4). 

10.4. Синокаротидные синкопы 

Синокаротидные синкопы (синдром гиперчувст
вительности, гиперсенситивности каротидного синуса) — 
обморочные состояния, в патогенезе которых ведущую 
роль играет повышенная чувствительность синокаротид-
ного синуса, приводящая к нарушениям регуляции рит
ма сердца, тонуса периферических или церебральных 
сосудов. 

У 30 % здоровых людей при давлении на каротидный 
синус возникают различные сосудистые реакции; еще 
чаще подобные реакции встречаются у больных гипер
тонической болезнью ( 7 5%) и у больных, у которых 
артериальная гипертензия сочетается с атеросклерозом 
(80 % ) . При этом синкопальные состояния наблюдаются 
лишь у 3 % больных указанного контингента. Наиболее 
часто обмороки, связанные с гиперсенситивностью каро
тидного синуса, встречаются после 30 лет, особенно у 
мужчин пожилого и старческого возраста. 

Характерной особенностью указанных обмороков явля
ется их связь с раздражением каротидного синуса. Чаще 
всего это происходит при движении головой, наклонах 
головы назад (в парикмахерской во время бритья, при 
рассматривании звезд, слежении за летящим самолетом, 
рассматривании фейерверка и т. д.). Имеет значение так
же ношение тугих, жестких воротничков или тугое за
вязывание галстука, наличие опухолевидных образова
ний на шее, сдавливающих синокаротидную область. Об
морок может наступить и во время еды. 

Предсинкопальный период у части больных может 
практически отсутствовать; иногда также мало выраже
но и состояние после синкопа. 

В некоторых случаях у больных имеется кратковре
менное, но отчетливо выраженное предсинкопальное со
стояние, проявляющееся сильным страхом, одышкой, 
ощущением сдавления горла и груди. У части больных 
После синкопального состояния наблюдается ощущение 
Несчастья, выражены астения и депрессия. Длитель-
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ность утраты сознания может быть различной, чаще 
всего она колеблется в пределах 10-60 с, у части боль
ных возможны судороги. 

В рамках указанного синдрома принято выделять 
три типа синкопальных состояний: вагальный тип (бра-
дикардия или асистолия), вазодепрессорный тип (сниже
ние, падение АД при нормальной частоте сердечных 
сокращений) и церебральный тип, когда потеря созна
ния, связанная с раздражением каротидного синуса, не 
сопровождается ни нарушением ритма сердца, ни паде
нием АД. 

Церебральный (центральный) вариант каротидных 
синкопальных состояний может сопровождаться, поми
мо расстройств сознания, также и нарушениями речи, 
эпизодами непроизвольного слезотечения, выраженными 
ощущениями резкой слабости, потерей мышечного тону
са, проявляющимися в парасинкопальном периоде. Ме
ханизм потери сознания в этих случаях связан, по-ви
димому, с повышенной чувствительностью не только 
синокаротидного синуса, но и бульбарных центров, что, 
впрочем, характерно для всех вариантов гиперсенситив-
ности каротидного синуса. 

Важным является тот факт, что, помимо потери со
знания, при синдроме гиперсенситивности каротидного 
синуса могут наблюдаться и другие симптомы, облегча
ющие правильную диагностику. Так, описаны приступы 
резкой слабости и даже утрата постурального тонуса по 
типу катаплексии без расстройств сознания. 

Для д и а г н о с т и к и синокаротидных синкопов прин
ципиальное значение имеет проведение пробы с давле
нием на область каротидного синуса. Псевдоположитель
ная проба может быть в случае, если у больного с 
атеросклеротическим поражением сонных артерий сдав
ливание приводит по существу к пережатию сонной 
артерии и ишемии головного мозга. Во избежание этой 
достаточно частой ошибки необходимо в обязательном 
порядке вначале провести аускультацию обеих сонных 
артерий. Далее в положении лежа осуществляют надав
ливание на каротидный синус (или проводят его массаж) 
поочередно. 

Критериями диагностики синдрома каротидного сину-
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са на основании проведения пробы следует считать сле
дующие: 

1) возникновение периода асистолии более 3 с (кардио-
ингибиторный вариант); 

2) снижение систолического АД более чем на 50 мм 
рт. ст. или более чем на 30 мм рт. ст. при одновре
менном возникновении обморока (вазодепрессорный 
вариант). 

Предотвращение кардиоингибиторной реакции дости
гается введением атропина, а вазодепрессорной — адре
налина. 

При проведении д и ф ф е р е н ц и а л ь н о й д и а г н о 
с т и к и необходимо различать вазодепрессорный вари
ант синокаротидного синкопа и простой вазодепрессор
ный обморок. Более поздний возраст, мужской пол, ме
нее выраженные предсинкопальные феномены (а иногда 
их отсутствие), наличие заболевания, вызывающего по
вышенную чувствительность синокаротидного синуса 
(атеросклероз сонных, коронарных сосудов, наличие раз
личных образований на шее), и, наконец, тесная связь 
возникновения обморока с ситуацией раздражения сино
каротидного синуса (движения головой и пр.), а также 
положительная проба с давлением на каротидный си
нус — все эти факторы позволяют дифференцировать ва
зодепрессорный вариант синокаротидного синкопа от 
простого вазодепрессорного обморока. 

В заключение следует отметить, что гиперчувствитель
ность каротидного типа не всегда бывает прямо связана 
с какой-либо конкретной органической патологией, а 
может зависеть от функционального состояния мозга и 
организма. В последнем случае повышенная чувстви
тельность каротидного синуса может включаться в па
тогенез иных типов обморочных состояний нейрогенной 
(в том числе психогенной) природы. 

10.5. Кашлевые синкопы 

Кашлевые синкопы — обморочные состояния, 
связанные с кашлем; возникают обычно на фоне при
ступа выраженного кашля при заболеваниях дыхатель
ной системы (хронический бронхит, ларингит, коклюш, 
бронхиальная астма, эмфизема легких), кардиопульмо-
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нарных патологических состояниях, а также у людей 
без этих заболеваний. 

П а т о г е н е з . В результате резкого возрастания внутри-
грудного и внутрибрюшного давления уменьшается при
ток крови к сердцу, падает минутный объем сердца, 
возникают условия для срыва компенсации церебраль
ного кровообращения. Предполагаются и другие патоге
нетические механизмы: стимуляция рецепторной систе
мы блуждающего нерва каротидного синуса, бароре-
цепторов и других сосудов, которые могут привести к 
изменению активности ретикулярной формации, вазо-
депрессорным и кардиоингибиторным реакциям. Поли
графическое исследование ночного сна у больных с каш-
левыми синкопами выявило идентичность нарушений 
картины сна тем нарушениям, которые наблюдаются 
при пиквикском синдроме, обусловленном дисфункцией 
центральных стволовых образований, ответственных за 
регуляцию дыхания и являющихся частью ретикуляр
ной формации ствола мозга. Обсуждается также роль 
задержки дыхания, наличия гипервентиляционных ме
ханизмов, нарушения венозного кровообращения. Дол
гое время считали, что кашлевые синкопы — это вари
ант эпилепсии, и обозначали их поэтому «беттолепсия». 
Кашель расценивали либо как феномен, провоцирую
щий эпилептический припадок, либо как своеобразную 
форму эпилептической ауры. В последние годы стало 
очевидным, что катплевой обморок не является эпилеп
тическим по своей природе. 

Считается, что механизмам развития кашлевых синко-
пов идентичны и обмороки, которые возникают при по
вышении внутригрудного давления, но в других ситуа
циях. Это синкопальные состояния при смехе, чиханье, 
рвоте, мочеиспускании и дефекации, сопровождающиеся 
натуживанием, при поднятии тяжести, игре на духовых 
инструментах, т .е . во всех случаях, когда напряжение 
совершается при закрытой гортани (натуживании). Каш
левые синкопы, как уже было отмечено, возникают на 
фоне приступа кашля чаще всего у больных с наличием 
бронхолегочного и кардиального заболеваний, при этом 
кашель обычно сильный, громкий, с серией следующих 
один за другим экспираторных толчков. Большинство 
авторов выявляют и описывают определенные конститу-
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циональные и личностные особенности больных. Вот как 
выглядит обобщенный портрет: это, как правило, муж
чины старше 35-40 лет, заядлые курильщики с избы
точной массой тела, широкогрудые, любящие вкусно и 
много поесть и выпить, стенические, деловые, громко 
смеющиеся и громко и тяжело кашляющие. 

Предсинкопальный период практически отсутствует: в 
ряде случаев могут отсутствовать и отчетливые постсин-
копальные проявления. Утрата сознания не зависит от 
позы тела. Во время кашля, предшествующего синкопу, 
наблюдаются цианоз лица, набухание вен шеи. Во время 
обморока, который чаще всего бывает кратковременным 
(2-10 с, хотя может продолжаться до 2-3 мин), возмож
ны судорожные подергивания. Кожные покровы, как 
правило, серо-синюшного цвета; отмечается обильная 
потливость больного. 

Характерной особенностью данных больных является 
тот факт, что синкоп, как правило, невозможно ни 
воспроизвести, ни спровоцировать путем пробы Валь
сальвы, которая, как известно, моделирует в определен
ном смысле патогенетические механизмы обморока. Вы
звать гемодинамические нарушения или даже обморок 
иногда удается путем применения пробы надавливания 
на каротидный синус, что позволяет некоторым авторам 
расценивать кашлевые синкопы как своеобразный вари
ант синдрома гиперсенситивности каротидного синуса. 

Д и а г н о з обычно затруднений не представляет. Следу
ет помнить, что в ситуациях, когда имеются выражен
ные легочные заболевания и сильный кашель, больные 
могут и не предъявлять жалоб на обмороки, особенно 
если они кратковременны и редки. В этих случаях боль
шое значение имеет активный расспрос. Связь синкопа 
с кашлем, особенности конституции личности больных, 
выраженность парасинкопальных феноменов, серо-циа-
нотичный цвет лица во время утраты сознания имеют 
решающее диагностическое значение. 

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н о й д и а г н о с т и к и требует си
туация, когда кашель может быть неспецифическим 
Провоцирующим средством обморока у больных с орто
статической гипотензией и при наличии окклюзирую-
Щих цереброваскулярных заболеваний. В этих случаях 
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клиническая картина болезни иная, чем при кашлевых 
синкопах: кашель — не единственный и ведущий фак
тор, провоцирующий возникновение обморока, а явля
ется лишь одним из таких факторов. 

10.6. Синкопальные состояния при глотании 

К рефлекторным синкопальным состояниям, 
связанным с усилением активности блуждающего нерва 
и (или) повышением чувствительности церебральных ме
ханизмов и сердечно-сосудистой системы к вагусным 
влияниям, относятся и синкопы, возникающие во время 
проглатывания пищи. 

П а т о г е н е з таких синкопов большинство авторов свя
зывают с раздражением чувствительных афферентных 
волокон системы блуждающего нерва, которые приводят 
к срабатыванию вазовагального рефлекса, т. е. возникает 
эфферентный разряд, проводящийся по двигательным 
волокнам блуждающего нерва и вызывающий остановку 
сердца. Существует также представление о более слож
ной патогенетической организации указанных механиз
мов в ситуациях обмороков при глотании, а именно — 
формировании межорганного мультинейронального па
тологического рефлекса на фоне дисфункции срединных 
структур мозга. 

Класс вазовагальных синкопов достаточно большой: 
они наблюдаются при заболеваниях пищевода, гортани, 
средостения, при растяжении внутренних органов, раз
дражении плевры или брюшины; могут возникнуть при 
проведении таких диагностических манипуляций, как 
эзофагогастроскопия, бронхоскопия, интубация. Описа
но возникновение синкопальных состояний, связанных 
с глотанием, и у практически здоровых лиц. Синкопаль
ные состояния при глотании встречаются чаще всего у 
больных с дивертикулами пищевода, кардиоспазмом, 
стенозом пищевода, грыжей пищеводного отверстия, 
ахалазией кардии. У больных с языкоглоточной неврал
гией акт глотания может вызвать болевой пароксизм с 
последующим синкопом. Подобная ситуация будет рас
сматриваться нами отдельно в соответствующем разделе. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а напоминает проявления 
вазодепрессорного (простого) обморока; отличие состоит 
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в том, что имеется отчетливая связь с приемом пищи и 
актом глотания, а также с тем фактом, что при специ
альных исследованиях (или при провокации) АД не 
снижается и имеется период асистолии (остановки сер
дца). 

Следует выделить два варианта синкопов, связанных 
с актом глотания: первый вариант — появление обморо
ка у лиц с указанной выше патологией желудочно-ки
шечного тракта без заболеваний других систем, в част
ности сердечно-сосудистой; второй вариант, который 
встречается чаще, заключается в наличии сочетанной 
патологии пищевода и сердца. Как правило, речь идет 
о стенокардии, перенесенном инфаркте миокарда. Воз
никают синкопы, как правило, на фоне назначения пре
паратов наперстянки. 

Д и а г н о з не вызывает больших затруднений, когда 
имеется отчетливая связь акта глотания с возникнове
нием синкопального состояния. При этом у одного боль
ного могут встречаться и другие провоцирующие факто
ры, обусловленные раздражением определенных зон при 
зондировании пищевода, его растяжении и т. д. В этих 
случаях, как правило, подобные манипуляции проводят 
с одновременной регистрацией ЭКГ. 

Большое диагностическое значение имеет факт возмож
ного предотвращения синкопальных состояний путем 
предварительного назначения средств атропинового ряда. 

10.7. Никтурические синкопы 

Обморочные состояния при мочеиспускании яв
ляются ярким примером синкопальных состояний с по
лифакторным патогенезом. Никтурические синкопы в 
связи с многочисленностью факторов патогенеза относят 
к ситуационным обморокам либо к классу обмороков 
при ночном вставании. Как правило, никтурические 
синкопы возникают после или (реже) во время мочеис
пускания. 

П а т о г е н е з обмороков, связанных с мочеиспусканием, 
До конца не изучен. Тем не менее роль ряда факторов 
относительно очевидна: к ним относится активация ва-
гальных влияний и возникновение артериальной гипо
тензии в результате опорожнения мочевого пузыря (по-
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добная реакция характерна и для здоровых), активация 
барорецепторных рефлексов в результате задержки ды
хания и натуживания (особенно при дефекации и моче
испускании), разгибательная установка туловища, за
трудняющая возврат венозной крови к сердцу. Имеют 
также значение феномен вставания с постели (что по 
существу является ортостатической нагрузкой после 
длительного горизонтального положения), преобладание 
гиперпарасимпатикотонии в ночное время и другие фак
торы. При обследовании таких больных достаточно час
то определяются наличие признаков гиперсенситивности 
каротидного синуса, перенесение в прошлом черепно-
мозговых травм, недавнее перенесение соматических за
болеваний, астенизирующих организм, нередко отмеча
ется прием алкогольных напитков накануне обморока. 

Чаще всего предсинкопальные проявления отсутству
ют или выражены незначительно. То же самое следует 
сказать и о постсинкопальном периоде, хотя некоторые 
исследователи отмечают наличие у больных после син
копа астенических и тревожных расстройств. Чаще все
го длительность утраты сознания небольшая, редко 
встречаются судороги. В большинстве случаев синкопы 
развиваются у мужчин после 40 лет, обычно ночью или 
рано утром. Часть больных, как было отмечено, указы
вают на прием алкоголя накануне. Важно подчеркнуть, 
что синкопальные состояния могут быть связаны не 
только с мочеиспусканием, но и с дефекацией. Часто 
возникновение обморока во время реализации указан
ных актов вызывает вопрос о том, являются ли мочеис
пускание и дефекация фоном, на котором произошел 
обморок, или речь идет об эпилептическом припадке, 
проявляющемся возникновением ауры, выражающейся 
позывами к мочеиспусканию. 

Д и а г н о з представляет затруднения лишь в тех слу
чаях, когда ночные синкопы вызывают подозрение на 
возможный их эпилептический генез. Тщательный ана
лиз клинических проявлений, ЭЭГ-исследование с про
вокацией (световая стимуляция, гипервентиляция, де-
привация сна) позволяют уточнить природу никтуриче-
ских синкопов. Если диагностические трудности после 
проведенных исследований остаются, показано ЭЭГ-ис
следование во время ночного сна. 
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10.8. Синкопальные состояния при невралгии 
языкоглоточного нерва 

Следует выделить два патологических механиз
ма, лежащих в основе данного обморока: вазодепрессор
ный и кардиоингибиторный. Помимо определенной свя
зи между языкоглоточной невралгией и возникновением 
ваготонических разрядов, важное значение имеет также 
гиперсенситивность каротидного синуса, часто встреча
ющаяся у данных больных. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Чаще всего обморок на
ступает в результате возникновения приступа языкогло
точной невралгии, являющегося одновременно и прово
цирующим фактором, и выражением своеобразного пре-
синкопального состояния. Боль интенсивная, жгучая, 
локализуется у корня языка в области миндалины, мяг
кого неба, глотки, иногда иррадиирует в область шеи и 
угла нижней челюсти. Возникает боль внезапно и так 
ясе внезапно исчезает. Характерно наличие триггерных 
зон, раздражение которых провоцирует болевой при
ступ. Чаще всего возникновение приступа связано с же
ванием, глотанием, речью или зеванием. Длительность 
болевого приступа от 20-30 с до 2-3 мин. Завершается 
он синкопом, который может протекать либо без судо
рожных подергиваний, либо сопровождаться судоро
гами. 

Вне болевых приступов больные, как правило, чувст
вуют себя удовлетворительно, в редких случаях могут 
персистировать выраженные тупые боли. Встречаются 
Указанные синкопы достаточно редко, в основном у лиц 
старше 50 лет. Массаж каротидного синуса в ряде слу
чаев вызывает у больных кратковременную тахикардию, 
асистолию или вазодилатацию и обморок без болевых 
приступов. Триггерная зона может находиться и в на
ружном слуховом проходе или в слизистой оболочке 
носоглотки, поэтому манипуляции в данных зонах про
ецируют болевой приступ и обморок. Предварительное 
Назначение препаратов атропинового ряда предотвраща
ет возникновение синкопа. 

Д и а г н о з , как правило, трудностей не вызывает. 
Связь обморока с языкоглоточной невралгией, наличие 
Признаков гиперсенситивности каротидного синуса явля-
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ются надежными критериями диагностики. В литерату
ре существует мнение, что синкопальные состояния 
крайне редко могут встречаться и при невралгии трой
ничного нерва. 

10.9. Гипогликемические синкопы 

Уменьшение концентрации сахара ниже 
1,65 ммоль/л обычно приводит к нарушению сознания 
и появлению медленных волн на ЭЭГ. Гипогликемия, 
как правило, сочетается с гипоксией мозговой ткани, а 
реакции организма в виде гиперинсулинемии и гипер-
адреналинемии вызывают различные вегетативные про
явления. 

Наиболее часто гипогликемические синкопальные со
стояния наблюдаются у больных сахарным диабетом, 
при врожденной непереносимости фруктозы, у больных 
с доброкачественными и злокачественными опухолями, 
при наличии органического или функционального ги-
перинсулинизма, при алиментарной недостаточности. У 
больных с гипоталамической недостаточностью и вегета
тивной лабильностью может наблюдаться также флюк
туация уровня сахара крови, что может привести к 
указанным изменениям. 

Следует выделить два принципиальных типа синко
пальных состояний, которые могут встречаться при ги
погликемии: а) истинный гипогликемический синкоп, 
при котором ведущими патогенетическими механизмами 
являются гипогликемические, и б) вазодепрессорный об
морок, который может наступить на фоне гипоглике
мии. По-видимому, в клинической практике чаще всего 
речь идет о сочетании указанных двух типов синкопаль
ных состояний. 

Истинный гипогликемический синкоп 
Название «синкоп», или обморок, для данной группы 
состояний достаточно условное, так как клинические 
проявления при гипогликемии могут быть весьма раз
нообразными. Речь может пойти об измененном созна
нии, при котором на первый план выступают сонли
вость, дезориентация, амнезия или, наоборот, состояние 
психомоторного возбуждения с агрессией, делирием и 
т. д. При этом степень измененного сознания может быть 



НЕЙРОГЕННЫЕ ОБМОРОКИ 561 

различной. Характерны вегетативные расстройства: вы
раженная потливость, внутренняя дрожь, ознобоподоб-
яый гиперкинез, слабость. Характерным симптомом яв
ляется острое чувство голода. На фоне нарушающегося 
сознания, которое наступает относительно небыстро, 
констатируются нормальные показания пульса и АД, 
независимость нарушения сознания от положения тела. 
При этом могут наблюдаться неврологические симпто
мы: диплопия, гемипарез, постепенный переход «обмо
рока» к коматозному состоянию. В этих ситуациях в 
крови обнаруживается гипогликемия; введение глюкозы 
вызывает драматический эффект: все проявления исче
зают. Продолжительность утраты сознания может быть 
различной, но для гипогликемического состояния харак
терна чаще всего большая длительность. 

Вазодепрессорный вариант 
гипогликемического синкопа 

Измененное состояние сознания (сонливость, затормо
женность) и выраженные вегетативные проявления (сла
бость, потливость, чувство голода, дрожь) формируют 
реальные условия для возникновения обычного стерео
типного вазодепрессорного обморока. Необходимо под
черкнуть, что важным провоцирующим моментом явля
ется наличие в структуре вегетативных проявлений фе
номена гипервентиляции. Сочетание гипервентиляции и 
гипогликемии резко повышает вероятность возникнове
ния синкопального состояния. 

Необходимо также помнить о том, что у больных, 
страдающих диабетом, может иметь место поражение 
периферических вегетативных волокон (синдром про
грессирующей вегетативной недостаточности), которое 
вызывает нарушение регуляции сосудистого тонуса по 
типу ортостатической гипотензии. В качестве провоци
рующих факторов чаще всего выступают физическое 
Напряжение, голодание, период после приема пищи или 
сахара (сразу или спустя 2 ч), передозировка при лече
нии инсулином. 

Для клинической д и а г н о с т и к и гипогликемического 
синкопа большое значение имеет анализ предсинкопаль-
Ного состояния. Важную роль играют измененное созна
ние (и даже поведение) в сочетании с характерными 
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вегетативными расстройствами (резкая слабость, чувство 
голода, потливость и выраженный тремор) без отчетли
вых в ряде случаев изменений гемодинамических пока
зателей и относительная длительность подобного состо
яния. Утрата сознания, особенно в случаях истинного 
гипогликемического синкопа, может продолжаться не
сколько минут, при этом возможны судороги, гемипаре-
зы, переход в гипогликемическую кому. 

Чаще всего сознание возвращается постепенно, пост-
синкопальный период характеризуется выраженной ас
тенией, адинамией, вегетативными проявлениями. Важ
но выяснить, страдает ли больной сахарным диабетом и 
лечится ли он инсулином. 

10.10. Синкопальные состояния 
истерической природы 

Истерические синкопы встречаются значительно 
чаще, чем диагностируются, их частота приближается к 
частоте простых (вазодепрессорных) обмороков. 

Термин «синкоп», или «обморок», и в данном рас
сматриваемом случае достаточно условен, однако вазо-
депрессорные феномены могут встречаться у таких боль
ных достаточно часто. В связи с этим следует выделить 
два типа истерических синкопальных состояний: а) ис
терический псевдосинкоп (псевдообморок) и б) синко
пальные состояния как результат осложненной конвер
сии. 

В современной литературе утвердился термин «псев
доприпадки». Это означает наличие у больного паро-
ксизмальных проявлений, выражающихся в сенсорных, 
моторных, вегетативных нарушениях, а также расстрой
ствах сознания, напоминающих по своей феноменологии 
эпилептические припадки, имеющие, однако, истериче
скую природу. По аналогии с термином «псевдоприпад
ки» термин «псевдосинкоп», или «псевдообморок», ука
зывает на некоторую идентичность самого феномена с 
клинической картиной простого обморока. 

Истерический псевдосинкоп 

Истерический псевдосинкоп — это сознательная или 
неосознанная форма поведения больного, являющаяся 
по существу телесной, символической, невербальной 
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формой коммуникации, отражающей глубинный или 
очевидный психологический конфликт чаще всего не
вротического типа и имеющей «фасад», «форму» синко-
нального обморочного состояния. Следует сказать, что 
подобный кажущийся необычным способ психологиче
ского выражения и самовыражения в определенных эпо
хах был принятой в обществе формой выражения силь
ных эмоций («принцесса лишилась чувств»). 

Предсинкопальный период может быть различной 
длительности, а иногда отсутствовать. Принято считать, 
что для истерического обморока требуется минимум два 
условия: ситуация (конфликтная, драматическая и т. д.) 
и зрители. На наш взгляд, важнее всего организация 
надежной информации об «обмороке» необходимому ли
цу. Поэтому синкоп возможен и в «малолюдной» ситу
ации, в присутствии лишь своего ребенка или матери и 
т.д. Наиболее ценным для диагностики является анализ 
самого «синкопа». Длительность утраты сознания может 
быть различной — секунды, минуты, часы. Когда речь 
идет о часах, правильнее говорить об «истерической 
спячке». Во время нарушенного сознания (которое мо
жет быть неполным, о чем больные часто рассказывают 
после выхода из «обморока») могут возникнуть различ
ные судорожные проявления, часто экстравагантного, 
вычурного характера. Попытка открыть больному глаза 
иногда встречает яростное сопротивление. Как правило, 
зрачки на свет реагируют нормально, при отсутствии 
моторных феноменов, указанных выше, кожные покро
вы обычного цвета и влажности, частота сердечных со
кращений и АД, ЭКГ и ЭЭГ в пределах нормы. Выход 
из «бессознательного» состояния, как правило, быстрый, 
что напоминает выход из гипогликемического обморока 
После внутривенного введения глюкозы. Общее состоя
ние больных чаще всего удовлетворительное, иногда на
блюдается спокойное отношение больного к случивше
е с я (синдром прекрасного равнодушия), что резко 
Контрастирует с состоянием людей (чаще всего близких), 
Наблюдавших синкоп. 

Для д и а г н о з а истерического псевдосинкопа большое 
значение имеет проведение глубокого психологического 
Зализа для выявления психогенеза больного. Важно 
в
Ыяснить, наблюдались ли у больного в анамнезе подо-
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бные и другие конверсионные проявления (чаще всего в 
виде так называемых истерических стигм: эмоциогенное 
исчезновение голоса, нарушение зрения, чувствительно
сти, движений, появление болей в спине и др.); необхо
димо установить возраст, начало болезни (истерические 
расстройства чаще всего начинаются в юношеском воз
расте). Важно исключить церебральную и соматическую 
органическую патологию. Однако наиболее надежный 
критерий диагностики — анализ самого синкопа с выяв
лением указанных выше особенностей. 

Л е ч е н и е включает проведение психотерапевтических 
мероприятий в сочетании с психотропными средствами. 

Синкопальные состояния 
в результате осложненной конверсии 

Если у больного истерией возникает обморок, это не 
означает, что обморок всегда истерический. Вероятность 
проявления у пациента с истерическими расстройствами 
простого (вазодепрессорного) обморока, по-видимому, та
кая же, как у другого, здорового человека или у боль
ного с вегетативной дисфункцией. Однако истерические 
механизмы могут формировать определенные условия, 
которые во многом способствуют появлению синкопаль
ных состояний по иным механизмам, чем те, что опи
саны выше у больных с истерическими псевдосинкопа
ми. Речь идет о том, что конверсионные двигательные 
(демонстративные) припадки, сопровождающиеся выра
женными вегетативными расстройствами, приводят к 
возникновению синкопальных состояний в результате 
указанной вегетативной дисфункции. Утрата сознания 
наступает, таким образом, вторично и связана с вегета
тивными механизмами, а не по программе привычного 
сценария истерического поведения. Типичным вариан
том «осложненной» конверсии является синкопальное 
состояние вследствие гипервентиляции (см. раздел 4.4). 

В клинической практике у одного больного могут 
встречаться сочетания двух указанных типов синкопов. 
Учет различных механизмов позволяет провести более 
точный клинический анализ и более адекватное лечение. 

Дифференциальный диагноз различных классов син
копальных состояний см. в табл. 15. 
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Таблица 15 
Дифференциальная диагностика различных классов 

синкопальных состояний 

Диагностиче
ские критерии 

Нейрогенные 
синкопы (вазо
депрессорный 

синкоп) 

Кардиогенные 
синкопы 

Сосудисто-
церебральные 

синкопы 

Синкопы 
эпилептичес
кой природы 

Предсинко-
лальные 
проявления 

Головокруже
ние, 
слабость, дур
нота, потли
вость, нехват
ка воздуха, 
мелькание пе
ред глазами, 
бледность, 
звон в ушах 

Могут 
отсутствовать 
или 
возможны 
ощущение 
перебоев, 
боли в сердце 

Могут отсутст
вовать или 
возникают 
кратковремен
ные голово
кружение, 
боль в затыл
ке, шее, тош
нота, общая 
слабость 

Могут 
отсутствовать 
или 
развиваются 
кратковремен
но в виде 
ауры 

Клинические 
проявления 
синкопально-
го состояния 

Бледность, 
редкое 
глубокое 
дыхание, 
слабый ните
видный пульс, 
резкое 
падение АД 

Бледность и 
цианоз, час
тое и поверх
ностное дыха
ние, пульс ре
дкий или от
сутствует, 
иногда тахи
кардия, АД 
снижено, иног
да не опреде
ляется 

Чаще всего 
бледность, мо
жет быть акро
цианоз, дыха
ние поверхно
стное, пульс 
редкий, но мо
жет быть час
тый, АД раз
ное 

Акроцианоз, 
дыхание 
частое, шум
ное, нерегу
лярное, 
периодически 
апноэ, пульс 
редкий, 
АД разное 

Наличие судо
рог во время 
потери 
сознания 

При глубоком 
обмороке 

Могут быть Редко, 
но могут быть 

Могут быть 

Серия (повтор
ные) синкопов Редко Очень редко Часто 

Скорость 
возвращения 
сознания 

Быстро и полностью 
Медленно, 
период дез
ориентации 

Клинические 
проявления 
постсинкопаль-
ного 
периода 

Общая 
слабость, 
головная 
боль, 
головокруже
ние, 
потливость 

Общая 
слабость, 
дискомфорт, 
боль 
в области 
сердца, 
головная боль 

Общая сла
бость, общая 
головная 
боль, боль в 
шее, затылке, 
наличие 
неврологиче
ских 
расстройств 
(дизартрия, 
парезы и т. д.) 

Оглушен
ность, 
сонливость, 
заторможен
ность, 
адинамия, 
невнятная 
речь, 
головная боль 



Диагностиче
ские критерии 

Нейрогенные 
синкопы (вазо
депрессорный 

синкоп) 

Кардиогенные 
синкопы 

Сосудисто-
церебральные 

синкопы 

Синкопы 
эпилептичес
кой природы 

Провоцирую
щие факторы 

Страх, испуг, 
взятие крови, 
лечение 
зубов, вегета
тивный криз, 
душное 
помещение, 
длительное 
стояние, 
голод, пере
утомление 

Физическая 
нагрузка, 
прекращение 
нагрузки, 
эмоциональ
ные факторы, 
отсутствие 
провоцирую
щих факторов 

Резкий 
поворот 
головы, 
разгибание 
головы, без 
явной причины 

Прием 
алкоголя, 
депривация 
сна (недосы
пание), ритми
ческая фото
стимуляция, 
гипервентиля
ция, факторы 
при простом 
обмороке 

Положение, 
в котором 
наступил 
обморок 

Вертикальное Чаще 
вертикальное, 
сидя, лежа 

Чаще верти
кальное, но 
может быть 
в любом 
положении 

В любом 
положении 

Ушибы 
при падении 

Редко Часто 

Прикус языка Нет 
Редко Нет 

Может быть 

Упускание 
мочи 

При глубоком 
обмороке 

Редко Нет Часто 

Анамнез 
болезни 

Часто в дет
стве, пубертат
ном периоде, 
при эмоциях, 
при длитель
ном стоянии 

Наблюдение 
и лечение 
у кардиолога 

Лечение у 
невропатоло
га по поводу 
шейного осте
охондроза, це
ребрального 
атеросклероза 

Эпилептичес
кие 
припадки 
в анамнезе 

Дополнитель
ные методы 
исследования 

Психологиче
ское исследо
в а н и е -
аффективные 
нарушения; 
исследование 
вегетативной 
сферы-
вегетативная 
дистония 

Изменения 
на ЭКГ, при 
холтеровском 
мониторирова-
нии, при 
электрофизио
логическом 
исследовании 

Изменение 
допплерогра-
фии магист
ральных арте
рий, измене
ние на РЭГ, 
остеохондроз 
на спондило-
граммах шей
ного отдела 
позвоночника 

Изменения 
по эпилепти
ческому типу 
на ЭЭГ при 
гипервентиля
ции, фотости
муляции, 
депривации 
сна, 
исследовании 
ночного сна _ 

Эпилепсия 
Существуют определенные ситуации, когда перед врача
ми встает вопрос о д иффер енци а л ьной диагности
ке между эпилепсией и синкопальными состояниями. 
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Такими ситуациями могут быть: 
а) у больного во время утраты сознания наблюдаются 

судороги (судорожные синкопы); 

б) у больного с синкопальными состояниями в меж-
приступном периоде выявляется пароксизмальная 
активность на ЭЭГ; 

в) у больного с эпилепсией возникают потери сознания, 
протекающие по «программе» обморока. 

Следует отметить, что судороги во время утраты со
знания при синкопальных состояниях появляются, как 
правило, при тяжелых и длительных пароксизмах. При 
синкопах длительность судорог меньше, чем при эпилеп
сии, их четкость, выраженность, смена тонической и 
клонической фаз менее отчетливы. 

При ЭЭГ-исследовании в межприступном периоде у 
больных с синкопальными состояниями достаточно час
то встречаются изменения неспецифического характера, 
указывающие на снижение порога судорожной активно
сти. Подобные изменения могут привести к ошибочной 
диагностике эпилепсии. В этих случаях необходимо до
полнительное исследование ЭЭГ после предварительной 
ночной депривации сна или ночное полиграфическое 
исследование сна. При обнаружении на дневной ЭЭГ и 
ночной полиграмме специфических эпилептических 
признаков (комплексов пик — волна) можно думать о 
наличии у больного эпилепсии (при соответствии с кли
ническими проявлениями пароксизма). В других случа
ях» когда при исследовании днем или во время ночного 
она у больных с синкопальными состояниями обнаружи
ваются различные формы аномальной активности (била
теральные вспышки высокоамплитудной 0- и 5-активно-
оти, гиперсинхронные сонные веретена, острые волны, 
Ники), следует обсуждать возможность последствий це
ребральной гипоксии, особенно у больных с частыми и 
тяжелыми обмороками. Мнение, согласно которому об
наружение указанных феноменов автоматически приво
дит к диагнозу эпилепсии, представляется неверным, 
Учитывая, что эпилептический очаг может участвовать 
в
 патогенезе обморока, способствуя нарушению цент

ральной вегетативной регуляции. 

Сложным и трудным вопросом является ситуация, 
Когда" у больного эпилепсией возникают пароксизмы, 
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напоминающие по своей феноменологии обморочные со-
стояния. Здесь возможны три варианта. 

Первый вариант заключается в том, что утрата созна
ния больного не сопровождается судорогами. Речь в этом 
случае может идти о бессудорожных формах эпилепти
ческих припадков. Однако учет других признаков (анам
нез, провоцирующие факторы, характер расстройств пе
ред утратой сознания, самочувствие после возвращения 
сознания, ЭЭГ-исследование) позволяет разграничить по
добный тип припадков, редко встречающихся у взрос
лых, от синкопальных состояний. 

Второй вариант заключается в том, что синкопальный 
пароксизм является обморочным по форме (по феномено
логическим характеристикам). Подобная постановка воп
роса выражена в концепции об «обморокоподобной форме 
эпилепсии», наиболее детально разработанной Л. Г. Еро-
хиной (1987). Суть данной концепции заключается в том, 
что синкопальные состояния, встречающиеся у больных 
эпилепсией, несмотря на их феноменологическую бли
зость к простым обморокам (например, наличие таких 
провоцирующих факторов, как пребывание в душном по
мещении, длительное стояние, болевые раздражения, воз
можность предотвратить синкоп путем принятия сидяче
го или горизонтального положения, падение АД во время 
потери сознания и т.д.) , постулируются как имеющие 
эпилептический генез. Для обморокоподобной формы 
эпилепсии выделяется ряд критериев: несоответствие ха
рактера провоцирующего фактора степени тяжести воз
никшего пароксизма, возникновение ряда пароксизмов 
без провоцирующих факторов, возможность потери созна
ния в любом положении больного и в любое время суток, 
наличие постпароксизмальной оглушенности, дезориен-
тированность, склонность к серийному протеканию паро
ксизмов. Подчеркивается, что диагноз обморокоподобной 
эпилепсии возможен лишь при динамическом наблюде
нии с проведением ЭЭГ-контроля. 

Третий вариант пароксизмов обморочного типа У 
больных эпилепсией может быть связан с тем, что эпи
лепсия формирует определенные условия для возникно
вения простых (вазодепрессорных) обмороков. Было под
черкнуто, что эпилептический фокус может существенно 
дестабилизировать состояние регуляторных централь
ных вегетативных центров точно таким же образом, как 
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0 другие факторы, а именно — гипервентиляция и ги
погликемия. Принципиально нет никаких противоречий 
в том, что у больного, страдающего эпилепсией, возни
кают синкопальные состояния по классической «про
грамме» обморочных состояний, имеющие «синкопаль-
ный», а не «эпилептический» генез. Конечно, вполне 
допустимо также предположение, что простой синкоп у 
больного эпилепсией провоцирует настоящий эпилепти
ческий припадок, однако для этого требуется определен
ная «эпилептическая» предуготовленность мозга. 

В заключение следует отметить следующее. В реше
нии вопроса о дифференциальном диагнозе между эпи
лепсией и обмороками большое значение имеют те ис
ходные предпосылки, на которых стоят те или иные 
врачи или исследователи. При этом могут быть два 
подхода. Первый, достаточно частый, — это рассмотре
ние любого обморока с точки зрения его возможного 
эпилептического характера. Подобная расширенная 
трактовка феномена эпилепсии широко представлена в 
среде клинических неврологов, и это, по-видимому, свя
зано с большей разработанностью концепции эпилепсии 
по сравнению с неизмеримо меньшим количеством ис
следований, касающихся проблемы синкопальных состо
яний. Второй подход заключается в том, что реальная 
клиническая картина должна лежать в основе формиро
вания патогенетических рассуждений, а пароксизмаль
ные изменения на ЭЭГ не являются единственно воз
можным объяснением патогенетических механизмов и 
природы болезни. 

Кардиогенные синкопы 

В отличие от нейрогенных синкопов представление о 
кардиогенных обмороках получило в последние годы 
большое развитие. Это связано с тем, что появление 
Новых методов исследования (суточное мониторирова-
Ние, электрофизиологические исследования сердца и др.) 
Позволило более точно установить роль кардиальной па
тологии в генезе ряда обмороков. Кроме того, стало 
очевидным, что ряд синкопальных состояний кардиоген-
Ной природы является причиной внезапной смерти, ко
торая так широко изучается в последние годы. Длитель
ные проспективные исследования показали, что прогноз 
У больных с синкопальными состояниями кардиогенной 
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природы значительно хуже, чем у больных с другими 
вариантами обмороков (в том числе обмороками неизве
стной этиологии). Смертность среди больных кардиоген-
ными синкопами в течение одного года в 3 раза выше, 
чем у больных с другими вариантами обморочных со
стояний. 

Потеря сознания при кардиогенных синкопах возни
кает в результате падения сердечного выброса ниже 
критического уровня, необходимого для эффективного 
кровотока в сосудах мозга. Наиболее частыми причина
ми преходящего уменьшения сердечного выброса явля
ются два класса болезней — связанные с механическим 
препятствием кровотоку и нарушения ритма сердца. 

Механическое препятствие кровотоку 

1. Аортальный стеноз приводит к резкому падению АД 
и возникновению обморока, особенно при физиче
ской нагрузке, когда возникает вазодилатация в 
мышцах. Стеноз устья аорты препятствует адекват
ному увеличению сердечного выброса. Синкопальные 
состояния в этом случае являются абсолютным по
казанием к хирургическому вмешательству, так как 
продолжительность жизни таких больных без опера
ции не превышает 3 лет. 

2. Гипертрофическая кардиомиопатия с обструкцией 
(идиопатический гипертрофический субаортальный 
стеноз) обусловливает возникновение синкопа по тем 
же механизмам, однако обструкция носит динамиче
ский характер и может быть вызвана приемом вазо-
дилататоров и диуретиков. Обмороки могут наблю
даться и у больных гипертрофической кардиомиопа-
тией без обструкции: они возникают не во время 
нагрузки, а в момент ее прекращения. 

3. Стеноз легочной артерии при первичной и вторичной 
легочной гипертензии приводит к возникновению 
синкопальных состояний во время физической на
грузки. 

4. Врожденные пороки сердца могут быть причиной 
обморочного состояния при физических нагрузках, 
что связано с увеличением сброса крови из правого 
в левый желудочек. 
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5# Тромбоэмболия легочной артерии нередко приводит 
к синкопальным состояниям, особенно при массовой 
эмболии, которая вызывает обструкцию более 50 % 
легочного кровотока. Подобные ситуации встречают
ся после переломов или хирургических вмешательств 
на нижних конечностях и костях таза, при иммоби
лизации, длительном постельном режиме, при нали
чии недостаточности кровообращения и мерцатель
ной аритмии. 

6. Миксома предсердий и шаровидный тромб в левом 
предсердии у больных митральным стенозом также 
в ряде случаев могут быть причиной синкопальных 
состояний, которые обычно возникают при перемене 
положения тела. 

7. Тампонада сердца и повышение внутриперикарди-
ального давления затрудняют диастолическое напол
нение сердца, при этом уменьшается сердечный вы
брос и возникает синкопальное состояние. 

Нарушение ритма сердца 

. Б р а д и к а р д и я . Дисфункция синусового узла прояв
ляется выраженной синусовой брадикардией и так на
зываемыми паузами — периодами отсутствия зубцов на 
ЭКГ, во время которых отмечается асистолия. Критери
ями дисфункции синусового узла при суточном монито-
рировании ЭКГ считаются синусовая брадикардия с ми
нимальной ЧСС в течение суток менее 30 в 1 мин (или 
менее 50 в 1 мин в дневное время) и синусовые паузы 
продолжительностью более 2 с. 

Органическое поражение миокарда предсердий в обла
сти расположения синусового узла обозначается как син
дром слабости синусового узла. 

Атриовентрикулярная блокада II и III степени может 
быть причиной синкопальных состояний при возникно
вении асистолии продолжительностью 5-10 с и более 
при внезапном урежении ЧСС до 20 в 1 мин и меньше. 
Классическим примером синкопальных состояний арит-
м
ического генеза являются приступы Адамса — Сто-

Нса — Морганьи. 
Данные, полученные в последние годы, выявили, что 

брадиаритмии даже при наличии синкопальных состоя
ний редко являются причиной внезапной смерти. В боль-
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шинстве случаев причиной внезапной смерти являются 
желудочковые тахиаритмии или инфаркт миокарда. 

Тахиаритмии 

Обморочные состояния наблюдаются при пароксизмаль-
ных тахиаритмиях. При наджелудочковых тахиаритми-
ях синкопы возникают обычно при ЧСС более 200 в 
1 мин, чаще всего в результате мерцательной аритмии 
у больных синдромом перевозбуждения желудочков. 

Наиболее часто синкопальные состояния наблюдаются 
при желудочковой тахиаритмии типа «пируэт» или 
«пляска точек», когда на ЭКГ регистрируются волнооб
разные изменения полярности и амплитуды желудочко
вых комплексов. В межприступном периоде у таких 
больных отмечается удлинение интервала QT, который 
в части случаев может быть врожденным (более подроб
но — см. главу 13). 

Наиболее частой причиной внезапной смерти является 
именно желудочковая тахикардия, переходящая в фиб
рилляцию желудочков. 

Таким образом, кардиогенные причины занимают 
большое место в проблеме синкопальных состояний. Не
вролог должен всегда распознать даже минимальную 
вероятность наличия у больного синкопальных состоя
ний кардиогенной природы. 

Ошибочная оценка кардиогенного обморока как име
ющего неврогенную природу может привести к трагиче
ским последствиям. Поэтому высокий «индекс подозри
тельности» на возможность кардиогенной природы син
копов не должен оставлять невролога даже в тех случа
ях, когда больной получил поликлиническую консуль
тацию кардиолога и имеются результаты обычного ЭКГ-
исследования. При направлении больного на консульта
цию к кардиологу необходимо всегда четко сформулиро
вать цель консультации, обозначив те «сомнения», не
ясности клинической картины, которые вызывают подо
зрения на наличие у больного кардиогенной причины 
синкопальных состояний. 

Подозрение на наличие у больного кардиогенной при
чины синкопа могут вызвать следующие признаки: 
1. Кардиологический анамнез в прошлом или в послед

нее время (наличие ревматизма в анамнезе, после
дующее наблюдение и профилактическое лечение, 



НЕЙРОГЕННЫЕ ОБМОРОКИ 573 

наличие у больных жалоб со стороны сердечно-сосу
дистой системы, лечение у кардиолога и т.д.) . 

2. Поздний дебют синкопальных состояний (после 40-
50 лет). 

3. Внезапность утраты сознания без предсинкопальных 
реакций, особенно когда исключена вероятность ор
тостатической гипотензии. 

4. Ощущение «перебоев» в сердце в предсинкопальном 
периоде, что может свидетельствовать об аритмиче
ском генезе синкопальных состояний. 

5. Связь возникновения обмороков с физической на
грузкой, прекращением физической нагрузки и пе
ременой положения тела. 

6. Длительность эпизодов потери сознания. 

7. Цианоз кожных покровов в периоде утраты сознания 
и после него. 

Наличие этих и других косвенных симптомов должно 
вызвать у невролога подозрение на возможный кардио-
генный характер синкопального состояния. 

Исключение кардиогенной причины синкопальных со
стояний имеет большое практическое значение в связи 
с тем, что этот класс синкопов является наиболее про
гностически неблагоприятным в связи с большим рис
ком наступления внезапной смерти. 

Синкопальные состояния при сосудистых поражениях 
мозга 

Кратковременные потери сознания у пожилых людей 
встречаются чаще всего в связи с поражением (или 
^Давлением) сосудов, снабжающих головной мозг. Важ
ной особенностью обморочных состояний в этих случаях 
являются значительно редкие изолированные синкопы 
без сопутствующей неврологической симптоматики. Тер
кин «синкоп» в данном контексте опять-таки в доста
точной степени условен. По существу речь идет о пре
ходящем нарушении мозгового кровообращения, одним 
из признаков которого является потеря сознания (обмо-
Рокоподобная форма преходящего нарушения мозгового 
кровообращения). 

Специальные исследования вегетативной регуляции у 
таких больных позволили установить, что вегетативный 
Профиль у них идентичен таковому у обследуемых; по-
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видимому, это указывает на иные, преимущественно 
«невегетативные» механизмы патогенеза данного класса 
нарушений сознания. 

Наиболее часто потеря сознания встречается при по
ражении магистральных сосудов — позвоночных и сон
ных артерий. 

С о с у д и с т а я в е р т е б р о б а з и л я р н а я н е д о с т а
т о ч н о с т ь является наиболее частой причиной син
копальных состояний у больных сосудистыми заболева
ниями. Чаще всего причинами поражения позвоночных 
артерий являются атеросклероз или процессы, приво
дящие к компрессии артерий (остеохондроз), деформи
рующий спондилез, аномалии развития позвонков, 
спондилолистез шейного отдела позвоночника. Большое 
значение имеют аномалии развития сосудов вертеброба-
зилярной системы. 

Клиническая особенность возникновения синкопов — 
внезапное развитие обморочного состояния вслед за дви
жением головы в стороны (синдром Унтерхарнштейдта) 
или назад (синдром «Сикстинской капеллы»). Предсин-
копальный период может отсутствовать или быть очень 
коротким; возникают выраженное головокружение, боль 
в шее и затылке, выраженная общая слабость. У больных 
во время синкопального состояния или после синкопа 
могут наблюдаться признаки стволовой дисфункции, лег
кие бульварные нарушения (дисфагия, дизартрия), птоз, 
диплопия, нистагм, атаксия, чувствительные наруше
ния. Пирамидные расстройства в виде легких геми- или 
тетрапарезов встречаются редко. Вышеуказанные при
знаки могут в виде микросимптомов сохраниться и в 
межприступном периоде, во время которого часто преоб
ладают признаки вестибулярно-стволовой дисфункции 
(неустойчивость, головокружение, тошнота, рвота). 

Важной особенностью вертебробазилярных синкопов 
является их возможное сочетание с так называемыми 
дропп-атаками (внезапное снижение постурального тону
са и падение больного без потери сознания). При этом 
падение больного не обусловлено ни головокружением, 
ни ощущением неустойчивости. Больной падает при аб
солютно ясном сознании. 

Вариабельность клинических проявлений, двусторон-
ность стволовых симптомов, альтерация неврологиче-
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сКях проявлений в случаях односторонних сопутствую
щих синкопу неврологических знаков, наличие других 
признаков сосудистой мозговой недостаточности наряду 
с результатами параклинических методов исследования 
(ультразвуковая допплерография, рентгенография позво
ночника, ангиография) — все это позволяет поставить 
правильный диагноз. 

С о с у д и с т а я н е д о с т а т о ч н о с т ь в б а с с е й н е 
с о н н ы х а р т е р и й (чаще всего в результате окклю
зии) в ряде случаев может привести к потере сознания. 
Кроме того, у больных отмечаются эпизоды нарушения 
сознания, которые описываются ими ошибочно как го
ловокружение. Существенным является анализ миндро-
мального «окружения», которое имеется у больных. 
Наиболее часто наряду с потерей сознания у больного 
наблюдаются преходящие гемипарезы, гемигипестезии, 
гемианопсии, эпилептические припадки, головная боль 
и т.д. 

Ключевым для диагностики является ослабление 
пульсации каротидной артерии на противоположной па
резу стороне (асфигопирамидный синдром). При прижа
тии противоположной (здоровой) сонной артерии очаго
вые симптомы нарастают. Как правило, поражение сон
ных артерий редко встречается изолированно и чаще 
всего сочетается с патологией позвоночных артерий. 

Важно отметить, что кратковременные эпизоды поте
ри сознания могут встречаться при гипертонической и 
гипотонической болезнях, мигрени, инфекционно-аллер-
гических васкулитах. Г.А.Акимов и соавт. (1987) вы
делили подобные ситуации и обозначили их как «дис-
Циркуляторные синкопальные состояния». 

Потеря сознания у пожилых людей, наличие сопут
ствующих неврологических проявлений, данные пара
клинического исследования, указывающие на патологию 
сосудистой системы мозга, наличие признаков дегенера
тивных изменений шейного отдела позвоночника позво
ляют неврологу расценить природу синкопальных состо
яний как связанную преимущественно с церебрально-
с
°судистыми механизмами в отличие от синкопов, при 

которых ведущими патогенетическими механизмами 
являются нарушения в звеньях вегетативной нервной 
системы (см. табл. 15). 
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Л е ч е н и е синкопальных состояний. Все лечебные ме
роприятия при синкопальных состояниях разделяются 
на две части: проводимые во время приступа и прово
димые вне приступов потери сознания, причем послед
ний вариант в практике неврологов встречается значи
тельно чаще. 

Лечение синкопального пароксизма нередко ограничи
вается приданием больному горизонтального положения, 
особенно в условиях, когда это затруднительно, — в тол
пе, в телефонной будке и т.д. (описаны даже случаи с 
летальным исходом от простого обморока в связи с невоз
можностью падения больного или принятия им горизон
тального положения). Необходимо также обеспечить до
ступ свежего воздуха или вынести больного из помещения 
с резко выраженным загрязненным воздухом, сохраняя 
горизонтальное положение; надо расстегнуть больному во
ротник, ремень или устранить другие затрудняющие сво
бодное дыхание и кровообращение препятствия, прово
дить легкий общий массаж тела. Применяют также сред
ства рефлекторного воздействия на центры дыхания и 
сердечно-сосудистой регуляции: вдыхание паров наша
тырного спирта, обрызгивание лица холодной водой. 

Отсутствие эффекта от ̂ указанных выше мероприятий 
требует проведения ряда неотложных мер. При резком 
падении артериального давления вводят симпатикотони-
ческие средства: 1 % раствор мезатона, 5 % раствор 
эфедрина. Непрямой массаж сердца, назначение 0,1 % 
раствора сульфата атропина применяют при выражен
ном гиперпарасимпатическом компоненте в структуре 
обморока с замедлением или даже остановкой сердечной 
деятельности. Если речь идет о нарушении сердечного 
ритма при кардиогенных обмороках (мерцательная арит
мия), вводят антиаритмические средства. 

Лечение больных с синкопальными состояниями в 
межприступном периоде — частая и привычная ситуа
ция в неврологической практике. Важнейшее значение 
для эффективности лечения имеет точная диагностика с 
выяснением тех конкретных патогенетических механиз
мов, которые лежат в основе тех или иных синкопов. 

В качестве недифференцированного лечения практиче
ски всех нейрогенных синкопальных состояний высту
пает терапия, направленная на снижение степени ней-
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рососудистой возбудимости и реактивности, повышение 
психической и вегетативной устойчивости, повышение 
общего тонуса организма. В связи с этим представляется 
важной и необходимой коррекция облигатного для всех 
вариантов обморочных состояний психовегетативного 
синдрома той или иной степени выраженности. Для 
простого (вазодепрессорного) обморока подобная коррек
ция является по существу патогенетической терапией. 

Средства, применяемые для лечения вегетативных па
роксизмов, отражены в соответствующем разделе руко
водства. Здесь мы их лишь перечислим. 

Коррекция психических нарушений осуществляется 
путем психотерапии, направленной на разъяснение боль
ному связи его обмороков с наличием у него эмоцио
нальной и вегетативной дисфункции; проводятся также 
мероприятия, направленные на решение психологиче
ских проблем личности, снижение уровня тревожности 
и т. д. Психотропная терапия включает назначение пре
паратов в зависимости от структуры имеющихся синд
ромов психических (чаще всего невротических) рас
стройств. Коррекция тревожных нарушений требует на
значения транквилизаторов — седуксена, реланиума, фе-
назепама, элениума, грандаксина и др. Особенно хорошо 
зарекомендовал себя в последнее время антелепсин (по 
1 мг 3-4 раза в день в течение 1-1,5 мес ) . Антидепрес
санты (амитриптилин, пиразидол, азафен, инказан) по
казаны при наличии у больных отчетливых, а также 
скрытых депрессивных расстройств, чаще всего сочета
ющихся с тревожными проявлениями. При выражен
ных тревожно-ипохондрических нарушениях назначают 
Нейролептики (сонапакс, френолон, эглонил). Дозы ука-
За

нных психотропных препаратов зависят от выражен
ности аффективных нарушений. Длительность приема 
чаще всего 2-3 мес. 

Важное значение имеет коррекция повышенной нерв
но-мышечной возбудимости (тетанический синдром), ко
торая встречается у 80 % больных с различными фор
мами синкопальных состояний (см. раздел 4.4). 

В качестве общеукрепляющих средств назначают ви
тамины группы В, сосудистые препараты и ноотропы. 

Вегетативная коррекция достигается двумя способами. 
Первый — проведение специальных дыхательных уп-

1
9-Ч052 
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ражнений для повышения вегетативной устойчивости 
Такие упражнения показаны не только при гипервенти
ляционных расстройствах, но и во всех случаях, когда 
вегетативная дисфункция играет важную роль в генезе 
синкопальных состояний (подробно техника и приемы 
дыхательной регуляции вегетативных расстройств отра
жены в разделе 4.4). 

Второй способ коррекции вегетативных нарушений —-
назначение вегетотропных средств. Чаще всего это пре
параты типа беллоида (белласпон, беллатаминал), р-ад-
реноблокаторы (анаприлин, обзидан) в небольших дозах 
(по 10 мг 2-3 раза в сутки) при отсутствии выраженных 
вагальных нарушений, комбинированные а- и (3-адре-
ноблокаторы (пирроксан) и др. При снижении активно
сти симпатоадреналовой системы и преобладании пара
симпатических реакций могут быть применены такие 
средства, как сиднокарб, кофеин, аскорбиновая кислота, 
препараты белладонны. Важным «регулятором» вегета
тивных функций является определенный, скорректиро
ванный образ жизни больного: необходим достаточный 
удельный вес его физической активности (гимнастика, 
плавание и другие гидропроцедуры, прогулки, бег, лы
жи и т.д.) . 

Помимо психовегетативной коррекции, большое значе
ние имеет лечение ряда фоновых и сопутствующих синко
пам проявлений: вестибулярной дисфункции, аллергиче
ской настроенности, сосудистой церебральной дисфунк
ции, нейроэндокринных (гипоталамических) нарушений, 
резидуальных неврологических проявлений, остеохонд
роза позвоночника, соматических и других заболеваний. 

Лечение ортостатических обмороков подробно изложе
но в разделе 4.10. Терапия синкопальных состояний У 
больных с гипервентиляционными проявлениями во 
многом зависит от выяснения ведущего патогенетическо
го звена. Коррекция гипервентиляционных расстройств 
подробно рассматривается в соответствующем разделе. 

Лечение синкопальных состояний у больных с гипер-
сенситивностью каротидного синуса заключается в на
значении больным холино- и симпатиколитиков, прове
дении блокады синуса электрофорезом с новокаином, 
рентгенотерапии, хирургических мероприятий (деприва-
ция синуса, периартериальное отслаивание и т.д.). В 
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практике кардиохирургии при кардиальной форме син
дрома каротидного синуса применяют имплантацию 
больным кардиостимуляторов — водителей ритма. 

В терапии кашлевых синкопов наряду с лечением 
основного соматического заболевания большое значение 
имеет устранение причин, непосредственно вызывающих 
кашель (например, курение), назначение противокашле-
вых средств и т.д. Играет роль нормализация массы 
тела больного при ее избыточности. 

Лечение синкопальных состояний, возникающих при 
глотании, заключается в проведении терапевтических 
мероприятий, направленных на устранение патологии 
пищевода, и назначении препаратов атропинового дей
ствия. Показано также назначение вегетотропных 
средств. 

В случае никтурических обмороков требуется выде
лить ведущий патогенетический механизм, учитывая их 
полифакторный патогенез. В случае усиленных вагаль-
ных тенденций применяют препараты, повышающие 
симпатический тонус (см. выше). 

Лечение языкоглоточной невралгии, сочетающейся с 
синкопальными состояниями, состоит в назначении про-
тивосудорожных препаратов (карбамазепин, пикнолеп-
син, суксилен, триметин, валыгроат натрия и их комби-
Нации). В случае фармакологической резистентности по
казано оперативное вмешательство — перерезка нерва на 
Шее или в задней черепной ямке. 

При гипогликемических синкопальных состояниях 
лечение направлено на основное заболевание, которое 
является причиной гипогликемии. При выраженных 
признаках психовегетативного синдрома проводят соот
ветствующую коррекцию для его редукции. 

Синкопальные состояния истерической природы тре
буют выяснения ведущего звена патогенеза: является ли 
Нарушение сознания выражением истерического псевдо
синкопа либо это результат осложненной конверсии. Вы
яснение данного вопроса позволит провести более целе
направленную терапию, в структуру которой, помимо 
Необходимой массированной психотерапии, следует 
включать приемы дыхательной регуляции, назначение 
Психотропных и вегетотропных препаратов. 
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БОЛЕЗНЬ РЕЙНО 

Болезнь Рейно занимает ведущее место среди 
группы вегетативно-сосудистых заболеваний дистальных 
отделов конечностей. 

Данные о распространенности феномена Рейно (ФР) 
противоречивы. Одно из самых больших популяцион-
ных исследований показало, что ФР наблюдается у 21 % 
женщин и 16 % мужчин. Среди профессий, где повышен 
риск заболевания вибрационной болезнью, этот процент 
в два раза выше. 

ФР встречается в разных климатических условиях. Он 
наиболее редок в странах с жарким, постоянным кли
матом. Нечасты сообщения о данном заболевании и сре
ди северян. ФР наиболее распространен в средних ши
ротах, в местах с влажным умеренным климатом. 

Наследственная предрасположенность при болезни 
Рейно (БР) невелика — около 4 %. 

В классической форме симптомокомплекс Рейно про
текает в виде приступов, состоящих из трех фаз: 1) по-
бледнение и похолодание пальцев рук и ног, сопро
вождающееся болью; 2) присоединение синюшности и 
усиление боли; 3) покраснение конечностей и стихание 
боли. Подобный симптомокомплекс принято обозначать 
как феномен Рейно (ФР). Все случаи патогномоничного 
сочетания симптомов первичного заболевания с физи
ческими признаками ФР обозначаются как синдром 
Рейно (CP). 

Как показали клинические наблюдения, описанный 
М. Raynaud симптомокомплекс не всегда является само
стоятельным заболеванием (идиопатическим): он может 
встречаться и при целом ряде заболеваний, различаю
щихся по этиологии, патогенезу и клиническим прояв
лениям. Описанное М. Raynaud заболевание стало рас
цениваться как идиопатическая форма, т.е. болезнь 
Рейно (БР). 

Среди многочисленных попыток классификации раз
нообразных форм синдромов Рейно наиболее полной яв
ляется созданная L. и P. Langeron, L. Croccel в 1959 г. 
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зтиопатогенетическая классификация, которая в совре
менной интерпретации выглядит следующим образом: 

1. Локальное происхождение ФР (пальцевые артерии
ты, артериовенозные аневризмы сосудов пальцев 
кистей и стоп, профессиональная и другая травмати-
зация). 

2. Регионарное происхождение ФР (шейные ребра, син
дром передней лестничной мышцы, синдром резкого 
отведения руки, поражение межпозвоночного диска). 

3. Сегментарное происхождение ФР (артериальная сег
ментарная облитерация, которая может вызвать 
вазомоторные расстройства в дистальных отделах 
конечностей). 

4. ФР в сочетании с системным заболеванием (артери
ит, артериальная гипертензия, первичная легочная 
гипертензия). 

5. ФР при недостаточном кровообращении (тромбофле
биты, травмы вен, сердечная недостаточность, ангио-
спазм мозговых сосудов, спазм сосудов сетчатки). 

6. Поражения нервной системы (конституциональная 
акродиния, сирингомиелия, рассеянный склероз). 

7. Сочетание ФР с нарушениями пищеварения (функ
циональные и органические заболевания пищевари
тельного тракта, язва желудка, колит). 

8. ФР в сочетании с эндокринными нарушениями (ди-
энцефально-гипофизарные нарушения, опухоли над
почечников, гиперпаратиреоз, базедова болезнь, кли
мактерическая менопауза, а также менопауза в ре
зультате лучевой терапии и хирургического вмеша
тельства). 

9. ФР при нарушении кроветворения (врожденная 
спленомегал ия). 

10. ФР при криоглобулинемии. 

11. ФР при склеродермии. 

12. Идиопатический ФР (истинная БР). 

В дальнейшем данная классификация дополнялась 
Некоторыми выделенными клиническими формами при 
Ревматическом поражении, гормональной дисфункции 
(гипертиреоидизм, постклимактерический период, дис-
Плазия матки и яичников и т. д.), при некоторых формах 
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профессиональной патологии (вибрационная болезнь), 
осложнениях после приема вазоконстрикторных лекар
ств периферического действия, таких, как эрготамин, 
(J-адреноблокаторы, широко используемых для лечения 
артериальной гипертензии, стенокардии и других забо
леваний и способных вызывать приступы ФР у лиц с 
соответствующей предрасположенностью. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Средний возраст начала 
ФР — второе десятилетие жизни. Описаны случаи ФР у 
детей 10-14 лет, примерно половина из которых имела 
наследственную обусловленность. В некоторых случаях 
ФР возникает вслед за эмоциональным стрессом. Начало 
ФР после 25 лет, особенно у лиц, не имевших ранее 
признаков нарушений периферического кровообраще
ния, повышает вероятность наличия какого-либо пер
вичного заболевания. Редко, обычно после тяжелых пси
хических потрясений, эндокринных перестроек, заболе
вание может возникать у лиц 50 лет и старше. ФР 
встречается у 5-10% обследуемых в популяции. 

Среди больных, страдающих ФР, значительно преоб
ладают женщины (соотношение женщин и мужчин 
5 :1 ) . 

Среди факторов, провоцирующих возникновение при
ступов ФР, главным является воздействие холодом. У 
некоторых людей с индивидуальными особенностями пе
риферического кровообращения даже недлительные эпи
зодические воздействия холода и влажности могут вы
звать ФР. Частой причиной возникновения приступов 
ФР служат эмоциональные переживания. Существуют 
данные, свидетельствующие о том, что примерно у Уъ 
больных ФР имеет психогенную природу. Иногда это 
заболевание возникает в результате воздействия целого 
комплекса факторов (холодное воздействие, хронический 
эмоциональный стресс, эндокринно-обменные наруше
ния). Конститзщионально-наследственные и приобретен
ные особенности вегетативно-эндокринной системы яв
ляются тем фоном, который способствует более легкому 
возникновению ФР. Прямая наследственная обусловлен
ность невелика — 4,2 %. 

Самым ранним симптомом заболевания является по
вышенная зябкость пальцев — чаще рук, к которой за
тем присоединяются побледнение концевых фаланг и 
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боль в них с элементами парестезии. Указанные рас
стройства имеют пароксизмальный характер и-по окон
чании приступа исчезают полностью. Распределение пе
риферических сосудистых расстройств не имеет строгой 
закономерности, однако чаще это П-Ш пальцы кистей 
и первые 2-3 пальца стоп. Больше других в процесс 
вовлечены дистальные отделы рук и ног, значительно 
реже другие участки тела — мочки ушей, кончик носа. 

Длительность приступов различная: чаще — несколь
ко минут, реже — несколько часов. 

Перечисленные симптомы характерны для так назы
ваемой I стадии БР. В следующей стадии появляются 
ясалобы на приступы асфиксии, вслед за которыми 
могут развиваться трофические нарушения в тканях: 
отечность, повышенная ранимость кожи пальцев. Ха
рактерными особенностями трофических расстройств 
при БР являются их локальность, ремиттирующее тече
ние, закономерное развитие с концевых фаланг. Послед
няя, трофопаралитическая, стадия характеризуется усу
гублением перечисленных симптомов и преобладанием 
дистрофических процессов на пальцах рук, лице и паль
цах ног. 

Течение заболевания медленно прогрессирующее, 
однако независимо от стадии заболевания возможны 
случаи обратного развития процесса — при наступлении 
климактерического периода, беременности, после родов, 
изменения климатических условий. 

Описанные стадии развития заболевания характерны 
Для вторичного ФР, где темпы прогрессирования опре
деляются клинической картиной первичного страдания 
(чаще это системные болезни соединительной ткани). 
Течение же первичного ФР (болезни Рейно), как прави
ло, стационарное. 

Частота расстройств нервной системы у больных с ФР 
велика, при идиопатической форме она достигает 60 %. 
Как правило, выявляется значительное число жалоб не
вротического круга: головная боль, ощущение тяжести 
в голове, боль в спине, конечностях, частые нарушения 
сна. Наряду с психогенной головной болью свойственна 
Приступообразная сосудистая головная боль. Мигреноз-
Иые приступы встречаются у 14-24% больных. 

В 9% случаев отмечается артериальная гипертензия. 
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Приступообразная боль в области сердца носит функци
ональный характер и не сопровождается изменениями 
на ЭКГ (кардиалгии). 

Несмотря на значительное число жалоб на повышен
ную чувствительность предплечий, пальцев кистей и 
стоп к холоду, частоту ощущений зуда, жжения и дру
гих парестезии, объективные расстройства чувствитель
ности у больных с идиопатической формой заболевания 
встречаются крайне редко. 

Многочисленные исследования идиопатической формы 
БР показали полную проходимость магистральных сосу
дов, в связи с чем трудно объяснимыми остаются тя
жесть и частота судорожных кризов артериолокапилля-
ров в дистальных участках конечностей. Осциллография 
лишь демонстрирует повышение тонуса сосудов, глав
ным образом, кистей и стоп. 

Продольная сегментарная реография конечностей вы
являет два типа изменений: 1) в стадии компенсации — 
заметное повышение сосудистого тонуса; 2) в стадии де
компенсации — чаще всего значительное снижение то
нуса мелких артерий и вен. Пульсовое кровенаполнение 
снижается в пальцах кистей и стоп в период ишемиче
ского приступа с явлениями затруднения венозного от
тока. 

Д и а г н о з . При исследовании больных с ФР следует 
прежде всего установить, не является ли феномен кон
ституциональной особенностью периферической цирку
ляции, т .е . нормальной физиологической реакцией под 
воздействием холода разной интенсивности. У многих 
людей она включает однофазное побледнение пальцев 
рук или ног. Эта реакция подвергается обратному раз
витию при согревании и почти никогда не прогрессирует 
до цианоза. Между тем у пациентов с истинным ФР 
обратное развитие вазоспазма затруднено и часто длится 
дольше, чем применение воздействующего стимула. 

Наибольшие трудности представляет дифференциаль
ный диагноз между идиопатической формой заболевания 
и вторичным СР. 

Диагностика идиопатической формы заболевания ос
новывается на пяти главных критериях, сформулиро
ванных E.Ellen, W.Brown в 1932 г.: 1) продолжитель
ность заболевания не менее 2 лет; 2) отсутствие заболе-
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ваний, вторично вызывающих CP; 3) строгая симмет
ричность сосудистых и трофопаралитических симпто
мов; 4) отсутствие гангренозных изменений кожи паль
цев; 5) эпизодическое появление приступов ишемии 
пальцев под влиянием охлаждения и эмоциональных 
переживаний. 

Однако даже при длительности заболевания более 
2 лет необходимо исключить системные заболевания 
соединительной ткани, а также другие наиболее частые 
причины вторичного СР. Поэтому особое внимание дол-
ясно быть привлечено к выявлению таких симптомов, 
как истончение концевых фаланг, множественные дли
тельно не заживающие ранки на них, затруднения от
крывания рта и глотания. При наличии такого симпто-
мокомплекса следует прежде всего думать о возможном 
диагнозе системной склеродермии. Для системной крас
ной волчанки характерны бабочкообразная эритема на 
лице, повышенная чувствительность к солнечному свету, 
выпадение волос, симптомы перикардита. Сочетание ФР 
с сухостью слизистых оболочек глаз и полости рта ха
рактерно для синдрома Съегрена. Кроме того, больные 
должны быть опрошены с целью выявления в анамнезе 
данных о применении препаратов типа эрготамина и 
длительного лечения Р-адреноблокаторами. У мужчин 
старше 40 лет со снижением периферического пульса 
необходимо выяснить, курят ли они, для установки 
возможной связи ФР с облитерирующим эндартериитом. 
Для исключения профессиональной патологии обяза
тельны анамнестические данные о возможности работы 
с вибрирующими инструментами. 

Практически во всех случаях первичного обращения 
пациента к врачу приходится проводить дифференци
альный диагноз между двумя наиболее частыми его 
формами — идиопатической и вторичной при системной 
склеродермии. Наиболее достоверным методом наряду с 
Детальным клиническим анализом является применение 
Метода вызванных кожных симпатических потенциалов 
(ВКСП), который позволяет практически в 100% раз
граничить эти два состояния. У больных с системной 
склеродермией эти показатели практически не отлича
ются от нормальных. В то время как у больных БР 
отмечается резкое удлинение латентных периодов и сни-
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жение амплитуд ВКСП в конечностях, более грубо пред
ставленное на руках. 

Сосудисто-трофические феномены в конечностях 
встречаются в различных клинических вариантах. Фе
номен акропарестезий в более легкой форме (форма 
Шульце) и более тяжелой, распространенной, с явлени
ями отека (форма Нотнагеля) ограничивается субъектив
ными расстройствами чувствительности (ползание мура
шек, покалывание, онемение). Состояния постоянного 
акроцианоза (акроасфиксия Кассирера, местная симпа
тическая асфиксия) могут усугубляться и протекать с 
явлениями отечности, легкой гипестезии. Многочислен
ны клинические описания ФР в зависимости от локали
зации и распространенности ангиоспастических рас
стройств (феномен «мертвый палец», «мертвая рука», 
«стопа шахтера» и др.). Большинство этих синдромов 
объединены рядом общих черт (пароксизмальность, воз
никновение под воздействием холода, эмоциональных 
нагрузок, сходный характер течения), что позволяет 
предполагать у них единый патофизиологический меха
низм и рассматривать их в рамках единого ФР. 

П а т о г е н е з . Патофизиологические механизмы, лежа
щие в основе возникновения приступов ФР, до конца не 
выяснены. M.Raynaud считал причиной описанного им 
заболевания «гиперреактивность симпатической нервной 
системы». Предполагается также, что это результат ло
кального дефекта (local-fault) периферических сосудов 
пальцев. Прямых доказательств верности одной из этих 
точек зрения нет. Последнее предположение имеет оп
ределенные основания в свете современных представле
ний о сосудистых эффектах простагландинов. Показано, 
что при ФР происходит снижение синтеза эндотелиаль-
ного простациклина, сосудорасширяющее действие кото
рого не вызывает сомнений при лечении больных с ФР 
различной этиологии. 

В настоящее время установленным является факт из
менения реологических свойств крови у больных, стра
дающих ФР, особенно в период приступа. Непосредст
венная причина увеличения вязкости крови в этих слу
чаях не выяснена: это может быть следствием как из
менения концентрации плазменного фибриногена, так и 
деформации красных кровяных клеток. Подобные состо-
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яния возникают при криоглобулинемии, при которой 
связь между нарушением преципитации протеинов на 
холоде, увеличением вязкости крови и клиническими 
проявлениями акроцианоза несомненна. 

В то же время существует предположение о наличии 
ангиоспазмов мозговых, коронарных и мышечных сосу
дов при ФР, проявлением которых служат частые голов
ные боли, приступы стенокардии, и мышечной астении. 
Связь клинических проявлений нарушений перифериче
ского кровообращения с возникновением и течением 
эмоциональных расстройств подтверждается изменением 
пальцевого кровотока в ответ на эмоциональный стресс, 
влиянием тревожных эмоциональных состояний на кож
ную температуру как у больных с ФР, так и у здоровых 
людей. Существенное значение при этом имеет состоя
ние неспецифических систем мозга, что было показано 
многочисленными исследованиями ЭЭГ в различных 
функциональных состояниях. 

В целом само по себе наличие клинических призна
ков, таких, как пароксизмальность, симметричность, 
зависимость клинических проявлений от различных 
функциональных состояний, роль эмоционального фак
тора в провокации приступов ФР, некоторая биоритмо
логическая зависимость, фармакодинамический анализ 
заболевания, позволяет с достаточным основанием под
разумевать участие церебральных механизмов в патоге
незе этого страдания. 

При БР показано нарушение интегративной деятель
ности мозга (с помощью исследования сверхмедленной, 
а также вызванной активности мозга), проявляющееся 
рассогласованием специфических и неспецифических 
процессов соматической афферентации, различных уров
ней процессов переработки информации, механизмов не
специфической активации). 

Анализ состояния вегетативной нервной системы при 
BP специальными методами, позволяющими изби
рательно анализировать сегментарные ее механизмы, 
выявил лишь при идиопатической форме заболевания 
факты, свидетельствующие о недостаточности механиз
мов симпатической сегментарной регуляции кардиова
скулярной и судомоторной деятельности. Наличие недо
статочности симпатических влияний в условиях вазо-
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спастических расстройств позволяет предполагать, что 
имеющийся симптомокомплекс является следствием 
вазоспазма, как феномена постденервационной гипер
чувствительности. Последний, очевидно, имеет компен
саторно-предохранительное значение для обеспечения 
достаточного уровня периферического кровотока и, как 
следствие этого, сохранности вегетативно-трофических 
функций при БР. Значение этого компенсаторного фак
тора особенно наглядно видно при сопоставлении с боль
ными системной склеродермией, где столь высок про
цент вегетативно-трофических нарушений. 

Л е ч е н и е больных с ФР представляет определенные 
трудности, связанные с необходимостью установления 
конкретной причины, вызвавшей синдром. В тех случа
ях, когда выявлено первичное заболевание, тактика 
ведения больных должна включать лечение основного 
заболевания и наблюдение соответствующего специали
ста (ревматолога, сосудистого хирурга, эндокринолога, 
дерматолога, кардиолога и др.). 

Большинство общепринятых методов относится к сим
птоматическим формам лечения, основанным на приме
нении общеукрепляющих, спазмолитических болеутоля
ющих и нормализующих гормональные функции 
средств. 

Специальной тактики ведения и лечения следует при
держиваться у больных с профессиональными и быто
выми вредностями, при этом прежде всего устраняют 
фактор, вызывающий эти расстройства (вибрация, холод 
и др.). 

В случаях идиопатической формы заболевания, когда 
первичный ФР вызывается только холодом, влажностью 
и эмоциональными нагрузками, исключение этих фак
торов может привести к облегчению приступов ФР. Ана
лиз клинических наблюдений результатов длительного 
приема различных групп сосудорасширяющих средств 
свидетельствует о недостаточной их эффективности и 
кратковременности клинического улучшения. 

Возможно применение дефибринирующей терапии как 
разновидности патогенетического лечения, но следует 
иметь в виду ее непродолжительный эффект; аналогич
ным действием обладает и плазмаферез, используемый 
в наиболее тяжелых случаях. 
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При некоторых формах заболевания, сопровождаю
щихся образованием необратимых трофических рас
стройств и выраженным болевым синдромом, значитель
ное облегчение приносит хирургическое лечение — сим-
патэктомия. Наблюдения за оперированными больными 
показывают, что возврат практически всех симптомов 
заболевания наблюдается через несколько недель. Темп 
нарастания симптоматики совпадает с развитием гипер
чувствительности денервированных структур. С этих по
зиций становится понятным, что применение симпатэк-
томии вообще не является оправданным. 

В последнее время расширился круг применяемых 
средств периферической вазодилатации. Успешным яв
ляется использование блокаторов кальция (нифедипин) 
при первичном и вторичном ФР в связи с их действием 
на микроциркуляцию. Длительное применение блокато
ров кальция сопровождается достаточным клиническим 
эффектом. 

Определенный интерес с патогенетической точки зре
ния представляет применение больших доз циклоокис-
ных ингибиторов (индометацин, аскорбиновая кислота) 
с целью коррекции нарушений периферической цирку
ляции. 

Учитывая частоту и выраженность психовегетативных 
расстройств при БР, особое место в терапии этих боль
ных занимает психотропная терапия. Среди препаратов 
этой группы показаны транквилизаторы с анксиолити-
ческим действием (тазепам), трициклические антидеп
рессанты (амитриптилин) и селективные серотониновые 
антидепрессанты (метансерин). 

К настоящему времени сложились и некоторые новые 
аспекты терапии больных с ФР. С помощью биологиче
ской обратной связи больным удается контролировать и 
поддерживать на определенном уровне кожную темпера
туру. Особый эффект у больных с идиопатическим ФР 
Дают аутогенная тренировка и гипноз. 



ГЛАВА 12 

ЭРИТРОМЕЛАЛГИЯ 

Эритромелалгия относится к редким заболевани
ям. Первое упоминание о синдроме относится к 1943 г., 
когда Graves описал пароксизмы внезапно возникающих 
болей и жара в стопах. Первое описание эритромелалгии 
как самостоятельного заболевания дано в 1872 г. Weir 
Mitchell. 

В настоящее время выделяют эритромелалгию как 
самостоятельное заболевание и как синдром при различ
ных первичных заболеваниях: а) неврологических — си-
рингомиелия, спинная сухотка, рассеянный склероз, де
формирующие заболевания позвоночника, нейроваску-
лярные проявления остеохондроза позвоночника, по
следствия травматических повреждений; б) соматиче
ских — гипертоническая болезнь, микседема, болезни 
крови, хронические артериальные окклюзии; в) как ре
зультат травм, обморожений, перегревания. Вторичный 
синдром эритромелалгии встречается несколько чаще и 
в легкой форме может сопровождать эндартериит, фле-
битические состояния, диабет и многие другие, в основ
ном сосудистые заболевания, а также как третья фаза 
болезни Рейно. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Основным клиническим 
симптомом первичной эритромелалгии являются паро
ксизмы жгучих болей, которые обостряются в летнее 
время, жаркую погоду, ночью от пребывания в теплой 
постели. Вначале боль возникает липы» по вечерам и 
продолжается всю ночь, впоследствии она может длить
ся в течение суток. Обыкновенно поражается большой 
палец или пятка, затем боль распространяется на подо
шву, тыл стопы и даже голень. Заболевание может 
поражать и другие участки тела (мочка уха, кончик 
носа и др.). Чем длиннее анамнез, тем больше зона 
поражения. Первичный эритромелалгический феномен 
почти всегда бывает двусторонним, симметричным, хотя 
процесс может начинаться с одной конечности, распро
страняясь затем на вторую. При объективном исследо-
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ваяии обнаруживаются чувствительные расстройства ча
ще в виде локальных участков гиперестезии. 

Течение эритромелалгии характеризуется болевыми 
приступами (эритромелалгический криз), которые про
должаются от нескольких часов до нескольких дней. 
Мучительная жгучая боль во время приступа настолько 
интенсивна, что может доводить больного до отчаяния. 
Пораженная конечность резко краснеет, приобретает ци-
анотичный оттенок, становится горячей на ощупь и 
влажной от пота, в редких случаях появляется уртикар-
ная сыпь. Кроме того, обычно отмечается умеренная 
отечность пораженных участков, в далеко зашедших 
стадиях может быть некроз. При этом пальцы колбооб-
разно утолщаются, появляются утолщение или атрофия 
кожи, ломкость и помутнение ногтей с обезображивани
ем конечности. 

Болевые ощущения могут стихать в горизонтальном 
положении и при применении холода, поэтому больные 
пытаются уменьшить боль, снимая обувь и теплые вещи 
или поднимая конечности вверх. И наоборот, при сто
янии и ходьбе, опускании ног, от тяжелой обуви боль 
усиливается. Болевой приступ может быть спровоциро
ван реактивной гиперемией, которая возникает при 
ходьбе, поэтому даже при начальных формах заболева
ния часто у больных возникает желание во время ходь
бы сбросить обувь и идти босыми ногами. 

Вне приступа больной не чувствует себя совершенно 
здоровым, так как мучительная боль во время приступа 
сопровождается выраженными эмоциональными рас
стройствами. Эритромелалгия как идиопатическая фор
ма несколько чаще наблюдается у мужчин, чем у жен
щин; болеют в основном лица молодого возраста. В 
редких случаях встречается стационарный тип течения 
заболевания. 

Вторичный синдром эритромелалгии характеризуется 
более легким течением. Интенсивность периферических 
сосудистых расстройств может быть различной: от пери
одически ощущаемого чувства жара в конечностях с 
преходящей гиперестезией и повышением температуры 
Кожи до развития классических эритромелалгических 
Кризов. Трофические нарушения, как правило, не столь 
выражены, как при первичной форме заболевания. Те-
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чение эритромелалгического феномена при этом зависит 
от течения основного заболевания. 

Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з . Возможной причиной 
заболевания считался периферический неврит, в связи с 
чем у некоторых больных путем резекции перифериче
ских нервов устранялись импульсы от пораженных 
нервных окончаний. Подобие эритромелалгического 
феномена наблюдалось у больных с поражением средин
ного нерва. В противоположность точке зрения о пери
ферическом происхождении болезни К. Degio считал, 
что это заболевание имеет центральное спинальное про
исхождение. Аналогичного мнения придерживались и 
другие исследователи. По их представлениям, в основе 
эритромелалгии лежит изменение серого вещества боко
вых и задних рогов спинного мозга, сопровождающееся 
параличом сосудодвигательных волокон. Подтверждени
ем этого явились наблюдения о развитии эритромелал
гического синдрома у больных с различными пораже
ниями спинного мозга. 

Феномен эритромелалгии объясняется поражением 
центров диэнцефальной (таламической и субталамиче-
ской) области и области вокруг III желудочка на осно
вании наблюдения за больными с патологией соответст
вующих областей мозга, у которых развился эритроме-
лалгоподобный синдром. 

Заболевание связывают также с поражением различ
ных уровней симпатической нервной системы. При этом 
подчеркивается связь проявлений эритромелалгии с бо
лезнью Рейно. Эти предположения подтверждаются на
блюдениями благополучного исхода эритромелалгиче
ского феномена, развившегося в картине третьей фазы 
феномена Рейно, который возникал после симпатэкто-
мии. 

Отрицая поражение нервной системы при эритроме
лалгии, некоторые авторы причиной развития заболева
ния считали различные изменения артериальной стенки. 
Описано сочетание эритромелалгии с болезнью Ослера —• 
Рандю (наследственная геморрагическая телеангиэкта-
зия). Показано, что и другие заболевания с первичным 
поражением сосудистых стенок нередко приводят к 
эритромелалгическим приступам. Описываются случаи 
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комбинированного заболевания эритромелалгии с поли-
цитемией (болезнь Вакеза). 

Существует мнение и о том, что эритромелалгии пред
ставляет собой вазомоторный невроз и может возникать 
у лиц с психическими особенностями. Наблюдали раз
витие эритромелалгии у детей, страдающих психозами. 
Сложились и некоторые гуморальные аспекты теории 
патогенеза эритромелалгии. Возникновение заболевания 
связывают с нарушением обмена серотонина, на что 
указывает облегчение состояния больных после приема 
резерпина и появления эритромелалгического синдрома 
при серотонинпродуцирующих опухолях. 

Первичное заболевание имеет самостоятельный пато
генез. К настоящему времени установлено, что патофи
зиологический механизм, приводящий к ангиопатиче-
ским расстройствам при эритромелалгии, связан с уси
ленным кровотоком через микроциркуляторное русло, 
особенно через артериовенозные анастомозы. Поток ар
териальной крови через микроскопические артериове
нозные связи на уровне прекапилляры — венулы оказы
вается по объему во много раз более мощным, чем по 
капиллярным трубкавд. В результате происходит значи
тельное повышение тканевой температуры. Кожа стано
вится горячей на ощупь и красной. Артериовенозные 
анастомозы богато иннервированы симпатическими нер
вами. Их растяжение усиленным потоком крови раздра
жает рецепторное поле, что может служить объяснением 
ясгучей боли. В результате физиологические импульсы 
с ангиорецепторов не возникают, вазоспастические реак
ции оказываются заторможенными, что, возможно, 
обусловлено поражением симпатических образований. 
Одновременно происходит усиленное потоотделение на 
пораженных участках, связанное как с повышением 
температуры, так и с нарушением симпатической иннер
вации. 

Согласно этим представлениям, расширение сосудов 
Наступает активно, а не пассивно. Холод является есте
ственным возбудителем вазоконстрикторов. Поэтому 
Применение холодового раздражителя купирует этот 
Приступ опять-таки активным возбуждением вазоконст-
Рикторов. 

Проведение пальцевой плетизмографии и капилляро-



594 ГЛАВА 12 

скопии ногтевого ложа обнаруживает увеличение потока 
крови в пораженной конечности на 20-25%, а при 
охлаждении здоровой и пораженной конечности разница 
в потоках крови становится еще более выраженной. Это 
также свидетельствует об усиленном кровотоке через 
артериовенозные анастомозы. На пораженной конечно
сти обнаружена значительно большая оксигенация ве
нозной крови. Исследования состава крови нередко об
наруживают повышение содержания эритроцитов, ге
моглобина. 

Патологоанатомические исследования при эритроме
лалгии немногочисленны. Были найдены изменения в 
клетках боковых рогов грудного отдела спинного мозга, 
отчасти в клетках основания заднего рога и небольшие 
изменения в задних корешках. Изменения в клетках 
боковых рогов I-HI грудных сегментов (утолщение кле
ток, отечность капсул, смещение их ядер к периферии) 
послужили основанием для выделения так называемого 
бокового (вегетативного) полиомиелита. 

Д и а г н о з и д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й д и а г н о з . 
Клиническая диагностика эритромелалгии должна осно
вываться на следующих симптомах: а) жалобы на при
ступообразную боль; характер боли пульсирующий, жгу
чий, продолжительность приступов от нескольких минут 
или часов до нескольких дней, межприступные периоды 
от 10-15 мин до нескольких недель и больше, иногда с 
постоянным нарастанием продолжительности приступа; 
зависимость болевого приступа от времени года, времени 
суток (чаще вечером, ночью), окружающей температу
ры, ношения теплой обуви, физического напряжения, 
положения конечности. Стихание боли от хождения по 
мокрому песку, снегу, холодных примочек со льдом и 
т.д.; б) первоначальная локализация боли: в I пальце, 
подошве, пятке с последующим распространением на 
всю стопу и дальше; в) симметричность поражения: ча
ще поражены нижние конечности, иногда все четыре 
конечности, реже только верхние конечности, редко дру
гие локализации; г) местные изменения: локальная ги
перемия, иногда с отеком, гипергидрозом; окраска кожи 
чаще всего синюшная, может быть с цианотичными 
пятнами, иногда мраморная. Никогда не бывает трофи
ческих язв. В некоторых случаях наблюдается гиперке-
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ратоз, пластинчатое наслоение эпидермиса с глубокими 
трещинами. 

При дифференциальной диагностике первичной и вто
ричной форм заболевания следует учитывать следующее: 

1. При вторичной форме: 

а) эритромелалгические кризы не бывают столь вы
раженными; 

б) как правило, анамнез заболевания короче, а воз
раст больных старше; 

в) более часто встречаются односторонние пораже
ния; 

г) боль и площадь поражения стационарные и с 
течением времени не прогрессируют; 

д) задается выявить основное страдание, лечение ко
торого приводит к значительному уменьшению 
проявлений эритромелалгии. 

2. При первичной форме: 

а) симптоматика более острая; 

б) возраст более молодой, анамнез заболевания мо
жет быть длительным; 

в) с течением времени симптоматика нарастает и 
увеличивается площадь поражения; 

г) чаще поражение симметричное; 

д) при самом тщательном клиническом обследова
нии не удается выявить заболевания, которое мо
жет вызвать проявления эритромелалгии. 

Существуют болезни периферического кровообраще
ния, проявляющиеся приступами, подобными эритроме
лалгии. До некоторой степени клиническая картина 
эритромелалгии и болезни Рейно противоположна. При 
болезни Рейно приступы наступают в холодное время, 
а
 эритромелалгические кризы — в жаркую погоду; 

болезнь Рейно проявляется сосудистыми спазмами, блед
ностью, похолоданием и онемением пальцев, эритро-
Мелалгия — активным расширением сосудов, переполне
нием их кровью, в результате чего возникают жар и 
йсг

Учая боль в пальцах. 
Имеются и другие феномены, сопровождающиеся па

тологическим расширением сосудов. Наиболее легкие 
с
Реди них — эритрозы, проявляющиеся склонностью к 
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покраснению кожи. В.М.Бехтерев описал акроэритро-
зы — безболезненные покраснения дистальных отделов 
рук. 

Появление болей при ходьбе часто служит поводом к 
постановке диагноза эндартериита. При этом следует 
учитывать, что эритромелалгия — это симметричное по
ражение, возникающее у лиц молодого возраста, при 
этом пульсация артерий бывает сохранена и не наблю
дается симптомов перемежающейся хромоты. 

Лихорадочные состояния, значительное повышение 
температуры пораженных участков конечностей, а так
же изменение картины крови нехарактерны для данного 
заболевания. Этим оно отличается от рожистого воспа
ления и флегмоны. Резкой болью и покраснением кожи 
эритромелалгия отличается от острого ограниченного 
отека типа Квинке. 

Л е ч е н и е эритромелалгии должно быть комплексным, 
с учетом всех этиологических факторов и возможным 
их устранением. Даже при первичном заболевании на
ряду с его лечением не утеряли значения, как и при 
идиопатической форме эритромелалгии, применение со
судосуживающих средств, витамина В12, гистаминотера-
пия, введение новокаина, назначение различных видов 
физиотерапии (гальванический воротник по Щербаку, 
гальванизация области симпатических узлов, чередова
ние теплых и холодных ванн, двухкамерные ванны — 
сульфидные, радоновые, грязевые аппликации на сег
ментарные зоны, ультрафиолетовое облучение паравер-
тебральных областей Di, Дхп), показаны новокаиновые 
блокады узлов Du — Drv при поражении верхних конеч
ностей, Li — Ln — нижних. Достаточно эффективным 
оказывается применение иглотерапии, глубокой рентге
нотерапии на область спинного мозга. Больным следует 
носить легкую обувь, избегать перегревания. 

В тяжелых случаях прибегают к хирургическому вме
шательству (периартериальная, преганглионарная сим-
патэктомия). При идиопатической форме заболевания, 
сопровождающейся выраженным болевым синдромом, 
существенный эффект дает стереотаксическая операция 
на базальных ганглиях [Кандель Э. И., 1988]. 
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ФИБРОМИАЛГИЯ 

Фибромиалгия (ФМ) является одним из наиболее 
загадочных феноменов по единодушному признанию 
врачей разных специальностей во всем мире. Вот уже 
несколько десятилетий предпринимаются попытки вы
работать единые принципы клинической оценки, диаг
ностики этого страдания, однако и к настоящему време
ни имеются лишь некоторые подходы к клинической 
верификации и тактике лечения. 

Концепция «фибромиалгии», ставшая популярной 
начиная с 1970 годов благодаря серии публикаций Hugh 
Smyth и Н. Moldofsky (1977), предполагает рассматри
вать данное страдание как неревматическое, внесустав-
ное, невоспалительное диффузное вовлечение мышечной 
системы с характерными феноменами боли, напряжения 
и слабостью мышц. Следствием отсутствия признаков 
воспалительного характера заболевания был отказ от 
ранее распространенного термина «фиброзит» и замена 
его на более широкое понятие «фибромиалгия». 

Основу клинического описания пациентов с ФМ 
составляет боль, что и является причиной обращения к 
врачу. Болезненные ощущения при этом могут носить 
самый разнообразный характер: с акцентом на сустав
ные боли (часты жалобы на припухлость одного или 
нескольких суставов, распирание, ограничение движе
ния), с акцентом на боли осевого скелета (чаще в обла
сти шеи и нижней части спины), с акцентом на мы
шечные боли, генерализованная ломящая боль, боли в 
Периферических отделах конечностей. Наиболее яркой 
Метафорой для описания больных ФМ является «прин
цесса на горошине» из-за крайне обостренного восприя
тия любого раздражителя, в том числе и тактильного. 
Нередко у этих людей боль может вызываться при при
чесывании, написании письма, при стирке белья и др. 

ФМ относится к частой форме патологии. Так, в об-
Щеревматологической практике она является одной из 
"^ех наиболее частых причин первичного обращения к 
в
Рачам. Большинство врачей отмечают рост заболевае

мости ФМ в последние 5 лет. Так, к концу 1994 г. было 
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зарегистрировано 6 млн больных ФМ американцев, при
чем 4 млн из них — женщины. По данным разных ав
торов, ФМ встречается в 5 % случаев — среди пациентов 
общей практики (Campbell, 1983) и примерно в 2 % — в 

популяции (Wolfe, 1993). При этом 80-90% из них—-
женщины, а преобладающий возраст — 25-45 лет. На
чало заболевания обычно на втором-третьем десятилетии 
жизни. Однако отмечаются случаи дебюта и в детском 
возрасте. При этом из 15 детей с признаками ФМ с 
течением времени у 11 заболевание проходит бесследно. 

Течение заболевания хроническое стационарное. 
Симптомы ФМ тянутся годами и десятилетиями, под
вергаясь незначительным колебаниям под воздействием 
определенных факторов. Длительное наблюдение за 
больными ФМ в одном проспективном исследовании 
[Kennedy М., 1996] показало, что в течение 15 лет в 
целом положительной динамике подвержены около 
50 % описанных у них ранее симптомов, при этом 75 % 
больных в течение этого времени продолжали прием той 
или иной терапии. 

Существование большого количества возможных фак
торов, сопутствующих ФМ, предполагало выделение ФМ 
как первичной, так и вторичной (как проявление како
го-либо первичного страдания). 

Первые попытки установить диагностические крите
рии первичной ФМ были предприняты H.Smyth (1972) 
и Wolfe. (1990). В дальнейшем все эти предварительные 
данные нашли отражение в более обобщенном виде в 
диагностических критериях Американской коллегии 
ревматологов (1990), которые сейчас наиболее широко 
распространены. Во-первых, ФМ идентифицируется как 
мышечно-скелетное заболевание со спонтанной диффуз
ной болью и одновременно воспроизводимой локальной 
болью с определенных мест, обозначаемых как триггер-
ные точки (ТТ). Во-вторых, боль должна воспроизво
диться при пальпации не менее 11 из 18 описанных 
характерных ТТ. Длительность описанных симптомов 
должна быть не менее трех последних месяцев. Изуче
ние триггерных точек является крайне важным и тре
бует определенных знаний их точного расположения. 
Если у больного имеется симптомокомплекс ФМ и нет 
достаточного количества «положительных» ТТ, в этом 
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сЛучае можно говорить лишь о «возможной ФМ». В-
третьих, должно быть наличие характерного симптомо-
комплекса вегетативных, психических и соматических 
расстройств, описанного ниже. 

Этот синдром принято считать первичным, однако ФМ 
может сопровождать и многие ревматологические забо
левания. В этом случае наличие у больного другого 
клинически очерченного заболевания не исключает воз
можность определения у него ФМ. Другим необходимым 
условием постановки диагноза первичной ФМ является 
наличие нормальных результатов лабораторных исследо
ваний. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Основой клинических 
проявлений у всех больных ФМ являются: болевые ощу
щения (100%) , скованность ( 7 7%) и утомляемость 
(81,4%). Начало заболевания у большинства больных 
постепенное. Около половины больных отмечали в про
шлом диффузные болевые ощущения в детском возра
сте. Однако дебют заболевания чаще связывается с эмо
циональными факторами, стрессом, переменами в семье, 
а также другими событиями: травма, хирургическое 
вмешательство и др. 

Наиболее частыми симптомами ФМ являются болевые 
ощущения, которые обостряются в состоянии усталости, 
напряжения, избыточной физической деятельности, не
подвижности и охлаждения. Облегчаются боли при воз-
Действии тепла, массажа, при соблюдении режима дви
гательной активности, отдыхе. Боли, как правило, яв
ляются двусторонними и симметричными. Характерны 
в
 Утренние часы боли и скованность в области головы и 

Шеи. Достаточно распространены жалобы на судороги 
икроножных мышц, парестезии и ощущения распира
ний в верхних и нижних конечностях. Утомляемость 
является одной из самых частых жалоб. Зачастую 
Пациент просыпается более утомленным, чем до отхода 
Ко сну. 

Самым характерным для больных ФМ является то, 
Что после пальпации ТТ боль репродуцируется. Области 
* отличных от нахождения точек местах не являются 
более чувствительными, чем у здоровых людей. Обще-
Распространенными областями нахождения ТТ являют-

Цервикальные точки в области поперечных отростков 
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4, 5, 6-го шейных позвонков; на границе мышечного 
брюшка правой и левой трапециевидной мышцы; в об-
ласти второго реберно-хрящевого соединения с каждой 
стороны; в месте прикрепления надостной мышцы у 
медиального края лопатки с каждой стороны; в мышеч
ном брюшке ромбовидных, поднимающих лопатку или 
подостных мышц; на 1-2 см дистальнее латерального 
надмыщелка локтя в области сухожилия общего разги
бателя; в верхнелатеральном квадранте ягодиц; в пояс
ничных межостистых связках по обеим сторонам 1,4,5, 

Si поясничных позвонков; медиальное жировое тело 
проксимальнее суставной линии, пересекающей колла
теральные связки колена; костные точки, особенно вер
хушка акромиона или на большом вертеле. 

Наряду с описанными наиболее характерными жало
бами на боль, утомляемость и скованность, у больных 
ФМ отмечается целый симптомокомплекс соматических, 
психических и других нарушений, который в целом 
приводит к резкой дезадаптации этих больных. 

Нарушения сна являются одним из самых частых 
(74,6%) симптомов ФМ. Наиболее характерны жалобы 
на отсутствие удовлетворенности сном, отмечаемое паци
ентами утром, что позволило охарактеризовать сон при 
ФМ как «невосстановительный». Исследования структу
ры ночного сна у больных ФМ демонстрируют резкую 
редукцию глубоких фаз сна и включения ос-активности 
в 6-сне, что определяется как ot-5-сон за счет комплексов 
microarousal. Одновременно частотный анализ ЭЭГ в пе
риод сна показывает доминирование высокочастотных 
составляющих и снижение мощности низкочастотных 
колебаний в общем спектре ЭЭГ [Drewes А., 1995]. Это 
в целом, по-видимому, является отражением нарушения 
гомеостатических циркадных механизмов регуляции сна 
и может иметь отношение к симптомам заболевания, 
проявляющимся и в бодрствовании. 

Головные боли также являются частым симптомом 
ФМ и в целом встречаются у 56 % больных: у 22 % — 
мигренозные, у 34 % — головные боли напряжения. 
При этом интенсивность последних имеет большой 
размах. Важен факт соотнесенности выраженности 
головных болей и интенсивности основных проявле
ний ФМ. 
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Среди больных ФМ 30 % отмечают наличие признаков 
феномена Рейно. Степень его проявлений также может 
бьггь различной — от легких парестезии и похолодания 
дистальных отделов конечностей, однако подавляющее 
большинство пациентов обнаруживают крайнюю степень 
его проявлений. У 6 % больных можно диагностировать 
синдром запястного канала. 

Характерными для больных ФМ являются субъектив
ные ощущения распираний и уплотнения тканей, наи
более часто отмечаемые в кистях и в области коленей. 

Наличие основного синдрома — «боли в мышцах» — 
делает необходимым внести некоторые разграничения в 
понятия «фибромиалгия» и «миофасциальный синд
ром». Наряду с многими общими чертами—характер 
болей, ограничение объема движений, преимуществен
ная распространенность среди женщин и др. — лишь 
для ФМ характерны такая диффузная распространен
ность, интенсивность и воспроизводимость локальных 
болей, характерен паттерн психовегетативных рас
стройств (высокая представленность нарушений сна, 
кардиалгии, тревожно-депрессивных расстройств, синд
ром раздраженной кишки и др.). При миофасциальных 
синдромах перечисленные феномены встречаются не ча
ще, чем в популяции. 

Единодушным является признание большинством ав
торов, исследующих ФМ, значительной роли психовеге
тативных расстройств в симптомообразовании ФМ. К 
ним в первую очередь относятся: мигрень, головные 
боли напряжения, нарушения сна, гипервентиляцион
ные расстройства, «панические атаки», кардиалгии, син-
копальные состояния и др. Наряду с этим большинство 
Исследователей отмечают высокую представленность 
Психопатологических феноменов при ФМ. Личностные 
Расстройства вообще встречаются в 63,8%, депрессив
ные нарушения — в 80 % (по сравнению с 12 % в попу
ляции), тревожные—в 63,8% (16%) . Многочисленные 
Исследования подтверждают клинические наблюдения, 
свидетельствующие о большой роли психических рас
стройств в происхождении и течении ФМ. 

Взгляды на природу ФМ весьма неоднозначны и про-
ПШи значительную трансформацию от рассмотрения ве-
ДУЩей роли инфекционных факторов, иммунных и эн-
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докринных механизмов до признания ключевой роли 
нарушений физиологических механизмов модуляции бо
ли и психических расстройств (соматизация депрессии). 
Рассматривая в совокупности все существующие концеп
ции, можно с очевидной вероятностью утверждать лишь 
следующее: ФМ — это дизрегуляция нейротрансмиттер-
ного функционирования: серотонина, мелатонина, нор-
адреналина, допамина, субстанции Р, которые помогают 
контролировать боль, настроение, сон и иммунную сис
тему. Это объясняет неоспоримые клинические факты 
высокой сочетаемости клинических феноменов (боли, 
нарушений сна, мигрени, депрессии, тревоги). 

Л е ч е н и е . Подходы к лечению ФМ должны быть стро
го индивидуальны. Требуется квалифицированная кли
ническая оценка основных симптомов: психических рас
стройств, выраженности болевого синдрома, состояния 
триггерных точек. Имеется несколько направлений те
рапевтической тактики. 

1. Бензодиазепины в целом имеют относительные пока
зания при ФМ (кроме альпразолама), так как они 
наряду с некоторым клиническим эффектом вызыва
ют редукцию 4-й стадии сна и могут возобновлять 
симптомы ФМ. Альпразолам назначается в дозе 
0,25-1,5 мг на ночь. Особой эффективностью он об
ладает, если его сочетать с большой дозой ибупрофе-
на (2400 мг). Клоназепам (0,5-1 мг на ночь) особо 
эффективен при ночных крампи. 

2. Трициклические антидепрессанты обладают значи
тельной эффективностью в лечении больных ФМ 
(амитриптилин 25-50 мг на ночь, циклобенарин 10-
30 мг). При длительном применении наблюдается 
улучшение сна, снижение болевых ощущений и мы
шечная релаксация. Побочные эффекты трицикличе-
ских антидепрессантов хорошо известны, однако У 
больных ФМ они описаны крайне редко. 

3. Серотонинповышающие препараты характеризуются 
достаточно высокой эффективностью, особенно в слу
чаях высокого уровня депрессивных расстройств. 
Препараты этой группы (прозак 20 мг утром) может, 
однако, вызвать инсомнию, поэтому его рекоменду
ется сочетать с трициклическими антидепрессанта-
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ми. Сертралин (50-200 мг) может быть эффективен 
у некоторых больных. Паксил (5-20 мг) является 
наиболее потенциальным в этой группе. 

4, Мышечные релаксанты: норфлекс (50-100 мг 2 раза 
в день) обладает центральным аналгезирующим эф
фектом, флексерил и др. Эти препараты более эф
фективны также в сочетании с трициклическими 
антидепрессантами. 

5. Нестероидные противовоспалительные препараты 
(релафен, вольтарен, ибупрофен и др.) могут быть 
эффективны. Возможно их применение в виде кре
мов, мазей. 

Физиотерапевтические методы лечения при длитель
ном течении заболевания малоэффективны. Есть наблю
дения, свидетельствующие о благотворном влиянии на 
этих больных регулярных занятий аэробикой. 

Наряду с фармакотерапией отмечается достаточно вы
сокая эффективность различных модификаций психоте
рапии. 
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Синдромы хронической боли с вегетативно-тро
фическими нарушениями, клиническая картина кото
рых знакома практически каждому врачу, прошли зна
чительную эволюцию с точки зрения взглядов на этио
логию, патогенез и лечение. Произошли перемены и в 
терминологии. 

В середине прошлого века (1855) Н. И. Пирогов пер
вым описал интенсивные боли жгучего характера в ко
нечностях, сопровождающиеся выраженными гипересте
зией, вегетативными и трофическими нарушениями, 
возникающие у солдат через некоторое время после ра
нения. Эти расстройства он назвал «посттравматической 
гиперестезией». Спустя 10 лет американские хирурги 
(Mitchell S., Morehouse G., Keen W. ) описали аналогич
ную клиническую картину жгучих болей, гиперпатии, 
трофических расстройств в пораженной конечности у 
солдат, пострадавших в гражданской войне в США. Эти 
состояния Mitchell вначале обозначил «эритромелал-
гией», а затем, в 1867 г., предложил термин «каузал-
гия». В 1900 г. Sudeck описал подобные проявления в 
сочетании с остеопорозом и назвал это «дистрофией». В 
дальнейшем разные авторы описывали схожие клиниче
ские состояния и предлагали свои термины: «острая 
костная атрофия », « альгонейродистрофия », « острый 
трофический невроз», «посттравматический остеопороз», 
«посттравматическая симпаталгия» и др. В 1947 г. 
О.Steinbrocker описал синдром «плечо—кисть» : боль, 
отек, трофические расстройства на руке, возникающие 
после инфарктов миокарда, инсультов, травм и воспали
тельных заболеваний. В том же году Evans J. предло
жил для обозначения синдромов, проявляющихся ясгУ" 
чей постоянной болью, явлениями гиперестезии, гипер
патии, аллодинии в сочетании с отеком, изменением 
цвета кожи, остеопорозом и другими трофическими на
рушениями, термин «рефлекторная симпатическая дис
трофия (РСД)», который длительное время был обще
принятым и только недавно (1996) был заменен на но-

КОМПЛЕКСНЫЙ РЕГИОНАРНЫЙ 
БОЛЕВОЙ СИНДРОМ (КРБС) 



КОМПЛЕКСНЫЙ РЕГИОНАРНЫЙ БОЛЕВОЙ СИНДРОМ 605 

вый термин — «комплексный регионарный болевой син
дром» (КРБС). 

В нашей стране изучение проблемы боли и вегетатив
но-трофических расстройств, начавшись с Н. И. Пирого-
ва, значительно позже было широко развернуто в рабо
тах Г. И. Маркелова, И. И. Русецкого, Н. С. Четверикова, 
А. М. Гринштейна и др. Попытка оценить участие веге
тативных образований в происхождении болевых синд
ромов с вегетативно-трофическими расстройствами при
вела к созданию концепции «ганглионитов», которая 
слоясилась в отечественной неврологии в 40-60-е годы. 
Согласно этой концепции, подобные нарушения могут 
возникать при поражении симпатических образований, 
главным образом паравертебральных симпатических уз
лов. Поскольку важнейшей причиной повреждения ве
гетативных ганглиев авторы считали инфекцию, то па
тологический процесс рассматривали как ганглионит, 
т.е. хроническое воспалительно-дегенеративное пораже
ние отдельных симпатических ганглиев, или трунцит — 
одновременное поражение ганглиев пограничного сим
патического ствола. Выбор ганглия морфологическим 
субстратом болезни отвечал необходимости объяснить 
одновременное существование как собственно боли, так 
и разнообразных сосудистых и трофических нарушений. 
Боль связывали с поражением афферентных вегета
тивных волокон ганглия, а сосудисто-трофические нару
шения — с поражением эфферентных симпатических 
нейронов, причем ту или иную топографию болевых и 
вегетативных расстройств объясняли парциальной, дис-
семинированной или другого типа деструкцией поражен
ного узла. Несмотря на подобный механистический под
ход в объяснении патогенеза болевых и трофических 
нарушений, авторы на значительном клиническом ма
териале описали характерные особенности рассматри
вавшихся ими патологических состояний, которые 
Полностью соответствуют клиническому описанию РСД 
или КРБС. 

Таким образом, можно признать, что разные невроло-
г
нческие школы пришли к описанию единого клиниче

ски очерченного синдрома, где ведущими проявлениями 
являются три группы симптомов: 1) жгучие, интенсив
нее, стойкие боли с гиперестезией, гиперпатией, алло-
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динией; 2) вегетативные симпатические вазомоторные 
(отек, цианоз и др.) и судомоторные (гипогидроз, гипер
гидроз) нарушения; 3) дистрофические изменения кожи, 
подкожной клетчатки, мышц, связок, костей (остеопо-
роз). 

К л а с с и ф и к а ц и я К Р Б С. В 1996 г. для обозначения 
локальных болевых синдромов, сочетающихся с вегета
тивными и трофическими нарушениями, был предложен 
новый термин— «комплексный регионарный болевой 
синдром» (КРБС). 

Выделяют три типа КРБС. 
КРБС I типа развивается после любых повреждений 

конечности, не затрагивающих при этом перифериче
ские нервы (этому типу соответствует ранее употребляв
шийся термин— «рефлекторная симпатическая дистро
фия» (РСД). 

О КРБС II типа говорят только при верифицирован
ном (по данным электронейромиографии) поражении пе
риферического нерва (этому типу соответствует ранее 
употреблявшийся термин — «каузалгия»). 

К КРБС III типа предложено относить случаи разви
тия вышеуказанной клинической картины при пораже
нии центральной нервной системы. 

Э т и о л о г и я . Причины, способные привести к разви
тию КРБС, представлены ниже. Как указывалось выше, 
решающим диагностическим критерием отнесения к I 
или II типу является показатель скорости проведения 
по периферическому нерву: нормальная скорость при 
КРБС I типа, сниженная — при КРБС П типа. 

КРБС I 

• Травма мягких тканей конечности 

• Переломы, вывихи, растяжения 

• Фасциит, вагинит, бурсит, лигаментит 

• Тромбозы вен и артерий 

• Васкулит 

• Герпес 

КРБС II 

• Травма периферического нерва 

• Синдромы сдавления 
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• Туннельные синдромы 

• Радикулопатии 

• Плексопатии 

• Переломы костей с повреждением нерва 

КРБС Ш 

• Церебральные инсульты 

• Опухоли головного мозга 

• ЧМТ 

• Травма спинного мозга 

• Сирингомиелии 

• БАС 

• Рассеянный склероз 

• Менингоэнцефалит 

Как видно, причин КРБС довольно много. Наиболее 
частыми являются периферические повреждения и на
рушения. Однако не до конца ясно, почему при высокой 
представленности в популяции вышеуказанных перифе
рических заболеваний синдром КРБС возникает крайне 
редко. Причем специально подчеркивается, что КРБС 
чаще возникает при негрубых травмах, нежели при 
тяжелых. В части случаев этиология КРБС остается 
нераспознанной. 

Соотношения по полу, возрасту, параметрам течения 
КРБС довольно противоречивы. Большинство публика
ций свидетельствует о преобладании среди больных 
КРБС (РСД) женщин ( 3 : 1 ) . Возрастной диапазон колеб
лется от 4 до 80 лет. КРБС на нижних конечностях 
встречается в 58 %, на верхних — в 42 % случаев. Во
влечение нескольких зон наблюдается в 6 9% . Описаны 
случаи локализации синдрома на лице. Есть редкие 
Указания на семейный характер заболевания. 

К л и н и ч е с к и е п р о я в л е н и я КРБС всех трех ти
пов идентичны и складываются из трех групп симпто
мов. 

Боль. 

2. Вегетативные вазомоторные и судомоторные наруше
ния. 

3' Дистрофические изменения кожи, подкожной клет
чатки, мышц, связок, костей. 
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Боль при КРБС является спонтанной, носит интенсив
ный жгучий, колющий, пульсирующий характер. Весь
ма характерны феномены гиперестезии и аллодинии. 
Как правило, зона боли выходит за рамки иннервации 
какого-либо нерва. Довольно часто интенсивность боли 
намного превышает тяжесть имевшегося повреждения. 
Усиление боли при эмоциональных нагрузках, движе
нии является характерным для КРБС. У части пациен
тов боль редуцируется после проведения регионарной 
симпатической блокады. 

Вегетативные нарушения при КРБС включают вазомо
торные и судомоторные расстройства. К первым относят 
отек, выраженность которого может варьировать, а так
же нарушения периферического кровообращения (вазо-
констрикторные и вазодилатационные реакции) и кож
ной температуры, изменения цвета кожи. Судомоторные 
расстройства проявляются симптомами локального по
вышенного (гипергидроз) или сниженного потоотделения 
(гипогидроз). Таким образом, вегетативные нарушения 
могут быть представлены симптомами симпатической 
гиперреактивности или недостаточности. 

Дистрофические изменения при КРБС могут охваты
вать практически все ткани конечности. Отмечаются 
снижение эластичности кожи, гиперкератоз, изменения 
волосяного покрова (локальный гипертрихоз) и роста 
ногтей, атрофия подкожной клетчатки и мышц, мышеч
ные контрактуры, тугоподвижность суставов. Характер
ным для КРБС является деминерализация костей и раз
витие остеопороза. 

В последнее время при КРБС стали описывать такие 
двигательные нарушения, как тремор, мышечные спаз
мы и дистонию. 

Некоторые авторы выделяют три стадии течения 
КРБС для тех случаев, когда синдром возник после 
периферической травмы (I и П типы КРБС). Различают 
раннюю (острую), среднюю (дистрофическую) и позднюю 
(атрофическую) стадии. Характерным для КРБС являет
ся развитие первых ее симптомов не сразу, а спустя 
некоторое время после травмы — 2-4 недели. Первыми 
появляются выраженный отек и интенсивная жгучая 
боль со всеми вышеописанными особенностями (гипере
стезия, аллодиния и др.). Постепенно присоединяются 
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изменения со стороны кожи, ногтей, подкожной клет
чатки. Может отмечаться гипергидроз. Спустя 3-6 ме
сяцев наступает вторая стадия, характеризующаяся не
которым стиханием болей и нарастанием дистрофиче
ских изменений в тканях пораженной конечности. На 
этом этапе отмечают гипотрофию кожи и мышц, гипо-
гидроз, тугоподвижность в суставах, рентгенологически 
определяется регионарный остеопороз. Длительность 
этой стадии может варьировать от 3 до 6 месяцев. В 
последней стадии КРБС боль сохраняется или уменьша
ется, а доминирующими становятся дистрофические и 
атрофические расстройства: атрофия кожи, контрактуры 
мышц и сухожилий; резко нарушается двигательная 
функция, выявляется диффузный остеопороз. В этой 
стадии прогноз для восстановления плохой. 

Следует подчеркнуть, что несмотря на указанные осо
бенности течения КРБС по стадиям формирование и 
развитие тех или иных вегетативно-трофических рас
стройств может быть различным. Главным критерием в 
диагностике является постоянная жгучая, интенсивная 
боль, с характерными феноменами гиперестезии и алло-
динии. В отношении динамики болевого синдрома суще
ствуют различные мнения. Одни считают боль характер
ной только для острой стадии, другие допускают раз
личные варианты течения, где боль может сохраняться 
и даже усиливаться в последней стадии. Как правило, 
на первых этапах заболевания интенсивность боли вы
ше, чем на поздних стадиях, когда доминирующими 
являются дистрофические нарушения на пораженной 
Конечности (мышечные контрактуры, остеопороз и др.). 

В последние годы особое внимание стали уделять 
оценке эмоционально-личностной сферы больных КРБС. 
Показано, что лица, страдающие КРБС, отличаются эмо
циональной лабильностью, высокой тревожностью, 
склонностью к ипохондрическим и депрессивным прояв-
л
ениям. В анамнезе этих больных достоверно чаще, чем 

У аналогичных больных с травмами, но без КРБС, от
мечались тяжелые психотравмирующие ситуации и эмо
циональный стресс. Окончательно неясно, являются ли 
^ти психические изменения реакцией на развившийся 
КРБС или они предшествуют и предрасполагают к ее 
Развитию. 
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Л а б о р а т о р н ы е и с с л е д о в а н и я . Параклинические 
исследования при КРБС используются для оценки состо
яния вегетативных, трофических функций и анализа 
болевого феномена. 

С помощью термографии можно выявить изменения 
кожной температуры на пораженной конечности, отра
жающие периферические вазомоторные и судомоторные 
нарушения. Выраженность отека предложено измерять 
по количеству вытесненной воды при погружении обеих 
рук или ног в сосуд с водой. Изменения потоотделения 
определяются с помощью количественного судомоторно-
го теста (QSART). В исследованиях больных синдромом 
КРБС для оценки судомоторной функции был исполь
зован метод вызванных кожных симпатических потен
циалов (ВКСП) (Данилов А. Б., Тутер Н. В.). На пора
женной конечности отмечалось достоверное увеличение 
латентных периодов и снижение амплитуд ВКСП по 
сравнению со здоровой стороной, что указывает на на
рушение проведения импульсов в эфферентном звене 
симпатического судомоторного пути на пораженной сто
роне. Этим же больным было проведено исследование 
ноцицептивного флексорного рефлекса (RIII), показав
шего достоверное увеличение порогов субъективного 
болевого восприятия и порогов флексорного рефлекса. 
Эти результаты позволяют обсуждать участие ноцицеп-
тивных и антиноцицептивных систем в генезе боли при 
КРБС. В частности, можно предполагать, что у больных 
КРБС имеет место дефицит антиноцицептивной актив
ности. Однако остаются неизученными конкретные 
механизмы, лежащие в основе недостаточной функции 
антиноцицептивных систем при КРБС. 

Рентгенологическое исследование костей является обя
зательным для всех больных КРБС. На ранних этапах 
болезни определяется пятнистый периартикулярный ос-
теопороз; по мере прогрессирования заболевания он ста
новится диффузным. Используется также радионуклид-
ная сцинтиграфия, позволяющая количественно судить 
о состоянии костей, однако информативность этого ме
тода пока не определена. 

Т е о р и и п а т о г е н е з а . Патогенез КРБС неизвестен. 
Существуют различные теории и гипотезы, отражающие 
главным образом механизмы боли и вегетативных нарУ-
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тений, однако ни одна из них не может объяснить все 
проявления этого синдрома. Приведенная выше новая 
классификация рассматриваемого синдрома появилась 
во многом вследствие неудовлетворенности разработкой 
патогенетических механизмов РСД, обусловленных по-
лиэтиологичностью этого синдрома. 

Рассмотрим некоторые гипотезы. 
В происхождении КРБС П типа обсуждается возмож

ность посттравматической аберрантной регенерации 
между афферентными (сенсорными) и эфферентными 
(вегетативными) волокнами, в результате которой сен
сорные волокна получают дополнительную стимуляцию, 
что ведет к усилению входа болевых импульсов в спин
ной мозг, повышению активности преганглионарных 
нейронов боковых рогов спинного мозга и дальнейшему 
раздражению сенсорных волокон активированными 
посттанглионарными симпатическими нейронами через 
аберрантные волокна. Вероятно, при участии этого меха
низма в формировании КРБС проведение симпатических 
блокад является эффективным, прерывая сенсорно-веге
тативный порочный круг и уменьшая боль. Именно 
положительный эффект симпатических блокад привел 
некоторых авторов к идее доминирующей роли симпа
тической нервной системы (ее гиперактивности) в пато
генезе КРБС и выделения так называемой «симпатиче
ски обусловленной боли». Однако большинство авторов 
аргументированно полагают, что роль симпатической 
нервной системы не столь однозначна. Например, в не
которых ситуациях эти процедуры неэффективны, а в 
Ряде случаев могут усиливать боль, гиперестезию и ал-
лодинию. Большинством авторов подчеркивается, что в 
Различных клинических вариантах всех трех типов 
КРБС участие симпатических механизмов может быть 
Различным, что подчеркивает патофизиологическую 
гетерогенность этого синдрома. 

Согласно другой теории, при травме периферических 
Нервов в результате снижения сенсорного входа наруша
ется соотношение тонического и фазического контроля 
Воротной системы и повышается вероятность самопод-
Держивающей нейрональной активности. Постулирует
ся» что длительная боль может оставлять следы в памя-



612 ГЛАВА 14 

ти, делая человека более чувствительным к повторной 
боли. 

Другая теория, имеющая многочисленные экспери
ментальные подтверждения, предполагает, что участки 
демиелинизации или повреждения аксона становятся эк
топическими пейсмекерами с резко увеличенным числом 
ос-адренорецепторов, которые возбуждаются спонтанно, 
р^вно как и на любые деполяризационные сдвиги. Цир
кулирующий или освобождающийся из симпатических 
окончаний норадреналин активирует эктопические пей-
смекеры. 

Согласно еще одной концепции, при КРБС особое зна
чение имеет активация спинальных, так называемых 
нейронов широкого диапазона, участвующих в передаче 
ноцицептивной информации. Полагают, что после трав
мы посредством С волокон происходит интенсивное воз
буждение этих нейронов, приводящее к их сенситиза-
ции. В дальнейшем даже слабые афферентные стимулы, 
действуя на эти нейроны, вызывают мощный ноцицеп-
тивный поток. 

Патогенез моторных симптомов при КРБС (тремор, 
мышечные спазмы, дистония) в настоящее время не
ясен. Есть предположение о том, что дистония является 
результатом деполяризации клеток передних рогов 
вследствие действия на них субстанции Р, в большом 
количестве выделяющейся при КРБС. Обсуждаются так
же возможные психогенные механизмы мышечной дис
тонии при КРБС. 

В формировании остеопороза принимают участие не
сколько механизмов. Минеральный состав кости на 80-
85 % состоит из фосфорно-кальциевых соединений. Рас
стройства микроциркуляции при КРБС приводят к раз
витию гипоксии, ацидозу и накоплению в крови кислых 
продуктов метаболизма. Повышенная концентрация по
следних приводит к усиленному распаду фосфорно-каль
циевых соединений кости, т .е . к остеопорозу. Пятни
стый характер остеопороза, наблюдаемый обычно на 
первых этапах заболевания, связан с доминированием 
процессов лакунарного рассасывания костной ткани. 
Важным фактором в развитии остеопороза является им
мобилизация. В одних случаях она связана с выражен
ной болью, в других — может быть обусловлена теку-
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щим заболеванием (например, парез или плегия после 
инсульта) или лечебной тактикой (иммобилизация после 
переломов). Во всех вариантах снятие физической на
грузки, длительная обездвиженность сопровождаются 
нарушением функции «электрического насоса» в пита
нии костных клеток, активируются остеокласты, что в 
конечном итоге приводит к деминерализации костей и 
развитию остеопороза. 

Таким образом, хотя точные механизмы синдрома 
КРБС недостаточно ясны, показаны возможные пути 
формирования сходных клинических проявлений в 
рамках синдрома. В большей степени изучены возмож
ные варианты формирования КРБС II типа, т.е. в 
ситуациях повреждения периферического нерва. Наиме
нее изученными остаются механизмы формирования 
синдрома при поражении ЦНС (КРБС III) и в отсутст
вие органического поражения периферического нерва 
(КРБС I). На наш взгляд, при КРБС любой этиологии 
принципиально важную роль играют центральные, 
церебральные ноцицептивные и антиноцицептивные 
системы. Это подтверждается уже той выраженной дис
социацией между высокой частотой травматических по
вреждений и относительной редкостью развития КРБС. 
Другим аргументом является наличие форм, где по
вреждающий фактор представляется неубедительным 
(развитие заболевания через 4 месяца после умеренного 
ушиба конечности), либо не выявляется. В анализе 
патогенетических механизмов КРБС чрезвычайно важ
но учитывать роль эмоциональных, личностных, когни
тивных и других психологических факторов. Здесь уме
стно отметить работу, где после нескольких сеансов 
гипноза у двух пациентов полностью регрессировали 
все проявления КРБС. Есть и другие сообщения об 
эффективности психотерапии в лечении КРБС. В этом 
контексте можно также отметить, что у животных не 
Удается получить модель КРБС. 

Т е р а п е в т и ч е с к и е п о д х о д ы . Терапия синдрома 
КРБС включает общепринятые методы устранения боли, 
воздействия, направленные на нормализацию вегетатив
ных симпатических функций и лечение фонового забо
левания или нарушения, вызвавшего этот синдром. 

Для устранения боли используются регионарные бло-
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кады симпатических ганглиев с помощью введения ане
стетиков. Обычно проводят серию блокад. При устране
нии боли нормализуются вазомоторные и судомоторные 
вегетативные функции. Предложены также так называ
емые внутривенные регионарные блокады по Виру—-
внутривенное введение гуанетидина, препарата, истоща
ющего запасы норадреналина в симпатических термина-
лях. Накладывают жгут выше предполагаемого места 
инъекции, затем вводят препарат и оставляют жгут еще 
на 15-20 минут. Для внутривенных блокад на верхней 
конечности рекомендуют 10-20 мг гуанетидина с 
500 ЕД гепарина на физиологическом растворе общим 
объемом 25 мл; для нижних конечностей — 20-30 мг 
гуанетидина с 1000 ЕД гепарина на физиологическом 
растворе общим объемом 50 мл. После инъекции иногда 
наблюдается усиление боли, связанное, вероятно, с ме
ханизмом действия гуанетидина, вызывающего вначале 
высвобождение норадреналина из симпатических окон
чаний. Для предотвращения этих реакций рекомендуют 
добавлять в состав вводимой смеси 0,5-1 % раствор ли-
докаина или другого анестетика. Обычно рекомендуют 
проведение нескольких курсов таких блокад. Наряду с 
гуанетидином, для внутривенного введения используют 
резерпин в дозе 1,25 мг в 50 мл физиологического рас
твора. 

Для лечения КРБС используют различные местно-
анестезирующие мази. Хорошим эффектом обладают 
также аппликации димексида (диметилсульфоксида), 
оказывающего обезболивающее действие, проникая в 
глубь тканей. Более выраженный анальгетический 
эффект достигается при аппликации димексида вместе 
с местным анестетиком. Для купирования боли реко
мендуют также пероральный прием финлипсина, дифе-
нина, баклофена, трициклических антидепрессантов, 
нестероидных противовоспалительных препаратов. Тра
диционно для уменьшения боли используются иглоре-
флексотерапия, чрескожная электронейростимуляция, 
ультразвуковая терапия, другие виды физиотерапии. 
Одним из эффективных способов лечения болевого син
дрома при КРБС является гипербарическая оксигена-
ция (Данилов А. Б., Тутер Н.В., 1997). 

Хорошие результаты лечения КРБС получены при 
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использовании кортикостероидов в больших дозах (пред-
низолон 100-200 мг/сут.) на протяжении двух недель. 
Вероятно, при выраженных алгических и вегетативных 
проявлениях применение гормонов оправдано. 

Для уменьшения симпатической гиперактивности 
предложено использовать ганглерон (120 мг/сут.), 
блокаторы фентоламин и феноксибензамин (80 мг/сут.), 
Р-адреноблокаторы (анаприлин 80 мг/сут.), блокаторы 
кальциевых каналов (нифедипин 30-90 мг/сут.), пре
параты, улучшающие венозный отток (троксевазин, гли-
венол). 

С учетом центральных компонентов боли рекомендует
ся назначение психотропных препаратов (нейролептики, 
антидепрессанты, транквилизаторы) и психотерапия. 

Пациентам, у которых симпатические блокады и дру
гие виды лечения не являются эффективными либо ока
зывают временный эффект, проводят хирургическую 
или химическую симпатэктомию. Однако результаты 
такого лечения не всегда оказываются успешными. 
Возможно, это имеет место в тех случаях, когда симпа
тические механизмы не являются доминирующими в 
патогенезе КРБС. 



ГЛАВА 15 

ОСОБЕННОСТИ ВЕГЕТАТИВНОЙ 
ДИСТОНИИ У ДЕТЕЙ 

Вегетативные нарушения у детей могут быть 
генерализованными или системными, реже — локаль
ными. Поскольку вегетативная дистония — это синд-
ромальный диагноз, то наряду с ведущим синдромом 
необходимо указать (если представляется возможным) 
нозологическую принадлежность (невроз, резидуально-
органическая энцефалопатия, наследственно-конститу
циональная форма и др.). При преобладании вегетатив
ной дисфункции в какой-либо висцеральной системе 
(сердечно-сосудистой, желудочно-кишечной и др.) почти 
всегда есть общие сдвиги, отражающие снижение адап
тации детского организма. Фактически при достаточно 
детальном обследовании детей с вегетативной дистонией 
не удается найти систему или орган, так или иначе не 
вовлеченные в общие патофизиологические сдвиги. 

Таким образом, тезис о «генерализованности — сис
темности — локальности» изменений в детском возрасте 
имеет весьма относительное значение и выделение от
дельных форм вегетативной дистонии (ВД) по ведущему 
синдрому — вынужденная мера, предполагающая скорее 
выбор врача (педиатра, кардиолога, невропатолога), к 
специальности которого «ближе» находятся выявленные 
нарушения. Бесспорным же фактом является участие 
как минимум двух систем: нервной и одной из сомато-
висцеральных (например, сердечно-сосудистой). 

Клиническая выраженность симптомов ВД может 
быть различной, и нередко внимание врача и больного 
привлекает преобладание одного симптома, но деталь
ный расспрос и осмотр позволяют обнаружить други

е 

многочисленные вегетативные проявления. До настоя
щего времени в диагностике ВД ведущее место занимает 
клинический анализ, несмотря на важное значение ин
струментальных методов. По клиническому течению У 
детей, как и у взрослых, отмечаются перманентный и 
пароксизмальный типы ВД. 

В отличие от взрослых, панические расстройства У 



ОСОБЕННОСТИ ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСТОНИИ У ДЕТЕЙ 617 

детей имеют свою специфику, зависящую от возраста 
ребенка. Отмечается преобладание в структуре приступа 
вегетативно-соматических проявлений над собственно 
паническими, эмоциональными переживаниями у млад
ших детей. В старших возрастных группах уменьшается 
вагальная направленность реакций, возрастает симпа
тический компонент в пароксизмах, отражая общую 
интенсификацию гуморального звена регуляции. Естест
венно, что, как и при любом заболевании, ВД детского 
возраста имеет фазность течения. Это важно учитывать, 
так как при пароксизмальном типе течения наличие 
кризов однозначно свидетельствует о фазе обострения, 
а при перманентном течении лишь динамическое на
блюдение и обследование позволяют сделать такое 
заключение. 

Представляются важными для детского возраста опре
деление и отражение в диагнозе общей характеристики 
ВНС: по симпатикотоническому, ваготоническому (пара
симпатическому) или смешанному типу. Установление 
этих характеристик, что довольно несложно, позволяет 
педиатру, невропатологу сразу выбрать генеральную ли
нию в диагностическом процессе, увязать различные 
клинические признаки в общую патофизиологическую 
концепцию, сориентироваться в выборе терапии. Важно, 
кроме клинического осмотра, большое внимание уделять 
тщательному опросу родителей, особенно матери. Это 
позволит выявить личностные особенности ребенка и его 
поведения, не заметные сразу патохарактериологические 
отклонения. 

При клиническом осмотре ребенка прежде всего уде
ляют внимание состоянию кожных покровов. Это важ
ная система организма, своего рода представительный 
орган ВНС, особенно в младшем и пубертатном возрасте, 
в периодах максимального участия этой системы в веге
тативных реакциях. При этом могут быть выражены 
сосудистые реакции кожи и потовых желез, особенно 
это касается дистальных отделов рук. При ваготонии, 
общей склонности к покраснению кожных покровов ки
сти рук цианотичны (акроцианоз), влажные и холодные 
На ощупь. На теле отмечается мраморность кожных 
Покровов («сосудистое ожерелье»), потливость повышена 
(общий гипергидроз), имеется склонность к угревой сы-
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пи (в пубертате чаще ackne vulgaris); нередки проявле
ния нейродермита, различные аллергические реакции 
(типа крапивницы, отека Квинке и пр.). У этой катего
рии детей с ВД отмечаются склонность к задержке жид
кости, преходящие отеки на лице (под глазами). 

При доминировании симпатического отдела ВНС кож
ные покровы у детей бледные, сухие, сосудистый рису
нок не выражен. Кожа на кистях рук сухая, холодная, 
иногда отмечаются экзематозные проявления, зуд. Боль
шое значение в вегетологии детского возраста имеют 
особенности конституции. Для различных вариантов ВД 
имеются свои, предпочтительные конституциональные 
типы. Дети с симпатикотонией чаще худые, чем полные, 
хотя имеют повышенный аппетит. При наличии вагото
нии дети склонны к полноте, полилимфоаденопатии, 
имеют увеличенные миндалины, нередко аденоиды. Как 
показывают работы многих исследователей, склонность 
к избыточной массе тела — генетически детерминиро
ванный признак, который в 9 0% случаев отмечается у 
одного из родителей. 

Нарушения терморегуляции 
Нарушения терморегуляции — характерный признак 
перманентных и пароксизмальных вегетативных нару
шений в детском возрасте. Дети хорошо переносят даже 
высокую температуру. Лишь при очень высоких цифрах 
(39-40 °С) отмечаются жалобы астенического характера. 
В целом же они сохраняют активность, участвуют в 
играх. Температура может держаться на субфебрильных 
цифрах (37,2-37,5 °С) очень долго—месяцами, что не
редко ставят в причинную связь с каким-либо хрониче
ским соматическим заболеванием (ревматизм, хрониче
ский холецистит и пр.) или перенесенной инфекцией, 
так как «температурные хвосты» затягиваются на мно
гие недели. Кризовые подъемы температуры (гипертер
мические кризы) возникают на фоне эмоциональных 
переживаний, при этом дети отмечают «жар», легкую 
головную боль. Температура снижается спонтанно и не 
меняется при проведении амидопириновой пробы. 

К особенностям температурных нарушений относится 
то, что они, как правило, отсутствуют в период летнего 
отдыха детей и возобновляются с началом учебного года 
(так называемые «болезни седьмого сентября»). При ос-
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мотре детей с повышением температуры вследствие ве
гетативной дисфункции обращает на себя внимание нор
мальная (холодная) температура кожных покровов лба, 
конечностей. Фактически повышенная температура ре
гистрируется лишь в аксиллярной впадине, при этом 
могут быть термоасимметрии. К признакам расстройств 
терморегуляции у детей с ВД относят зябкость (плохую 
переносимость низких температур, сквозняков, сырой 
погоды), поэтому такие больные любят тепло одеваться, 
у них легко возникает озноб. 

Важно отметить, что, в отличие от инфекционных 
лихорадок, любые гипертермические проявления прохо
дят при засыпании; ночью у этих детей температура 
нормальная. Подъем температуры очень сильно пугает 
в первую очередь родителей, поведение которых, на 
первых порах будучи адекватным (приглашение врача, 
консультации, анализы, проведение лечения), по мере 
незначительности ожидаемого лечебного эффекта или 
его отсутствия становится тревожным. Измерение тем
пературы у ребенка производится все чаще и приобре
тает навязчивый, самодовлеющий характер, что крайне 
отрицательно сказывается на детях. Такое поведение 
родителей ведет к фиксации ребенка на своем «де
фекте», формирует у него дополнительно психогенные 
реакции фобического, депрессивного характера. 

Органы дыхания 

При обследовании детей с ВД в У\ - V3 случаев отмеча
ются патологические проявления, спектр которых до
вольно широк. Наиболее часты жалобы на неудовлетво
ренность вдохом, чувство нехватки воздуха, скованность 
Дьгхания, одышку. Дыхательные нарушения в большин
стве случаев сопровождаются неприятными аффектив
ными нарушениями. К характерным чертам дыхания 
Детей с ВД относится углубление вдоха при неполном 
выдохе или редкий форсированный вдох с длинным 
Шумным выдохом. Часто дети на фоне обычного дыха
ния делают глубокие шумные вздохи, имеющие в ряде 
случаев навязчивый характер. Наиболее многочисленны 
Эт

и жалобы у детей с парасимпатической направленно
стью ВД. Вместе с тем, внезапная одышка во время 
Умеренной физической нагрузки, приступы пароксиз-
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мального невротического кашля (спазматический вагус-
ный кашель) при эмоциональных переживаниях под. 
тверждают психогенное происхождение данных дыха
тельных нарушений. 

У детей с ВД возможны приступы одышки по ночам — 
псевдоастма, чувство нехватки воздуха («удушье») при 
волнении; последнее проявление часто бывает в структу
ре ВК (при пароксизмальном типе течения ВД) и сопро
вождается переживанием витального страха. Ощущение 
нехватки воздуха и заложенности в груди возникает у 
больных детей в определенные часы (после пробуждения, 
при засыпании, в ночные часы), связано с колебаниями 
настроения, с прохождением атмосферных фронтов. Не
возможность совершить полный глубокий вдох, необ
ходимость в котором испытывают время от времени 
больные дети, тяжело переносится, воспринимается как 
свидетельство тяжелого заболевания легких; чаще встре
чается при маскированной депрессии. Характерным при
знаком являются пароксизмы частого поверхностного 
дыхания грудного типа с быстрой сменой вдоха выдохом 
с невозможностью длительной задержки дыхания (уко
рочена в 2-3 раза против нормы 5-60 с). 

Приступы психогенной одышки нередко сочетаются с 
кардиалгиями, ощущениями сердцебиения, что сопро
вождается чувством тревоги, беспокойства. Все дыха
тельные нарушения у детей выявляются на фоне угне
тенного настроения, тревоги, страха смерти от удушья. 
Приступы мнимой астмы сопровождаются специфиче
ским шумовым оформлением: дыхание стонущего харак
тера, вздохи, оханье, свистящий вдох и шумный выдох, 
в то же время в легких каких-либо хрипов не выслу
шивается. Дыхательные движения при псевдоастматиче
ском приступе учащаются до 50-60 в 1 мин, при этом 
непосредственным поводом могут быть любое волнение, 
неприятный разговор и т .п. Гипервентиляционные на
рушения сочетаются со слабостью и общим недомогани
ем. Дети жалуются на судорожные сведения в пальцах 
рук, икроножных мышцах, неприятные ощущения (па
рестезии) в различных частях тела. После приступа 
псевдоастмы у больных отмечаются общая слабость, сон
ливость, приступы икоты и зевоты. 

При сборе анамнеза у детей с дыхательными наруше-
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яиями довольно часто выясняется факт перенесенного 
страха смерти от удушья (или они наблюдали дыхатель
ные нарушения у родственников и т .п.) , что способст
вовало невротической фиксации. Часто у детей с ВД, 
особенно с астеническими чертами, отмечается учащен
ная зевота, носящая навязчивый характер, но преодо
леть эту серию зевательных движений ребенку очень 
трудно, они оканчиваются спонтанно. У детей с дыха
тельными нарушениями в структуре синдрома ВД в 
анамнезе нередки астматический бронхит, частые респи-
раторно-вирусные инфекции. 

Желудочно-кишечная система 

Желудочно-кишечная система является предметом жа
лоб детей с ВД. Наиболее характерны они для детей с 
ваготонической направленностью вегетативного тонуса. 
Самые частые жалобы — на тошноту, боль в животе, 
рвоту, изжогу, дискинетические проявления в виде за
пора или необъяснимого поноса. Распространенными 
жалобами, которые беспокоят родителей, являются на
рушения аппетита. 

Обращает на себя внимание повышенное слюноотделе
ние, реже оно бывает сниженным. Тошнота и рвота у 
детей — частые соматовегетативные проявления эмоцио
нальных переживаний. Возникнув однажды после ост
рой психогении (испуга), эти симптомы закрепляются и 
затем упорно повторяются в ответ на стрессовые нагруз
ки. У маленьких детей частые срыгивания и рвота могут 
быть проявлением желудочно-кишечной дискинезии, в 
частности пилороспазма, усиленной моторики кишечни
ка, в более старшем возрасте — результатом кардиоспаз
ма. Болевые ощущения в области живота у детей с 
ВД — частый и характерный симптом, занимающий вто
рое место после головных болей. 

Длительные болевые ощущения менее характерны для 
Детского возраста, нежели эпизоды кратковременных, 
часто довольно сильных абдоминальных кризов, чаще 
отмечаемых в возрасте до 10 лет. Во время такого при
ступа ребенок бледнеет, прекращает игру или просыпа
ется с плачем, точно локализовать болевые ощущения, 
как правило, не может. При сочетании абдоминальных 
кризов с повышением температуры (т. е. клиники остро
го живота), воспалительным сдвигом в формуле крови — 
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очень трудно не заподозрить хирургическую патологию 
(аппендицит, мезаденит и т .п.) , вместе с тем следует 
помнить и о возможности «периодической болезни» 
синдрома Реймана (см. раздел 4.5). Приступы абдоми
налгий имеют яркую вегетативную окраску, преимуще
ственно парасимпатической направленности. Этот тип 
пароксизмального течения ВД преобладает у младших 
детей и менее характерен для старших детей и подрост
ков. 

Следует помнить о «брюшной мигрени», протекающей 
в виде приступообразных болей в животе, характерной 
чертой которых является сочетание или чередование с 
сильной головной болью мигренозной природы. Присту
пы начинаются внезапно, продолжаются в среднем не
сколько минут и спонтанно заканчиваются (часто диа
реей). Детям с рецидивирующими болями в животе в 
комплекс обследования необходимо включать ЭЭГ-иссле-
дование. 

Из внешних проявлений височного эпилептического 
приступа боль в животе — характерный признак. Абдо
минальная аура может входить составной частью в пар
циальный комплексный припадок, протекающий без на
рушения сознания. 

Среди других вегетативных признаков следует отме
тить ощущение кома в горле, болевые ощущения за 
грудиной, связанные со спастическими сокращениями 
мышц глотки и пищевода, что нередко отмечается у 
невротичных, эгоцентрического склада детей. С возра
стом можно проследить определенную динамику жалоб: 
в первый год жизни — это чаще всего срыгивания, ко
лики; в 1-3 года — запор и понос; в 3-8 лет — эпизо
дическая рвота; в 6-12 лет — боль в животе приступ
ообразного характера, дискинезии желчевыводящих пу
тей, различные проявления гастродуоденитов. 

Сердечно-сосудистая система 

Состояние сердечно-сосудистой системы у детей с ВД — 
наиболее сложный и важный раздел вегетологии детско
го возраста. Середечно-сосудистые проявления обнару
живаются при различных вариантах ВД. Собственно 
СВД наиболее отчетливо представлен именно сердечно
сосудистой дисфункцией. В зависимости от ведущего 
симптомокомплекса выделяют дизрегуляцию (преиму-
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щественно) по кардиальному (функциональные кардио-
датии — ФКП) либо васкулярному типу (артериальные 
дистонии по гипертоническому или гипотоническому ти
пу). Однако сейчас, согласно рекомендациям ВОЗ, изме
нения АД принято называть соответственно гипертен-
зией или гипотензией. На основании этого правильнее 
называть: вегетативная дистония с артериальнной гипер-
тензией или вегетативная дистония с артериальной ги
потензией. 

Чем удобен такой принцип разделения? Во-первых, 
вследствие широкой распространенности вегетативных 
нарушений в детской популяции основная тяжесть ди
агностики и лечения ложится на педиатров, которым 
проще характеризовать больного в терапевтическом 
ключе, не вдаваясь в сложности психовегетосоматиче-
ских соотношений. Во-вторых, поскольку психовегета
тивный синдром детского возраста чрезвычайно поли
морфен по клинике (большую роль играют возраст и 
пол), используемое деление на указанные типы вегета
тивной дистонии играет роль опорного признака, допол
няя который данными о состоянии других систем, мож
но получить ясное представление о степени и характере 
вегетативной дисфункции. 

Вегетативная дистония по кардиальному типу 
(функциональные кардиопатии) 
Этот раздел включает большую группу функциональных 
нарушений в деятельности сердца вследствие нарушен
ной вегетативной регуляции. Нарушения сердечного 
ритма и проводимости — наиболее сложный раздел кли
нической педиатрии и вегетологии. К сожалению, до сих 
нор отсутствует единое понимание патогенетических ме
ханизмов, ответственных за возникновение сердечных 
аритмий. В настоящее время все причины нарушений 
ритма и проводимости подразделяют на кардиальные, 
экстракардиальные и сочетанные. Любое органическое 
заболевание сердца (миокардиты, пороки и др.) способ
ствует возникновению аритмий. Патологические влия
ния вызывают электрическую нестабильность миокар-
Да — состояние, при котором стимул, не превышающий 
Пороговую интенсивность, способен вызвать повторяю-
Нгуюся электрическую активность сердца. В развитии 
этого состояния, кроме органических, большое значение 
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имеют вегетативные и гуморальные регуляторные влия
ния. К экстракардиальным факторам, способствующим 
развитию аритмий, относятся нарушения иннервации 
сердца вследствие функциональной недостаточности над
сегментарных и сегментарных отделов нервной системы 
ребенка, сформировавшейся под влиянием перинаталь
ной травматизации, а также при наследственно обуслов
ленной неполноценности вегетативной регуляции. К эк
стракардиальным относят и гуморальные нарушения, в 
том числе эндокринно-гуморальные перестройки пубер
татного периода. 

Так, при многих нарушениях ритма сердца придается 
большое значение гиперсимпатикотонии. Блуждающий 
нерв оказывает свое действие на электрические показа
тели желудочков опосредованно, через снижение повы
шенной активности адренергических аппаратов. Счита
ется, что в основе холинергического антагонизма лежит 
мускариновая стимуляция, которая ингибирует высво
бождение норадреналина с окончаний симпатических 
нервов и ослабляет действие катехоламинов на рецепто
ры. Избыточная парасимпатическая стимуляция также 
опасна, она может проявляться на фоне повышенной 
симпатической активности в виде компенсаторной бра-
дикардии, гипотензии у больных со склонностью к ар
териальной гипертензии, пролапсом.митрального клапа
на и др. 

По характеру аритмий в детском возрасте нельзя су
дить об их экстра- или кардиальном генезе; лишь же
лудочковая пароксизмальная тахикардия, «угрожае
мые» желудочковые экстрасистолы, фибрилляция и 
мерцание предсердий и желудочков, полная атриовент-
рикулярная блокада в большей степени свойственны ор
ганическому поражению сердца. 

Функциональная природа аритмий у детей, связь их 
с деятельностью вегетативных надсегментарных регуля-
торных систем подтвердились при введении в практику 
суточного мониторирования ЭКГ (метод Холтера). Ока
залось, что у абсолютно здоровых детей на протяжении 
суток могут появляться отдельные патологические ЭКГ-
феномены без всякой связи с органической заинтересо
ванностью сердп,а. При холтеровском мониторировании, 
проведенном у 130 здоровых детей, установлено, что 
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ЧСС в течение суток колеблется от 45 до 200 в 1 мин, 
атриовентрикулярные блокады I степени возникают у 
8 %, II степени типа Мобитца — у 10 % детей и чаще в 
ночное время, единичные предсердные и желудочковые 
экстрасистолы отмечаются у 39 % обследованных. 

Для появления указанных видов функциональной 
патологии сердца большое значение имеют базовые по
казатели вегетативной регуляции, в частности тонус, 
реактивность. В группе функциональных кардиопатий 
выделяют следующие. 

Н а р у ш е н и е п р о ц е с с о в р е п о л я р и з а ц и и (не
специфические изменения ST-T) связано с абсолютным 
увеличением уровня эндогенных катехоламинов или с 
повышением чувствительности рецепторов миокарда к 
катехоламинам. У детей в покое и в ортостазе на ЭКГ 
имеют место сглаженные или отрицательные зубцы 
Гпдп, aVF, F5,6, возможно смещение ниже изолинии 
сегмента ST на 1-3 мм. Функциональный характер 
сдвигов подтверждает нормализация ЭКГ при проведе
нии проб с хлоридом калия (0,05-0,1 г/кг), обзиданом 
(0,5-1 мг/кг), а такэке комбинированной калий-обзида-
новой пробы (0,05 г/кг хлорида калия и 0,3 мг/кг об-
зидана). 

А т р и о в е н т р и к у л я р н а я б л о к а д а (ABB) I степе
ни чаще всего отмечается у детей с ваготоническим 
вегетативным тонусом. Чтобы подтвердить функцио
нальную природу сдвигов, проводят: 1) ЭКГ-исследова
ние родителей, при этом обнаружение у них удлинения 
интервала P-R свидетельствует о наследственном проис
хождении АВБ у ребенка; 2) записываются ЭКГ в орто
стазе — у V3 - V2 детей интервал P-R нормализуется в 
вертикальном положении; 3) при подкожном или внут
ривенном введении атропина АВБ снимается. 

С и н д р о м п р е ж д е в р е м е н н о г о в о з б у ж д е н и я 
Желудочков (синдром Вольфа — Паркинсона — 
Уайта) возникает чаще всего у детей с ваготоническим 
Исходным вегетативным тонусом в сердечно-сосудистой 
системе. Следует сказать, что перечисленные синдромы 
Диагностируются при ЭКГ-исследовании, но их тесная 
связь с функциональным состоянием сердечно-сосуди
стой системы, важная роль в генезе ряда клинически-
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манифестных проявлений, таких, как приступы паро-
ксизмальной тахикардии, вхождение в группу факторов 
риска по внезапной смерти (номенклатура ВОЗ), делают 
необходимым знание этих синдромов. 

Синдром Вольфа — Паркинсона — Уайта (WPW) в 

60-70% случаев отмечается у детей, не имеющих 
органического поражения сердца. Истинная частота 
синдрома в популяции неизвестна из-за его транзитор-
ного характера. Синдром WPW связывают с циркуля
цией импульса по пучку Кента. Доказательством того, 
что проведение импульсов по дополнительным путям 
имеет вспомогательное, компенсаторное значение, слу
жит нахождение 6-волны на ЭКГ у 6 0% здоровых 
детей. В генезе синдрома WPW основное значение 
(у 85 % больных) имеет нарушенная вегетативная ре
гуляция, клинически проявляющаяся СВД. 

Критерии синдрома WPW на ЭКГ следующие: 1) уко
рочение (менее 0,10 с) интервала P-R; 2) уширение ком
плекса QRS более 0,10-0,12 с; 3) наличие 5-волны (на 
восходящей комплекса QRS); 4) вторичные ST-T изме
нения; 5) частое сочетание с пароксизмальной тахикар
дией и экстрасистолией. 60 % детей, имеющих синдром 
WPW, происходят из семей с психосоматической отяго-
щенностью наследственности по заболеваниям трофо-
тропного круга (язвенная болезнь, нейродермит и пр.). 
Родители их в У\ случаев имеют схожие изменения на 
ЭКГ. Возникновению ВД у детей с синдромом WPW 
всегда способствует неблагоприятное течение периода 
беременности и родов. В большинстве случаев клиниче
ская картина ВД у этих детей сопровождалась жалобами 
на головную боль, потливость, головокружение, обмо
рочные эпизоды, боль «в области сердца», в животе, в 
ногах чаще по ночам. В статусе отмечаются артериаль
ная гипотензия, брадикардия. 

Неврологическая симптоматика исчерпывается отдель
ными микрознаками, в

 2
/з случаев регистрируется ком

пенсированный синдром внутричерепной гипертензии. В 
эмоционально-личностном плане детей с WPW отличают 
высокий уровень нейротизма, впечатлительность, тре
вожность, наличие фобических расстройств, нередко — 
выраженный астенический симптомокомплекс. Вагото-
ническая направленность тонуса — характерный при-
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знак. Устранение синдрома WPW с помощью нагрузоч
ных и лекарственных проб позволяет исключить его 
органическую природу. При применении атропиновой 
пробы (0,02 мг/кг) синдром WPW исчезает у 30-40%, 
при использовании аймалина (1 мг/кг) — у 75 % детей. 
Сохранность феномена WPW после лекарственной пробы 
вызывает необходимость ограничений в занятиях боль
шим спортом. В частности, дети, у которых аймалин не 
снимает WPW, имеют короткий эффективный рефрак
терный период, т. е. они составляют группу риска по 
внезапной смерти. Приступы предсердной пароксизмаль-
ной тахикардии, отмечаемые у 40 % детей с синдромом 
WPW, являются проявлениями вегетативного пароксиз
ма симпатической напряженности на ваготоническом 
фоне. 

В целом прогноз при синдроме WPW благоприятный. 
Необходимо лечение основных клинических проявлений 
вегетотропными и психотропными средствами. 

С и н д р о м К л е р к а — Л е в и — К р и с т е с к о (CLC) — 
синдром укороченного интервала P-R — представляет 
собой разновидность синдрома преждевременного воз
буждения желудочков в связи с циркуляцией импульсов 
по дополнительным пучкам. Для синдрома CLC харак
терно сочетание с приступами предсердной пароксиз-
нальной тахикардии, он более часто отмечается у дево
чек. Этот синдром может возникать у детей с исходной 
ваготонией; в этом случае характерны приступы паро-
ксизмальной тахикардии. Лекарственные пробы (напри-
Мер, с гилуритмалом) устраняют этот феномен, но ВД 
остается. 

С и н д р о м М а х е й м а встречается значительно реже. 
Клинические и патофизиологические особенности схожи 
с
 такими же при синдроме WPW. Лечение такое же, 

Как и при вышеизложенных синдромах. 
У детей с ВД могут встречаться сердечные аритмии, 

являющиеся результатом нарушения нейрогуморальной 
Регуляции ритма (при отсутствии признаков органиче
ской патологии сердца): суправентрикулярная и право-
желудочковая экстрасистолия покоя, приступы паро-
Ксизмальной тахикардии, непароксизмальные гетеро-
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тройные суправентикулярные тахикардии, хронические 
синусовые тахи- и брадикардии. 

Экстрасистолия (суправентрикулярная 
и правожелудочковая экстрасистолия покоя, 
экстрасистолическая аритмия) 

Экстрасистола — внеочередное, преждевременное сердеч
ное сокращение. Это самый распространенный вид сер
дечных аритмий, встречающийся во всех возрастных 
группах, а также отмечающийся и у практически здо
ровых людей. В детском возрасте на долю экстрасисто
лической аритмии приходится 75 % всех аритмий. 

Общим признаком всех разновидностей экстрасисто-
лий является их преждевременное возникновение. Ин
тервал сцепления (R-R) перед экстрасистолой короче 
интервала R-R синусового ритма. Только запись пище
водной ЭКГ может дать точный топический диагноз 
экстрасистолии. 

Причины экстрасистолии различны, но в подавляю
щем большинстве случаев это нейрогенные нарушения, 
экстракардиального происхождения. Под действием па
расимпатической системы меняются проницаемость 
мембран, уровень внутри- и внеклеточного калия и на
трия, изменяется интенсивность трансмембранных ион
ных токов, следствием чего и являются нарушения воз
будимости, автоматизма, проводимости с возникновени
ем экстрасистолии. Важным предэкспозиционным фак
тором в генезе экстрасистолической аритмии нередко 
является миграция ритма между синусовым и предсер-
дно-желудочковым узлами — следствие ваготонии, реже 
интоксикацией при органической патологии сердца. 

Экстрасистолия может быть результатом повышенного 
автоматизма некоторых клеток проводниковой системы 
вне синусового узла. 

Диагностические электрокардиографические критерии 
не всегда достаточны, чтобы различить узловые и пред-
сердные экстрасистолии, поэтому врач вправе пользо
ваться общим термином -«суправентрикулярные экстра
систолы». 

Другая разновидность экстрасистолии — желудочко
вая — долго считалась наиболее частым видом наруше
ния ритма у детей. Но в последнее время установлено, 
что многие экстрасистолы, принимавшиеся ранее за же-
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лудочковые, в действительности представляют суправен-
трикулярные с аберрантным комплексом QRS. У здоро
вых детей чаще встречаются единичные однофокусные, 
как правило, правожелудочковые экстрасистолы. В ос
нове этой экстрасистолии лежит ВД. 

Экстрасистолы делят на номотопные (из одного экто
пического очага) и политопные (многоочаговые). Же
лудочковые экстрасистолы могут быть одиночными и 
групповыми. Правильное чередование синусовых и 
экстрасистолических сокращений называется аллорит-
мией. 

Учитывая тот факт, что не каждый вид экстрасисто
лии свидетельствует о ВД, всем больным с экстрасисто-
лией следует проводить ЭКГ-запись в покое и при на
грузках с консультацией кардиолога. В клинической 
практике экстрасистолия, как правило, выявляется слу
чайно — при осмотре во время респираторного заболева
ния или вскоре после него. По-видимому, это связано с 
гиперактивностью трофотропных аппаратов в ранний 
период рековалесценции, когда преобладает тонус вагу-
са, на фоне снижения активности симпатоадреналовых 
механизмов. Иногда дети сами активно жалуются на 
«удары» в грудной клетке, отмечают нарушения ритма 
сердца, но это в большей мере относится к старшей 
возрастной группе. В целом жалобы, связанные с экс-
трасистолией или проявлениями нарушения гемодина
мики, отсутствуют. Такие проявления, как головокру
жение, слабость, отмечаются лишь при экстрасистоли
ческой аритмии на фоне тяжелого поражения сердца с 
расстройством общей гемодинамики. 

Дети с экстрасистолией в структуре ВД предъявляют 
Жалобы традиционного свойства — на повышенную 
Утомляемость, раздражительность, головокружение, 
Периодическую головную боль и пр. Анализ истории 
Жизни этих детей показывает, что у

 2
/з детей с экстра

систолией отмечалась патология пре- и перинатального 
Периода. Роль очагов хронической инфекции, в частно
сти хронического тонзиллита, в генезе экстрасистолии, 
Как показано в последние годы, явно преувеличена. Да
же тонзиллэктомия не избавляет детей от этой аритмии, 
^то подтверждает лишь предиспозиционную роль этого 
в
Пда патологии. По своему физическому развитию дети 
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с экстрасистолией не отличаются от сверстников. Поэто
му клиническая оценка экстрасистолии должна прово
диться обязательно комплексно, при учете жалоб, анам
неза, состояния сердечно-сосудистой, центральной и ве
гетативной нервной систем. 

Важной чертой экстрасистолии при ВД является уре-
жение частоты экстрасистол в ортоположении, при фи
зических нагрузках (велоэргометрия), при пробе с атро
пином, что подтверждает зависимость аритмии от состо
яния парасимпатического отдела ВНС (так называемые 
лабильные экстрасистолы покоя). Кардиологи делят эк
страсистолы на редкие (до 5 в 1 мин), средней частоты 
(6-15 в 1 мин), частые (более 15 экстрасистолических 
комплексов в 1 мин). Принято подсчитывать экстраси
столы на 100 комплексов QRS; частыми считаются со
ставляющие более 10 %. При использовании суточного 
мониторирования ритма сердца отмечается четкая связь 
частоты экстрасистол с функциональными состояниями 
детского организма — урежение экстрасистол в период 
максимальной активности, игры; учащение — в период 
относительного покоя, в глубоких стадиях сна. 

В вегетативной нервной системе, оцениваемой на ос
новании традиционных критериев, у детей с экстраси
столией отмечается преобладание парасимпатического 
отдела — ваготония — или имеется дистония с превали
рованием ваготонических признаков (мраморность ко
жи, повышенное потоотделение, разлитой, красный, воз
вышающийся дермографизм и др.). Эти дети часто стра
дают вестибулопатией, повышенной метеозависимостью 
и метеотропностью. У них имеются другие висцеровеге-
тативные проявления — ночной энурез, дискинезии 
желчевыводящих путей, явления гастродуоденита. 

Вегетативная реактивность в большинстве случаев по
вышенная — гиперсимпатикотоническая. Дети с ВД

 и 

экстрасистолией, как правило, имеют недостаточное ве
гетативное обеспечение деятельности (гипердиастоличе-
ский, асимпатико-тонический варианты клиноортопробы 
регистрируются у

 2
/з детей). Проведение велоэргометрй-

ческой нагрузки подтверждает неадекватность реакций 
сердечно-сосудистой системы, что проявляется учащени
ем пульса при недостаточном повышении АД (у здоро
вых пропорционально учащению ЧСС увеличивается ей-
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(-голическое АД), у больных снижена физическая рабо
тоспособность и толерантность к нагрузке. 

Эти данные подтверждают функциональную недоста
точность эрготропных аппаратов ВНС, проявляющуюся 
дезадаптивными реакциями симпатического отдела. 

Исследование ЦНС детей с экстрасистолией выявляет 
негрубую резидуальную симптоматику в виде отдельных 
микроорганических знаков. Их сочетание с гипертензи-
онно-гидроцефальным синдромом, диагностируемым по 
краниограммам и эхоэнцефалоскопически, свидетельст
вует о резидуальном характере органической церебраль
ной недостаточности, являющейся результатом небла
гоприятного течения беременности, родов. Анализ состо
яния неспецифических систем головного мозга детей с 
экстрасистолией, проводимой полиграфическим методом 
в разных функциональных состояниях, показывает дис
функцию структур лимбико-ретикулярного комплекса, 
цроявляющуюся недостаточностью активирующих и 
преобладанием дезактивирующих (ингибиторных) аппа
ратов. Церебральные изменения больше выражены при 
правожелудочковых экстрасистолах с аберрантным ком
плексом QRS. Локальной эпилептической активности на 
электроэнцефалограмме у больных с экстрасистолией не 
отмечено. 

В психологическом аспекте эта категория больных 
была в значительной мере сходна с детьми, имеющими 
артериальную гипотензию. Вместе с тем значительно 
Мягче выражены тревожные и депрессивные нарушения 
При экстрасистолии, меньше ипохондрическая фиксация 
Па состоянии собственного здоровья. Следует отметить, 
что, несмотря на эмоциональную лабильность и высокий 
Уровень нейротизма, дети с экстрасистолией хорошо ус
певали в школе, количество интерперсональных конф
ликтов У них было значительно меньше, чем при других 
в
идах аритмий. 
Вопросы лечения экстрасистолии до настоящего вре

мени разработаны крайне недостаточно, в них много 
опорного, видимо, из-за разной оценки степени органи
ческой заинтересованности сердца при экстрасистолии. 
Детям чаще не приходится назначать антиаритмических 
средств. Терапия должна быть комплексной, длитель
ной. Вопросы медикаментозного лечения экстрасистолии 
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достаточно подробно изложены в специальных руковод
ствах по кардиологии детского возраста. Необходимо 
основное лечение проводить по правилам терапии соот
ветствующей формы ВД с использованием всего арсена
ла немедикаментозных средств (иглорефлексотерапия, 
физиотерапия и др.), психотропных и общеукрепляю
щих препаратов, психотерапии. 

Пароксизмальная тахикардия (пароксизмальная 
суправентрикулярная тахикардия — ТЕСТ) 

Под этим видом нарушений ритма сердца понимают 
внезапно возникшее, резкое учащение кардиоритма, 
проявляющееся в виде специфических изменений на 
ЭКГ, продолжающееся от нескольких секунд до многих 
часов (иногда суток) с характерным внезапным оконча
нием приступа и нормализацией ритма. 

Пароксизмальная тахикардия детского возраста — до
вольно распространенный вид аритмии, встречается с 
частотой 1:25 ООО детского населения. Среди других 
видов нарушений ритма сердца ПСТ выявляют в 10.2% 
всех аритмий. 

Пароксизмальная тахикардия в большинстве случаев 
возникает у детей, не имеющих органического пораже
ния сердца, и рассматривается как эквивалент паниче
ской атаки. В возрастном аспекте приступы ПСТ отме
чаются как у детей старшего возраста, подростков, так 
и у младенцев грудного возраста. Максимальная частота 
приступов установлена в возрасте 4-5 лет. 

Внутрисердечные механизмы запуска и реализации 
приступа ПСТ изучены достаточно подробно. Электрофи
зиологической основой ПСТ является возникновение из 
синоатриального, атриовентрикулярного узла или пред
сердия круговой волны (риэнтри) либо резкое повыше
ние собственного автоматизма в эктопическом очаге. Для 
диагностики приступа ПСТ используют следующие кри
терии: 1) частота сердечных сокращений более 200 в 
1 мин у маленьких детей и более 150 в 1 мин у детей 
старшего возраста и подростков, при этом ритм стабиль
ный; 2) необычный отличный от синусового зубец 
3) пароксизмом считается наличие подряд не менее 
3 сокращений; 4) желудочковому комплексу QRS преД; 
шествует зубец Р; 5) интервал P-R обычно нормальны

11 

или удлиненный; 6) отмечаются вторичные изменения 
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gf-T; 7) использование вагальных проб (Даньини — 
дщнера, солярного рефлекса) приводит к прекращению 
дристуна (при эктопическом варианте ПСТ эффект чаще 
отсутствует). 

В клиническом отношении у детей с приступами па-
роксизмальной тахикардии отмечаются как предиспози-
ционные, так и провоцирующие факторы. Неблагопри
ятное течение периода беременности и родов отмечено 
практически у всех матерей. Как правило, в семьях 
детей с ПСТ высок процент лиц с вегетативной дисфунк
цией, психосоматическими заболеваниями, неврозами. 

Особенности конституции, строения проводящей сис
темы сердца могут служить основой для развития ПСТ. 
Существование дополнительных путей проведения 
(ДПП) способствует возникновению синдрома WPW, 
предрасполагающего к приступам пароксизмальной та
хикардии и утяжеляющего их. При синдроме WPW 
приступы ПСТ возникают у 22-56 % детей, что подтвер
ждает важность тщательного ЭКГ-исследования этой ка
тегории больных. В целом в соматическом статусе детей 
с приступами ПСТ характерными являются наличие оч
агов хронической инфекции (хронический тонзиллит, 
хронические заболевания придаточных пазух носа и 
Др.), дисгормональное нарушение (задержка полового со
зревания, у девочек нерегулярные менструации и др.), 
Дискинетические проявления со стороны желудочно-ки
шечного тракта и желчевыводящих путей. Масса тела 
Детей с ПСТ, как правило, в пределах нормы, но часто 
Встречаются дети с пониженной массой, особенно в воз
расте старше 10-12 лет. 

В неврологическом статусе у 86% отмечаются от
дельные органические микрознаки. У 6 0% детей вы
являются признаки гипертензионно-гидроцефального 
синдрома. Дети имеют выраженную вегетативную ла
бильность вазомоторных аппаратов, проявляющуюся 
стойким, красным разлитым дермографизмом, акро-
^Ипергидрозом кистей, усилением сосудистого рисунка 
Кожных покровов. В вегетативном статусе у большин
ства отмечаются ваготонический исходный тонус, ги-
^ерсимпатико-тоническая реактивность. Вегетативное 
°беспечение деятельности, как правило, недостаточное, 
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проявляющееся гипердиастолическим вариантом клино-
ортостатической пробы. 

В целом можно говорить о недостаточности у больных 
с ПСТ симпатического отдела вегетативной нервной си
стемы, что сочетается с повышенным парасимпатиче
ским тонусом. 

Тревожно-депрессивные и фобические переживания -— 
характерный компонент психического статуса данной 
группы больных. Особенно это касается ребят старшей 
возрастной группы, имеющих достаточно длительный 
опыт безуспешного лечения приступов пароксизмальной 
тахикардии, особенно если они возникают часто и для 
их купирования необходимо внутривенное введение 
антиаритмических средств, осуществляемое бригадой 
«скорой помощи». Помимо психической травматизации 
такого рода, микросоциальное окружение ребенка с ПСТ 
очень часто неблагоприятно (распространены неполные 
семьи, хронический алкоголизм родителей, конфликты 
в семье и пр.), что способствует формированию патоха-
рактерологического тревожного радикала личности. 

Наиболее характерные проявления отмечаются во вре
мя пароксизма ПСТ. Приступ пароксизмальной тахикар
дии преимущественно возникает на фоне эмоционально
го напряжения, и лишь в 10 % провоцирующим факто
ром является физическая нагрузка. У некоторых детей 
может возникать предчувствие приближающегося при
ступа. Большинство детей старшего, подросткового воз
раста совершенно точно определяют момент начала и 
окончания приступа. Приступ ПСТ сопровождается за
метными изменениями гемодинамики: снижается удар
ный выброс, нарастает периферическое сопротивление, 
вследствие чего ухудшается регионарное кровоснабже
ние мозга, сердца, других внутренних органов, сопро
вождающееся тягостными, болезненными ощущениями. 
Во время приступа ПСТ обращают на себя внимание 
усиление пульсации шейных сосудов, бледность, потли
вость кожных покровов, легкая цианотичность губ, сли
зистых оболочек полости рта, возможно повышение тем
пературы до субфебрильных цифр и ознобоподобного 
гиперкинеза. После приступа выделяется большое коли
чество светлой мочи. 

Реакция ребенка на начавшийся приступ определяет-
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ся его возрастом и эмоционально-личностными осо
бенностями. Одни дети переносят приступ тахикардии 
довольно спокойно, могут продолжать заниматься 
привычными делами (играть, читать). Иногда только 
внимательные родители могут уловить по некоторым 
субъективным признакам наличие коротких приступов 
ИСТ. Если приступ длительный (часы, сутки), то само
чувствие детей заметно ухудшается. Больные обращают 
на себя внимание тревожным поведением, беспокойст
вом, жалуются на сильную тахикардию («сердце выска
кивает из груди»), ощущение пульсирования в висках, 
головокружение, слабость, темные круги в глазах, чув
ство нехватки воздуха, тошноту, позывы к рвоте. 

Некоторые дети выработали навыки, позволяющие ку
пировать приступ, используя задержку дыхания и нату-
живание (т. е. вагальные рефлексы), иногда помогает 
рвота, после чего приступ обрывается. У 4 5% детей 
приступы возникают в вечерные и ночные часы, у V3 — 
только днем. Наиболее тяжело протекают вечерние при
ступы ПСТ. Средняя длительность приступа — 30-
40 мин. 

Необходимо проводить дифференциальный диагноз 
между хронической (непароксизмальной) тахикардией и 
ПСТ, если пароксизм тахикардии длится несколько су
ток. Первый приступ ПСТ самостоятельно купируется в 
90 % случаев, повторные же — лишь в 18 %. В купиро
вании приступа пароксизмальной тахикардии использу
ют вагальные пробы (глазосердечный рефлекс, пробу 
Вальсальвы, солярный рефлекс Тома — Ру — надавли
вание сжатой в кулак рукой в области солнечного спле
тения). Хуже переносят приступы ПСТ дети, у которых 
Иа ЭКГ во время приступа выявляется уширенный ком
плекс QRS, при этом варианте возможны регионарные 
Нарушения гемодинамики. 

Изменения на ЭКГ вторичного характера вследствие 
Уменьшения ударного объема при ПСТ и ухудшения 
Коронарного кровотока могут отмечаться даже спустя 
Несколько дней после приступа. На ЭЭГ у 72 % обнару
живаются признаки недостаточности мезодиэнцефаль-
Ньгх структур мозга со снижением порога судорожной 
Ровности при провокации у 66 %. Эпилептической ак
тивности не отмечается. 
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Прогноз при пароксизмальной тахикардии хороший 
если, конечно, не присоединяется органическое пораже
ние сердца. Лечение ПСТ, помимо приступа, когда ис
пользуются антиаритмические средства (в случае безус
пешности рефлекторного воздействия путем вагальных 
проб), проводят в межприступный период. Эффективно 
применение финлепсина (в возрастной дозе) в комбина
ции с психотропными (седативными) средствами, назна
чение иглорефлексотерапии, вегетотропных препаратов, 
психотерапии. 

Непароксизмальные тахикардии (хронические 
непароксизмальные тахикардии — ХНТ) 

Эта патология относится к распространенным наруше
ниям ритма сердца у детей и встречается в 13,3 % всех 
видов аритмий. В категорию хронических относят тахи
кардии в случае существования ее у больного свыше 
3 мес. подряд (при хронической синусовой) и более 
1 мес. — при тахикардиях, в основе которых лежит ано
мальный электрофизиологический механизм. Частота 
пульса при ХНТ 90-180 в 1 мин, отсутствуют внезапные 
начало и конец. Значительно более редки у детей желу
дочковые и хаотические тахикардии. 

Непароксизмальные тахикардии могут встречаться 
при острых и хронических заболеваниях сердца — мио
кардите, ревматизме, пороках сердца. Возникновение 
этого вида аритмий из-за тяжелых метаболических на
рушений, гипоксии, ишемии в сердечной мышце харак
терно в основном для взрослого возраста, а у детей с 
непароксизмальной тахикардией эта причина аритмии 
встречается значительно реже. Показано, что в основе 
данного вида аритмий лежит изменение функциониро
вания проводящей системы сердца (ПСС), ответственной 
за образование и распространение импульсов. 

Общепризнанный сердечный механизм ХНТ основыва
ется на концепции эктопического фокуса, повторного 
входа возбуждения и триггерной активности. Волокна 
миокарда при определенных условиях обнаруживают 
способность спонтанно генерировать деполяризуют

116 

импульсы, приобретая, таким образом, свойства пейсме-
керов. Для распространения возбуждения по миокарДУ 
необходимо наличие путей, функционально изолирован
ных от остального сердца: дополнительных проводят

11
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путей (ДПП) (пучки Кента, Махейма и др.). Отмечена 
высокая частота обнаружения ДПП при ХНТ у лиц с 
системным нарушением соединительной ткани (болезнь 
Марфана, синдром Элерса — Данлоса и другие наследст
венные заболевания). Значение генетических факторов 
подчеркивается описанием семейных случаев. 

Однако полученные факты выявления ДПП у здоро
вых лиц без каких-либо аритмий свидетельствуют о том, 
что аномалия ПСС является условием развития, а не 
причиной ХНТ. В основе этого же нарушения ритма 
леясит изменение нейрогуморальной регуляции сердца, 
отмеченное у 87 % больных и реализующееся через ва-
госимпатические влияния. Установлено, что непароксиз-
мальная атриовентрикулярная тахикардия у детей без 
признаков органического поражения сердца является ре
зультатом изменения функционального состояния цереб
ральных структур, что через нарушенную вегетативную 
регуляцию ведет к тахикардии. 

Общепринятой классификации хронических непаро-
ксизмальных тахикардии не существует. Выделены три 
основных клинико-патогенетических варианта ХНТ: си
нусовая, возвратная гетеротопная и постоянная, разли
чающиеся характером и степенью выраженности нару
шений со стороны вегетативной и центральной нервной 
системы. У всех детей с ХНТ отмечается психовегета
тивный синдром различной степени выраженности. 

Х р о н и ч е с к а я синусовая т ахикардия (ХСТ) 
У девочек встречается чаще, чем у мальчиков. Длитель
ность заболевания до установления правильного диагно
за — от 6 мес. до 6 лет. У этих детей отмечают небла
гоприятное течение перинатального и постнатального пе
риода ( 7 0%) , высокий инфекционный индекс (44,8), 
Неблагоприятные стрессирующие обстоятельства в их ок
ружении (неполная семья, алкоголизм родителей, конф
ликты в школе и т. п.). Кроме средовых, отмечаются 
семейные особенности у детей с синусовой тахикардией: 
Повышенная концентрация в родословной психосома
тических заболеваний эрготропной направленности 
(гипертоническая болезнь, ИБС, сахарный диабет, тире
отоксикоз и др.), а у родителей и сибсов в 46 % случа-
ев

 — симпатико-тонические реакции со стороны сердеч-



638 ГЛАВА 15 

но-сосудистой системы (повышение АД, учащение ЧСС 

и др.). 
Хроническая тахикардия может быть случайной на

ходкой при осмотре, особенно если ребенок не предъяв
ляет жалоб. Как правило, все дети субъективно хорошо 
переносят тахикардию. Среди частых жалоб превалирует 
утомляемость, возбудимость, боль в животе и ногах, 
головокружение, головная боль, кардиалгии. У детей с 
хронической синусовой тахикардией обращают на себя 
внимание астеническая конституция, пониженная масса 
тела, бледность кожных покровов, тревожность. Невро
логическая симптоматика представлена единичными ор
ганическими микрознаками, проявлением компенсиро
ванного гипертензионно-гидроцефального синдрома. По 
совокупности клинических данных и результатов прове
дения вегетативных проб у этих детей диагностируется 
синдром вегетативной дистонии по смешанному типу в 
56 % и по симпатическому — в 44 %. У 72,4 % детей 
при эхокардиографическом исследовании отмечаются 
синдром пролабирования и дисфункция митрального 
клапана вследствие вегетативной дизрегуляции. 

Важно отметить, что 6 0% детей с ХСТ в свое время 
наблюдались у психоневрологов по поводу тиков, заика
ния, ночных страхов, головных болей. Дети этой группы 
отличаются высокой эмоциональной нестабильностью, 
тревожностью, повышенной агрессивностью. В интерсо
циальных контактах зона их адаптации резко сужена, 
они испытывают дискомфорт почти в половине всех 
возможных обычных жизненных ситуаций, что сопро
вождается тревожными и депрессивными невротически
ми реакциями. На ЭЭГ отмечаются негрубые изменения 
в виде нерегулярного, низкоамплитудного а-ритма, сгла
женности зональных различий. Имеются признаки по
вышенной активности мезэнцефалических структур. 

Таким образом, ХСТ возникает у детей с ВД, особен
ностью которой является наличие наследственной пред
расположенности к симпатическим реакциям сердечно
сосудистой системы на фоне затяжного невротического 
состояния. Периферические механизмы аритмий состоят 
в том, что ускорение автоматизма синусового узла дости
гается через гиперкатехоламинемию (50%) либо через 
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щперчувствительность синусового узла к катехоламинам 
(37,5%), реже при гиповаготонии (14 ,3%) . 

Г е т е р о т о п н а я х р о н и ч е с к а я т а х и к а р д и я 
функционального генеза в 78 % случаев обнаруживается 
случайно при медицинском осмотре. Незнание этой фор
мы вегетативной дизрегуляции ритма сердца у 54,8% 
обследованных детей явилось причиной ошибочной ди
агностики миокарда, ревматизма с назначением гормо
нов, антибиотиков без какого-либо эффекта, что вело к 
неоправданным режимным ограничениям, невротизации 
детей. Особенностью ЭКГ этого вида аритмии является 
наличие двух разновидностей нарушения ритма: по
стоянная форма ХНТ, при которой эктопический ритм 
не прерывается синусовыми сокращениями (хрони
ческие тахикардии постоянного типа — ХНТПТ), и воз
вратная — когда эктопические сокращения чередуются с 
синусовыми (так называемая хроническая непаро-
ксизмальная тахикардия возвратного типа — ХНТВТ). 
Трансформация постоянной формы хронической тахи
кардии в возвратную и, в свою очередь, переход непа-
роксизмальной тахикардии в пароксизмальную указыва
ют на наличие общих патогенетических звеньев этих 
нарушений ритма. 

В отличие от органических форм нарушения ритма 
лечение гетеротопных хронических тахикардии анти
аритмическими препаратами в 81 % случаев совершенно 
безуспешно. Как и синусовые, гетеротопные тахикардии 
без лечения могут существовать многие годы. Вместе с 
тем длительная тахикардия (особенно при высокой ЧСС) 
Может привести к аритмогенной кардиомиопатии (в виде 
гипертрофии миокарда, увеличения размеров сердца, 
снижения контрактильной способности мышцы сердца) 
и даже к сердечной недостаточности. Таким образом, 
аритмии у детей с вегетодистонией — далеко не безопас
ное проявление, нуждающееся в своевременной и пра
вильной коррекции. 

В этой группе больных какого-либо преобладания по 
Иолу не отмечено. Обращают на себя внимание отстава
ние больных в физическом развитии (у 85 %) — на 2-
3 года против возрастного стандарта, задержка полового 
созревания (75 % детей) — у девочек старше 10 лет и у 
Мальчиков старше 12 лет. 
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Ранний анамнез детей с ХНТВТ и ХНТПТ мало отли
чается от группы детей с ХСТ по частоте патологии, 
однако чаще встречается недоношенность, более высок 
процент асфиксических нарушений в родах (ХСТ 
28%, гетеротопные тахикардии— 61 % ) . При изучении 
семейного анамнеза выявляется преимущественно тро-
фотропная направленность заболеваний у родственников 
детей ( 8 4%) , особенно артериальной гипотензии. 

Дети с этой разновидностью хронической непароксиз-
мальной тахикардии внешним обликом существенно от
личаются от детей с ХСТ: как правило, это вялые, 
астеничные дети с нормальной или избыточной массой 
тела, предъявляющие многочисленные жалобы тревож
но-депрессивного и ипохондрического содержания. Не
смотря на то, что в целом частота психотравмирующих 
ситуаций в этой группе детей встречается реже, у них 
выявляется своя специфика в виде патологических форм 
воспитания — с гиперсоциализацией ребенка, воспита
ние в «культе болезни», в семьях с тревожно-фобиче-
ским типом родителей, с ранним формированием ятро-
генного начала в структуре заболевания ребенка. 

Выраженная вегетативная дисфункция отмечена у 
всех детей с гетеротопной тахикардией, при этом в 86 % 
случаев при ХНТВТ и 94 % — при ХНТПТ имеется раз
вернутый синдром ВД, у остальных же детей — вегета
тивная лабильность. По вегетативному тонусу более чем 
у половины детей преобладают парасимпатические вли
яния, у Уз детей — смешанный тонус. Вегетативное 
обеспечение деятельности было недостаточным у 59 % 
детей с ХНТВТ и у 67 % — с ХНТПТ. Это свидетельст
вует о функциональной недостаточности симпатоадрена-
ловой системы, что подтверждается биохимическими по
казателями. 

Дети с гетеротопной тахикардией часто имеют различ
ные психоневрологические отклонения: заикание, эну
рез, тики, задержку в формировании психомоторных 
навыков, судорожный синдром. При неврологическом 
осмотре более чем у 85 % детей отмечена микроорганй-
ческая симптоматика, схожая с выявляемой при другие 
формах ВД, однако она более отчетливая, сочетается

 с 

признаками гипертензионно-гидроцефального синдрома 
у 76% больных. 
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Дети с этой разновидностью тахикардии отличаются 
высокой тревожностью, трудностями адаптации в шко
ле, в среде сверстников, причем наличие конфликтов, 
как правило, предопределено существованием болезни и 
отношением к ней ребенка. У детей этой группы фор
мирование внутренней картины болезни связано с гипер
трофированными представлениями об опасности арит
мии для жизни, длительной ипохондрической «прора
боткой» невротической информации. Использование ЭЭГ 
у детей с гетеротопной тахикардией показало наличие 
функциональных сдвигов, характеризующихся повы
шенной представленностью медленноволновых колеба
ний (6-5-диапазона), общей незрелостью ритмики. Элек
трофизиологические сдвиги отражают дисфункцию ди-
энцефально-стволовых структур мозга и у детей старше 
11 лет свидетельствуют о задержке морфофункциональ-
ного созревания корково-подкорковых взаимоотноше
ний. Функциональное состояние мозга характеризуется 
недостаточной мобилизацией систем активации, входя
щих в лимбико-ретикулярный комплекс. Учитывая осо
бенности церебральной организации детей с гетеротоп-
ными тахикардиями, наличие признаков парциальных 
задержек в созревании, существование вегетативной дис
функции с преобладанием парасимпатического звена и 
выраженных невротических изменений личности, для 
лечения нарушений ритма разработана базовая терапия, 
учитывающая эти особенности, включающая препараты 
стимулирующего действия на метаболизм (пиридитол, 
глутаминовая кислота и др.), психотропные и сосуди
стые средства. 

Пролапс митрального клапана (синдром Энгла, синдром 
Варлоу, синдром мезосистолического щелчка и позднего 
систолического шума, синдром хлопающего клапана) 

Под пролапсом митрального клапана (ПМК) понимают 
Прогибание, выбухание створок клапана в полость лево
го предсердия во время систолы левого желудочка. ПМК 
является широко распространенной патологией сердца 
И, в частности, его клапанного аппарата. В детском 
в
озрасте ПМК выявляется у 2,2-14 % детей при иссле

довании в популяции. При органической патологии сер-
ДЦа он обнаруживается у 10-30 % больных. ПМК может 
Встречаться в структуре различных заболеваний, а мо-
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жет быть и изолированным эхокардиографическим 
феноменом. Все варианты ПМК подразделяются на 
врожденные и приобретенные, первичные (изолирован
ные, идиопатические) и вторичные — как осложненные 
(при ревматизме, кардите) или сопутствующий симптом 
(при пороках сердца, перикардитах, болезни Марфана, 
болезни Элерса — Данлоса и др.). У детей часто наряду 
с наличием ПМК обнаруживаются малые аномалии раз
вития (дизрафические стигмы), свидетельствующие о 
врожденной неполноценности соединительной ткани, 
при этом выявляется ВД. В данном случае речь идет об 
изолированном варианте ПМК, поскольку в остальных 
случаях ПМК является симптомом кардиологического 
заболевания. 

Среди изолированных ПМК выделяют две формы: аус-
культативную (систолические щелчки и позднесистоли-
ческий шум) и немую (ПМК выявляется только при 
проведении эхокардиографии). 

В настоящее время считают, что ПМК может возник
нуть вследствие ряда причин как морфофункциональной 
природы (аномалии строения и прикрепления клапанно
го аппарата, деформации в результате перенесенных вос
палительных заболеваний и т.п.) , так и вследствие на
рушения вегетативной регуляции створок и подклапан-
ного аппарата на фоне психовегетативного синдрома. 

ПМК чаще выявляется у детей в возрасте 7-15 лет, 
но может диагностироваться на любом году жизни. 

Аускультативная форма изолированного (идиопатиче-
ского) пролапса в 5-6 раз чаще выявляется у девочек. 
Ранний анамнез насыщен патологией течения беремен
ности, вирусными инфекциями, угрозой прерывания бе
ременности. Особенно надо отметить неблагоприятное 
течение раннего антенатального периода, т. е. когда идет 
дифференцировка структур сердца и его клапанного 
аппарата. 

В родословной ребенка с ПМК часто определяются 
заболевания эрготропного круга у близких родственни
ков. Семейный характер ПМК отмечен у 10-15 % детей, 
причем по линии матери. Признаки неполноценности 
соединительной ткани (грыжи, сколиозы, варикозное 
расширение вен и пр.) прослеживаются в родословной 
пробанда. 
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Психосоциальное окружение, как правило, неблаго
приятное, часто имеются конфликтные ситуации в 
семье, в школе, которые сочетаются с определенными 
эмоционально-личностными особенностями больного 
(высокий уровень тревоги, нейротизма). Дети с ПМК 
обычно отличаются от здоровых высокой заболеваемо
стью ОРВИ, у них часто бывают ангины, хронический 
тонзиллит. 

Среди детей с изолированным ПМК 75 % предъявля
ют многочисленные жалобы на боль в грудной клетке, 
сердцебиение, ощущение перебоев в сердце, одышку, 
головокружение. Как и для всех больных с вегетативной 
дистонией, для них характерны головная боль, склон
ность к обморочным состояниям. Кардиалгии у детей с 
ПМК имеют свои особенности: они «колющие», «ною
щие», без иррадиации, кратковременные (секунды, реже 
минуты), возникают обычно на фоне эмоционального 
напряжения и не связаны с физической нагрузкой. Бо
левой синдром купируется приемом седативных средств 
(настойка валерианы, валокордин). Головокружение ча
сто возникает при резком вставании, в первой половине 
дня, при длительных перерывах между едой. Головная 
боль чаще бывает по утрам, возникает на фоне переутом
ления, волнения. Дети жалуются на раздражительность, 
нарушенный ночной сон. При ортостатической гипотен
зии могут возникать обмороки чаще по рефлекторному 
типу. Кардиологическая картина ПМК разнообразна и 
подробно изложена в руководствах. 

Важным является клиническая дифференциация ва
риантов ПМК, позволяющая определить причину и так
тику лечения. Кроме кардиологических показателей 
(эхокардиография), большое значение имеют исследова
ния ВНС, особенностей эмоциональной сферы. 

При осмотре детей с ПМК обращают на себя внимание 
Нередкие признаки диспластического строения: астени
ческое телосложение, плоская грудная клетка, высоко-
Рослость, слабое развитие мускулатуры, повышенная 
Подвижность в мелких суставах, девочки светловолосы 
И голубоглазы; среди других стигм определяются готиче
ское небо, плоскостопие, сандалевидная щель, миопия, 
°бщая мышечная гипотония, арахнодактилия; более 
грубой патологией костно-мышечного аппарата явля-
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ются воронкообразная грудная клетка, синдром пря
мой спины, паховые, пахово-мошоночные и пупочные 
грыжи. 

При исследовании эмоционально-личностной сферы у 
детей с идиопатическим ПМК регистрируются повы
шенная тревожность, слезливость, возбудимость, коле
бания настроения, ипохондричность, утомляемость. 
Этим детям свойственны многочисленные страхи 
(фобии), нередко страх смерти, если у ребенка разви
вается вегетативный пароксизм, что является довольно 
нередким состоянием у таких больных. Фон настроения 
детей с пролапсом изменчив, но все-таки отмечается 
склонность к депрессивным и депрессивно-ипохондри
ческим реакциям. 

ВНС имеет исключительно важное значение в клини
ческом течении ПМК; как правило, преобладает симпа
тикотония. У некоторых детей (чаще при большей сте
пени пролабирования створок) с грубым поздне- и голо-
систолическим шумом по показателям кардиоинтерва-
лографии (КИГ) и клиническим вегетативным таблицам 
могут определяться признаки парасимпатической актив
ности на фоне высокого уровня катехоламинов. 

В таком случае повышение тонуса блуждающего нерва 
носит компенсаторный характер. Вместе с тем наличие 
одновременно гиперсимпатикотонии и гиперваготонии 
создает условия для возникновения жизнеугрожаемых 
аритмий. 

Выделены три клинических варианта а у с к у л ь т а -
т и в н о й ф о р м ы ПМК в зависимости от степени тя
жести течения. При первом клиническом варианте во 
время аускультации определяются изолированные щел
чки. Малых аномалий развития немного. Вегетативный 
тонус характеризуется как гиперсимпатикотония, реак
тивность асимпатикотоническая. Вегетативное обеспе
чение деятельности избыточное. В целом отмечается 
ухудшение адаптации сердечно-сосудистой системы к 
нагрузке. При втором клиническом варианте ПМК име
ет наиболее типичные проявления. На эхокардиограмме 
обнаруживается позднесистолический пролапс створок 
умеренной глубины (5-7 мм). В статусе превалируе'

г 

симпатикотоническая направленность вегатативных 
сдвигов. Вегетативная реактивность носит гиперсимпа-
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тикотонический характер, вегетативное обеспечение 
деятельности избыточное. При третьем клиническом 
варианте аускультативного ПМК выявляются выражен
ные отклонения в клинико-инструментальных показате
лях. В статусе — высокий уровень малых аномалий раз
вития, при аускультации — изолированный позднеси-
столический шум. На эхокардиограмме определяется 
позднесистолический или голосистолический пролапс 
створок митрального клапана большой глубины. При 
исследовании вегетативного тонуса определяется преоб
ладание влияний парасимпатического отдела ВНС либо 
смешанный тонус. Вегатативная реактивность повыше
на, гиперсимпатико-тонического характера, обеспечение 
деятельности избыточное. Эти больные отличаются са
мыми низкими показателями физической работоспособ
ности и имеют самые дезадаптивные реакции сердечно
сосудистой системы на нагрузки. 

Таким образом, степень дисфункции клапанного аппа
рата сердца находится в прямой зависимости от тяжести 
течения вегетативной дистонии. 

Н е м а я ф о р м а ПМК распространена очень широко, 
встречается одинаково часто у девочек и мальчиков. 
Ранний анамнез также отягощен перинатальной патоло
гией, частыми ОРВИ, что в дальнейшем способствует 
развитию вегетативной дистонии и дисфункции мит
рального клапана. 

Жалобы и изменения на ЭКГ во многих случаях от
сутствуют — это практически здоровые дети. При нали
чии разнообразных жалоб (утомляемость, раздражитель
ность, боль в голове, животе, сердце и др.) выявление 
ПМК подтверждает наличие синдрома вегетативной ди
стонии. У большинства детей количество малых анома
лий развития не превышает 5 или отмечается умеренное 
повышение уровня стигматизации (высокий рост, готи
ческое небо, «разболтанность» суставов, плоскостопие и 
Др.), что в сочетании с пропорциональным физическим 
развитием свидетельствует о незначительной роли кон
ституциональных факторов в возникновении пролабиро-
вания створок у детей с немой формой ПМК. 

Состояние ВНС у детей с немой формой пролапса чаще 
всего характеризуется вегетативной лабильностью, реже 
Имеется дистония по парасимпатическому или смешан-



646 ГЛАВА 15 

ному типу. Панические приступы у детей с пролапсом 
митрального клапана встречаются не чаще, чем в других 
группах, и если возникают относительно редко, то су
щественного влияния на жизнь и самочувствие детей с 
ПМК не оказывают. 

Вегетативное обеспечение деятельности у этих боль
ных чаще нормальное, реже недостаточное (гипердиасто-
лический вариант клиноортопробы). При проведении ве-
лоэргометрии показатели физической работоспособности 
и выполненной работы при немом ПМК мало отличают
ся от нормы по сравнению с этими показателями при 
аускультативной форме ПМК. Прогноз при ПМК, как 
правило, благополучный. Педиатры часто преувеличива
ют прогностическую значимость и опасность данного 
синдрома для здоровья и жизни людей. Лишь дети с 
полным симптомокомплексом (так называемый третий 
клинический вариант аускультативного ПМК) нуждают
ся в проведении лечебных и оздоровительных меропри
ятий, ЭКГ, эхокардиографии 2-3 раза в год с консуль
тацией невропатолога, психолога. При первом, втором и 
промежуточном вариантах немого ПМК диспансериза
ция осуществляется 2 раза в год. При немой форме 
ПМК целесообразно показывать ребенка врачу 1 раз в 
год с проведением эхокардиографии. 

В лечении ПМК главное — соблюдение режима. Дети 
с немыми вариантами ПМК, не имеющие нарушений 
процесса реполяризации на ЭКГ, могут заниматься спор
том и физкультурой без каких-либо ограничений. При 
остальных вариантах эти вопросы решаются кардиорев-
матологом после обследования каждого больного инди
видуально. Лечение ВД проводят по общим правилам. 

Вегетативные артериальные дистонии 
Для правильной диагностики артериальной дистонии не
обходимо помнить рекомендации ВОЗ по определению 
цифр АД, учитывая сложность разграничения нормы и 
патологии. Имеет большое значение уже сам факт пра
вильного измерения давления ребенку. После измерения 
АД средние значения и отрезные точки перцентильного 
распределения систолического АД (САД) и диастоличе
ского АД (ДАД) у школьников определяют по сущест
вующим таблицам АД для школьников 7-17 лет, кото
рые должны быть на столе у каждого детского врача 
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(разработаны ВКНЦ АМН СССР в 1983 г.). В группу 
лиц с повышенным АД входят дети с САД и ДАД, 
превышающим значения 95 % отрезных точек распреде
ления, в группу с пониженным АД — с САД, значения 
которого находятся ниже 5 % кривой распределения, 
фактически для удобства за верхние границы нормы АД 
у детей можно принимать следующие значения: 7-
9 лет — 125/75 мм рт. ст., 10-13 лет — 130/80 мм 
рт. ст., 14-17 лет — 135/85 мм рт. ст. Часто повышен
ное АД у детей регистрируется случайно — при диспан
серном осмотре, в спортсекции и т. п., но подтверждение 
выявленных повышенных значений АД у детей требует 
систематических (с интервалом в несколько дней) изме
рений ввиду лабильности показателей и большой роли 
эмоционального фактора. 

Вегетативная дистония с артериальной гипертензией 
Вегетативная дистония с артериальной гипертензией 
(нейроциркуляторная дистония по гипертоническому ти
пу) отмечается у детей с цифрами АД, превышающими 
95-й перцентиль; для них свойственно лабильное повы
шение АД без признаков стойкого органного вовлечения. 
Эта форма вегетативно-сосудистой дизрегуляции чаще 
встречается у школьников среднего и старшего возраста, 
т.е. в подростковом периоде. Широко распространена в 
детской популяции. Повышенные цифры АД выявляют
ся у 4,8-14,3 % детей, а в школьном возрасте — у 
6,5%. 

У городских школьников повышенное АД встречается 
в 2 раза чаще, чем у сельских. С возрастом юноши по 
частоте этой формы ВД обгоняют девушек (14,3 и 
9,55 % соответственно), хотя в младших группах доми
нируют девочки. Эта форма ВД может трансформиро
ваться в гипертоническую болезнь, поэтому каждый 
врач должен уделять особое внимание осуществлению 
Диспансеризационных мероприятий. 

В клинической картине ВД с артериальной гипертен
зией набор жалоб, как правило, невелик. Чаще это 
головная боль, кардиалгии, раздражительность, утомля
емость, жалобы на снижение памяти, реже — на неси
стемное головокружение. Обычно нет связи между уров
нем АД и предъявлением жалоб; здесь скорее сказыва
ется общее эмоциональное состояние ребенка, его фик-
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сация на состоянии собственного здоровья. В условиях 
стационара у таких детей может регистрироваться нор
мальное АД, хотя функциональные пробы подтверждают 
диагноз. 

В зависимости от выраженности и стойкости симпто
мов выделяют три стадии течения заболевания: транзи-
торную артериальную гипертензию, лабильную и ста
бильную. Первые две разновидности охватывают не ме
нее 9 0% всех детей с колебаниями АД. Деление на 
стадии позволяет дифференцированно решать вопросы 
терапии, избежать ненужного на ранних этапах назна
чения адреноблокаторов, других мощных гипотензив
ных средств. 

Наследственная отягощенность детей этой группы по 
гипертонической болезни (наличие этого заболевания у 
одного или обоих родителей) является условием отнесе
ния их к группе риска (с наблюдением 1 раз в год и 
проведением профилактических мероприятий). Из анам
нестических данных следует отметить неблагоприятный 
перинатальный период у этих детей (быстрые роды, 
раннее отхождение вод и пр.). 

Клинический осмотр выявляет нормальное или уско
ренное половое развитие, проявление вегетативно-сосу
дистой дисфункци. Ожирение является важным сопут
ствующим фактором, относимым к предикторам ГБ у 
этой категории детей. Для определения избыточной мас
сы тела можно пользоваться различными методами, на
пример индексом Кетле. 

т, т. Масса тела, кг 
Индекс Кетле = « — \ > — . 

Р о с И , м
г 

Наличию избыточной массы тела сооответствуют сле
дующие значения индекса Кетле: в возрасте 7-8 лет — 
>20, в 10-14 лет — >23, 15-17 лет — >25. Уровень фи
зической активности детей этой группы недостаточен; 
показано, что он ниже обычного для соответствующего 
возраста в 5-6 раз. У девочек цифры АД нередко повы
шаются в определенные дни менструального цикла, что 
надо учитывать при осмотре. 

Головная боль при ВД с повышенным АД имеет осо
бенности, среди которых следует выделить ее локали
зацию — преимущественно в затылочной, теменно-
затылочной области. Боль тупая, давящая, монотонная, 
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появляется утром вскоре после пробуждения или днем, 
усиливается при физическом напряжении. Иногда при
обретает характер пульсирующей с акцентом на одной 
стороне (напоминает мигренозную). Тошнота отмечается 
на высоте боли, но рвота бывает нечасто. Настроение и 
работоспособность у детей в момент головной боли сни-
жены. 

Характер объективных переживаний у детей и подро
стков с вегетодистонией и подъемами АД связан с воз
растом и полом. Наибольшее число жалоб предъявляют 
девочки пубертатного периода: слезливость, утомляе
мость, раздражительность, колебания настроения, голов
ная боль; мальчики чаще отмечают головную боль, 
снижение памяти, утомляемость. 

У ряда больных ВД может иметь кризовое течение, 
особенно в пубертатном периоде. Приступ сопровождает
ся выраженными вегетативными симптомами: потливо
стью, тахикардией, повышением АД, покраснением ко
жи, головокружением, звоном в ушах, болью в животе, 
полиурией. Для этой группы детей характерны повы
шенная эмоциональная лабильность, возможность разви
тия приступов на фоне волнения. 

Об определенной органической недостаточности мозга 
детей этой группы в сравнении со здоровыми свидетель
ствует наличие 3-4 и более неврологических микрозна
ков (чаще недостаточность конвергенции, асимметрия 
оскала, нистагм при отсутствии вестибулярных рас
стройств и пр.). Эти симптомы чаще выявляются на 
фоне общей сухожильной гиперрефлексии, диссоциации 
выраженности рефлексов по оси тела, симптомов повы
шенной нервно-мышечной возбудимости (симптом Хво-
стека). Гипертензионно-гидроцефальный синдром у де
тей с повышенным АД отмечается в 78% случаев и в 
отличие от такового при текущих органических процес
сах в ЦНС носит негрубый характер. Эхоэнцефалоско
пия часто обнаруживает расширение Ш или боковых 
Желудочков мозга, усиление амплитуды пульсации сиг
нала. Типичным офтальмологическим признаком у де
тей этой группы является сужение артерий сетчатки. 

Неблагоприятными признаками, ухудшающими воз
можность терапии и прогноз, являются выраженный 
ваготонический исходный вегетативный тонус, гипер-
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симпатико-тоническая вегетативная реактивность. Обес
печение деятельности может быть нормальным, но ча
сто регистрируются гипердиастолический и гиперсимпа-
тико-тонический варианты при проведении ортоклиноп-
робы; при стойком повышении АД отмечается асимпа-
тико-тонический вариант пробы. Ценную информацию 
дает проведение велоэргометрии по методике PWC170, 
оценивающее вегетативное обеспечение деятельности, 
позволяющее обнаружить сосудистую гиперреактив
ность, степень подключения симпатоадреналовых меха
низмов на нагрузку. Детям со склонностью к повыше
нию АД рекомендуется возрастающая дозированная фи
зическая нагрузка, начиная с 0,5-1 Вт/кг. Риск разви
тия гипертонической болезни в будущем у детей со 
значительным повышением АД в ответ на нагрузки 
(более 180/100 мм рт. ст. при PWC170) выше, чем у 
детей с нормальными показателями, независимо от 
уровня АД в покое. 

По данным велоэргометрии, дети с гипертензивной 
реакцией должны оцениваться как угрожаемые по ГБ, 
особенно при наличии наследственной отягощеннссти и 
ожирения. Тип гемодинамики отличает детей этой груп
пы от здоровых; так, отмечается уменьшение представ
ленности эукинетического варианта за счет преоблада
ния гипер- и гипокинетического. Гиперкинетический 
вариант чаще встречается у мальчиков и обусловлен за 
счет гемодинамического удара или относительного повы
шения общего периферического сосудистого сопротив
ления (ОПСС). Гипокинетический вариант чаще бывает 
у девочек. 

Наиболее неблагоприятными по прогнозу и переходу 
в ГБ являются гипо- и эукинетический варианты гемо
динамики с увеличением ОПСС. В церебральном сосуди
стом бассейне, особенно на фоне головной боли, тяжести 
в затылочной области, по данным РЭГ обнаруживаются 
лабильность формы кривых, межполушарная асиммет
рия, уменьшение или заметная асимметрия кровенапол
нения в вертебробазилярном бассейне, ухудшающиеся 
при пробе с поворотом головы. Затруднение венозного 
оттока — частый признак РЭГ этих детей. Во время 
приступа головной боли РЭГ свидетельствует о повыше
нии тонуса мелких артерий, что говорит о необходимо-
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сти назначения этой категории больных средств, воздей
ствующих на микроциркуляцию, улучшающих веноз
ный отток (трентал, троксевазин и др.). 

ЭЭГ, как правило, не выявляет грубых нарушений, в 
основном отмечаются изменения неспецифического 
характера. Наиболее важная черта биоэлектрической 
активности мозга у детей со склонностью к повышению 
АД — наличие признаков повышенной активности мез-
энцефалической ретикулярной формации, проявляюще
еся повышенной частотой «уплощенных» ЭЭГ, сниже
нием ос-индекса на нагрузки. Негрубые дизритмии, би
латерально-синхронные вспышки медленных ритмов 
свойственны больше детям до 11 лет; этим они мало 
отличаются от здоровых. 

В возникновении артериальной гипертензии сущест
венное значение имеют эмоционально-личностные и по
веденческие особенности. В настоящее время попытки 
связать возникновение ГБ с определенной структурой 
личности не увенчались успехом, что говорит о гетеро
генности психических факторов и их разном вкладе в 
патогенетические механизмы заболевания. Эмоциональ
ная лабильность, астеничность, сензитивность — важ
ные черты личности подростка, склонного к повыше
нию АД. 

Психологическая характеристика мальчиков с этой 
формой ВД заметно отличает их от девочек. Для маль
чиков характерна высокая тревожность со склонностью 
к неприятным соматовисцеральным ощущениям, что за
трудняет их адаптацию, углубляет интроверсию, способ
ствует возникновению внутреннего напряжения. У дево
чек также имеется склонность к тревожным аффектам, 
Негрубая ипохондрическая фиксация, но они более ак
тивны, эгоцентричны, в их поведении отчетливо просле
живаются истерические проявления. Для этой категории 
Подростков характерна повышенная представленность 
акцентуированных личностей. 

Неблагоприятными чертами являются завышенная са
мооценка, длительная аффективная переработка стрес-
с
ирующих ситуаций — это способствует поддержанию 

прессорных реакций в сердечно-сосудистой системе. В 
Формировании ВД со склонностью к повышению АД 
большое значение имеют условия воспитания ребенка, 
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взаимоотношения внутри семьи. В таких семьях, как 
правило, отмечается противоречивый (контрастный) 
стиль воспитания, отцы отстраняются от проблем воспи
тания, а матери испытывают неуверенность, тревогу. 
Такие взаимоотношения являются стрессогенными, спо
собствуют возникновению у ребенка неудовлетворенно
сти отношением матери, отца с неосознанным чувством 
протеста, агрессии. Это проявляется склонностью к ли
дерству в группе, конфликтами с соучениками, товари
щами, что отражается на реакциях сердечно-сосудистой 
системы. 

Психологическая оценка позволяет правильнее подой
ти к лечению, адекватно подобрать дозы психотропных 
средств, метода психотерапии. 

Таким образом, ВД с артериальной гипертензией, 
являясь характерной формой нейрогуморальной дизре-
гуляции детского и подросткового возраста, требует ком
плексного подхода к диагностике и лечению, раннего 
проведения диспансерных мероприятий. 

Вегетативная дистония с артериальной гипотензией 
(первичная артериальная гипотензия, нейроциркулятор
ная дистония по гипотоническому типу, гипотоническая 
болезнь, эссенциальная гипотония) 
В настоящее время эту форму артериальной дискинезии 
принято считать самостоятельной нозологической едини
цей, что отражено в Международной классификации 
болезней (1981). В детском возрасте ВД с артериальной 
гипотензией — распространенное заболевание, которое 
может протекать более или менее тяжело у разных 
больных. Выявляется эта форма рано, чаще она начина
ется в возрасте 8-9 лет. Статистические данные о рас
пространенности ВД с артериальной гипотензией разно
речивы — от 4 до 18 %. 

Артериальную гипотензию у детей можно диагности
ровать при АД в пределах 5-25-го перцентиля кривой 
распределения (см. таблицу ВКНЦ АМН СССР, 1983). 
Гипотензия может быть систолической, систолодиасто-
лической, реже диастолической. Для нее характерно 
низкое пульсовое давление, не превышающее 30-35 мм 
рт. ст. При диагностике этой формы вегетативной дис
тонии необходимо помнить, что артериальная гипотен
зия — лишь один из компонентов единого симптомоком-
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плекса своеобразного психовегетативного синдрома де
тского возраста. 

Для правильной диагностики необходимо знать 
критерии ф и з и о л о г и ч е с к о й а р т е р и а л ь н о й 
г и п о т е н з и и , под которой понимают изолированное 
снижение АД без наличия жалоб и снижения работоспо
собности; физиологическая гипотензия отмечается у 
лиц, прибывших с Крайнего Севера, из высокогорной 
местности, у тренированных спортсменов как конститу
циональная особенность, проявившаяся при адаптации 
к необычным условиям. Все остальные виды артериаль
ной гипотензии ( п а т о л о г и ч е с к о й ) делятся на пер
вичную (о которой и идет речь) и симптоматическую 
гипотензию, которая развивается в структуре соматиче
ского заболевания либо вследствие инфекции, интокси
кации (при миокардитах, гипотиреозе и т .п.) . 

Общепринята точка зрения на артериальную гипотен
зию как на полиэтиологическое заболевание, для воз
никновения которого необходимо сочетание комплекса 
экзогенных и эндогенных причин. Среди эндогенных 
факторов в первую очередь выделяется наследственная 
предрасположенность к артериальной гипотензии, кото
рая прослеживается в двух поколениях подряд, при 
этом трофотропные заболевания составляют семейный 
фонд преимущественно по линии матери. На возник
новение этой формы патологии большое значение 
оказывает патология периода беременности и родов. 
Установлено, что у матерей, страдающих артериальной 
гипотензией, этот ответственный период жизни омрача
ется многочисленными осложнениями, особенно в пери
од родов (преждевременные роды, родовая слабость, 
асфиксия, частая внутриутробная гипоксия плода, вы
кидыши и др.). Считается, что это связано с маточно-
плацентарным и фето-плацентарным нарушением гемо
динамики вследствие низкого АД у матери. 

Среди важнейших экзогенных факторов прежде всего 
нужно отметить влияние психических стрессов, имею
щих исключительное значение в качестве предиспозици-
онных, а также пусковых. Дети с артериальной гипо
тензией — наименее благополучная группа среди других 
форм ВД по насыщенности стрессогенными обстоятель
ствами. Высок процент неполных семей, когда воспита-
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нием единственного ребенка занимаются родители мате
ри. Алкоголизм родителей оказывает неоднозначное 
влияние на развитие вегетативной дистонии у детей. 
Если алкоголизмом страдает мать еще до рождения 
ребенка, то ему уготована выраженная вегетативная дис
функция чаще с симпатикотонией, грубыми психопато
логическими проявлениями. Обычно ребенок сталкива
ется с патогенным влиянием алкоголизма в преддощ-
кольном, младшем школьном возрасте, т .е . в период 
наибольшей уязвимости для стрессов. Именно среди де
тей, пьянство и алкоголизм родителей которых дебюти
ровали в семье в этом возрасте ребенка, наиболее высок 
процент больных артериальной гипотензией ( 35%) . 

Жалобы детей с артериальной гипотензией многочис
ленны и разнообразны. Как правило, уже в возрасте 
7-8 лет дети прдъявляют жалобы на различные болевые 
ощущения, среди которых на первом месте стоит голов
ная боль ( 7 6%) . Головная боль появляется, как прави
ло, во второй половине дня, на уроках, носит давящий, 
сжимающий, ноющий характер, локализуется преиму
щественно в лобно-теменной и теменно-затылочной об
ластях. Реже головная боль отмечается в височно-лобной 
области с пульсирующим оттенком. Время возникнове
ния, интенсивность и характер головной боли зависят 
от эмоциального состояния ребенка, нагрузки, которую 
он выполняет, времени суток и других факторов. Неред
ко перерыв в занятиях, прогулки на свежем воздухе, 
переключение внимания купируют или уменьшают це
фалгии. 

Распространенными являются жалобы на головокру
жение (32 % ) , возникающее вскоре после сна, часто при 
резкой перемене положения тела, вставания, а также 
при больших перерывах между приемами пищи. Голо
вокружение более свойственно детям 10-12-летнего воз
раста; у более старших детей и подростков оно встреча
ется реже. Кардиалгии отмечаются у 37,5 % детей, чаще 
у девочек; их появление сопровождается повышением 
уровня тревоги. 

Наиболее многочисленная группа жалоб связана с эмо
ционально-личностными нарушениями; это прежде все
го — эмоциональная лабильность со склонностью к де
прессивным состояниям (сопровождается слезливостью, 
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вспыльчивостью, колебаниями настроения), которая от
мечается у 73 % больных. 

Существенным признаком ВД с артериальной гипотен-
зией является плохая переносимость физических нагру
зок: повышенную утомляемость отмечают 45 % детей. 
Характерная черта пациентов этой группы — также жа
лобы на снижение памяти, отвлекаемость, рассеянность, 
ухудшение работоспособности ( 4 1%) . Жалобы гастроэн
терологического характера свойственны V3 детей этой 
группы: обычно это снижение аппетита, абдоминалгии 
вне связи с приемом пищи, диспепсические расстройст
ва. Разнообразные кризовые состояния можно считать 
важной чертой больных с артериальной гипотензией: 
вегетативные приступы протекают в виде панических 
атак — с выраженным витальным страхом, тахикар
дией, ознобоподобным гиперкинезом, повышением АД, 
дыхательным дискомфортом, полиурией — у 30 % де
тей, чаще подросткового возраста. Синкопальные состо
яния (синкопы)— у 17% детей. При выраженной арте
риальной гипотензии частые (1-2 раза в месяц) вегета
тивные приступы обычно тяжело переносятся детьми, 
особенно если имеются отчетливые гипервентиляцион
ные нарушения в сочетании с вестибулярным и желу
дочно-кишечным дискомфортом (головокружение, тош
нота, урчание в животе, боли, понос и др.). Ночной сон 
этих детей тревожный, с неприятными сновидениями, 
утром они ощущают вялость, разбитость. 

Артериальная гипотензия может протекать более или 
менее тяжело, сильно дезадаптируя больного. Для тяже
лой формы характерна стабильная АГ с уровнем сниже
ния АД ниже 5% кривой распределения. В возрасте 
8-9 лет это АД ниже 90/50 мм рт. ст., в 11-12 лет — 
ниже 80/40 (мальчики) и 90/45 мм рт. ст. (девочки), в 
возрасте 14-15 лет — 90/40 (мальчики) и 95/50 мм 
рт. ст. (девочки). У этих детей отмечается длительная, 
Часто повторяющаяся утренняя головная боль, резко 
снижающая работоспособность и общую адаптацию ре
бенка, ухудшающую академическую успеваемость. 

ВК возникают очень часто — от одного раза в неделю 
До 2 раз в месяц нередко с вегетативно-вестибулярными 
Проявлениями, предсинкопальными ощущениями. Име
й с я выраженная метеотропность и вестибулопатия, ор-
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тостатические синкопы. Для среднетяжелой формы тече
ния АГ уровень АД находится в пределах 5-10 % кривой 
распределения, вегетативные пароксизмы отмечаются 
значительно реже (1-2 раза в год); характерными черта
ми, общими с первой группой, являются плохая перено
симость духоты и жары, вестибулопатия, склонность к 
головокружению и ортостатическим предсинкопальным 
состояниям. Интенсивность и длительность головных бо
лей у этой группы детей была меньше. 

При снижении АД в пределах 10-25% кривой рас
пределения, его лабильном характере говорят о легкой 
форме артериальной гипотензии. В клинической карти
не преобладают астеноневротические проявления, эпизо
дические цефалгии. В клинической картине ВД с арте
риальной гипотензией обращает на себя внимание лег
кая задержка физического развития этих детей, отме
ченная нами у 4 0% . Масса тела у половины детей 
снижена, редко бывает избыточной. Так, на долю низ
кого физического развития приходится 15 %, ниже сред
него — 25 %. Установлена прямая корреляция между 
степенью отставания в физическом развитии и тяжестью 
течения артериальной гипотензии. Половое развитие у 
12 % детей также несколько отстает от возрастного стан
дарта. Указанных отклонений не встречается у детей с 
физиологической артериальной гипотензией. 

Как правило, дети с артериальной гипотензией отли
чаются бледностью с выраженным сосудистым рисунком 
кожи, определяется красный разлитой дермографизм. 
При осмотре отмечаются признаки «вагусного» сердца 
(легкое расширение границы влево, приглушенный 
I тон и III тон на верхушке) со склонностью к бради-
кардии. На ЭКГ — брадиаритмия, возможна неполная 
блокада правой ножки пучка Гиса, синдром ранней ре-
поляризации, повышение зубцов Т в левых грудных 
отведениях. 

Вегетативный гомеостаз у детей с артериальной гипо
тензией характеризуется парасимпатической направлен
ностью исходного вегетативного тонуса в 70% случаев, 
в то же время при физиологической артериальной гипо
тензии в 6 9% случаев отмечается смешанный тонус. 
У остальных больных с гипотензией определяется веге
тативная лабильность с парасимпатической направлен-
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ностыо. Вегетативная реактивность повышенная, прояв
ляется в виде гиперсимпатико-тонических реакций в 
сердечно-сосудистой системе у 80 % детей. Вегетативное 
обеспечение деятельности у детей с первичной артери
альной гипотензией недостаточное, и при проведении 
ортоклиностатической пробы регистрируются наиболее 
дезадаптивные варианты — гипердиастолический, тахи-
кардический. Проведение ортостатической пробы почти 
у 10 % детей сопровождается бледностью, неприятными 
ощущениями, головокружением, тошнотой и падением 
АД вплоть до развития обморочного состояния, что чаще 
отмечается у детей с выраженной артериальной гипотен
зией. У большинства детей с АГ отмечается слабое по
вышение САД и ДАД на нагрузку, а те дети, у которых 
это повышение значительное, как правило, имеют на
следственную отягощенность по гипертонической болез
ни и нуждаются в диспансерном наблюдении. 

Для всех детей с артериальной гипотензией характер
на негрубая резидуально-органическая церебральная 
недостаточность. В статусе она проявляется в виде не
врологических микрознаков, не достигающих степени 
очерченных органических синдромов, в сочетании с при
знаками негрубого гипертензионно-гидроцефального 
синдрома. По сравнению с другими формами вегетатив
ных дистонии при артериальной гипотензии отмечается 
наибольшая степень дефицитарности церебральных 
структур, приобретенная, по-видимому, на ранних эта
пах онтогенеза. Состояние неспецифических, интегра-
тивных систем головного мозга при ВД с артериальной 
гипотензией характеризуется выраженной дисфункцией 
структур лимбико-ретикулярного комплекса. На ЭЭГ это 
отражается в виде признаков функциональной недоста
точности диэнцефальных структур, связанных с генера
цией 9-активности. Выраженность ЭЭГ-изменений, как 
правило, коррелирует с тяжестью течения артериальной 
гипотензии. 

В психологическом отношении больные ВД с артери
альной гипотензией характеризуются высокой тревожно
стью, эмоциональной напряженностью, конфликтно
стью, пессимистической оценкой собственной перспекти
вы. С применением экспериментально-психологических 
Методик (МИЛ, тест Розенцвейга) выявлены низкий уро-
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вень активности, астенический тип реагирования, ипо
хондрическая фиксация на собственных переживаниях. 
Нарушение свободной самоактуализации у

 2
/з подрост

ков, характеризуемое как невротический сверхконтроль, 
способствовало уходу в болезнь, депрессивному фону на
строения. 

В целом патохарактерологические особенности детей 
этой группы тесно коррелировали с тяжестью артериаль
ной гипотензии, возрастом (в пубертате отмечалось ухуд
шение),'напряженностью в психосоциальном окружении 
ребенка. Поэтому при назначении терапии необходимо 
учитывать все перечисленные выше особенности клини
ческой картины; кроме психотропных средств, обяза
тельно надо включать психокоррригирующие мероприя
тия. 

Л е ч е н и е детей с вегетативной дистонией. Терапия 
должна проводиться комплексно, длительно, с учетом 
возраста, формы и этапа заболевания. Успех во многом 
зависит от своевременности и адекватности проводимой 
терапии. Наряду с общим воздействием предполагается 
и корреляция ведущих болезненных проявлений — син
дромов (аритмий, гипертензии, артериальных дискине-
зий и др.), которые являются фасадом заболевания и 
предметом особых тревог больного и его родственников. 
Учитывая детский возраст, особенно в случаях негрубого 
течения болезни, предпочтение должно отдаваться неме
дикаментозным путям коррекции в сочетании с общере
жимными и психотерапевтическими мероприятиями. 

Немедикаментозные методы 

1. Соблюдение режима дня: утренняя гимнастика, че
редование умственной нагрузки с физическими уп
ражнениями и прогулками не менее 2-3 ч в день; 
просмотр телепередач не должен превышать 1-1,5 ч 
в день; ночной сон не менее 8-10 ч; полезен корот
кий отдых днем (15-20 мин). 

2. Занятия физкультурой, спортом, лечебной гимнасти
кой: при выраженной клинике, особенно при кризо-
вом течении заболевания, не рекомендуются занятия 
спортом, участие в соревнованиях. Учитывая пато
генное влияние гипокинезии, полное освобождение 
детей с вегетативной дистонией от занятий физкуль-
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турой не рекомендуется. Наиболее благоприятным 
действием обладают плавание, катание на лыжах, 
коньках, велосипеде, подвижные игры (бадминтон, 
настольный теннис), дозированная ходьба, туризм. 

3. Соблюдение определенных диетических мероприя
тий: ограничить поваренную соль, жирные сорта мя
са, мучные изделия, сладости, увеличить поступле
ние солей калия и магния (гречневая, овсяная, 
пшенная крупы, соя, фасоль, горох, абрикосы, пер
сики, шиповник, курага, изюм, кабачки, свекла, 
морковь, баклажаны, лук, салат, петрушка, орехи), 
потребление полиненасыщенных жирных кислот 
(подсолнечное, кукурузное, оливковое масло). 

4. Лечебный массаж: рекомендуется массаж области по
звоночника и шейно-воротниковой зоны, сегментар
ный, при гипотензии — массаж нижних конечно
стей, живота; на курс 15-20 процедур. 

5. Рефлексотерапия: курс составляет 10-13 процедур, 
которые проводят ежедневно или с промежутками 
1-2 дня. 

6. Физиотерапевтические методы: при лечении вегета
тивной дистонии по симпатико-тоническому типу 
обосновано применение известных процедур, облада
ющих седативным, гипотензивным, спазмолитиче
ским действием. С этой целью показаны гальвани
зация, диатермия синокаротидной зоны, электрофо
рез по Вермелю или по воротниковой методике 5 % 
раствора бромида натрия, 4% раствора сульфата 
магния, 2 % раствора эуфиллина, 1 % раствора па
паверина. При вегетодистонии с преобладанием ваго
тонии применяют электрофорез 5 % раствора хлори
да кальция, 1 % раствора кофеина, эфедрина, меза-
тона по воротниковому методу или по методике ре
флексов по Щербаку, общее ультрафиолетовое облу
чение в постепенно возрастающих дозах (от V4 до 
2 биодоз) — на курс 16-20 процедур. Для стимуля
ции функции коры надпочечников назначают ДВМ-
терапию области надпочечников (Tftx — Lrv). При ве
гетодистонии по смешанному типу для нормализую
щего воздействия на лимбико-ретикулярный комп
лекс применяют электрофорез 1 % раствора новока
ина и 0,2 % раствора йодида калия по глазнично-за-
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тылочной методике и эндоназальный электрофорез 
2% раствора новокаина. Эти процедуры чередуют 
через день. 

Эффективную в детском возрасте методику электро-
сна применяют по глазнично-затылочной методике с 
длительностью процедуры 20-40 мин ежедневно или 
2 дня подряд и 1 день перерыв; на курс лечения 
10-14 процедур. При симпатико-тонической направ
ленности тонуса применяют частоту импульсов 
10 Гц, при преобладании ваготонии — 100 Гц. Учи
тывая тормозящее влияние магнитного поля на 
ЦНС, выраженное антиаритмическое и гипотензив
ное действие, применяют переменное магнитное поле 
на воротниковую область. 

Показаны водные процедуры: общие хвойные и ра
доновые ванны применяют при ваготонии, углекис
лые, сульфамидные — при симпатикотонии. Для ста
билизации сосудистого тонуса рекомендуются скипи
дарные ванны, душ Шарко, веерный и циркулярный 
души. В домашних условиях используют обливание, 
обтирание, контрастный душ с последующим расти
ранием жестким полотенцем, соленохвойные, пени
стые ванны. 

7. Психотерапия: у детей с вегетодистонией на резиду-
ально-органическом фоне психотерапия ограничива
ется гипнотическим сном-отдыхом по К. К. Платоно
ву и сочетается с медикаментозным лечением. Если 
ведущим этиологическим фактором являются психо
генные факторы, показана как рациональная, так и 
групповая психотерапия; оба вида лечения направле
ны на коррекцию особенностей личности, смещение 
акцентов в системе отношений в сторону максималь
ной социализации, воспитание адекватных реакций. 

Медикаментозная терапия. При назначении медика
ментозного лечения должно быть использовано наимень
шее число индивидуально подобранных препаратов в 
возрастной дозе на фоне продолжения немедикаментоз
ной терапии и коррекции образа жизни. Психофармако-
терапия включает седативные средства: препараты вале
рианы, боярышника, пустырника; сбор трав — валериа
ны, пустырника, боярышника, шалфея, багульника, зве
робоя. 
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Транквилизаторы, антидепрессанты и нейролептики 
используют с учетом возраста, желательно в минималь
ных дозах (при отсутствии эффекта от других методов 
лечения). 

Психостимуляторы назначают при выраженной гипо
тензии, ваготонии, брадикардии, депрессивных наруше
ниях. Предпочтение отдают препаратам из растительно
го сырья (настойка лимонника, женьшеня, заманихи, 
аралии, экстракт элеутерококка, экстракт родиолы), 
которые можно комбинировать с сиднокарбом, инъекци
ями дуплекса. Стимулирующим эффектом обладают 
также небольшие дозы седуксена, френолона, которые 
целесообразно использовать, учитывая их основное, 
анксиолитическое действие. 

Нейрометаболические стимуляторы (церебропротекто-
ры) показаны детям с выраженными проявлениями ве
гетативной дистонии, функциональной соматической па
тологией, резидуально-органическими изменениями в 
ЦНС. Назначают ноотропил (пирацетам), энцефабол 
(пиридитол), пантогам и др. 

При внутричерепной гипертензии рекомендуются кур
сы диакарба, глицерола, мочегонных трав. Для улучше
ния микроциркуляции назначают трентал, кавинтон, 
стугерон. Из других средств при симпатикотонии при
меняют препараты калия, витамины Bi, Е, при ваго
тонии — препараты кальция, фосфора, витамины Вб, 
пиридоксальфосфат. По показаниям назначают рассасы
вающую терапию — лидазу, бийохинол. 

Лечение вегетативных пароксизмов проводят по 
общим правилам в минимальных возрастных дозиров
ках препаратов, желательно в комплексе с психотера
певтическими методами. 



ГЛАВА 16 

ВЕГЕТАТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ 
ПРИ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ 

Профессиональные заболевания — это заболева
ния, обусловленные воздействием на организм неблаго
приятных факторов производственной среды. 

Успехи технического прогресса в различных отраслях 
промышленности, улучшение условий труда, широкое 
внедрение рациональных санитарно-гигиенических и ле
чебно-профилактических мероприятий способствуют зна
чительному снижению профессиональной заболеваемо
сти. Для ряда профессиональных болезней стало харак
терным более легкое течение. Вместе с тем использова
ние в промышленности достижений науки и техники, 
широкое применение новых химических веществ приве
ли к появлению новых профессиональных факторов, 
которые могут оказывать неблагоприятное влияние на 
организм работающих. 

В настоящее время выделяют четыре группы факто
ров, обусловливающих возникновение профессиональ
ных заболеваний: 1) пыль (заболевание дыхательной си
стемы); 2) физические факторы (вибрационная болезнь, 
болезни, вызванные интенсивным шумом, различными 
видами излучения, высокими и низкими температурами 
внешней среды); 3) воздействие ряда химических ве
ществ (острая и хроническая интоксикация); 4) влияние 
биологических факторов (инфекционные и паразитарные 
заболевания в связи с контактом с инфицированными 
материалами или животными, а также при работе в 
противотуберкулезных и других инфекционных лечеб
ных и профилактических учреждениях). На указанные 
факторы с различной степенью интенсивности в первую 
очередь реагирует ВНС — как система, обеспечивающая 
адаптацию организма к различным внепшесредовым 
воздействиям. 

Анализируя клинические проявления при указанных 
выше профессиональных заболеваниях, можно выделить 
следующие группы синдромов, соответствующие совре-
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менной классификации (см. главу 3), в основе которых 
лежит вегетативная патология: 1) вегетативно-ангиотро-
фоалгический (от акропарестезий до выраженных про
явлений, протекающих в основном по типу феномена 
Рейно); 2) синдром вегетативно-миофасциальной боли 
(болевые миофасциальные, миотонические проявления в 
конечностях); 3) синдром так называемой вегетативной 
полиневропатии; 4) токсическая энцефалопатия с пре
имущественным поражением гипоталамуса с нейроэн-
докринными и вегетативными расстройствами; 5) невро-
зоподобный психовегетативный синдром, протекающий 
в основном по типу астении, иногда с тревожно-депрес
сивными или ипохондрическими проявлениями и выра-
ясенной ВД, имеющей перманентный или перманентно-
пароксизмальный характер. 

В зависимости от этиологического фактора, лежащего 
в основе того или иного профессионального заболевания, 
возможны различные представления и выраженность 
названных синдромов. 

Пыль 

При заболеваниях, обусловленных воздействием пыли 
(горнорудная, угледобывающая промышленность; метал
лургические, металлообрабатывающие и машинострои
тельные предприятия; производство строительных мате
риалов; электросварочные работы; текстильные предпри
ятия; обработка сельскохозяйственных продуктов — зер
на, хлопка, льна и др.), возникает, как известно, пора
жение легочной ткани или дыхательных путей с разви
тием хронического бронхита или пневмосклероза — 
пневмокониоза, или бронхиальной астмы, а также раз
личных сочетаний указанных форм в зависимости от 
Исходной соматической «предиспозиции». При этих фор
мах патологии вегетативные расстройства в основном 
Представлены неврозоподобным синдромом с перманент-
Ной ВД смешанного характера, сочетающейся с астени
ческими проявлениями различной интенсивности в за
висимости от стадии болезни: в I стадии — начальной — 
^зникают чувство общей слабости, недомогание, после 
Физической нагрузки гипергидроз, боль в виде покалы-
в
*ния под лопатками, чувство стеснения в груди вслед-

°твие микротравматизации плевры и образования спаек 
в
 плевральной полости за счет проникающей через лим-
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фатическую систему легких пыли, сухой кашель, цри 

значительной физической нагрузке — одышка. Возник
новению профессионального бронхоспазма могут пред
шествовать такие проявления, как субфебрилитет, ги
пертермические кризы, вазомоторный ринит, отеки типа 
Квинке. При этом имеется сочетание вегетативных и 
соматических расстройств как следствие токсико-аллер-
гического процесса. 

Во П-П1 стадии болезни ведущее место занимают ды
хательные нарушения, поэтому важно распознавание за
болевания в I стадии. 

Сочетание описанных выше проявлений болезни с дан
ными профессионального анамнеза (условия труда, про
фессиональные вредности), с нарушениями функции 
внешнего дыхания, рентгенологическими признаками 
дает основание для постановки соответствующего диаг
ноза. В основе вовлечения в патологический процесс 
ВНС, по-видимому, лежат токсико-химические воздейст
вия различных пылевых факторов, а также, возможно, 
и иммунологические реакции. Последние в зависимости 
от характера процесса могут иметь различные антигены: 
так, при силикозе — это молекулы белка, которые 
вследствие непродолжительной адсорбции на кристаллах 
кварца претерпевают структурные изменения и приоб
ретают агглютинирующие свойства. 

Процесс образования антигена происходит внутри 
макрофагов, поглотивших частицы кварцевой пыли; по
сле гибели макрофагов освободившийся белок с изменен
ной структурой, являясь антигеном, вызывает раздраже
ние ретикулоэндотелиальной системы и активирует про
лиферацию плазматических клеток, продуцирующих ан
титела. При контакте с бериллием (бериллиоз) образу
ются колландольные (соединения его с белками плазмы 
и тканей) преципитаты, которые играют роль антигенов 
и способствуют развитию гиперергических реакций за
медленного типа. В возникновении профессиональной 
бронхиальной астмы ведущая роль принадлежит про
мышленному аллергену, вызывающему предваритель
ную сенсибилизацию организма с последующим возник
новением астматического приступа. При этом наряду

 с 

аллергической теорией в генезе последнего определенное 
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значение имеют нервно-регуляторные, эндокринные, 
токсико-инфекционные механизмы. 

физические факторы 

Воздействие физических факторов производственной 
среды встречается в значительном числе отраслей народ
ного хозяйства: в мапшно-, судо- и самолетостроении, 
электронной и радиотехнической, строительной и горно
рудной промышленности, сельском хозяйстве и других 
отраслях. Эта группа заболеваний сопровождается наи
более выраженными и полиморфными проявлениями со 
стороны ВНС, представленными с разной степенью ин
тенсивности практически всеми указанными выше син
дромами (феномен Рейно, полиневропатия, ВД и т.д.) . 
В зависимости от ведущего этиологического фактора эти 
синдромы имеют определенные особенности. 

Одним из наиболее значимых факторов воздействия яв
ляется п р о и з в о д с т в е н н а я в и б р а ц и я , лежащая 
в основе формирования вибрационной болезни. Характе
ристика вегетативных синдромов зависит от формы за
болевания. В настоящее время выделяют следующие 
формы: 1) вибрационная болезнь, обусловленная воздей
ствием местной вибрации (работа с ручным механизиро
ванным инструментом ударного или вращательного дей
ствия); 2) вибрационная болезнь вследствие общей виб
рации (вибрация рабочего места); 3) вибрационная бо
лезнь, вызванная воздействием комбинированной вибра
ции — как местной, так и общей. 

По классификации Э. А. Дрогичиной и Н. Б. Метлиной 
вегетативные расстройства можно сгруппировать в сле
дующие синдромы: ангиодистонический, ангиоспастиче-
°кий, синдром вегетативной полиневропатии, вегетомио-
Фасцита, гипоталамический, вегетативно-вестибуляр-
н
Ый. Кроме того, авторы выделяют невропатические 

с
индромы: невропатия срединного, локтевого нервов, а 

т
акже плексопатию плечевого сплетения. Описанные 

с
Индромы, как правило, протекают на фоне неврозопо-

Добных проявлений с ведущими астенотревожными сим-
^омами и различной степени выраженности генерали
зованной вегетативной дистонии. 

При I форме заболевания (локальная вибрация) веду
щее место в начальных стадиях принадлежит ангиоди-
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стоническим или ангиоспастическим нарушениям в Ру. 
ках: тянущая, ломящая боль в пальцах, кистях рук 
парестезии по ночам, во время отдыха, при мытье рук 
холодной водой, повышенная зябкость кистей рук, по-
беление пальцев рук при охлаждении. Обращает на себя 
внимание то обстоятельство, что боль исчезает во время 
работы с пневматическими инструментами и резко уси
ливается в покое. 

При объективном исследовании обнаруживают изме
нение цвета кожных покровов кистей рук (бледные или 
багрово-цианотичные); отечность кистей, пальцы неред
ко имеют вид барабанных палочек; трофические рас
стройства: гиперкератоз на ладонной поверхности кистей 
и боковых поверхностях пальцев, пахидермия (округлые 
бледные гладкие образования на тыле межфаланговых 
суставов), стертость кожного рисунка, особенно на кон
цевых фалангах, утолщение ногтей, истонченность, от-
полированность их («часовые стекла»), трещины на 
пальцах; отмечается снижение кожной температуры — 
«ампутация» при термографии, гипергидроз кистей, воз
никающий особенно после болевого раздражения кожи 
иглой. 

Таким образом, клиника описанных расстройств укла
дывается в картину вегетативно-ангиотрофоалгического 
синдрома. У работающих с тяжелыми пневматическими 
инструментами вследствие значительного перенапряже
ния верхних конечностей возникает напряжение мышц 
плечевого пояса, развивается болевой мышечно-тониче-
ский синдром, обусловленный выраженным мышечно-
тоническим напряжением отдельных мышц, что в ко
нечном итоге приводит к ишемизации их, а в последу
ющем и к трофическим нарушениям. У значительной 
части больных, особенно в Ш-IV стадиях заболевания, 
вегетативно-ангиотрофоалгические расстройства сочета
ются с сенсорной полиневропатией, проявляющейся рез
ким снижением или выпадением вибрационной чувстви
тельности, болевой по полиневропатическому («дисталь-
ному») типу. 

Описанные симптомы, особенно начиная со II стадий 
болезни, как правило, протекают на фоне выраженной 
астенизации, нарушений сна; нарастает интенсивность 
вегетативных расстройств, особенно со стороны кардио-
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васкулярной и пищеварительной систем: колебания АД 
чаще в сторону повышения, тахикардия, кардиалгия, 
дискинезия желчного пузыря, кишечника, абдоминал
гии. В далеко зашедших стадиях заболевания, кроме 
указанных проявлений, наблюдаются грубые рентгено
логические изменения по типу дегенеративно-дистрофи
ческих в костях кистей рук, сосудистые изменения в 
капиллярах, артериолах. Хоть и редко, но могут встре
чаться эндокринные нарушения, обусловленные разви
тием сосудистой энцефалопатии с вовлечением в патоло
гический процесс гипоталамических структур. 

При вибрационной болезни, возникающей вследствие 
общей вибрации, преимущественно страдают образова
ния соматической нервной системы: вестибулярные, 
слуховые, зрительные отделы, а также позвоночник — 
чаще по типу деформирующего остеоартроза с рефлек
торными мышечно-тоническими и компрессионными 
корешковыми проявлениями. Описанные изменения в 
основном сочетаются с психовегетативным синдромом: 
астенотревожно-ипохондрические проявления и генера
лизованная перманентная ВД смешанного характера. 

При комбинированном воздействии общей и локаль
ной вибрации развивается прежде всего полиневропати
ческий синдром с вовлечением в патологический процесс 
не только верхних, но и нижних конечностей. Однако 
первыми симптомами являются астения, цефалгий сосу
дистого генеза (пульсирующие пароксизмальные боли в 
лобно-височных областях); выраженные тревожно-де
прессивные расстройства и вегетодистония, как перма
нентная, так и пароксизмальная, представленная пре
имущественно паническими атаками с выраженным 
страхом смерти, сопровождающимся часто гипертер
мией. В поздних стадиях заболевания могут возникать 
симптомы, отражающие, по мнению ряда авторов, пора
жение гипоталамуса. Однако последние встречаются 
Крайне редко и лишь в далеко зашедших стадиях бо
лезни. 

Для диагностики вегетативных нарушений, возникаю
щих как проявления вибрационной болезни, важно учи
тывать и профессиональный анамнез, и данные ряда 
объективных исследований — капилляроскопии, термо
графии, результаты холодовой пробы при погружении 
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кистей рук в холодную (8-10 °С) воду на 5 мин (поблед. 
нение пальцев при этом указывает на склонность к 
ангиоспазмам), а также пальцевой адреналовой пробы 
заключающейся в проведении капилляроскопии ногте
вого ложа до и после фармакологических проб с адре
налином (стимулятор сс-1-адренорецепторов) и изадри-
ном (стимулятор Р-2-адренорецепторов), и позволяет, по 
имеющимся данным, в 92,7% случаев выявить ранние 
формы вибрационной болезни. 

В основе патогенетических механизмов вегатативных 
расстройств при вибрационной болезни, по-видимому, 
лежат сложные процессы, включающие нейрогумораль-
ные и нервно-рефлекторные изменения. Обращает на 
себя внимание полиморфность вегетативных проявлений 
и участие как сегментарных, так и надсегментарных 
отделов ВНС в патологическом процессе. Являясь силь
ным раздражителем, который обладает общебиологиче
ским влиянием на любые клетки, ткани и органы, виб
рация при длительном воздействии на организм приво
дит к избыточному напряжению симпатикоадреналовой 
системы, нарушению метаболизма катехоламинов не 
только на церебральном уровне, но и на уровне рецеп-
торного аппарата. Показано, что длительная интенсив
ная локальная вибрация вызывает нарушения иннерва
ции периферических сосудов и изменения их адренер-
гической реактивности, характеризующиеся повышен
ной возбудимостью ос-1-адренорецепторов (которые ини
циируют вазоконстрикцию преимущественно как термо-
регуляторную реакцию) и депрессией или блокадой (3-2-
адренорецепторов (обеспечивающих вазодилатацию). 
Это, в свою очередь, обусловливает избыточную чувст
вительность тканей к нейротрансмиттерам и лежит в 
основе нарушения вегетативно-сосудистой и вегетативно-
трофической регуляции не только на периферическом, 
но и на церебральном уровне. 

Ш у м . Одним из важных физических факторов, ока
зывающих неблагоприятное воздействие на организм че
ловека, является шум. При его воздействии возникают 
прежде всего изменения в органе слуха, нервной и сер
дечно-сосудистой системах. Необходимо отметить,

 чТ
° 

шум часто сочетается с вибрацией, пылью, токсически
ми веществами и т.д., так как источниками шумового 
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воздействия являются различные двигатели, насосы, 
компрессоры, турбины, молоты, дробилки, станки и 
прочие установки с движущимися деталями. В клини
ческой картине на ранних стадиях заболевания наряду 
с ощущением звона, шума в ушах, головокружения 
достаточно ярко выражен психовегетативный синдром, 
проявляющийся быстрой утомляемостью, повышенной 
раздражительностью, снижением трудоспособности, 
памяти, внимания, нарушением сна (сонливость днем, 
поверхностный сон со сновидениями ночью). ВД имеет 
преимущественно склонность к артериальной гипертен
зии, тахикардии, диффузному гипергидрозу; наблю
даются кардиалгии, цефалгий сосудистого характера; 
отмечаются угнетение или извращение глазосердечного 
рефлекса при изучении вегетативной реактивности и 
избыточная симпатическая реакция при проведении ор-
токлинопробы. Указанные изменения сочетаются, как 
правило, со снижением слуха, протекающим по типу 
двустороннего кохлеарного неврита. 

Генез воздействия шумового фактора на организм 
весьма сложен. По-видимому, возникший в ответ на это 
воздействие психовегетативный синдром следует рас
сматривать как проявление дезадаптации, т .е . наруше
ния адекватного функционирования неспецифических 
систем мозга, прежде всего психической и вегетативной, 
обусловленного длительным влиянием неблагоприятных 
внешнесредовых факторов, приводящих в первую оче
редь к потере слуха — одной из важнейших функций, 
обеспечивающих человеку возможность контактов в об
ществе. 

Э л е к т р о м а г н и т н ы е в о л н ы р а д и о ч а с т о т так
же могут оказывать определенное влияние на организм 
человека. Они нашли широкое применение при терми
ческой обработке металлов, древесины и других матери
алов, в радиовещании, телевидении и связи. Электро
магнитные волны сверхвысоких частот (СВЧ) применя
ют в радиометеорологии, радиолокации, радиоастроно
мии, космических исследованиях, ядерной физике, в 
Физиотерапевтических отделениях лечебных учрежде
ний и т. п. Источниками излучения радиоволн являются 
Ламповые генераторы, которые преобразуют энергию по
стоянного тока в энергию переменного тока высокой 
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частоты. Наиболее выраженным биологическим действи
ем обладают поля СВЧ, при этом существенное значение 
имеет длина волны: сантиметровые и миллиметровые 
волны поглощаются кожей, оказывая через рецепторы 
рефлекторное влияние на организм; дециметровые вол
ны, проникая на глубину 10-15 см, могут непосредст
венно действовать на внутренние органы. 

Ведущее место среди клинических проявлений при
надлежит нервной и сердечно-сосудистой системам. Вы
деляют следующие клинические синдромы: 1) вегета
тивный, проявляющийся вегетативной перманентной 
дистонией со склонностью к ваготонической направлен
ности (артериальная гипотензия, брадикардия, экстра
систолия, головокружение); 2) астенический (утомляе
мость, сонливость, головные боли), обычно возникаю
щий в начальных стадиях болезни; 3) астеновегетатив-
ный (к вышеуказанным проявлениям присоединяются 
нарушения терморегуляции: субфебрильная температу
ра, термоасимметрия, гипергидроз, нарастает астения); 
4) ангиодистонический: акропарестезии в конечностях, 
цефалгии сосудистого генеза, гипотензия и брадикардия 
сменяются артериальной гипертензией, тахикардией, 
описанные симптомы сочетаются с изменениями пери
ферической крови (лейкопения, тромбоцитопения), на
рушением функции половых желез (дисменорея у жен
щин, половая слабость у мужчин); 5) гипоталамиче-
ский, для которого, по мнению авторов, характерны 
ВК, сопровождающиеся чувством страха, тревоги. По
следнее скорее свидетельствует лишь об их церебраль
ной природе и не является доказательством вовлечения 
в патологический процесс именно гипоталамических 
структур (см. выше критерии диагностики гипоталами
ческого синдрома). 

Интенсивность описанных синдромов зависит от ста
дии: 1) начальная — легкая астения, нарушение сна, 
умеренно выраженные вегетативные синдромы (т.е. по 
современным представлениям, неврозоподобные прояв
ления); 2) выраженная — представленность всех синдро
мов, в том числе вегетативно-ангиотрофоалгический, пе-
фалгический синдромы, нарушения терморегуляции, 
симпатическая направленность вегетативных сдвигов в 
кардиоваскулярной системе, протекающих зачастую по 
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типу панических атак. Это послужило основанием назы
вать указанный симптомокомплекс «радиоволновой 
болезнью». Хотя, конечно, это предложение спорно и 
выделенный симптомокомплекс по сути своей не явля
ется специфичным именно для данной профессиональ
ной вредности. Обязательным для постановки диагноза 
(кроме профессионального анамнеза) является сочетание 
названных симптомов с характерными изменениями 
крови. 

В основе патогенезе при действии на организм микро
волн лежат следующие факторы: непосредственное воз
действие на ткани, нарушение нейрогуморальной нейро-
рефлекторной регуляции, обусловливающее изменение 
характера функционирования надсегментарных цереб
ральных образований. Аналогичный психовегетативный 
синдром — астенические, тревожные, различные эмоци
ональные и вегетативные проявления могут наблюдаться 
под влиянием лазерного излучения, при обслуживании 
оптических квантовых генераторов (ОКГ) и т.п., а так
же при лучевой болезни. 

При лучевой болезни, обусловленной общим облучени
ем, описанные психовегетативные нарушения (немоти
вированная тревога, утомляемость, сниженная работо
способность, стойкий дермографизм, диффузный гипер
гидроз, артериальная гипертензия, лабильность пульса, 
дискинезия кишечника и др.) являются одним из ран
них симптомов. Указанные нарушения часто сопровож
даются симптомами геморрагического диатеза и обяза
тельно изменением периферической крови (лейкопения, 
тромбоцитопения). В более поздних стадиях присоединя
ются трофические нарушения: сухость кожи, ломкость 
ногтей, выпадение волос; вегетативные кризы с явлени
ями тахикардии, общим гипергидрозом, обморочными 
состояниями; цефалгический синдром, сопровождаю
щийся головокружением, тошнотой, рвотой; нарушения 
она; эндокринные расстройства (аменорея у женщин, 
Импотенция у мужчин). Указанные изменения протека-
*от на фоне грубых нарушений со стороны кроветворного 
аппарата. При лучевой болезни, возникшей вследствие 
Попадания радиоизотопов внутрь, психовегетативный 
синдром сочетается с клиническими признаками пора-
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женного «критического» органа (легкие, печень и т.д.) 
и изменениями в крови. 

Воздействию в ы с о к и х и н и з к и х т е м п е р а т у р 
подвергаются лица, работающие в горячих цехах литей
ного производства, с холодильными установками, в не
отапливаемых складских помещениях, в подвалах. При 
перегревах могут наблюдаться острые симптомы: гипер
термическая форма перегрева, проявляющаяся в основ
ном вегетативными нарушениями: головной болью, 
головокружением, шумом в ушах, потемнением перед 
глазами, ощущением «красных, зеленых кругов», рво
той, повышением температуры до 39-40 °С, учащением 
пульса, дыхания, тетаническими проявлениями вплоть 
до теплового удара (коллапс, потеря сознания) и судо
рожная форма (описанные симптомы и судорожные при
ступы как следствие гипертермии). Помимо острых 
форм, у лиц, длительно работающих в условиях высо
ких температур, наблюдается перманентная вегетатив
ная дистония, главным образом в сердечно-сосудистой и 
пищеварительной системах. 

При переохлаждении организма возникают как мест
ные повреждения открытых или малозащищенных уча
стков тела, протекающие в конечностях по типу фено
мена Рейно и реже по типу облитерирующего эндарте-
риита, так и общее охлаждение тела. Последнее харак
теризуется общей слабостью, сонливостью, синюшной 
окраской кожных покровов, снижением температуры те
ла, АД, брадикардией; в тяжелых случаях могут возни
кать судорожные приступы, коматозные состояния. 

В основе описанных состояний лежит нарушение тер
морегуляции, процессов теплообразования и теплоотда
чи. При воздействии высоких температур усиливается 
теплоотдача, что сопровождается расширением кровенос
ных сосудов кожи, ускорением кровотока и усилением 
потоотделения. Это обусловливает нормальное вегетатив
ное регулирование теплоотдачи на церебральном уровне. 
Однако при патологии эта фаза носит избыточный и 
чрезмерно интенсивный характер. Возникает значитель
ная потеря с потом больших количеств воды, соли (на
трия хлорида) и некоторых органических веществ, что 
приводит к нарушению водно-солевого обмена, сгуШ

е
" 



ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 673 

яию крови, расстройствам регуляции сердечно-сосуди
стой, дыхательной, пищеварительной систем. 

Под влиянием низких температур внешней среды теп
лоотдача понижается, а теплообразование повышается. 
В норме для компенсации теплоотдачи усиливается дей
ствие эрготропной системы: спастические явления в со
судах кожи, повышение обмена веществ, усиление сек
реторной деятельности щитовидной железы, гипофиза, 
надпочечников, усиливается сокращение пиломоторных 
Т А Ы Ш Ц — «гусиная кожа», появляется непроизвольное 
дрожание. При длительном или чрезмерном воздействии 
низких температур происходит декомпенсация описан
ных процессов, что проявляется избыточным вазоспаз-
мом вследствие нарушения как надсегментарных, так и 
сегментарных (чувствительность рецепторного аппарата 
сосудов) механизмов вегетативной регуляции. 

Воздействие химических веществ 

Значительный удельный вес среди профессиональных 
заболеваний имеют болезни, вызванные токсико-хими-
ческими факторами производственной среды, которые 
встречаются в химической промышленности, сельском 
хозяйстве (применение ядохимикатов), могут образовы
ваться при некоторых процессах, связанных с перера
боткой нефти, каменного угля, газоэлектросварки и т. п. 
Основные пути проникновения в организм промышлен
ных ядов — органы дыхания и кожа. 

Характер действия токсических веществ на организм 
человека зависит от многих причин: химической струк
туры, физических свойств, концентрации, продолжи
тельности контакта, путей поступления вещества, пола, 
возраста, индивидуальной чувствительности контактиру
ющего, а также условий окружающей среды (темпера
тура, влажность и т .п . ) . 

ВНС одна из первых реагирует на указанные повреж
дающие факторы, формируя при этом следующие кли
нические синдромы: 1) психовегетативный с выражен
ными астенотревожными проявлениями и перманентной 
или пароксизмальной вегетативной дистонией симпати
ческой или парасимпатической направленности в зави
симости от характера воздействующего вещества; 2) по
линевропатический с различной степенью вовлечения 

22-4052 
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вегетативных образований, обусловленной типом про-
мышленного яда. 

Указанные явления в основном развиваются при хро
нической интоксикации химическими промышленными 
ядами. Так, при интоксикации свинцом и его соедине
ниями в начальных стадиях и при латентно текущем 
заболевании преобладают астенический синдром и пер
манентная, преимущественно вагальная, вегетативная 
дисфункция в сердечно-сосудистой системе, а также 
весьма характерные изменения со стороны желудочно-
кишечного тракта: схваткообразная боль в животе 
вплоть до свинцовой колики (хорошо описанной в спе
циальной литературе), неустойчивый стул, метеоризм. 
Указанные изменения могут сочетаться с полиневропа
тией верхних и нижних конечностей: сенсорной с веге
тативными проявлениями при латентно протекающей и 
при умеренной интоксикации; в более тяжелых случаях 
превалируют двигательные или смешанные формы. Со
четание описанных синдромов с характерными для 
свинцовой интоксикации изменениями крови, порфири-
нового обмена, профессиональный анамнез помечают 
правильной диагностике. 

При хронической интоксикации ароматическими угле
водородами (бензол, его гомологи и производные), ши
роко используемыми в промышленности (изготовление 
растворителей лаков, красок, синтетических, изоляцион
ных материалов, инсектицидов и пр.), наблюдаются так
же психовегетативные расстройства: общая слабость, 
раздражительность, тахикардия, реже брадикардия, ар
териальная гипотензия, цефалгический синдром, гипер
гидроз, которые часто сопровождаются геморрагическим 
синдромом (петехиальные высыпания на коже и слизи
стых оболочках, кровоточивость десен, носовые, маточ
ные кровотечения) и склонностью к избыточной массе 
тела. В случаях непосредственного контакта с бензолом 
(руками) развивается сенсорная вегетативная полиневро
патия в руках, характеризующаяся наряду со специфи
ческими для данной формы проявлениями выраженным 
локальным гипергидрозом и отечностью пальцев рук-
Для правильной диагностики также необходимо учиты
вать, кроме анамнеза, определенные изменения крови 
(острые и хронические «бензольные» лейкозы). 
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При работе в доменных, мартеновских, литейных и 
других цехах, где технологические процессы связаны с 
неполным сгоранием веществ, содержащих углерод, 
может образовываться окись углерода — угарный газ, 
который при наличии хронической интоксикации также 
вызывает общие проявления по типу психовегетативного 
синдрома преимущественно с пароксизмальным тече
нием (кардиалгия, тахикардия, озноб, психомоторное 
беспокойство). 

Для интоксикации ртутью и ее неорганическими сое
динениями характерны выраженные психовегетативные 
нарушения: «ртутная неврастения» — плаксивость, ро
бость, нерешительность, неуверенность в себе, тревож
ный сон с устрашающими сновидениями при выражен
ной сонливости днем, невозможность выполнять свою 
работу в присутствии других лиц (ртутный «эретизм»); 
неприятные ощущения металлического вкуса во рту, 
обильное слюнотечение, диспепсические нарушения, та
хикардия, артериальная гипертензия, ярко-красный 
стойкий дермографизм, сосудистое «ожерелье», эритем-
ные пятна на коже, гипергидроз. На этом фоне могут 
развиваться вегетативные кризы различного характера; 
отмечается склонность к похуданию. Описанные явле
ния сочетаются с выраженным в различной степени 
тремором мозжечково-подкоркового характера. При по
становке диагноза важен профессиональный анамнез, со
четание СВД с гиперкинезами, наличие гингивита, сто
матита, сине-черной каймы на деснах, обнаружение рту
ти в моче и кале. 

При марганцевых интоксикациях психовегетативные 
расстройства не имеют столь яркой картины и характе
ризуются апатией, сонливостью, потерей аппетита, по
вышенной саливацией, дистальным гипергидрозом, по
вышенной нервно-мышечной возбудимостью. В последу
ющем отмечается сочетание с паркинсонизмом различ
ной степени выраженности, чаще всего ригидная форма 
с преимущественным поражением нижних конечно
стей— «петушиная походка» (марганцевый паркинсо
низм). 

При интоксикации никелем и хромом, а также их 
соединениями (особенно хромом) в первую очередь воз
никает психовегетативный синдром, особенностью кото-
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рого является выраженность астении и парасимпатиче
ская направленность вегетативных сдвигов. В дальней
шем на этом фоне развивается сенсорная полиневропа
тия с выраженными вегетативными нарушениями, часто 
сочетающаяся с генерализованными вегетативными рас
стройствами пароксизмального характера. 

Влияние биологических факторов 

В связи с широкой химизацией сельского хозяйства 
значительное влияние на организм могут оказывать пе
стициды, применяемые во время сельскохозяйственных 
работ. При этом может наблюдаться преимущественно 
психовегетативный синдром различной степени выра
женности: астенические, депрессивные и вегетативно-со
судистые расстройства, в основном вагальной направлен
ности, желудочно-кишечные расстройства по типу раз
личных дискинезий. Кроме того, возникают перифери
ческие проявления ВД; вегетативно-ангиотрофические 
расстройства с преимущественным вовлечением кожи 
(различные дерматиты), ногтей, выпадением волос. В 
ряде случаев эти изменения сочетаются с вегетативной 
сенсорной полиневропатией (при отравлении хлорорга-
ническими соединениями, карбаматами, мышьяксодер-
жащими соединениями). 

Резюмируя данные о клинических вегетативных про
явлениях, которые могут встречаться с различной ин
тенсивностью и направленностью сдвигов при воздейст
вии вредоносных профессиональных факторов, можно 
выделить два основных синдрома ВД: 1) церебральный 
надсегментарный, проявляющийся психовегетативными 
нарушениями; 2) сегментарный, представленный пре
имущественно сенсорной полиневропатией и синдромом 
сложного генеза — вегетативно-ангиотрофоалгическим 
синдромом. Последние носят вторичный характер, когда 
под влиянием определенных факторов (о которых мы 
упоминали при характеристике профвредности) развива
ются интоксикационные, сосудистые, аутоиммунные, 
дисметаболические и т .п. процессы, вызывающие раз
витие указанной патологии. Что касается психовегета
тивного синдрома, то генез его может быть неоднознач
ным. Во-первых, не исключена вероятность неврозопо-
добной его природы. Так, у больных, подвергшихся 
воздействию металлов-сенсибилизаторов (хром, никель), 
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возникало нарушение церебрального гомеостаза, обус
ловленное накоплением металла (вследствие повышения 
проницаемости ГЭБ) и ацетилхолина (АХ) (при недоста
точности механизмов инактивации медиатора) преиму
щественно в гипоталамо-стволовых отделах мозга и коре 
больших полушарий, что нашло подтверждение в экспе
рименте на животных. 

По-видимому, действие избыточных количеств АХ и 
металла на нейронально-глиозно-сосудистый комплекс 
сопровождалось нейро- и гемодинамическими, микро-
циркуляторными и метаболическими нарушениями и 
приводило в свою очередь к усиленной ишемизации, 
гипоксии мозга, особенно лимбико-ретикулярного комп
лекса. Аналогичные нарушения микроциркуляции и ме
таболизма в структурах мозгового ствола обнаружены 
при хронической интоксикации низкомолекулярными 
непредельными углеводородами и их хлорпроизводны-
ми. Подобные упоминания встречаются и при вибраци
онной болезни (особенно при смешанной ее форме), лу
чевой болезни и т.д. Все эти факты дают основание 
расценивать имеющийся у данных больных психовеге
тативный синдром как неврозоподобный. Однако в ряде 
случаев, особенно при недлительном контакте с шумом 
и рядом физических факторов, последние могут носить 
характер стрессогенного воздействия (острого или хро
нического). Тогда развившиеся психовегетативные рас
стройства можно рассматривать как первичные, т. е. как 
психофизиологические реакции на острый или хрониче
ский стресс. Это положение подтверждается и тем обсто
ятельством, что рациональное трудоустройство таких 
пациентов с исключением контакта с вредоносным 
фактором зачастую приводит к полному исчезновению 
патологических проявлений. 

Наконец, огромное значение имеют личностные осо
бенности человека, т. е. особенности его реагирования на 
ту или иную ситуацию. Поэтому важно учитывать все 
факторы: уровень притязаний человека, его отношение 
к работе, семье, бытовые условия, производственные от
ношения, вредные привычки (курение, алкоголь, склон
ность к наркомании), генетические особенности, перено
симость стресса и чувствительность к нему. Все это 
играет существенную роль и имеет разный удельный вес 
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в развитии любых нарушений, особенно психовегетатив
ных. 

При выявлении позитивных критериев диагностики 
психовегетативный синдром может быть и следствием 
невроза, т .е . возможны как бы два процесса: невроти
ческая реакция (или состояние) и профессиональное за
болевание. Существенную помощь при этом могут ока
зать тщательно собранный анамнез и, особенно, исполь
зование ряда психологических методов, в частности ме
тода жизненных, биографических событий, произошед
ших у пациента за полгода или год до начала болезни. 
Уточнение механизма развития вегетативных наруше
ний имеет существенное значение в лечении этой формы 
патологии. 

Л е ч е н и е и п р о ф и л а к т и к а вегетативных нару
шений при профессиональных заболеваниях прежде все
го сводится к временному или постоянному исключению 
воздействия вредоносного фактора на организм и назна
чении патогенетической терапии в зависимости от вида 
интоксикации. В комплекс лечения необходимо также 
включать препараты стимулирующего действия в связи 
с выраженными астеническими проявлениями (психо
стимуляторы — ацефен, кофетамин, сиднофен, сидно-
карб; общеукрепляющие средства, витаминотерапия); 
при тревожно-депрессивных расстройствах — препараты 
бензодиазепинового ряда, трициклические антидепрес
санты. Указанные препараты рекомендуется сочетать с 
вегетотропными средствами: симпато- или холинолити-
ками, р-блокаторами в зависимости от направленности 
вегетативной дистонии (симпатическая — парасимпати
ческая) и наличия или отсутствия кризов. В случаях, 
протекающих по типу вегетативно-ангиотрофоалгиче-
ских синдромов (например, феномен Рейно) или с сен
сорной полиневропатией, рекомендуют соответствующую 
терапию (см. соответствующие разделы). 



ГЛАВА 17 

ЦЕРЕБРАЛЬНЫЙ ГОМЕОСТАЗ 
И ВЕГЕТАТИВНОЕ 
РЕГУЛИРОВАНИЕ 

Термин «гомеостаз», впервые сформулирован
ный W. Cannon для определения понятия поддержания 
динамического постоянства внутренней среды организ
ма, нашел дальнейшее развитие с возникновением сис
темного подхода к оценке состояния организма. С этих 
позиций организм рассматривается как единая функци
ональная система, воспринимающая и преобразующая 
входящую на ее каналы информацию для достижения 
целесообразного приспособительного результата. Выделе
ны «жесткие» и «гибкие» гомеопатические системы и 
иерархически взаимосвязанные подсистемы, объединяе
мые в единую функциональную систему и осуществля
ющие интегративную деятельность на основе целевой 
функции. 

В применении к головному мозгу церебральный гомео-
стаз можно определить как стабильное функционирова
ние мозга и его отдельных систем в физиологических 
пределах в период покоя и при естественно возникаю
щих возмущениях. 

В наиболее общем виде можно отметить, что взаимо
действие активирующих (пробуждающих) и деактивиру-
ющих (ингибиторных, сомногенных) ретикулоталамо-
кортикальных систем мозга, обеспечивающих функцио
нирование мозга в течение закономерно сменяющихся 
функциональных состояний, определяет состояние моз
гового гомеостаза. Синхронизирующие и десинхронизи
рующие системы являются составной частью лимби-
коретикулярного комплекса, интегративной системы, 
осуществляющей надсегментарную вегетативную регуля
цию, что обусловливает значение их изучения при дис
функции. 

В надсегментарном уровне ВНС выделяют эрготроп
ные и трофотропные системы, синергично обеспечиваю
щие центральный уровень вегетативной регуляции. 
Эрготропные системы обеспечивают активное приспособ-
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ление к среде, организацию активного поведения, тече
ние катаболических процессов. Следует отметить, что 
мозговая активация и высокий уровень бодрствования 
являются необходимым условием для осуществления 
этих функций. В то же время трофотропные системы, 
обеспечивающие постоянство внутренней среды, гомео-
статическое регулирование на уровне целостного 
организма, осуществление анаболических процессов 
сопряжены с синхронизирующими церебральными сис
темами. Механизмы гомеостатического регулирования 
осуществляются на фоне определенного функционально
го состояния мозга в цикле сон — бодрствование и 
включают в себя комплекс интегративных приспособи
тельных процессов, обеспечивающих поддержание гоме-
остаза как на организменном уровне посредством веге
тативной регуляции, так и на церебральном, используя 
для осуществления целостного поведенческого акта ак
тивацию и других функциональных систем, в частности 
моторных и сенсорных, взаимодействие активирующих 
и ингибирующих систем для сохранения нормальных 
биоритмологических закономерностей. 

Надсегментарная вегетативная патология характеризу
ется отсутствием топически детерминированных вегета
тивных синдромов, так как в пределах надсегментарных 
образований нет специализированных вегетативных цен
тров. При патологии надсегментарных отделов ВНС воз
никают синдромы дезинтеграции. Нарушение интегра-
тивной деятельности мозга по своим механизмам явля
ется несомненно более сложным процессом по сравнению 
с механизмами раздражения и разрушения, свойствен
ными патологии специфических церебральных систем. 
Выделяют три формы дезинтеграции: 1) межсистемную 
(нарушение взаимоотношения между эмоциональной, 
моторной, сенсорной, вегетативной и другими система
ми); 2) внутрисистемную (нарушения взаимоотношения 
между активирующими и деактивирующими, эрго- и 
трофотропной системами); 3) межполушарную. 

Помимо этих форм дезинтеграции, можно отметить 
расстройство физиологического взаимодействия в дея
тельности восходящих и нисходящих систем, которое 
хотя и может быть формально отнесено к проявлению 
межсистемной дезинтеграции, однако, учитывая частоту 
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и значение этих расстройств, их можно считать отдель
ной формой дезинтеграции. 

Современные методы электрофизиологии позволяют 
тестировать систему афферентного входа, включая ин-
тегративные механизмы перцепции; систему централь
ной обработки, обеспечивающей распознавание и клас
сификацию информации, определение мотивации и цели 
поведения, формирование действия; систему формирова
ния и реализации поведенческого ответа. С помощью 
этих методик были уточнены нейрофизиологические 
звенья реализации синдрома дезинтеграции. 

Исследование соматосенсорных вызванных потенциа
лов (ССВП) позволяет объективно оценить функциональ
ное состояние специфических и неспецифических систем 
афферентации. 

У больных с пароксизмальными вегетативными рас
стройствами (паническими атаками) было выявлено уве
личение латентных периодов и снижение амплитуды 
ранних компонентов ССВП, что может свидетельство
вать о мягкой дефицитарности специфических афферен
тных систем на супраталамическом уровне. В то же 
время наиболее значимые изменения касаются функци
онирования неспецифических сенсорных систем. Было 
показано, что для этой категории больных характерно 
удлинение латентных периодов поздних компонен
тов ССВП и существенное увеличение их амплитуды. 
Увеличение амплитуды поздних компонентов отражает 
активацию неспецифических мультисинаптических сен
сорных систем, что может быть обусловлено компенса
цией дефицита афферентации на уровне специфических 
афферентных систем. Это предположение базируется на 
исследованиях соотношения специфической и неспеци
фической систем афферентации при органической пато
логии нервной системы. 

Имеющиеся нарушения взаимоотношения между спе
цифическими и неспецифическими афферентными сис
темами еще сильнее проявляются под воздействием 
нагрузки (при остром экспериментальном стрессе). 
Основной тенденцией реагирования здоровых испытуе
мых на стресс является увеличение амплитуды проме
жуточных и поздних компонентов ССВП. У больных 
амплитуды промежуточных и поздних компонентов 
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ССВП оставались без выраженной динамики, т. е. обна
ружена недостаточная реактивность на стресс как своего 
рода блок афферентного входа. Компенсаторное напря
жение неспецифических афферентных систем и как 
следствие блок афферентного входа при эмоциональных 
нагрузках способствует недостаточному осознанию аффе
рентных стимулов, что ведет к эмоциональному напря
жению. 

Нейрофизиологическая оценка функциональной ак
тивности систем центральной переработки информации 
строится на основании изучения когнитивных эндоген
ных потенциалов. В отличие от вызванных, «эндоген
ные» потенциалы обусловлены не столько экзогенным 
фактором воздействия сенсорного стимула, сколько соб
ственной активностью мозга. Когнитивные эндогенные 
потенциалы отражают интегративные процессы цент
ральной переработки информации. Например, потенциал 
Р300, возникающий при привлечении к стимулу внима
ния, является отражением процессов, связанных с не
специфическими системами активации, а также с лим-
бико-ретикулярными и неокортикальными механизма
ми направленного внимания. Наиболее часто больные 
психовегетативным синдромом демонстрируют снижение 
амплитуды Р300 после императивного стимула, что 
свидетельствует о дезорганизации систем, связанных с 
направленным вниманием, в частности нарушении ког
нитивной оценки стимула, побуждающего к действию. 

Медленный электрический потенциал мозга — кон
тингентное негативное отклонение (КНО) — возникает в 
условиях ожидания испытуемым стимула, на который 
он должен отреагировать и о появлении которого пре
дупрежден другим (первым по времени) стимулом. Это 
интегративный показатель, связанный со многими пси
хофизиологическими факторами, такими, как внима
ние, ожидание, вероятностный прогноз, мотивация, па
мять, деятельность. Наряду с этим КНО зависит от 
мозговой активации, в его генерации участвуют многие 
неспецифические системы. Интегративность КНО про-
зволяет оценивать по этому показателю психофизиоло
гические взаимоотношения. Наиболее стойкий паттерн 
КНО у больных психовегетативным синдромом характе
ризуется снижением амплитуды поздней волны КНО и 
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появлением постимперативной негативной волны 
(ПИНВ), которая не характерна для здоровых лиц. Низ
кая поздняя волна КНО и ПИНВ жестко связаны с 
уровнем тревоги, депрессии, нарушением мотивацион-
ных характеристик. Появление ПИНВ расценивается 
как отражение недостаточной способности индивидуума 
к контролю ситуации и его беспомощности. Клинически 
это может проявляться нарушением способности к ак
тивному преодолению стресса. С другой стороны, низкая 
амплитуда КНО отражает усиление влияний активиру
ющих систем. Таким образом, анализ вышеприведенных 
данных позволяет констатировать дезинтеграцию в ак-
тивационно-мотивационных системах. 

Пароксизмальным вегетативным расстройствам прису
щи циклические изменения КНО. Максимум отличий от 
нормальных показателей наблюдается перед приступом. 
Непосредственно перед приступом увеличивается ранняя 
волна КНО, постимперативная негативная волна. После 
приступа эти показатели приближаются к нормальным. 
Таким образом, перед приступом выраженность функци
ональной дезинтеграции нарастает, отражая снижение 
стабильности регуляции мозгового гомеостаза. 

Достаточно адекватной моделью изучения системных 
взаимоотношений является ориентировочная реакция. 
При психовегетативном синдроме возникают не только 
замедление угасания ее компонентов, но и изменения 
порядка их угасания, что также свидетельствует о на
рушениях межсистемной интеграции. 

При исследовании моторных потенциалов, отражаю
щих центральные интегративные процессы, связанные с 
механизмами мотивации и общей организации действия, 
у больных с паническими атаками выявлено двусторон
нее снижение их амплитуды, что дает основание пред
положить недостаточность церебральных систем, осуще
ствляющих механизмы общего контроля двигательных 
функций. 

Внутрисистемная дезинтеграция проявляется наруше
нием физиологических соотношений между активирую
щими и деактивирующими аппаратами мозга. Наиболее 
закономерным фактом у пациентов с психовегетативны
ми расстройствами, полученным при фоновой регистра
ции ЭА мозга (как при визуальном анализе, так и при 
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картировании ЭА мозга), явилась депрессия ос-ритма в 
сочетании с нарастанием (3-актнвности, свидетельствую
щая о преобладании активирующих процессов. Наряду 
с десинхронизацией у больных обнаружено увеличение 
представленности медленных ритмов, что отражает уча
стие лимбической активирующей системы в кортикаль
ной активации. У пациентов в расслабленном бодрство
вании наблюдается несвойственное функциональному со
стоянию усиление активирующих влияний, причем как 
ретикуло-таламической, так и септо-гиппокампальной 
системы. В то же время у части больных с нисходящей 
вегетативной активацией зафиксировано преобладание 
десинхронизирующих влияний. Эти пациенты характе
ризовались большей длительностью болезни. В связи с 
этим выделенные формы дезинтеграции в определенной 
мере можно считать этапами в развитии заболевания. 

Межполушарная дезинтеграция характеризуется нару
шением физиологического взаимодействия между левым 
и правым полушарием. Левое полушарие, как известно, 
специализировано для оперирования вербальными сим
волами и знаками, связано с вербальной коммуника
цией, и способ его работы обусловлен формальной логи
кой, дискретностью, последовательным типом синтеза. 
Для осуществления решения такого типа задач в левом 
полушарии формируется линейная конфигурация нейро-
нальных связей. Правое полушарие участвует преиму
щественно в решении визуально-пространственных за
дач, эмоционально-образном восприятии мира, ориента
ции в пространстве и времени. В отличие от линейного 
характера оперирования левого полушария выполнение 
функций, свойственных правому полушарию, осуществ
ляется на основе голографической организации функци
ональных связей, при этом имеется менее выраженная 
соматотропика и большая диффузность нейрональных 
функциональных связей. 

Органические деструктивные поражения левого по
лушария протекают со значительно более грубыми и 
тяжелыми моторными и сенсорными дефектами, чем 
правополушарные, тогда как при поражении правого 
полушария в существенной степени доминируют эмоци
ональные и вегетативные нарушения. Очевидно, что ли
нейная организация информационных процессов в левом 
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полушарии сужает возможности организации компенса
торных механизмов для осуществления специфических 
функций. При поражении правого полушария в связи с 
голографической организацией имеется более высокая 
возможность компенсации специфических функций при 
синдромах выпадения и раздражения, вместе с тем в 
более значительной степени нарушаются интегративные 
процессы, особенно такие тесно сопряженные, как эмо
циональные и вегетативные. 

Как известно, в норме у здорового человека актив
ность левого полушария больше, чем правого. Этому 
соответствует меньшая представленность ot-ритма в ле
вом полушарии. У больных психовегетативным синдро
мом отмечается уменьшение или сглаженность межпо-
лушарной асимметрии (МПА). Было показано, что у 
данной категории больных сглаженность МПА обуслов
лена преимущественно активационными процессами в 
правом полушарии. Это может свидетельствовать о фун
кциональной разобщенности полушарий. Одной из фун
даментальных характеристик здорового мозга является 
высокая стабильная корреляционная связь ритмов одно
го частотного диапазона двух симметричных точек коры 
правого и левого полушария (жесткость межполушар-
ных связей). Диффузное снижение межполушарных 
корреляционных коэффициентов, зафиксированное у 
больных, — следствие асинхронности полушарных био
электрических процессов по отношению друг к другу. 
Функциональная асимметрия мозга играет существен
ную роль в обеспечении адаптивного поведения. Выяв
ленная функциональная разобщенность полушарий моз
га у больных ПР может служить предпосылкой для 
уменьшения целостности личности, единства «Я» . 

У части пациентов с пароксизмальными вегетативны
ми расстройствами (паническими атаками) в ответ на 
24-часовую депривацию сна наблюдается асимметричное 
нарастание мощности 6-диапазона в правом полушарии. 
Асимметричное преобладание мощности 0-диапазона в 
нравом полушарии предполагает наличие «функциональ
ного ядра» в диапазоне 6-ритма, локализованного в пра
вом полушарии. Перед атакой также часто наблюдается 
увеличение межполушарной асимметрии с образованием 
«функционального ядра» в диапазоне 6-ритма, локализо-
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ванного в правом полушарии перед приступом. Учитывая 
данные об активности правой парагиппокампальной об
ласти в реализации ПА, выявленная «избыточная» ак
тивация систем, связанных с правым гиппокампом, по
зволяет предполагать, что вышеприведенные факты сви
детельствуют о готовности к реализации ПА в условиях 
неустойчивого мозгового гомеостаза. 

Данные об интегральном участии мозговых систем в 
осуществлении основных функций сенсорики, моторики, 
адаптивного поведения позволяют понять ряд аспектов 
патофизиологии вегетативных расстройств. Механизм 
нарушения интегративной деятельности мозга выступает 
как ведущий при церебральных вегетативных расстрой
ствах и отражает функциональную недостаточность в 
пределах структур, объединенных в лимбико-ретикуляр-
ный комплекс. Мозговая органическая неполноценность 
в области глубинных структур мозга нарушает механиз
мы регуляции, снижает адаптивные возможности, нару
шает организацию целостного поведения. Наиболее час
той причиной возникновения нарушений интегративной 
деятельности мозга являются психотравмирующие фак
торы, что дает основание характеризовать церебральные 
вегетативные нарушения как психовегетативные. 

Существенным патогенным фактором является консти
туциональная недостаточность вегетативных систем, в 
частности такая важная ее форма, как наклонность к 
преимущественному эрготропному или трофотропному 
реагированию при психострессорных воздействиях. Ак-
тивационные сдвиги на периферии оказывают мощное 
афферентное воздействие на мозг, поддерживают и усу
губляют эмоциональные нарушения, как обусловленные 
конституционально-личностными характеристиками, так 
и проявляющиеся в результате нарушения приспособи
тельного поведения. Нарушение интегративной деятель
ности мозга приводит к нарушению мозгового гомеоста
за, а также различным вегетативным расстройствам. В 
свою очередь, уровень нарушения мозгового гомеостаза 
влияет на степень и характер вегетативных нарушений. 

Таким образом, состояние мозгового гомеостаза явля
ется важным показателем степени церебральной дис
функции на уровне неспецифических систем мозга, в 
том числе лимбико-ретикулярного комплекса. 



ГЛАВА 18 

ВЕГЕТАТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ 
ВО ВРЕМЯ НОЧНОГО СНА 

Особенности функционирования ВНС в период 
ночного сна и патологические состояния, проявляющи
еся преимущественно вегетативными нарушениями во 
время сна, — вот две ключевые темы, составляющие 
содержание данной главы. 

Сон и бодрствование — неразрывно связанные между 
собой функциональные состояния, на фоне которых про
текает жизнедеятельность человека. Традиционно в не
врологии описание клинических проявлений той или 
иной формы патологии как бы заведомо подразумевает, 
что речь идет о периоде бодрствования. Подобный под
ход понятен, поскольку обычно в этот период возникают 
субъективные ощущения больного, предъявляемые в ви
де жалоб, а врачом при клиническом осмотре могут 
быть определены объективные симптомы болезни. Как 
правило, с бодрствованием связано и проведение пара
клинических исследований. 

Однако совершенно очевидно, что причины, лежащие 
в основе патологических состояний, будь то органиче
ское или психогенное заболевание, сохраняются и во 
время сна. Следовательно, наличие или преимуществен
ный акцент клинической симптоматики в бодрствовании 
и последующие частичное или полное исчезновение сим
птомов во время сна, равно как и прямо противополож
ные примеры, когда симптомы наблюдаются главным 
образом в период ночного сна, говорят о том, что меня
ются не причина болезни, а условия ее проявления. Этот 
простой на первый взгляд, но принципиальный и тре
бующий несколько иной логики врачебного мышления 
подход к анализу неврологической и, в частности, веге
тативной патологии определяется и обозначается как 
функционально-неврологический подход. 

Основу указанного подхода составляет понятие о 
функциональных состояниях мозга. Суть его в том, что 
бодрствование и сон не противопоставляются друг другу, 
а рассматриваются взаимосвязанно, в едином цикле. 
Говоря об условиях проявления заболевания, мы вплот-
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ную подходим к вопросу о функциональных состояниях 
мозга. Каждый человек ежесуточно проходит ряд состо
яний: напряженное бодрствование, бодрствование, рас
слабленное бодрствование, дремота, неглубокий медлен
ный сон, глубокий медленный сон, быстрый сон. Все 
они имеют различные психовегетативно-моторно-физио-
логические и поведенческие характеристики, что позво
ляет выделить и обозначить их как закономерно суще
ствующие функциональные состояния мозга и организ
ма в целом. 

Инструментом для объективной оценки функциональ
ных состояний мозга служит полиграфическое исследо
вание, которое включает одновременную полиграфиче
скую регистрацию следующих электрофизиологических 
и вегетативных показателей: 1) электроэнцефалограмма 
(ЭЭГ), позволяющая проследить колебания биоэлектри
ческой активности мозга; 2) электромиограмма мышц 
орального полюса и подбородка (ЭМГ), отражающая ко
лебания мышечного тонуса; 3) электроокулограмма 
(ЭОГ), регистрирующая движения глаз, что имеет зна
чение при анализе стадий сна; 4) электрокардиограмма 
(ЭКГ), по которой можно судить о колебаниях сердечно
го ритма; 5) кожно-гальванический рефлекс (КГР); 
6) частота дыхания (ЧД). Сочетанное изменение пара
метров этих показателей позволяет объективно охарак
теризовать состояние бодрствования и идентифициро
вать фазы и стадии ночного сна. 

Так, для периода расслабленного бодрствования харак
терно преобладание а-ритма на ЭЭГ. Напряженное бод
рствование характеризуется уплощением, десинхрониза-
цией фонового а-ритма на ЭЭГ, повышением мышечного 
тонуса, выраженными сдвигами вегетативных показате
лей. В ночном сне в соответствии с принятой междуна
родной классификацией выделяют следующие фазы и 
стадии: I стадия — дремота, во время которой на ЭЭГ 
постепенно исчезает а-ритм расслабленного бодрствова
ния и одновременно возникают медленные движения 
глазных яблок; II стадия характеризуется появлением 
на ЭЭГ разрядов а-ритма (14-16 в 1 с) или «сонных 
веретен» и высокоамплитудных К-комплексов; III и 
IV стадии (обозначаемые часто как «8-сон») — являются 
последовательно более глубокими стадиями сна и харак-
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теризуются появлением высокоамплитудных медленных 

волн на ЭЭГ в диапазоне 5-ритма (2-4 в 1 с). 
Стадии I-IV составляют вместе так называемую фазу 

медленного сна (ФМС), которая сменяется фазой быст
рого сна (ФБС). Для ФБС характерны резкое появление 
быстрых движений глаз и десинхронизации ЭЭГ. Имен
но в этой фазе сна регистрируются сновидения. В норме 
ночной сон человека включает последовательную смену 
стадий ФМС и ФБС, что в целом составляет завершен
ный цикл сна. У взрослого человека в ночном сне на
блюдаются 4-6 завершенных циклов. 

Каждое из обозначенных выше функциональных со
стояний, как уже было сказано, характеризуется осо
бенностями вегетативной регуляции. Этот фактор во 
многом определяет возникновение и течение вегетатив
ных нарушений во время ночного сна. Попытка про
следить манифестацию вегетативных расстройств в пе
риод сна, рассматривая их как результат «совмещения» 
имеющегося дефекта вегетативных регуляторных меха
низмов с определенным функциональным состоянием 
мозга, отражает функционально-неврологический под
ход к анализу вегетативной патологии, цель которого — 
углубление представлений о патогенезе и поиск новых 
путей терапии. 

18.1. Вегетативная нервная система и ночной сон 

Еще несколько десятилетий назад в изучении 
сна довольно прочное положение занимали теории, объ
яснявшие его возникновение активацией парасимпати
ческого отдела ВНС либо циркуляторными сдвигами, 
ведущими к редукции мозгового кровотока и как след
ствие — к состоянию сна: И хотя последующие этапы 
разностороннего изучения сна опровергли эти теории 
(так же как и казавшееся непоколебимым положение 
«сон — царство вагуса»), содержащееся в них рацио
нальное зерно заключается в том, что клинические и 
экспериментальные наблюдения, положенные в основу 
подобных гипотез, четко указывали на изменения ак
тивности ВНС в период сна. 

На сегодняшний день абсолютно доказанным и оче
видным является положение, что сон — активное со
стояние мозга. В период сна интенсивность нейронных 
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процессов не подавляется и не угнетается, а остается 
столь же высокой, как и в бодрствовании, при этом 
изменения происходят качественные и касаются особен
ностей организации указанных процессов. Поэтому, об
суждая вопрос о состоянии ВНС во время сна, можно 
выделить три основных аспекта: 1) вегетативное обеспе
чение деятельности мозга в период сна; 2) роль вегета
тивных рефлексогенных зон в механизмах сна и 3) сдви
ги вегетативных показателей в разных фазах и стадиях 
сна. Если говорить о первых двух аспектах, то в кли
ническом плане интерес представляют данные, свиде
тельствующие о наибольшем усилении мозгового кро
вотока, поглощении кислорода мозгом и подъеме темпе
ратуры мозга в период фазы быстрого сна, а также 
известные факты об отчетливом сомногенном эффекте 
при стимуляции вегетативных рефлексогенных зон. Го
раздо более важен с клинической точки зрения третий 
аспект, касающийся динамики вегетативных показате
лей во время сна. На нем мы остановимся подробнее. 

Сердечно-сосудистая система 

Первоначальные предположения об однонаправленном 
снижении у человека ЧСС и АД в течение сна от вре
мени его наступления до утреннего пробуждения были 
пересмотрены после того, как стало ясно, что существу
ют разные фазы сна, организованные в повторяющиеся 
циклы. Оказалось, что динамика сердечного ритма и АД 
имеет свои особенности как в медленном, так и в быс
тром сне. 

Сердечный ритм характеризуется двумя показателя
ми — средней частотой и вариабельностью. В период 
наступления I стадии и при переходе во П стадию ФМС 
снижаются средние показатели частоты и вариабельно
сти сердечного ритма. Во II стадии ФМС прослеживает
ся четкое замедление сердечного ритма и одновременно 
увеличение его нерегулярности. В глубоких стадиях 
медленного сна — 8-сне — наряду со снижением частоты 
снижается и вариабельность сердечного ритма, однако 
имеются данные, показывающие, что средняя частота 
сердечного ритма в 5-сне может быть выше, чем во 
II стадии ФМС. В ФБС динамика сердечного ритма ста
новится чрезвычайно неустойчивой. По сравнению с 
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предшествующими стадиями ФМС увеличивается его ча
стота, но в еще большей степени — вариабельность: если 
прирост частоты составляет в среднем 4 -7%, то вариа
бельность возрастает на 50-59 %. Исследования динами
ки сердечного ритма у человека в последовательных 
циклах сна показали, что в каждой фазе и стадии сна 
от цикла к циклу частота сердечного ритма снижается 
и вариабельность его меняется. Так происходит в пер
вых трех циклах, а затем, начиная с 4-го цикла, пока
затели стабилизируются либо средняя частота ритма не
значительно увеличивается. 

Изменения АД во время сна во многом сходны с 
динамикой сердечного ритма: в ФМС отмечается его 
снижение, а в ФБС показатели заметно возрастают. У 
человека снижение максимального, минимального и 
среднего давления прослеживается за несколько минут 
до появления электрополиграфических признаков сна. 
Во II стадии ФМС АД продолжает снижаться и дости
гает наиболее низкого уровня в 8-сне. В период ФБС 
отмечается повышение АД, а главное — его показатели 
отличаются выраженной нестабильностью, при этом ча
стые нерегулярные колебания их могут приводить к 
подъему АД даже выше цифр, регистрируемых в бодр
ствовании. 

При оценке комплекса гемодинамических сдвигов бы
ло отмечено, что в период ФМС происходит снижение 
среднего АД, сердечного выброса и сопротивляемости 
периферических сосудов. Предполагается, что снижение 
сердечного выброса происходит за счет брадикардии, а 
не систолического объема. В период же ФБС подъем АД 
и учащение сердечного ритма сопровождаются разнонап
равленными изменениями сердечного выброса. 

Система дыхания 

Дыхание в период сна подвержено значительным изме
нениям, и этот фактор имеет несомненно важное значе
ние для клинического анализа тех форм патологии, ко
торые сопровождаются нарушением дыхательных функ
ций во время сна. 

У человека регулярность дыхания часто нарушается 
Уже при засыпании, т .е . наступлении II стадии ФМС. 
В это время могут отмечаться периоды учащения и 
Урежения дыхания и даже эпизоды периодического ды-
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хания типа Чейна — Стокса с возникновением кратко
временных остановок дыхания — апноэ. Для того чтобы 
отличить возникающие в норме периодические останов
ки дыхания во сне, или физиологические апноэ, от 
эпизодов апноэ, обусловленных патологическими изме
нениями функции дыхания, предложен такой показа
тель, как индекс апноэ — количество апноэ в течение 
часа сна. В норме этот показатель равен 5. Физиологи
ческие апноэ короткие, их длительность не превышает 
10 с. 

Во II стадии ФМС дыхание стабилизируется, стано
вится более редким и глубоким. В 5-сне ЧД вновь уве
личивается. С наступлением ФБС средняя ЧД сущест
венно возрастает, но особенно резко повышается при 
появлении быстрых движений глаз. В эти периоды в 
связи с изменением частоты и глубины дыхания также 
могут возникать эпизоды апноэ. У человека изменения 
ритма дыхания четко связаны с показателями парциаль
ного давления углекислого газа в альвеолярном воздухе 
и кислорода в крови — их нестабильность прослежива
ется в I стадии ФМС и в ФБС, т. е. именно тогда, когда 
явно проявляется нерегулярность дыхания. 

Система пищеварения 

Проведенные экспериментальные исследования секре
торной и моторной активности системы пищеварения 
дают основания полагать, что их изменения не являются 
однонаправленными. Судя по имеющимся данным, сек
реторная активность имеет тенденцию к последователь
ному снижению по мере углубления сна, а самые низкие 
ее показатели отмечаются в ФБС. Что касается динами
ки моторики желудка, двенадцатиперстной кишки, тон
кого кишечника, то их двигательная активность заметно 
угнетается в период ФМС, особенно в дальта-сне, а затем 
существенно усиливается в ФБС. 

Терморегуляция 

У человека процессы терморегуляции во время сна изу
чены недостаточно полно. Имеющиеся данные свиде
тельствуют о последовательном снижении температуры 
тела в течение сна при нейтральной внешней темпера
туре, о возрастании 8-сна при повышении температуры 



среды и о том, что потоотделение при повышенной тем
пературе наблюдается в ФМС и отсутствует в ФБС. 

Электрокожная активность 
Показателем, отражающим электрокожную активность, 
является КГР. Электрокожная активность может прояв
ляться в ответ на внешние воздействия; в этом случае 
КГР носит вызванный характер, являясь компонентом 
ориентировочной реакции. Однако и в бодрствовании, и 
во время сна отмечаются спонтанные КГР. В период сна 
спонтанная электрокожная активность наблюдается ре
гулярно и с очевидной закономерностью распределяется 
по стадиям и фазам сна. В I стадии ФМС могут отме
чаться единичные спонтанные КГР. Во II стадии они 
появляются чаще, но наибольшей выраженности дости
гают в 5-сне. В быстром сне спонтанные КГР выражены 
минимально, и их вспышки могут наблюдаться во время 
ярких, эмоционально окрашенных сновидений. Считает
ся, что КГР тесно связан с эмоционально-мотивацион-
ными механизмами, а спонтанные КГР отражают про
цессы внутренней психической активации. В бодрство
вании чаще всего они отмечаются у лиц, отличающихся 
эмоциональной лабильностью, и у больных с невротиче
скими нарушениями. 

Эрекция 
Центральные механизмы этого феномена связаны с лим-
бико-ретикулярным комплексом, а периферические — с 
активностью парасимпатических образований крестцово
го отдела спинного мозга, и его появление во сне наблю
дается у всех представителей мужского пола в возрасте 
от нескольких месяцев до 70 лет и более. 

Как правило, эрекция возникает в ФБС. У молодых 
и взрослых мужчин до 95 % эпизодов ФБС сопровожда
ется эрекцией, чаще всего неосознаваемой (поскольку 
осознается эрекция только при пробуждении). В соответ
ствии с числом циклов сна, завершающихся ФБС, за 
ночь в среднем 4-6 раз происходит эрекция полового 
члена, которая длится столько же, сколько и период 
ФБС, т. е. до 30 мин и более. 

Колебания вегетативных показателей во время сна 
можно соотнести с определенными биоритмологически
ми изменениями. В рамках суточного (циркадного) рит-
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ма ночной сон является одной из фаз цикла сон—-
бодрствование, и с этой фазой связаны, например, по
вторяющиеся с периодом 24 ч сдвиги терморегуляции с 
минимальной температурой тела во второй половине но
чи. Однако периодические колебания вегетативных по
казателей в большей степени коррелируют с внутрису-
точными (ультрадианными) ритмами, отражением кото
рых являются повторяющиеся циклы сна с последова
тельной сменой стадий ФМС и ФБС длительностью 90-
100 мин. 

Не составляет труда проследить, что постепенное сни
жение показателей частоты сердечного ритма, дыхания, 
АД, моторики желудочно-кишечного тракта, происходя
щее с момента наступления I стадии ФМС до 5-сна, 
сменяется затем резким их подъемом в ФБС, когда 
увеличение частоты и нерегулярности ритмов сердца и 
дыхания, всплески АД, усиление моторики желудка, 
появление эрекции создают в быстром сне картину «ве
гетативной бури». С периодом 8-сна связано усиление 
электрокожной активности, а кроме того, именно в 8-сне 
отмечаются наиболее высокие уровни секреции ряда гор
монов — кортизола, пролактина, гормона роста. Физио
логический и биологический смысл этих изменений еще 
до конца не ясен, но совершенно очевидно, что их 
необходимо учитывать при анализе патологических со
стояний, проявляющихся вегетативными нарушениями 
во время сна. 

18.2. Ночной сон и вегетативная патология 

Описанные выше изменения в вегетативной сфе
ре в период ночного сна несомненно оказывают влияние 
на течение патологических состояний, обусловленных 
нарушениями вегетативной регуляции. Но, по-видимо
му, этот фактор нельзя считать единственным; обсуждая 
условия вегетативной патологии во время сна, можно 
указать по меньшей мере на три фактора, которые сами 
по себе или в сочетании могут способствовать манифе
стации вегетативных расстройств. Во-первых, это осо
бенности вегетативной регуляции в различных функци
ональных состояниях мозга, в данном случае — в раз
ных фазах и стадиях сна. Во-вторых, недостаточность 
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вегетативной регуляции как ведущий патогенетиче
ский фактор, существующий независимо от того или 
иного функционального состояния. В-третьих, возмож
ная (но не обязательная) дефектность собственно меха
низмов сна. 

Патология сердечно-сосудистой системы 
Патологические изменения деятельности сердечно-сосу
дистой системы во время сна могут проявляться в виде 
острых нарушений, доходящих порой до расстройства 
гемодинамики и в некоторых случаях ведущих к дра
матическим последствиям. Сдвиги комплекса ST-T на 
ЭКГ, характерные для ишемии миокарда, наблюдаются 
чаще всего в ФБС либо при пробуждении ото сна. При 
исследовании больных ИБС именно в этой фазе сна у 
них были регистрированы увеличение нарушений рит
ма, проводимости и снижение зубца Т. С ФБС совпадали 
и эпизоды антриовентрикулярной блокады, и синусовые 
паузы сердечного ритма. Отмечена связь приступов сте
нокардии во сне с переживанием неприятных сновиде
ний, содержащих элементы страха, гнева, фрустрации. 
Поскольку сновидения имеют место главным образом в 
ФБС, то и в этом случае связь стенокардии с данной 
фазой сна очевидна. 

Приведенные данные отражают результаты многочис
ленных наблюдений. Они не всегда находят однозначное 
подтверждение, но тем не менее позволяют предполо
жить, что приступы стенокардии, ухудшение течения 
ИБС и даже развитие инфарктов миокарда в ночное 
время тесно связаны с ФБС. 

Колебания сердечного ритма, свойственные ФБС, по-
видимому, могут стать причиной внезапной смерти во 
время сна, особенно у младенцев в условиях незрелого 
организма, а также у больных детей, страдающих син
дромом Романо — Уорда или сходным с ним синдромом 
Джервелла — Ланге — Нильсена, при которых наблюда
ются синкопальные состояния и характерные изменения 
на ЭКГ в виде удлинения интервала Q-T. 

К значительному увеличению колебаний АД в период 
сна ведет гипертоническая болезнь. Эти колебания про
слеживаются не только в ФБС, но и в ФМС. Однако 
отмечено, что большая часть сосудистых катастроф во 
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время сна приходится на утренние часы — в период 
наибольшей выраженности ФБС. 

Мигренозные головные боли, возникающие в ночное 
время, отличаются особой тяжестью. Современные пред
ставления о патогенезе мигрени, в котором ведущая 
роль отводится нарушению сосудистой регуляции и про
ницаемости сосудов, выделению биологически активных 
веществ и эмоциональному фактору, дают основания 
полагать, что ночные мигренозные приступы связаны с 
ФБС, с характерными для этого периода вегетативно-со
судистыми пертурбациями и эмоционально насыщенны
ми сновидениями. 

К числу таких нарушений следует отнести обмороки 
в ночное время, чаще всего возникающие при пробуж
дении от ночного сна. В их возникновении всегда опре
деленную роль играет ортостатический фактор, и обычно 
обморочные состояния развиваются в ситуации быстрого 
вставания с постели при пробуждении. И для обмороков, 
обусловленных первичной кардиальной патологией, и 
для обмороков неврогенно-рефлекторных, связанных с 
нарушением сосудистой регуляции, колебания АД и сер
дечного ритма могут являться существенными патоген
ными факторами. Можно предполагать, что обмороки 
вагального типа связаны с пробуждением из глубоких 
стадий медленного сна — 8-сна, тогда как обмороки со
судистого типа — преимущественно с ФБС. 

Клинические наблюдения показывают, что примерно 
у Уз больных, страдающих ВК, последние отмечаются 
не только в бодрствовании, но и во время сна. Ночные 
вегетативные пароксизмы возникают либо через 1,5-2 ч 
после засыпания, либо во второй половине ночи. У части 
больных развитию криза предшествуют неприятные, 
эмоционально насыщенные сновидения. Как правило, 
ночные вегетативные пароксизмы носят симпатоадрена-
ловый или смешанный характер с преобладанием сим
патических сдвигов. Клинические проявления и время 
возникновения ВК не оставляют сомнений в их связи с 
ФБС. 

Патология дыхания 
В последние годы в рамках нарушений сна и бодрствова
ния на основании многочисленных мультидисциплинар-



яых исследований выделена группа синдромов, ведущим 
клиническим проявлением которых бывает нарушение 
нормальной функции дыхания во время сна в виде 
частых эпизодов апноэ. В отечественной классификации 
[Яхно Н.Н., Вейн A .M . , 1979] эти патологические со
стояния обозначены как «синдром нарушения дыхания 
во время сна», а в зарубежной литературе объединяются 
под общим названием «синдром сонных апноэ». 

Выше уже указывалось на своеобразие изменений ды
хания в период ночного сна у здоровых людей. В норме 
периоды нерегулярного дыхания наблюдаются в I ста
дии ФМС, в 8-сне и в ФБС. Эти изменения имеют свои 
физиологические предпосылки. Во время сна выключа
ется произвольный контроль дыхания, в положении ле-
яса уменьшается объем движений грудной клетки и 
преобладает брюшной тип дыхания. Нарушению дыха
ния могут способствовать определенные позы во сне, 
например повороты шеи, а падение тонуса скелетной 
мускулатуры может привести даже к западению языка. 
Определенную роль в изменении дыхания может играть 
психическая деятельность во время сна — яркие, эмоци
онально насыщенные сновидения. 

В поддержании процессов нормального дыхания в бод
рствовании и в период ночного сна важное значение 
имеют три фактора: 1) стабильное функционирование 
центральных механизмов регуляции дыхания, 2) сох
ранность верхних дыхательных путей для свободного 
прохождения воздуха в легкие и 3) полноценное сокра
щение межреберных мышц и диафрагмы, обеспечиваю
щие внешнее дыхание. В период ночного сна, когда 
отсутствует произвольный контроль дыхания, патологи
ческие изменения на любом из указанных уровней могут 
вести к появлению эпизодов апноэ. 

В течение последнего десятилетия в клинической со-
мнологии наибольшее внимание уделяется изучению на
рушения дыхания во сне, что объясняется не только 
высокой распространенностью этих нарушений (от 2 до 
4% от всей популяции), но и тяжестью осложнений 
(инфаркт миокарда, мозговой инсульт, внезапная смерть 
Во сне). Это нашло отражение и в современной между
народной классификации заболеваний сна (The Interna
tional Classification of Sleep Disorderes, 1990), где отдель-
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но выделены: синдром обструктивных апноэ во сне, син
дром центральных апноэ во сне, синдром центральной 
альвеолярной гиповентиляции, первичный храп, апноэ 
во сне новорожденных и синдром врожденной централь
ной гиповентиляции или синдром «проклятия Ондины». 

Синдром апноэ во сне (САС) определяется как «потен
циально летальное» состояние, характеризующиееся 
множественными эпизодами остановок дыхания (более 
30 на 7 часов сна длительностью каждое более 10 с) и 
сочетающееся с повторными эпизодами взрывного храпа 
и дневной сонливостью. 

Апноэ во сне определяются как остановки дыхания во 
сне длительностью более 10 с. Известно, что у здоровых 
людей во сне также отмечается нерегулярное дыхание. 
Особенно это характерно для ФБС (фаза «вегетативной 
бури» и снижения мышечного тонуса), во время которой 
могут отмечаться и остановки дыхания. Однако физио
логические апноэ, в отличие от патологических, не со
провождаются снижением сатурации кислорода в крови 
и активацией на ЭЭГ. По механизму развития выделяют 
три вида апноэ во сне: обструктивный, центральный и 
смешанный. При обструктивных апноэ имеются дыха
тельные движения грудной и брюшной стенки, но от
сутствует ороназальный поток воздуха. Основная причи
на развития обструктивных апноэ — анатомическое су
жение верхних дыхательных путей и их окклюзия. Ос
новные причины: искривление носовой перегородки, ги
пертрофия миндалин, микрогнатия, акромегалия и др-
При центральных апноэ отсутствуют как ороназальный 
поток воздуха, так и двигательные усилия грудной и 
брюшной стенки. Это может быть связано как с нару
шением центральных механизмов регуляции дыхания 
(органические поражения ствола мозга), так и с патоло
гией нервно-мышечного аппарата (миастения, различ
ные формы миопатии и др.). Смешанные формы апноэ 
характеризуются сочетанием остановок дыхания об-
структивного и центрального характера. В целом у боль
шинства больных чаще представлены обструктивные 
апноэ. Однако в настоящее время показано, что при 
длительном анамнезе обструктивных апноэ происходит 
снижение чувствительности дыхательного центра и при
соединяется центральный компонент. 



В клинической картине САС выделяют две группы 
симптомов: нарушения во время сна и в последующий 
период бодрствования. К первой группе относятся храп, 
фрагментированность ночного сна, патологическая дви
гательная активность во сне, ночной энурез. Вторая 
группа — повышенная дневная сонливость, утренние го
ловные боли, артериальная гипертензия, гипнагогиче-
ские галлюцинации, снижение либидо, изменение лич
ности, снижение интеллекта. Однако наиболее часто 
встречающимися симптомами являются храп, неудов
летворенность ночным сном и дневная сонливость. 

Храп характерен для большинства больных САС. Од
нако в настоящее время храп считается облигатным 
признаком только для больных с обструктивными апноэ 
во сне. По данным различных эпидемиологических ис
следований, храп отмечается у 20-25 % всего населения, 
однако у больных с САС храп более выражен и практи
чески не зависит от положения тела в постели. Особенно 
типичным является взрывной храп в конце эпизодов 
апноэ (больные характеризуют как «всхлип»). 

Эпизоды апноэ во сне являются причиной ЭЭГ акти
вации, т. е. перехода в более поверхностную фазу сна, и 
сон больных приобретает фрагментированный характер. 
В структуре сна у больных максимально представлены 
1-я и 2-я стадии (фазы поверхностного сна) и практиче
ски отсутствует фаза глубокого 6-сна. Несмотря на по
стоянные эпизоды активации, поведенческое пробужде
ние наступает сравнительно редко, что, вероятно, свя
зано с прессом депривированного 8-сна. Если же насту
пает поведенческое пробуждение, больные жалуются, 
что они не могут вдохнуть воздух (в отличие от больных 
с ночной бронхиальной астмой, когда затруднен выдох). 

Патологическая двигательная активность во сне обыч
но представлена в виде общих вздрагиваний или вздра
гиваний отдельно в руках и ногах. При этом пароксиз-
Мальная активность в ЭЭГ отсутствует. Больные жалу
ются, что они постоянно «ворочаются», в ряде случаев 
надают с постели. 

Указанные нарушения ночного сна приводят больных 
к повышенной дневной сонливости. В тяжелых случаях 
Дневные засыпания могут отмечаться в неадекватных 
ситуациях (стоя, во время еды и т.д.) и носить паро-
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ксизмальный характер, что затрудняет дифференциаль
ную диагностику с нарколепсией. Постоянная дневная 
сонливость ведет к снижению трудоспособности, затруд
няет общение с людьми, что влечет за собой выражен
ные эмоциональные нарушения. 

Особенностью артериальной гипертензии является 
большая представленность в утренние часы, больший 
подъем диастолического давления и отсутствие эффекта 
от обычной гипотензивной терапии. В результате повто
ряющейся ночной гипоксии может развиваться стойкая 
гипертония большого или малого круга кровообраще
ния. 

Во время ночного сна выявляются различные наруше
ния ритма сердца, начиная от синусовой аритмии до 
полной антриовентрикулярной блокады. Сами эпизоды 
апноэ сопровождаются брадикардией и переходят в та
хикардию в момент восстановления дыхания и в после
дующий компенсаторный период глубокого и частого 
дыхания. В это время часто отмечается тахиаритмия, 
что является плохим прогностическим признаком в пла
не развития внезапной смерти во сне. 

При дополнительном исследовании выявляются поли-
цитемия (прежде всего эритроцитов), гипергемоглобине-
мия, увеличение цветного показателя. 

В зависимости от степени тяжести выделяют легкую, 
среднюю и тяжелую форму С АС. Легкая форма харак
теризуется нарушениями ночного сна в виде двигатель
ного беспокойства и незначительной дневной сонливо
стью. При средней форме на фоне усиления гиперсом-
нических проявлений отмечаются начальные нарушения 
ритма сердца. У больных с тяжелой формой САС кли
ническая картина осложняется проявлениями легочно-
сердечной недостаточности. 

САС следует подозревать прежде всего у больных с 
повышенной дневной сонливостью. Чаще всего это муж
чины (соотношение мужчин и женщин 8 : 1 ) в возрасте 
старше 40 лет. Преобладание САС у мужчин определя
ется более высоким стоянием диафрагмы и выраженно
стью брюшного типа дыхания. У женщин САС чаШ

е 

встречается после менопаузы, что объясняется влиянием 
прогестерона, который стимулирует функцию дыхания. 

Ожирение является фактором, предрасполагающим к 
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развитию САС (по различным данным, САС выявляется 
у 15-20 % больных с различными формами ожирения), 
однако не является обязательным признаком. 

Решающим в диагностике САС является проведение 
полисомнографического исследования с одновременной 
регистрацией как показателей, необходимых для иден
тификации стадий сна (электроэнцефалограммы, элект-
роокулограммы, электромиограммы), так и различных 
параметров дыхания (ороназальный поток, движения 
грудной и брюшной стенки, внутригрудное давление, 
уровень сатурации кислорода). Для регистрации внутри
грудного давления используется внутрипищеводный 
электрод, а для уровня насыщения крови кислородом — 
чрескожное измерение с помощью пульсоксиметра. Пол
ное полисомнографическое исследование позволяет не 
только верифицировать диагноз САС, но и уточнить 
характер апноэ, что имеет решающее значение в выборе 
методов и оценке эффективности лечения. При полисом-
нографическом исследовании определяется индекс апноэ 
во сне (количество апноэ длительностью более 10 с за 
1 час сна) и индекс гипоапноэ (гипоапноэ — снижение 
амплитуды дыхания более чем на 5 0%) . Однако подо
бное исследование является чрезвычайно дорогостоящим 
и трудоемким. Поэтому в настоящее время разработаны 
как специальные формализованные опросники, так и 
автоматические программы для обследования больного в 
условиях стационара или амбулаторно. Следует огово
риться, что эти методы носят скорее скриннинговый 
характер и служат для отбора больных с целью после
дующего полисомнографического исследования. 

Лечебные мероприятия у больных САС прежде всего 
должны быть направлены на терапию основного заболе
вания: неврологическая, эндокринная, ЛОР-патология. 
Существенное значение имеет снижение избыточного ве
са. Больные должны избегать применения седативных 
средств и алкоголя, применение которых вызывает рас
слабление мускулатуры и усиливает степень обструкции 
глотки. 

В настоящее время в лечении САС выделяют три 
направления: медикаментозное, хирургическое и «меха
ническое». Из медикаментозной терапии наибольшее 
значение имеет применение теофиллинов, которые не 
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только тонизируют мускулатуру, но и стимулируют 
деятельность дыхательного центра. Целесообразно при
менение пролонгированных теофиллинов (теопэк). В 
лечении САС используют также трициклические анти
депрессанты, прогестерон. В ряде случаев применяется 
увулапалатофарингопластика (UPPP): резекция язычка, 
небных миндалин, небных дуг, что приводит к рас
ширению воздухоносных путей. Недостатком операции 
является травматичность и рецидивы (разрастание сое
динительной ткани). В наиболее тяжелых случаях при
меняется трахеостомия. В настоящее время методом 
выбора является применение носового постоянного по
ложительного давления (nasal continuous positive air
way pressure, nCPAP). На лице больного фиксируется 
специальная носовая маска, в которой в течение всего 
сна поддерживается повышенное давление (примерно 
7-12 мм вод. ст.), что предотвращает обструкцию воз
духоносных путей. Уровень давления, создаваемого в 
маске, подбирается врачом во время ночного полисом-
нографического исследования. Больные сразу отмечают 
уменьшение дневной сонливости, утренних головных 
болей, повышается настроение, работоспособность. 
Однако этот метод требует длительного (желательно 
постоянного) применения, хотя практически позволяет 
решить вопрос терапии САС. 

Патология органов пищеварения 

Имеющиеся данные о сдвигах в системе пищеварения 
при разных формах патологии желудочно-кишечного 
тракта ограничиваются исследованиями больных язвен
ной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки. 
При этом заболевании отмечается повышение секреции 
кислоты в ФБС. 

Обсуждение вопроса вегетативных нарушений во вре
мя сна еще раз подтвердило отчетливую взаимосвязь 
вегетативных расстройств с определенными функцио
нальными состояниями мозга. Можно проследить, что 
для нарушений регуляции сердечно-сосудистой системы 
особую роль в возникновении и течении различных 
форм патологии играет ФБС с присущими ей резкими 
перепадами сердечной ритмики, АД и гемодинамиче-
ских показателей. Для патологических состояний, ха
рактеризующихся нарушением дыхания во время сна, 



таким дестабилизирующим фактором является ФМС, 
поверхностные стадии которой исходно отличакугся ко
лебаниями дыхательного ритма. Наличие столь очевид
ных взаимоотношений вегетативных расстройств и опре
деленных функциональных состояний мозга открывает 
перспективы для обсуждения некоторых теоретических 
предположений, связанных с новым направлением — 
медициной сна. 

Исторически сложилось так, что развитие медицины 
до настоящего времени, по сути дела, представляло со
бой развитие медицины бодрствования. Весь существу
ющий комплекс диагностических, лечебных и профи
лактических мероприятий осуществляется в период бод
рствования. Исключение, пожалуй, составляют лишь 
случаи нарушения сна, когда лекарственные препараты 
назначают на ночь и их влияние проявляется в период 
сна. Не будет преувеличением сказать, что за пределами 
медицины сегодня остается практически треть жизни 
человека, приходящаяся на период ночного сна. Такое 
положение имело и имеет конкретные объективные 
предпосылки. Довольно долгое время сон оставался за
гадочным состоянием, о котором, по существу, ничего 
не было известно. Подходы к его изучению не были 
разработаны из-за отсутствия надлежащей методологии 
и методов исследования, а недостаток знаний вел к 
появлению самых разнообразных, противоречивых и по
рой просто фантастических, гипотез, объясняющих при
роду и функциональное назначение сна человека. Кроме 
того, длительное время бытовало представление о лечеб
ной, охранительной функции сна, подразумевавшее как 
бы невмешательство в течение естественных процессов, 
и без того приносящих пользу с терапевтической точки 
зрения. Все это в той или иной степени препятствовало 
развитию такого направления, как медицина сна, не
смотря на очевидность клинических фактов о существо
вании «ночной», точнее «сонной» патологии. 

Хорошо известны факты, свидетельствующие о раз
витии во время сна инфарктов миокарда, инсультов, 
Усилении эпилептической активности, формировании и 
разрешении инфекционных заболеваний. Поэтому даль
нейшее изучение фаз и стадий сна, их вегетативного, 
биохимического, гормонального обеспечения в норме и 
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при патологии поможет глубже понять природу многих 
заболеваний, открывая и новые возможности их тера
пии. Можно сказать, что объективные условия для 
создания медицины сна давно назрели, и сейчас на
ступило время, когда разработка этого направления 
представляется необходимой и в большой степени ак
туальной. 

Поскольку вопросам лечения вегетативной патологии 
отводится специальный раздел, мы, касаясь вегетатив
ных нарушений во время сна, не будем останавливаться 
на детальном перечислении терапевтических средств, а 
кратко изложим основные принципиальные подходы к 
лечению. Первый из них заключается в назначении 
лекарственных препаратов в течение суток с максималь
ной их концентрацией («сгущением») непосредственно 
перед отходом ко сну. 

Так, например, при ночных мигренозных приступах 
или ВК прием вегетотропных и психотропных препара
тов должен осуществляться с акцентом на вечерние часы 
с максимальной дозировкой (в рамках намеченного кур
са лечения) за 30-40 мин до отхода ко сну. 

Второй подход связан с регуляцией функциональных 
состояний мозга. С учетом данных о проявлении вегета
тивных расстройств в тех или иных фазах и стадиях сна 
применение соответствующих фармакологических 
средств может быть направлено на усиление «полезных» 
и сокращение (подавление) до определенной степени 
«вредных» функциональных состояний, способствую
щих возникновению патологических нарушений. Напри
мер, прием транквилизаторов на ночь снижает выражен
ность эмоционально-вегетативных реакций в ФБС, а 
уменьшения эмоционального напряжения и вегетатив
ных сдвигов в бодрствовании удается достичь примене
нием медикаментозных и немедикаментозных (аутоген
ная тренировка, иглорефлексотерапия и др.) средств, 
обеспечивающих длительное поддержание состояния 
расслабленного бодрствования. 

Все сказанное в полной мере относится и к патологии 
дыхания в период ночного сна. Наиболее трудными для 
терапии являются апноэ центрального происхождения. 
В их лечении используются стимуляторы дыхания, та
кие, как ацетазоламид, прогестерон. Есть сообщения о 
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целесообразности применения оксибутирата натрия — 
препарата, производного ГАМК. 

Лечение обструктивных и смешанных форм синдрома 
«сонных» апноэ включает хирургические и нехирурги
ческие методы, направленные на удаление или предот
вращение обструкции верхних дыхательных путей. 

Среди хирургических методов наиболее эффективным 
является удаление разрастаний ткани с боковых повер
хностей гортани в сочетании с удалением язычка. 

У больных пиквикским синдромом, страдающих вы
раженной степенью ожирения, уже только снижение 
массы тела ведет к драматическому эффекту и является 
одним из главных методов терапии. Определенный эф
фект в лечении обструктивных апноэ отмечен при 
применении длительного положительного давления, со
здаваемого в верхних дыхательных путях в период сна. 
Однако этот метод является достаточно трудоемким и 
требует специальной аппаратуры и условий. 

Среди фармакологических средств, по-видимому, сле
дует отдать предпочтение диакарбу. Прием препарата в 
дозе 250 мг на ночь в большинстве случаев предупреж
дает тяжелые нарушения дыхания во сне, уменьшая 
гипоксию и гипоксемию, ингибируя карбоангидразу и 
увеличивая церебральный кровоток. 
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ВРАЧЕБНО-ТРУДОВАЯ 

ЭКСПЕРТИЗА ПРИ 

ВЕГЕТАТИВНЫХ РАССТРОЙСТВАХ 

Врачебно-трудовая экспертиза при заболеваниях 
ВНС представляет значительные трудности в связи с 
рядом особенностей, обусловленных как своеобразием 
этой патологии (преобладание выраженных субъектив
ных расстройств над объективными, полиэтиологич-
ность, имитация соматических заболеваний и т.д.), так 
и несовершенством многих диагностических методов и 
приемов. 

При решении вопросов трудовой экспертизы в случае 
вегетативных расстройств особенно необходимо учиты
вать следующие основные положения ВТЭК: 

1) тщательно и последовательно собранный анамнез о 
первых признаках заболевания и его развитии; 

2) уточнение вопроса о функциональном состоянии 
организма, т .е . степени его адаптивных возможно
стей относительно той профессии, которую человек 
выполняет в данный момент. Известно, что сама по 
себе патоморфологическая характеристика процесса 
болезни недостаточна для определения трудоспособ
ности экспортируемого, и нельзя ограничиваться вы
явлением характера и степени нарушений данного 
органа или системы без учета их взаимодействия с 
другими системами организма, формально как будто 
бы не включенными в патологический процесс. Это 
положение в первую очередь относится к вегетатив
ной патологии, так как ВНС играет решающую роль 
в организации адаптивного поведения человека; 

3) в этой связи необходимо учитывать степень вовле
ченности висцеральных систем, динамику процесса, 
компенсаторные возможности, факторы, вызываю
щие экзацербацию, и их связь именно с данным 
видом трудовой деятельности; 

4) необходим сугубо индивидуальный подход к реше
нию вопросов трудовой экспертизы, а не ориентиров
ка на диагностические штампы. Доказано, что тече-
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ние заболевания в значительной степени зависит от 
личности больного, его отношения к болезни, т. е. 
формирования субъектом «внутренней картины бо
лезни», значимости труда в сфере его внутренних 
ценностей, уровня притязаний, степени выраженно
сти тревожных расстройств в структуре личности и 
т. п. 

Врач-эксперт, решая вопросы, связанные с возмож
ностью оставления больного на данной работе, с необ
ходимостью перевода его на другую работу или призна
нием полной непригодности к профессиональной дея
тельности, должен учитывать все перечисленные выше 
факторы. 

При некоторых заболеваниях, сопровождающихся ве
гетативными расстройствами, особенно психогенной 
природы, трудовая деятельность является часто лечеб
ным фактором. Она способствует устранению ряда болез
ненных симптомов, оздоровлению психики больного, 
повышению его эмоционального тонуса и отвлечению 
внимания от зафиксированных в результате болезни 
ложных идей и представлений, навязчивых мыслей, от
рицательных установок. В таких случаях длительная 
бездеятельность вследствие установления инвалидности, 
наоборот, способствует уходу в болезнь, ослабляет 
компенсаторные возможности организма. Поэтому при 
определении трудового прогноза необходимо руководст
воваться не только медицинскими, но и социальными 
факторами, условиями быта и труда экспертируемого, 
его квалификацией, производственным опытом, стажем 
работы. Учет всех указанных положений обусловливает 
возможности индивидуального подхода врача-эксперта к 
установлению фактической трудоспособности, обеспечи
вает полноценное заключение и рациональное трудоуст
ройство больных. 

В справочниках по экспертизе труда [под ред. 
Ю. Д. Арбатской, 1977, 1981], в «Сборнике по эксперти
зе временной нетрудоспособности» (1988), а также в 
Международной классификации болезней 10 пересмотра 
(МКБ 10, 1994) имеются четкие определения критериев, 
ограничивающих трудоспособность; приводятся норма
тивные документы и правила выдачи больничных лис
тов и определения групп инвалидности. Основным кри-
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терием, позволяющим дифференцировать временную 
утрату трудоспособности от стойкой, является благо
приятный клинический и трудовой прогноз, а не только 
длительность пребывания на больничном листе. При 
этом клинический прогноз может не совпадать с трудо
вым, например при хронических заболеваниях — язвен
ной болезни, гипертонической болезни, бронхиальной 
астме. 

Инвалидность является социально-медицинским поня
тием и определяется лишь в случае стойкой потери 
трудоспособности, приводящей к необходимости прекра
тить профессиональный труд или значительно изменить 
условия работы со снижением квалификации больного, 
ограничением его трудоустройства. 

В основу перечня болезней, приводящих в той или 
иной степени к потере трудоспособности, положена ста
тистическая классификация болезней, разработанная на 
базе международной классификации болезней IX пере
смотра 1975 г. и введенная в действие с 1981 г. (МКБ). 
Наряду с МКБ специалисты пользуются общеприняты
ми в Российской Федерации клиническими классифика
циями, гарантирующими развернутую клиническую 
оценку патологического процесса, в том числе класси
фикацией сосудистых заболеваний, предложенной Инс
титутом неврологии АМН СССР (1971). 

Однако в указанных отечественных классификациях 
вопросы вегетативной патологии освещаются лишь в 
следующих разделах: 

I. В разделе, посвященном патологии нервной системы: 

1) вегетативные изменения в картине корешковых и 
мышечно-тонических синдромов вертеброгенной 
природы; 

2) упоминание о вегетативных проявлениях в карти
не различных полиневропатий; 

3> в разделе инфекционных заболеваний нервной си
стемы: церебральные «арахноидиты» (при этом в 
МКБ они правильно определяются как менинги
ты, а не арахноидиты). Например, постгриппоз
ный менингит с астеноневротическим синдромом 
и вегетативными нарушениями или с гипоталами-
ческим синдромом, вегетативно-сосудистой фор
мой. 
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II. К разделу болезни эндокринной системы отнесена 
патология гипотамуса. К сожалению, авторами ис
пользуется классификация 1965 г., которая в значи
тельной степени пересмотрена [Вейн A .M . и др., 
1981] и не соответствует современным представлени
ям о природе гипоталамической недостаточности. 

III. Выделяют (Ю. Д. Арбатская) вегетативные наруше
ния, преимущественно кардиоваскулярные, в карти
не сердечно-сосудистого невроза, т.е . системного не
вроза, проявляющегося астенодепрессивными рас
стройствами. Эти состояния в МКБ квалифицируют
ся как нейроциркуляторная астения и относятся к 
разделу неврозов. 

Необходимо отметить, что в МКБ IX и X пересмотра 
вегетативные нарушения рассматриваются в разделе 
«Нарушения физиологических функций психогенной 
этиологии» и группируются по системам: дыхательная 
(психогенный кашель, зевота, гипервентиляция); сердеч
но-сосудистый невроз; желудочно-кишечная (аэрофагия, 
психогенная рвота) и т .п. Кроме того, описаны психо
физиологические реакции на стресс и как приспособи
тельные реакции при хроническом эмоциональном 
стрессе. В МКБ X пересмотра выделяется в ряду тре
вожных расстройств паническое расстройство, куда 
включаются паническое состояние и панические атаки. 

Однако приведенные данные не отраясают всего мно
гообразия вегетативной патологии и современных этио-
патогенетических представлений. По-видимому, при 
определении степени потери трудоспособности (как вре
менной, так и постоянной) при поражении ВНС надо 
исходить из предложенной классификации вегетатив
ных расстройств. При этом необходимо в первую оче
редь определить ведущие проявления вегетативных 
нарушений, т .е . синдрома вегетативной дистонии: син
дром вегетативных расстройств, наличие прогрессирую
щей вегетативной недостаточности или вегетативно-
ангиотрофический синдром. Это дает возможность сразу 
оценить функциональное состояние организма. 

Далее следует выявить фактор, обусловивший возник
новение вегетативной дистонии, т. е. установить первич
ность или вторичность вовлечения в патологический 
процесс ВНС и уточнить нозологическую их принадлеж-
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ность. Так, наличие психовегетативного синдрома адре
сует нас к патологии надсегментарных вегетативных 
образований, к церебральному уровню. Нозологически 
это мигрень, нейрогенные обмороки, болезнь Рейно, не
врозы, органические заболевания головного мозга и т. п. 
Обнаружение вегетативной дистонии, проявляющейся 
односторонними асимметричными сосудисто-трофиче-
ски-алгическими симптомами, указывает на перифери
ческий сегментарный уровень поражения. Эта патология 
обусловлена также различными процессами, первично 
или вторично поражающими сегментарные вегетативные 
аппараты и имеющими многообразную природу (что так
же отражено в классификации); имеются и сочетанные 
церебрально-периферические вегетативные нарушения. 

При установлении нозологии трудоспособность боль
ных классифицируется согласно существующим для 
данной формы патологии критериям, изложенным в на
званных выше руководствах (мигрень, болезнь Рейно, 
органические поражения мозга: сирингомиелия, рассе
янный склероз, дисциркуляторная сосудистая энцефало
патия, неврозы, полиневропатии различного генеза и 
т.д.) . Наибольшую сложность для решения вопросов 
трудоспособности представляют выделенные в классифи
кации такие формы патологии, как вегетативно-эмоци
ональные расстройства конституционального характера, 
при остром или хроническом стрессе, гормональной пе
рестройке (патологический пубертат, климакс). Во всех 
этих случаях имеет место психовегетативный синдром. 
Надо прежде всего ориентироваться на характер и ин
тенсивность психовегетативных расстройств. Так, соче
тание у больных выраженной тревоги, беспокойства, 
эмоциональной неустойчивости с яркими, частыми веге
тативными кризами с атипичными симптомами или 
протекающими в виде типичных панических атак, осо
бенно сопровождающихся ограничительным поведением 
и перманентными вегетативными нарушениями, являет
ся основанием для определения временной нетрудоспо
собности в течение 2-4-6 недель. 

За этот период при проведении адекватного лечения 
снижается степень эмоциональных расстройств; кризы, 
как правило, возникают реже и становятся менее ярки
ми, а иногда полностью купируются. Таких больных 



ВРАЧЕБНО-ТРУДОВАЯ ЭКСПЕРТИЗА 711 

нежелательно переводить на инвалидность, так как это 
именно те случаи, когда трудовая деятельность является 
одним из важных лечебных факторов, предотвращая 
возможность «ухода в болезнь», фиксации на своих ощу
щениях. В трудно курабельных случаях рекомендуется 
стационарное лечение, временный перевод по рекомен
дации ВКК на работу, не связанную с ночными смена
ми, командировками и другими дополнительными на
грузками. 

При сочетании синдрома вегетативной дистонии с вы
раженными нейроэндокринно-обменными нарушениями, 
которые не удается компенсировать несмотря на упорно 
проводимую терапию, рекомендуется ограничение рабо
чих нагрузок, т. е. возможен перевод на инвалидность 
III или II группы. Однако весьма желательно, чтобы и 
в этих случаях проводилась рациональная психотерапия 
с ориентацией больного на трудовую деятельность через 
определенный промежуток времени (полгода, год). 

При постуральной артериальной гипотензии, обуслов
ленной первичной прогрессирующей вегетативной недо
статочностью, определение трудоспособности зависит от 
степени снижения АД и компенсаторных возможностей 
больного. Как правило, купировать это состояние крайне 
трудно, и больных приходится переводить на инвалид
ность. В случае однократного возникновения вегетатив
ного криза (при какой-либо чрезмерной нагрузке на фоне 
конституциональной ВД или гормональной перестройки, 
острого или хронического эмоционального стресса) реко
мендуется временное освобождение от работы от 2-3 до 
5-6 дней в зависимости от выраженности психовегета
тивных расстройств с обязательным проведением психо
терапевтической беседы, ориентирующей больного на не
обходимость трудовой деятельности. Те же положения 
распространяются и на нейрогенные обмороки. 

При проведении врачебной экспертизы у больных с 
вегетативной патологией, обусловленной профессиональ
ными заболеваниями, в первую очередь выявляют ха
рактер профессиональной вредности, а затем на основа
нии существующих законодательных актов и инструк
тивных материалов оценивают трудоспособность боль
ных, производят их рациональное трудоустройство. Син-
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дром вегетативной дистонии здесь всегда вторичен (см. 
главу 16). 

Выраженность сосудисто-трофически-алгических сим
птомов имеет важное значение при определении времен
ной или стойкой потери трудоспособности, так как вы
являет степень влияния вредоносного фактора и указы
вает на необходимость отстранения от данной работы с 
возможным последующим переводом на другую или 
(в случае, если рациональное трудоустройство привело к 
снижению квалификации) направления на ВТЭК. 

Таким образом, подводя итоги определению потери 
трудоспособности больных с вегетативной патологией, 
следует учитывать ряд положений, приведенных в 
классификации вегетативных расстройств и в описании 
методов исследования, а также патогенетические меха
низмы вегетативной дисфункции. При психовегетатив
ных нарушениях церебрального генеза (о чем упомина
лось выше) ведущими, как известно, являются субъек
тивные расстройства, что представляет определенные 
объективные трудности для врача. Здесь необходимо 
обратить внимание на следующие моменты: особенности 
личности больного, его адаптивные возможности в свя
зи с этим, его установки, социальные и семейные 
условия. Существенную роль может играть проведение 
ряда функционально-динамических исследований, изло
женных в главе 2. 

Следовательно, решение вопросов трудоспособности 
при наличии психовегетативного синдрома требует уточ
нения его нозологии, степени адаптивных возможностей 
пациента, функционального состояния ВНС на момент 
исследования. Если основным признаком вегетативной 
дисфункции является синдром прогрессирующей вегета
тивной недостаточности, необходимо использовать ряд 
проб, характеризующих объективное состояние надсег
ментарных и сегментарных вегетативных аппаратов (см. 
главу 2). Разумеется, и в этих случаях важна ориента
ция на нозологию: амилоидоз, сахарный диабет, вегета
тивная недостаточность при паркинсонизме, множест
венные системные мозговые атрофии и др. Наконец, 
наличие в клинической практике в основном вегетатив-
но-ангиотрофического синдрома также требует от врача 
наряду с учетом субъективных проявлений уточнения 
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объективных изменений в конечностях, выявления ди
апазона компенсаторных возможностей вегетативных 
аппаратов, что определяется с помощью функциональ
ных проб, также изложенных в главе 2. Разумеется, и 
в этом случае важным пунктом является уточнение но
зологической принадлежности синдрома (установление 
соответствующего заболевания или профессиональной 
вредности). 

Таким образом, при решении вопросов трудоспособ
ности больного с вегетативной патологией наряду с 
установлением нозологической природы болезни суще
ственную роль играет уточнение степени адаптивных 
компенсаторных возможностей как психической (лич
ность пациента), так и вегетативной системы. 



ГЛАВА 20 

ВОПРОСЫ ПАТОГЕНЕЗА 
ВЕГЕТАТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 

Учитывая многообразие вегетативных рас
стройств, крайне трудно полно осветить все стороны их 
патогенеза. При изложении различных клинических 
синдромов делались усилия, направленные на описание 
конкретных патогенетических механизмов. В этой главе 
мы попытаемся обсудить общие вопросы патогенеза, ко
торые принципиально отличаются при надсегментарных 
и сегментарных формах патологии. Нет нужды подчер
кивать теоретическое значение вопросов патогенеза (как 
и саногенеза) вегетативных расстройств, так как из по
нимания их механизмов формируются важнейшие прак
тические мероприятия терапевтического и профилакти
ческого ряда. 

Патогенез сегментарных вегетативных нарушений 
Основу составляют процессы раздражения или выпаде
ния (нередко их сочетание) периферических вегетатив
ных нейронов, расположенных в стволе головного мозга, 
спинном мозге, вегетативных узлах, а также и их аксо
нов. Традиционно в неврологии существуют представле
ния о более ярком клиническом проявлении симптомов, 
связанных с раздражением. В патологии ВНС это могут 
быть локальные (односторонние) приступы слезотечения, 
ринореи и закладывания половины носа, ограниченные 
по топике гипергидрозы и т.д. Однако наиболее яркие 
и выраженные вегетативные нарушения сегментарного 
характера связаны с механизмами денервации, потери 
контроля ВСН за деятельностью висцеральных органов, 
сосудов, гладкой мускулатуры. Следует подчеркнуть еще 
одну важную особенность сегментарных вегетативных 
дисфункции — топическую их детерминированность, хо
рошую соотнесенность между вовлеченными в патологи
ческий процесс вегетативными образованиями и патоло
гическими проявлениями в иннервируемых ими тканях. 

В соответствии с выделением внутри обобщенного син
дрома ВД ряда более конкретных, хотя и достаточно 
широких синдромов, целесообразно отдельно рассмот-
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реть синдром прогрессирующей вегетативной недоста
точности (СПВН) и вегетативно-сосудисто-трофйческий 
синдром (ВСТС). В основе СПВН преимущественно ле
жит висцеральная полиневропатия, обусловленная вов
лечением в патологический процесс вегетативных ней
ронов боковых рогов спинного мозга и вегетативных 
ядер ствола головного мозга, нейронов ганглиев симпа
тической цепочки и периферических (расположенных 
вблизи рабочих органов) ганглиев, а также поражение 
их аксонов, в том числе и блуждающего нерва. 

Одной из причин являются генетические факторы. 
При определенных формах они проявляются с самого 
раннего возраста (семейная дизавтономия — синдром 
Райли — Дея) и имеют драматические течение и финал. 
При этом обнаруживается грубая патология аксонов ве
гетативных (и соматических) нейронов, которые пыта
ются объяснить недостаточностью «фактора роста нер
вов» и онтогенетической задержкой физиологической 
миграции нейронов. В других проявлениях СПВН ге
нетическая недостаточность проявляется значительно 
позже, часто в среднем и пожилом возрасте, что объяс
няется меньшей пенетрантностью, а также процессами 
естественного старения. Речь идет об идиопатической 
ортостатической гипотензии (синдром Бредбери), орто
статической гипотензии при паркинсонизме и других 
системных атрофиях мозга. В основе этих состояний — 
эфферентная симпатическая недостаточность. Известно, 
что катехоламиновая (в частности, допаминовая) недо
статочность лежит в основе паркинсонизма и ряда дру
гих системных атрофии. В настоящее время очевидно 
наличие дофаминергических периферических вегетатив
ных нейронов. Можно предположить в основе этих форм 
СПВН системную атрофию дофаминергических нейронов 
в мозге и на периферии. С возрастом число и активность 
дофаминовых нейронов снижаются, что, возможно, на 
фоне генетической предрасположенности способствует 
формированию патологических клинических проявле
ний. 

Помимо этих форм, которые мы считаем первичными 
и относим к сочетанным сегментарным и надсегментар-
ным расстройствам (см. классификацию вегетативных 
нарушений в главе 3), имеется большое число вторич-
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ных СПВН, появляющихся на фоне эндокринных, сис
темных и аутоиммунных, метаболических заболеваний. 
Среди эндокринных болезней лидером в этом отноше
нии является сахарный диабет, частота распростране
ния которого крайне велика, а среди системных и 
аутоиммунных заболеваний — амилоид оз. При этом об
наруживаются: снижение числа нейронов в боковых 
рогах спинного мозга, вегетативных ганглиях, исчезно
вение маломиелинизированных и немиелинизирован-
ных волокон. Среди патологических процессов, проис
ходящих в аксонах, различают миелинопатии и аксо-
нопатии. В связи с тем, что вегетативные аксоны либо 
мало миелинизированы, либо немиелинизированы (ско
рее всего, и в этих случаях речь идет об очень тонкой 
миелиновой обкладке), преимущественно описывают 
аксонопатический тип нарушений, а также явления 
сегментарной диемиелинизации. Последняя может быть 
вторичной на фоне аксонопатии, может быть и первич
ным параллельным процессом. Что же ведет ко вторич
ным висцеральным нейропатиям? Можно говорить о 
дегенеративном, инфекционно-аллергическом, сосуди
стом и токсическом факторах, которые в различных 
комбинациях определяют вовлечение в патологический 
процесс периферической ВНС. 

Вегетативно-сосудисто-трофический синдром, проявля
ющийся преимущественно на руках и ногах (часто од
носторонне), — это результат вовлечения в патологиче
ский процесс вегетативных волокон смешанных перифе
рических нервов (нейропатий), сплетений (плексопатий), 
корешков (радикулопатий), а также вегетативных ней
ронов боковых рогов спинного мозга. В случае наслед
ственных нейропатий (сенсорная нейропатия, невраль-
ная амиотрофия Шарко — Мари) процесс, во-первых, 
обусловлен генетическими расстройствами биохимиче
ских процессов. ВСТС может встречаться и при амило-
идозе, порфирии наряду с СПВН. При амилоидозе отме
чаются отложение амилоидоза в эндоневрии и сосуди
стой сети, сдавление и нарушение питания нервов. Яр
кие вегетативные нарушения, за исключением трофиче
ских язв на стопах при сенсорной нейропатий, встреча
ются нечасто. Сами заболевания также относятся к чис
лу редких. ВСТС может возникнуть и при поражениях 
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спинного мозга любой природы. Однако реальное кли
ническое значение он приобретает при сирингомиелии, 
когда глиозный процесс распространяется на боковые 
рога спинного мозга, где расположены вегетативные 
нейроны. В зависимости от внутриспинальной локали
зации патологические проявления могут быть односто
ронними или двусторонними (симметричными и асим
метричными). 

Наибольшее практическое значение имеют неврологи
ческие проявления вертебральной патологии. Прежде 
всего обсуждается компрессионная радикулопатия, воз
никающая в результате диско-корешкового конфликта. 
В составе передних корешков идут и вегетативные 
волокна, что и определяет в картине корешкового син
дрома как сенсомоторные, так и вегетативные наруше
ния. Однако корешковые синдромы — не только не 
единственная, но и не самая частая форма вертебро-
генных неврологических расстройств. Наиболее рас
пространены рефлекторные, пельвиомембранальные, 
миофасциальные синдромы. Речь идет о локальных 
напряжениях мышц, которые болезненны сами по себе 
(особенно зоны максимального локального уплотнения 
внутри напряженной мышцы), а также компремируют 
нервно-сосудистые пучки или отдельные нервы. 

Причины возникновения рефлекторных мышечных 
напряжений: 

1) раздражение передних корешков; 

2) раздражение синувертебрального нерва Лушки, кото
рый иннервирует позвоночник, межпозвонковые ди
ски, связочный аппарат. По этому симпатическому 
нерву идет афферентация в спинной мозг, что ре-
флекторно поддерживает мышечно-тонические фено
мены; 

3) нарушение нормальной статики, длительное вынуж
денное положение, профессиональные факторы, обус
ловливающие локальные мышечные перегрузки и 
позные расстройства. При сдавливании перифериче
ских аксонов или сплетений речь идет о бурно раз
вивающейся главе неврологии— «туннельных», или 
«капканных», синдромах. 

Наиболее известны (среди нескольких десятков синд-
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ромов) туннельные синдромы, обусловленные напряже
нием ряда мышц: синдром передних лестничных 
мышц, малой грудной мышцы, грушевидной мышцы, 
сдавление малоберцового нерва по передней поверхно
сти бедра и т.д. Естественно, не все туннельные синд
ромы обусловлены механизмом мышечного напряже
ния; среди них — такие распространенные синдромы, 
как запястный, ульнарный, тарзальный и др., обуслов
ленные костными и связочными (фиброзными) нару
шениями, другими процессами, оказывающими нерав
номерное давление на определенный отрезок нерва. 
Поверхностно расположенные нервы могут быть по
вреждены вследствие сдавления во время глубокого 
сна, наркоза, комы, травмы. Вегетативные нарушения 
(интенсивность и частота представленности) обусловле
ны степенью представленности вегетативных волокон в 
смешанном нерве и уровнем компрессии. Сущностью 
процесса являются аксональное повреждение и демие-
линизация. Роль ишемического фактора обсуждается, 
но не считается доказанной. 

Вегетативные образования страдают и при костной 
патологии. Классический пример — раздражение симпа
тических сплетений позвоночных артерий (нерва Фран
ка) в канале поперечных отростков шейных позвонков 
за счет костных образований, унковертебрального артро
за. Подчеркивается роль дополнительного ребра, а также 
передних остеофитов тел поясничных позвонков, раздра
жающих соединившиеся в этой области симпатические 
цепочки. 

Следует отразить роль профессиональных и непро-
фесиональных травматических и интоксикационных 
факторов, оказывающих повреждающее воздействие на 
периферические смешанные нервы. 

Касаясь вопросов патогенеза сегментарных вегетатив
ных расстройств, мы обсуждали прежде всего сегментар
ные, локальные механизмы. Это, несомненно, верно, но 
при этом не должны быть абсолютно игнорированы цен
тральные влияния. Очевидно, что в возникновении мы-
шечно-тонических феноменов, которым мы придаем 
большое значение, определенную роль играют психиче
ские, прежде всего эмоциональные, факторы. Единство 
психомоторных сдвигов хорошо известно, и нами в ряде 
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работ были прослежены роль эмоциональных реакций в 
возникновении поясничных болей, тесная связь невро
тических расстройств и неврологических проявлений 
шейного остеохондроза. Удалось установить, что лево
сторонние поясничные синдромы сопровождаются более 
яркими психовегетативными проявлениями, нежели 
правосторонние. Факт крайне интересный, требующий 
дальнейшего анализа представленности среди больных 
с латерализованными синдромами мужчин и женщин, 
корешковых и рефлекторных проявлений и т.д. 

Было также выявлено, что односторонние болевые 
синдромы (почечный, бескаменный холецистит) влекут 
за собой соответствующие стороне боли односторонние 
вегетативные проявления, обеспечивая определенную, 
хотя и легкую, вегетативную асимметрию. 

В современном анализе периферической вегетативной 
недостаточности у нас не было необходимости опериро
вать терминами «симпатический ганглионит» («трун-
цит») или «солярит». При истинном вовлечении в пато
логический процесс этих образований возникают синд
ромы, имеющие мало общего с симптомокомплексами, 
считавшимися ранее характерными для них. Скорее при 
этом возникает синдром ПВН (и в этом случае идет речь 
о вовлечении боковых рогов спинного мозга, вегетатив
ных ганглиев, преганглионарных и постганглионарных 
волокон). Сегодняшняя трактовка болевых синдромов в 
грудной клетке, животе, конечностях изложена в соот
ветствующих синдромах. Следует лишь подчеркнуть, 
что наличие феномена хронической боли, особенно до
статочно распространенной, адресует нас к анализу пси
хологических соотношений, учету депрессивных, ипо
хондрических, сенестопатических расстройств. 

Патогенез надсегментарных вегетативных нарушений 

Прежде всего хочется подчеркнуть, что привычные для 
неврологии и вполне адекватные для анализа перифери
ческих вегетативных расстройств принципы — топиче
ская детерминированность патологического синдрома, 
особенности феноменов раздражения-выпадения— «ра
ботают» при обсуждении патогенеза надсегментарных 
нарушений в большой степени неэвристично. Заключая 
этот раздел, мы выделим ведущее звено патогенеза, а 
сейчас приступим к обсуждению церебральных вегета-
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тивных расстройств. Следует подчеркнуть, что термины 
«церебральные» и «надсегментарные» неоднозначны по 
своему смыслу. К числу церебральных могут быть отне
сены и такие сегментарные нарушения, как регуляция 
зрачка, слезо- и слюноотделение, мощная система блуж
дающего нерва. Такая двоякая ситуация характерна 
лишь для ствола головного мозга, сохранившего в своем 
строении принципы архитектоники спинного мозга. 

Таким образом, к надсегментарным образованиям от
носятся неспецифические системы ствола и все системы, 
расположенные оральнее, — диэнцефальная область, по
лушария головного мозга. В принципе любая альтера
ция этих отделов может проявиться вегетативной пато
логией. Значит ли это, что в головном мозге нет специ
фических центров и он эквипотенциален по отношению 
к вегетативной регуляции? На этот вопрос следует дать 
однозначный ответ. 

В головном мозге (в пределах надсегментарных струк
тур) действительно нет специфических корковых, под
корковых, диэнцефальных вегетативных центров, но в 
то же время вовлечение в патологический процесс раз
личных отделов головного мозга сопровождается неоди
наковыми по интенсивности и характеру вегетативными 
ответами. Прежде всего следует выделить роль лимби
ко-ретикулярного комплекса, являющегося сердцевиной 
неспецифических систем мозга. Поражение специфиче
ских систем сопровождается сенсомоторными, речевыми 
нарушениями, которые часто «перекрывают» имеющую
ся и вегетативную дисфункцию. При поражении лимби
ко-ретикулярного комплекса вегетативные расстройства 
более ярки, возникают в обрамлении психических, 
эндокринных, диссомнических, гиперсомнических нару
шений. Естественно, они имеют определенные метки, 
говорящие о локализации процесса внутри лимбико-ре
тикулярного комплекса. При ринэнцефальных синдро
мах они возникают на фоне или в картине височной 
эпилепсии; патология гипоталамуса устанавливается на
личием нейрообменно-эндокринных синдромов, мотива-
ционными нарушениями; на уровне ствола доминируют 
нарушения цикла бодрствование — сон и вестибулярные 
проявления. Вся эта гамма патологических проявлений 
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и объединяется нами в новую главу клинической невро
логии — неврологию неспецифических систем мозга. 

Следовательно, говоря об органических церебральных 
заболеваниях, мы можем сделать два общих вывода: 
1) любое из этих страданий сопровождается теми или 
иными (часто субклиническими) нарушениями мозговой 
вегетативной регуляции; 2) наиболее отчетливой в этом 
смысле является недостаточность систем и структур, 
включаемых в лимбико-ретикулярный комплекс. К 
этим двум положениям мы присоединим и третье. Наши 
исследования показали, что процессы, локализующиеся 
в правом полушарии, сопровождаются более грубыми 
вегатативными нарушениями. Это справедливо как для 
опухолевого поражения, так и для латерализованных 
эпилептических синдромов. Обнаружено, что опухоли 
правого полушария грубо деформируют организацию 
ритма сердца (математический -анализ медленных волн 
I и II порядка, а также дыхательных волн), для право
сторонней височной эпилепсии характерна вегетативная 
аура. Имеется сумма и других фактов, указывающих на 
особую роль правого полушария в вегетативной регуля
ции и большую роль левого полушария в организации 
двигательных функций. Эти факты, в частности, пыта
ются объяснить более тесной функциональной связью 
правой гемисферы с гипоталамическими образованиями, 
а левой — с ретикулярной формацией ствола мозга. 

Клиническим проявлением органической церебраль
ной недостаточности служит психовегетативный синд
ром. Следует подчеркнуть, что в связи с серьезностью и 
опасностью органического мозгового поражения вегета
тивные расстройства в этой ситуации отступают на вто
рой план и анализируются нередко в реанимационном 
ключе. Пожалуй, сделаем лишь несколько отступлений 
от этого общего правила. Это гипоталамическая недоста
точность, как мы указывали в соответствующей главе, 
преимущественно конституционального характера, про
являющаяся яркими психоэндокринно-вегетативными 
расстройствами, достаточная выраженность вестибуляр-
но-вегетативных синдромов и, наконец, последствия 
острой черепно-мозговой травмы. В отдаленном периоде 
травмы доминируют психовегетативные нарушения, 
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уровень которых не всегда коррелирует с объективной 
тяжестью травмы. 

Следующая группа — психогенные заболевания — яв
ляется ведущим поставщиком ярких психовегетативных 
расстройств. Существует два класса заболеваний: орга
нические (в их основе лежат морфологические или био
химические дефекты) и психогенные, развивающиеся 
под воздействием психической травмы. Психогенные за
болевания мы подразделяем на три типа: психофизиоло
гические, психосоматические и невротические. В соот
ветствующем разделе мы обсуждали близость психофи
зиологических (возникающих в ответ на одтрый или 
хронический стресс) и психосоматических, являющихся 
как бы продолжением психофизиологических (естествен
но, далеко не во всех случаях) с формированием орга
нических соматических нарушений. В синдромах невро
тического круга ключевым является формирование нев
ротического конфликта. Различие патогенетических пу
тей подчеркивается редкостью сочетания у одного боль
ного невротических и психосоматических расстройств. 
Сейчас важно, что психовегетативный синдром является 
наиболее ярким проявлением психогенных заболеваний, 
лидерами среди которых в этом смысле являются пси
хофизиологические и невротические расстройства. 

Психовегетативный синдром закономерно проявляется 
и при непсихогенных психических заболеваниях, осо
бенно при различных формах депрессивных расстройств. 
С учетом роли биологических (в частности, биохимиче
ских) факторов в генезе психических заболеваний их 
можно отнести к классу органических мозговых заболе
ваний. Необходимо подчеркнуть следующее: как в ситу
ации органических неврологических заболеваний вегета
тивные расстройства перекрываются сенсомоторными 
синдромами, так и при тяжелых психических заболева
ниях доминируют психопатологические проявления. 

Все надсегментарные нарушения являются психовеге
тативными. Это одно из самых существенных положе
ний прежде всего отражает клиническую реальность. 
Показана тесная связь характера эмоциональных рас
стройств, их интенсивности с вегетативными проявле
ниями в покое (фон), при определенных воздействиях 
(реактивность), на фоне различных форм деятельности 
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(обеспечение). Эмоционально-вегетативные связи выяв
лены как у здоровых людей (конкретный их характер 
определяется эмоционально-личностным разнообразием, 
в частности характером акцентуации практически здо
ровых людей), так и при различных формах патологии. 
Вегетативные сдвиги закономерно сопровождают все эта
пы поведения человека: формирование потребности, а 
затем и мотивации, организация и осуществление дея
тельности, эмоциональная оценка удовлетворения или 
неудовлетворения потребностей. 

Целостное поведение объединило в один функциональ
ный блок мотивационно-эмоциональные и вегетативные 
реакции. Все формулы человека энергетически обеспе
чиваются вегетативным адекватным сопровождением в 
физиологических условиях. Совершенно не случайно 
лимбическая система определяется и как «эмоциональ
ный», и как «висцеральный» мозг. Психовегетативные 
отношения отлажены и закономерно функционируют у 
здорового человека, в патологии формируется уже пато
логический психовегетативный синдром, внутри которо
го сохраняются взаимоотношения между нарушенной 
мотивационно-эмоциональной системой и неадекватным 
(избыточным или недостаточным) вегетативным сопро
вождением. Степень психовегетативных расстройств хо
рошо отражает уровень нарушения адаптивной, приспо
собительной деятельности, обеспечиваемой головным 
мозгом и, особенно, лимбико-ретикулярным комплек
сом. Психовегетативные расстройства проявляются пси
хическими нарушениями, среди которых доминируют 
тревожные, депрессивные, ипохондрические, астениче
ские, истерические феномены, и вегетативными, прояв
ляющимися расстройствами во многих полисистемных 
сдвигах. Естественно, «жесткие» константы гомеостаза 
не меняются. 

Обнаружена определенная связь психовегетативных 
расстройств с характером «мозгового гомеостаза», опре
деляемого физиологическими взаимоотношениями акти
вирующих стволовых ретикулярных систем с синхрони
зирующими системами ствола мозга и зрительного буг
ра. На первых этапах наших исследований мы пришли 
к выводу, что наряду с психической и вегетативной 
активациями возникает и характерная мозговая актива-



724 ГЛАВА 20 

ция, проявляющаяся снижением представленности и ам
плитуды, а также тенденцией к увеличению частоты 
основного а-ритма, повышением его реактивности и за
медленной габитубацией (угашением) компонентов ори
ентировочной реакции. Это приводило к заключению об 
одновременном усилении активирующих стволовых вли
яний как в восходящем (снижение ос-индекса и другие 
указанные проявления), так и в нисходящем направле
нии — вегетативная активация (частота сердечных со
кращений, частота дыхания, кожно-гальваническая ре
акция) и моторная активация (клинические и ЭМГ-дан-
ные). Все это хорошо укладывалось в целостную эргот-
ропную реакцию, характерную для активного целесооб
разного поведения, но отличающуюся своей неадекват
ностью (вне деятельности), ригидностью и интенсивно
стью. В последние годы мы получаем данные, свидетель
ствующие о двух типах изменений мозгового гомеостаза: 
активирующих (о них мы уже сказали выше) и синхро
низирующих. При последних ос-индекс был выше, чем 
при первых. 

Выяснилось, что при втором типе имеются более ин
тенсивные психовегетативные нарушения, большая дли
тельность болезни. Ситуация в этом случае складывается 
менее однозначной: нисходящая активация сохраняется, 
в восходящем же направлении сдвиги противополож
ные — синхронизирующие. Как одну из причин этой 
ситуации мы обсуждаем идею Э. Гельгорна о мозговой 
настройке под влиянием периферических сдвигов. Воз
можно, что длительная периферическая вегетативная 
активация через афферентные мозговые системы воздей
ствует на стволовые синхронизирующие системы и вы
зывает синхронизирующие сдвиги. Возможно, что акти-
вационные и синхронизирующие сдвиги являются эта
пами течения одного заболевания. Нельзя исключить и 
тот факт, что в основе «синхронизирующего варианта» 
лежат определенные биологические предпосылки, в ча
стности компенсированная гипоталамическая недоста
точность. Так или иначе, в этих случаях имеется нару
шение физиологических взаимоотношений восходящих 
и нисходящих систем ретикулярной формации ствола 
мозга. Таким образом, одним из факторов патогенеза 
надсегментарных вегетативных нарушений являются 
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расстройства мозгового гомеостаза, правильного функци
онирования неспецифических систем мозга. 

Уже в течение ряда лет мы развиваем представления 
о функциональной неврологии. В основе их лежит идея 
о необходимости и целесообразности рассмотрения пато
логии нервной системы не в каком-либо одном состоя
нии, а на фоне меняющихся функциональных состояний 
мозга. В цикле бодрствование — сон мы выделяем семь 
состояний: активное, обычное и расслабленное бодрство
вание, дремоту, легкий медленный сон, глубокий мед
ленный сон, быстрый сон. Каждое из этих состояний 
имеет свой индивидуальный паттерн психофизиологиче
ских характеристик. 

При анализе широкого спектра неврологических забо
леваний нам удалось выявить сначала ночные и дневные 
патологические состояния, а точнее — связанные с бодр
ствованием и сном. Часто это пароксизмальные прояв
ления патологии: эпилепсия бодрствования и сна, веге
тативные кризы и приступы мигрени, возникающие в 
бодрствовании или во сне. Клинические проявления 
многих заболеваний (например, экстрапирамидных) об
наруживаются лишь в бодрствовании и исчезают во сне. 
Следующим этапом был более детальный анализ. Так, 
вегетативные кризы чаще возникают в состоянии актив
ного бодрствования, а во время сна связаны с ФБС, 
когда и у здоровых людей возникают яркие вегетатив
ные реакции. В этой же фазе скорее всего начинаются 
ночные мигрени. Приступы же сонных апноэ связаны с 
легким медленным сном. 

Следовательно, одним из факторов патогенеза вегета
тивных нарушений (особенно пароксизмальных) являет
ся связь их с определенным функциональным состояни
ем мозга. У многих больных имеются нарушения в 
цикле бодрствование — сон. Это жалобы на астениче
ские состояния в бодрствовании, невозможность дли
тельного поддержания напряженного бодрствования, не
обходимого для интенсивной деятельности, инсомниче-
ские расстройства, редко и гиперсомнические жалобы. 
Эти субъективные жалобы находят подтверждение при 
объективном полиграфическом, особенно ночном, иссле
довании. Главным образом, обнаруживается усиление 
активационных проявлений во сне (удлинение засыпа-
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ния, укорочение длительности сна, частые пробуждения, 
количественная и качественная неполноценность фазы 
медленного сна, особенно — глубокого 5-сна), увеличе
ние двигательной активности во сне. Эти расстройства 
бывают различной глубины и, например, различаются у 
больных с ночными и дневными кризами. 

Близки к вышеописанным и биоритмологические рас
стройства, которые обнаруживаются при психовегета
тивном синдроме. Выявляется нарушение нормальных 
циркадных колебаний многих вегетативных (температу
ра, АД, ЧСС и др.), эндокринных и других гуморальных 
показателей. Обнаруживается картина десинхроноза. Ус
тановлена связь возникновения вегетативных пароксиз
мов с менструальным циклом, сезоном, временем суток 
(доминируют вечерные пароксизмы). 

Обнаружена зависимость больных от метеорологиче
ских факторов. Практически метеопатия — это облигат-
ное проявление яркого психовегетативного синдрома с 
кризовым течением, которое встречается у половины 
больных мигренью. Следует сказать, что и среди прак
тически здоровых людей распространена повышенная 
метеочувствительность. Возможно, что они составляют 
группу риска возникновения очерченных вегетативных 
расстройств. В целом, метеопатия — частное проявление 
нарушения адаптации, отражающее функционирование 
неспецифических интегративных систем мозга. 

Еще одним фактором патогенеза вегетативных над
сегментарных расстройств может служить наруше
ние нормального межполушарного взаимодействия. 
Специализация больших полушарий является огром
ным достижением эволюционного процесса. У больных 
с невротическими синдромами и яркими психовегета
тивными расстройствами сглаживание функциональной 
межполушарной асимметрии обнаруживается как пси
хологическими (индекс церебрального доминирования), 
так и электрофизиологическими методами (компресси
рованный спектральный анализ, картированные ЭЭГ). 
При патологии асимметрии представленности отдель
ных ритмов и общей мощности исчезают. В известном 
смысле происходит диссолюционный сдвиг градиента в 
противоположном от эволюционного пути направлении. 
Есть основание предположить, что этот механизм сни-
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жает возможности адаптации и способствует проявле
нию психовегетативного синдрома. 

Все изложенные механизмы, такие, как нарушение 
мозгового гомеостаза, роль функциональных состояний 
мозга, биоритмологические аспекты, нарушение межпо-
лушарного взаимодействия, отчетливо обнаружены при 
психовегетативном синдроме. Встает вопрос о том, ис
тинные ли это патогенетические механизмы или парал
лельные с психовегетативной дисфункцией процессы, а 
также о том, что их объединяет. Начнем с последнего. 
Общим для всех церебральных процессов является то, 
что они отражают нарушение интегративных механиз
мов мозга, неполноценность адаптивных приспособи
тельных функций. Психовегетативные расстройства яв
ляются уже отражением этих общих нарушений, кото
рые мы определяем как «синдром дезинтеграции». 

Отмеченные яркие вегетативные сдвиги при паро
ксизмальных состояниях не являются сами по себе 
антифизиологическими. Подъем АД, учащение сердеч
ных сокращений являются обязательным сопровожде
нием максимальных, интенсивных форм физической и 
умственной деятельности. Ознобоподобный гиперки
нез — важный приспособительный механизм терморе
гуляции. Снижение АД и урежение сердечных сокра
щений сопровождают состояния расслабленного бодрст
вования и медленного сна. Однако все эти сдвиги 
становятся патологическими, когда возникают вне свя
зи с нормальными поведенческими актами. Симпатоад-
реналовые кризы, возникающие вне активной деятель
ности или во сне, парасимпатические сдвиги, возника
ющие в состоянии физического напряжения, являются 
реакциями, утратившими полезное, приспособительное 
значение, и отражают грубые нарушения адекватного 
вегетативного обеспечения деятельности. Отрыв в этих 
случаях вегетативных сдвигов от реального поведения 
характеризует нарушение интегративных механизмов 
мозга. Нами рассматривается ряд форм дезинтеграции: 
внутрисистемная, межсистемная, межполушарная. 
Внутрисистемная дезинтеграция проявляется наруше
нием физиологических соотношений между симпатиче
ской и парасимпатической системами, синхронизирую
щими и активирующими аппаратами мозга. Указанные 
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системы, функционируя в реципрокных отношениях, 
обеспечивают в физиологических условиях адекватное 
приспособление к меняющимся условиям внешней и 
внутренней среды. 

Межсистемная дезинтеграция проявляется в наруше
нии физиологических соотношений между психически
ми, соматическими и двигательными системами. Пси
ховегетативная активация перестает быть адекватным 
сопровождением поведения, физической и умственной 
деятельности; нарушаются и нормальные психовегета
тивные соотношения. Хорошей моделью изучения сис
темных взаимоотношений является ориентировочная 
реакция. При вегетативной церебральной патологии 
возникают не только замедление угашения ее ком
понентов, но и изменения порядка их угашения, что 
свидетельствует о нарушениях межсистемной инте
грации. 

Межполушарная дезинтеграция характеризуется нару
шением физиологического взаимодействия между левым 
и правым полушариями. Таким образом, механизм на
рушения интегративной деятельности мозга выступает 
как ведущий при надсегментарных вегетативных рас
стройствах и является, несомненно, более сложным по 
сравнению с механизмами раздражения и разрушения, 
характерными для сегментарных вегетативных рас
стройств. 

Поскольку ведущим фактором, вызывающим психове
гетативный синдром, являются психогенные заболева
ния, то очевидна ведущая роль острого или хроническо
го эмоционального стресса. Эмоциональные расстройст
ва — главный фактор, определяющий нарушения нор
мального функционирования неспецифических систем 
мозга и вызывающий нарушения интегративной дея
тельности (синдром дезинтеграции). Нормализация пси
хической сферы приводит к устранению или значитель
ному подавлению описанных патофизиологических рас
стройств. 

При органических заболеваниях основу заболевания 
составляет органическая недостаточность структур, со
ставляющих функциональный лимбико-ретикулярный 
комплекс. Сравнительно недавно была показана особая 
роль недостаточности правого гиппокампа^при паниче-
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ских атаках, т. е. вегетативных пароксизмах. Нередко 
органические и психогенные факторы одновременно 
обусловливают возникновение психовегетативного синд
рома. Так, все более изучается роль генетических фак
торов — определенный тип антигенов гистосовместимо-
сти (HLA), сочетание с пролапсом митрального клапана 
(соединительнотканная недостаточность), легкая консти
туциональная гипоталамическая недостаточность. Изу
чаются и важные нейрохимические особенности — нару
шение лактатно-пируватного обмена, провоцирующая 
роль лактата у ряда больных в вызывании вегетативных 
кризов, нарушение обмена глутамата, недостаточность 
дофаминовых систем мозга, роль кальциевой скрытой 
недостаточности, возможная роль нарушения обмена 
нейропептидов. 

Таким образом, вырисовываются контуры биологиче
ских факторов, возможно, определяющих и степень 
выраженности психических реакций, и устойчивость 
систем мозга к острым и пролонгированным эмоцио
нальным воздействиям. Учет их (особенно нейробиохи-
мических факторов) — еще один возможный путь комп
лексной и многогранной терапии психовегетативного 
синдрома. 



ГЛАВА 21 

ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ 
ВЕГЕТАТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 

Лечение различных проявлений синдрома веге
тативной дистонии должно носить комплексный харак
тер и, как при терапии практически всех форм патоло
гии, включать в себя три принципа: лечение этиологи
ческое, патогенетическое, симптоматическое. В нашей 
монографии «Вегетососудистая дистония», которая вы
шла в свет в 1981 г. и является прообразом настоящего 
руководства, представлена развернутая глава о лечении. 
Как выяснилось позже, подобная «централизация» ока
залась не очень удобной для наших читателей. Сначала 
в предшествующих главах следовало знакомиться с кли
никой и патогенезом различных вегетативных синдро
мов, а затем уже — в другой главе — находить терапев
тические рекомендации. Поэтому в этой книге вопросы 
лечения обсуждаются в соответствующих главах, явля
ются их закономерным заключением. Исходя из этого, 
мы и назвали данную главу «принципами» лечения. Мы 
не будем, естественно, полностью повторять сказанное в 
соответствующих главах и попытаемся сконцентриро
вать внимание на главных вопросах стратегии врача при 
терапий вегетативных расстройств. 

Давно известно, что лучшая форма лечения базирует
ся на э т и о л о г и ч е с к и х нозологических принципах. 
Всегда привлекательно и прагматически важно устра
нить причину имеющихся нарушений. Особое значение 
этот принцип получает в клинической вегетологии, где 
ведущие клинические проявления складываются как 
определенные синдромы, наиболее обобщающим среди 
которых является синдром вегетативной дистонии. Не
сомненно важным и эвристичным для успешной терапии 
является установление этиологии этих нарушений, ко
торая ведет к нозологической характеристике. 

Вспомним, каковы основные причины, вызывающие 
синдром вегетативной дистонии (см. раздел 4.1). Это: 

1) наследственно-конституциональные факторы; 

2) психофизиологические расстройства; 
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3) гормональные перестройки; 

4) соматические болезни; 

5) органические заболевания нервной системы; 

6) профессиональные и внешнесредовые токсические 
факторы; 

7) невротические расстройства; 

8) психические заболевания. 

В более общей форме их можно разделить на психо
генные и органические болезни. К числу первых 
относятся психофизиологические, психосоматиче
ские и невротические расстройства. Остальные со
ставляют группу органических болезней. Такой срез 
иногда проходит и внутри отдельно выделенных 
групп. Так, внутри соматических болезней имеются 
и психосоматические формы, и системные аутоим
мунные, метаболические и другие расстройства орга
нического ряда. 

Нет сомнений, что нередко органические и психоген
ные формы сочетаются в определенные миксты с раз
личным удельным весом этих факторов. Оценим, на
пример, ситуацию вокруг Чернобыльской трагедии. В 
различных дозах имели место факторы облучения, пси
хофизиологические и невротические реакции. Вообще 
полный отрыв органического от психогенного никогда 
не оправдан, так как нет форм патологии (органиче
ской), на которые бы отсутствовали эмоционально-лич
ностные реакции различного качества и интенсивности, 
а соматические нарушения закономерны при психосо
матических заболеваниях. Интенсивно разрабатывается 
вопрос о биологических основах невротических и пси
хофизиологических расстройств. 

Таким образом, отрыв души (психики) и тела (сома
тических проявлений) друг от друга неоправдан, хотя 
разделение всех форм патологии на психогенные и ор
ганические является правильным как с теоретических, 
так и практически-прагматических позиций. Конечно, 
во многих случаях этиологическое лечение органических 
заболеваний является задачей трудной и полностью за
висит от современного уровня развития медицины. Ес
тественно, наследственные формы патологии могут сни
жаться при развитии медико-генетической консульта-
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ции, при внутриутробной диагностике. Среди этих форм 
имеются протекающие абсолютно драматически (семей
ная дизавтономия Райли — Дея), текущие достаточно 
тяжело, но проявляющиеся нередко в зрелом возрасте 
(идиопатическая ортостатическая гипотензия и ее соче
тание с дегенеративными заболеваниями нервной систе
мы), а также формы, когда из поколения в поколение 
передается выраженная вегетативная лабильность, под
дающаяся определенной коррекции (закаливание, ре
жим, правильная профессиональная ориентация). Таким 
образом, хотя истинно этиологическое лечение здесь не
возможно, в определенных ситуациях сохраняются, и 
иногда значительные, патогенетически-симптоматиче
ские подходы. 

Синдром вегетативной дистонии на фоне климакса и 
пубертата достаточно распространен. При этом физиоло
гическая вегетативная лабильность часто и не нуждается 
в терапии. Речь идет о патологических проявлениях 
пубертата и климакса. И в этой ситуации терапевтиче
ские возможности не являются широкими; речь идет о 
показанной эндокринной (заместительной или стимули
рующей) терапии, а также воздействии на нередко ярко 
представленные эмоциональные расстройства. 

Как уже говорилось, группа соматических расстройств 
достаточно неоднородна. Это и психосоматические рас
стройства (гипертоническая и язвенная болезни, бронхи
альная астма, тиреотоксикоз и сахарный диабет и т. д.), 
и различной тяжести системные, аутоиммунные, мета
болические формы, и хронические формы желчнокамен
ной и почечнокаменной болезней. Хирургическое лече
ние желчнокаменной болезни, хирургическое, а теперь 
и консервативное лечение почечнокаменной болезни, а 
также, например, и хронического аппендицита являют
ся эффективным способом устранения синдрома вегета
тивной дистонии, связанной с ними. Естественно, более 
трудным является лечение других перечисленных выше 
форм патологии. Особенно это относится к системным 
формам, которые, к счастью, не являются частыми. 
Применяют гормональную, цитостатическую терапию, в 
показанных случаях — плазмоферез. При психосомати
ческих болезнях системную, органную терапию сочетают 
с воздействием на психическую сферу (см. ниже). К 
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числу соматических расстройств, сочетающихся с веге
тативными нарушениями, относится и аллергия — 
крайне распространенное патологическое состояние, про
являющееся гиперергическими реакциями на опреде
ленные раздражители. Лечение включает устранение 
выделенных аллергенов (бывает нечасто), десенсибили
зирующую терапию (антигистаминовые средства, аскор
биновая кислота, препараты кальция, аскорутин), отме
ну препаратов и пищи, вызывающих аллергические 
реакции, общеукрепляющие факторы. 

Непросты для курации и органические заболевания 
нервной системы. Этот вопрос изложен в ряде специаль
ных монографий (среди отечественных — недавно 
вышедшая книга В.А.Карлова). Особое значение мы 
хотели бы обратить на неврологические осложнения 
остеохондроза (радикулопатии, плексопатии, миофасци
альные нарушения) и туннельные синдромы, сопро
вождающиеся нейропатическими расстройствами. Это, 
несомненно, массовые формы патологии. 

К настоящему времени сформировался комплекс эф
фективных форм лечения. Среди них — вытяжение, 
мануальная терапия, точечный массаж и блокада мы
шечных уплотнений, чрескожная стимуляция нервов, 
оперативные вмешательства, особенно эффективные при 
туннельных («капканных») расстройствах. 

Принципиально важным является устранение профес
сиональных и других внешнесредовых токсических 
факторов, а при невозможности полного обеспечения 
допустимых концентраций — отстранение от работы, 
применение препаратов, связывающих тяжелые метал
лы (соединения мышьяка, ртути, хрома и т.д.), типа 
унитиола, тиосульфата натрия и др., дезинтоксикаци-
онное лечение, витамины, общеукрепляющая терапия. 

К классу органических заболеваний относятся и пси
хические болезни эндогенной и экзогенной природы. 
Естественно, ведущая роль принадлежит эффективной 
психофармакологической терапии. По мере изучения 
биологических основ получат развитие воздействия, 
адресованные к патобиохимическим и патофизиоло
гическим нарушениям. Нозологическая терапия здесь 
возможна, этиологическая же затрудняется отсутствием 
завершенных представлений об этиологии, хотя и 
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вырисовывается значительная роль генетических фак
торов. 

Теперь о психогенных заболеваниях. Идеальной ситу
ацией является, во-первых, предупреждение возникно
вения психогенно-травмирующих факторов, а во-вто
рых, устранение их при проявлении связанной с ними 
патогенной ситуации. При всей идеальности эти подхо
ды либо невозможны, либо малоэффективны. Прежде 
всего, человек находится в постоянном социальном 
окружении, когда в сфере служебных, семейных, го
сударственных, межнациональных, международных вза
имоотношений непременно выявляются стрессовые ситу
ации, часто задевающие особенности личности, прежде 
всего престиж. К числу неблагоприятных относятся так
же неправильная организация труда и отдыха, отсутст
вие правильных соотношений умственной и физической 
деятельности, нарушение биологических ритмов, хрони
ческие интоксикации (алкоголь, никотин и др.). Важно 
отметить, что к числу стрессогенных (а к ним мы отно
сим события, требующие напряжения адаптивных сис
тем организма и, в частности, аппаратов мозга) относят
ся и такие положительно окрашенные события, как 
свадьба, появление ребенка, отпуск и т.д. 

Таким образом, предупредить влияние психогенных и 
просто стрессогенных факторов на человека невозможно, 
все это и есть «живая жизнь». Нередко трудно устра
нить психогенно-травмирующие факторы, когда они уже 
вызвали патологические сдвиги: не всегда мы вольны в 
выборе работы, часто семейные конфликты не могут 
быть разрешены. И все же принципиальных методов 
улучшения состояния немало. 

Очевидно, что психогенные заболевания реализуются 
во взаимодействии неблагоприятных, психогенных фак
торов с особенностями личности. И даже в тех случаях, 
когда полностью или частично убрать психотравмирую-
щие влияния нельзя, можно изменить к ним отношение, 
повысить толерантность, дезактуализировать их. Особое 
значение в этом направлении имеет п с и х о т е р а п и я . 
Могут быть применены любые формы индивидуальной 
и групповой, рациональной и специальной форм патоло
гии. Важность этого подхода переоценить нельзя. Несом
ненно, подсобную роль играют другие два подхода: 
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1) психофармакологическое лечение и 2) организация 
работы и досуга, физическая культура, диета. 

При некоторых формах психогенных заболеваний 
такие формы лечения являются решающими. Речь идет 
о психофизиологических расстройствах, невротических 
реакциях. В других ситуациях — при невротическом 
развитии личности, психосоматических расстройствах — 
происходит некоторый «отрыв» этиологических факто
ров от патогенетических механизмов. При этом вторые 
становятся относительно независимыми от вызвавших 
их психогенных факторов и развиваются по соматиче
ским путям. Но и в этих случаях роль стрессогенных, 
чаще всего хронических, влияний остается существен
ной. 

Второй принцип лечения — п а т о г е н е т и ч е с к и й . 
Нам кажется целесообразным анализировать не вообще 
синдром вегетативной дистонии — ведь так обозначают
ся любые проявления вегетативных расстройств. Поэто
му отдельно остановимся на патогенетическом лечении 
трех синдромов: психовегетативного, прогрессирующей 
вегетативной недостаточности и вегетативно-сосудисто-
трофического. В соответствующей главе мы обосновали 
целесообразность их выделения. 

Психовегетативный синдром развивается при патоло
гии надсегментарных вегетативных систем мозга любой 
этиологии (органические и, значительно чаще, психоген
ные заболевания). В разделе патогенеза мы пришли к 
выводу, что его патогенетическую основу составляют 
различные формы синдрома дезинтеграции (внутриси
стемной, межсистемной, межполушарной), т .е . разлад 
деятельности неспецифических интегративных систем 
мозга, прежде всего систем, входящих в лимбико-рети-
кулярный комплекс. Результатом являются нарушения 
адаптивного целенаправленного поведения. 

Уже из названия очевидно, что основные проявления 
разворачиваются в психической и вегетативной сферах. 
Функциональные мозговые системы, обеспечивающие их 
функционирование, тесно связаны меясду собой, что 
имеет важное физиологическое приспособительное зна
чение. И в патологии они практически неразрывны. 

Можно предположить, что при психовегетативном 
синдроме церебрального генеза ведущее место занимают 
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психические, в частности эмоциональные, нарушения. 
Среди них выделим тревогу, депрессию, ипохондрию. 
Указанные психические расстройства являются конкрет
ным фактором, участвующем в патогенезе нарушений 
интегративной деятельности мозга. Убирая их, удается 
нормализовать и вегетативные нарушения. Отсюда осно
ву патогенетической терапии психовегетативного синд
рома составляют психофармакологические подходы. 
Это — применение транквилизаторов, причем следует 
дифференцированно и осознанно пользоваться как днев
ными (рудотель, грандаксин, мезапам), так и ночными 
(седуксен, тазепам, феназепам) транквилизаторами. 
Наибольшее применение в настоящее время имеют со
временные высокопотенциальные бензодиазепины — 
клоназепам (антелепсин), альпрозолам (кассадан, кса-
нокс). 

Однако во многих случаях, в частности при вегетатив
ных кризах, мигренях, эффективны антидепрессанты. 
Среди последних следует — также адекватно характеру 
депрессии — назначить препараты, оказывающие стиму
лирующее влияние на активирующие системы ретику
лярной формации ствола мозга (мелипрамин, имипра-
мин, пиразидол) и оказывающие успокаивающее воздей
ствие (амитриптилин). Классические антидепрессанты в 
настоящее время успешно вытесняются современными 
препаратами, имеющими селективное влияние на меди-
аторные процессы в мозге и лишенные ряда побочных 
действий. Среди них широко используются прозак, пе-
ривон, тинапентин и др. 

Транквилизаторы и антидепрессанты могут приме
няться в сочетании. В соответствующем разделе мы уже 
писали об опытах применения антиконвульсантов (фин-
лепсин, антэлепсин, дилантин и др.), хотя природа де
фекта неэпилептическая. 

Наряду с психотропными средствами используются и 
вегетотропные, так как реализация клинических прояв
лений идет через вегетативные сегментарные аппараты, 
прежде всего симпатическую систему. 

В прошлом мы подробно обсуждали использование 
адренолитиков и адреномиметиков, холинолитиков и хо-
линомиметиков, особенности их назначения в зависимо
сти от фоновых вегетативных нарушений и характера 
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кризов. Нельзя сказать, что это ненужный, бесполезный 
анализ, однако в практическом плане на первое место 
вышли различные типы р-адреноблокаторов (анаприлин, 
обзидан, вискен, кордарон и др.), оказывающие смешан
ное (периферическое и в меньшей степени центральное) 
действие. Естественно, что когда ставится задача пре
рвать распространение нисходящей вегетативной актива
ции, то могут применяться и ганглиоблокаторы (Н-хо-
линолитики — ганглерон, пахикарпин, гексоний и др.). 
Таким образом, при психовегетативном синдроме гене
ральной задачей является нормализация психических 
нарушений и блокада нисходящей вегетативной актива
ции. Это ведущие звенья патогенетической терапии. 

В разделе о патогенезе надсегментарных вегетатив
ных расстройств мы отметили ряд важных звеньев: 
нарушение мозгового гомеостаза, роль функциональных 
состояний мозга и биоритмологические аспекты, а так
же нарушение межполушарного взаимодействия. Суще
ствует ли патогенетическая терапия, направленная на 
эти механизмы? Одним из последних является избы
точная мозговая активация. Уже обсуждавшееся при
менение транквилизаторов, механизм действия которых 
связан и с активацией ГАМК-ергических систем, ока
зывает в этих случаях влияние, нормализующее мозго
вой гомеостаз. Известно, что имеются излюбленные 
функциональные состояния, в которых проявляются 
яркие пароксизмальные расстройства. В одних наблю
дениях (бодрствование) это напряженное бодрствование, 
в других (сон) — ФБС. Часто пароксизмы возникают в 
вечернее время, перед менструациями, в осенне-весен-
ний период. Учет всех этих особенностей для лечения 
приносит нередко хорошие результаты (усиление тера
пии у одних больных в период наибольшей поведенче
ской активности; у других — перед сном для снижения 
сновидений и вегетативной активности в ФБС, у треть
их — в предменструальном периоде). Удалось показать, 
что курс гипербарической оксигенации уменьшает про
явления метеотропности. 

Ряд воздействий могут влиять на состояние межполу
шарного взаимодействия. К их числу относятся гипноз, 
музыкотерапия и др. Работы в этом направлении чрез
вычайно перспективны. 
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Другие два синдрома, также входящие в состав синд
рома вегетативной дистонии — СПВН и ВСТС, — явля
ются в основном признаком патологии сегментарной 
ВНС. 

Характерная для них клиническая картина описана в 
соответствующих главах. Синдром прогрессирующей 
вегетативной недостаточности — это по существу поли
невропатия вегетативных нервов, иннервирующих вис
церальные системы. 

Основное его проявление — кардиоваскулярная, гаст-
роинтестинальная, мочепузырная и половая недостаточ
ность; все они могут сочетаться с сенсомоторной поли
невропатией и в определенных ситуациях с симптомами 
церебральной системной (как правило, экстрапирамид
ной) недостаточности. Первичные проявления обусловле
ны системно-дегенеративной патологией, вторичные (они 
встречаются чаще) вызываются эндокринными, систем
ными, метаболическими заболеваниями (см. классифи
кацию вегетативных расстройств). 

Среди последних доминируют сахарный диабет и ами
лоид оз. Естественно, что лечение этого синдрома, полно
стью находящегося в компетентности неврологов, — за
дача крайне трудная и зависит от степени курабельности 
основного заболевания. Часто дело сводится к патогене
тически-симптоматической терапии ведущих проявле
ний (например, ортостатической гипотензии). 

ВСТС служит проявлением смешанной сенсомоторно-
вегетативной полиневропатии, мононевропатий, радику-
ло- и плексопатий; обнаруживается преимущественно 
на руках и ногах (в дистальных отделах обычно ярче, 
чем в проксимальных). Патогенетический принцип свя
зан с освобождением нервных стволов от компрессии и 
восстановлением нейрососудистой и нейротрофической 
иннервации. Задача эта очень трудная при первичных 
генетических формах (сенсорная невропатия, невраль-
ная амиотрофия Шарко — Мари), эндокринных (сахар
ный диабет) и токсических (алкогольных) поражениях 
и более реальная — при вертеброгенных неврологиче
ских осложнениях и туннельных синдромах. 

ВСТС может быть и проявлением идиопатических 
форм болезни Рейно или эритромелалгии. В этих случа
ях речь идет о надсегментарной вегетативной недоста-
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точности и локальных формах психовегетативного син
дрома. О принципах лечения психовегетативного синд
рома см. выше, а в полной мере — в соответствующих 
главах. 

Каких-либо специальных, специфических принципов 
симптоматической терапии вегетативных расстройств 
нет. Она входит в комплексное лечение и оказывает 
возможное воздействие на те или иные вегетативные 
симптомы. 

Поскольку вегетативные расстройства — проявление 
соматических, эндокринных, психических и невроло
гических форм патологии, то успешное лечение опреде
ляется знакомством врача с этими заболеваниями и 
знанием возможностей их лечения. 
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