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1. ПЕРИОД СТАНОВЛЕНИЯ КАФЕДРЫ

Кафедра нервных болезней Санкт-Петербургской государственной 
педиатрической медицинской академии (СПбГПМА) основанная в 
1932 году, явилась одной из первых кафедр нервных болезней детского 
возраста не только в СССР, но и в Европе. Благодаря беззаветной пре-
данности делу, высокому сознанию долга и профессионализму заведу-
ющих и сотрудников кафедры (Ю. А. Менделева, Н. Н. Келер, М.  И. Ио-
гихес, Г. Д. Аронович, А. Г. Панов, Е. Ф. Давиденкова, А. М. Коровин, 
Е. А. Савельева-Васильева, В. М. Никифоров, М. Л. Чухловина и мно-
гие другие) она является одной из ведущих кафедр по детской невро-
логии в России. 

История кафедры с момента ее основания неразрывно связана с 
базовыми клиниками  — детским нервным отделением института, 
позднее  — неврологическими и нейрохирургическим отделениями 
больницы имени Куйбышева (ныне Мариинской больницы), детски-
ми неврологическими отделениями городской детской больницы № 4 
(больницы им. Святой Ольги). В становление и развитие научно-
педагогической и лечебной работы кафедры сотрудники этих клиниче-
ских отделений внесли немалый вклад. 

В январе 1925 года на базе городской детской больницы Выборг-
ской стороны города Ленинграда, построенной в 1905 году, открыва-
ется Ленинградский Научно-практический институт охраны материн-
ства и младенчества с клинической базой на 753 койки, который в 1928 
году преобразовывается в Научно-исследовательский институт охраны 
материнства и младенчества. 

Первого декабря 1929 года по инициативе директора Научно-
исследовательского института охраны материнства и младенчества про-
фессора Юлии Ароновны Менделевой открывается отделение для де-
тей с нервными заболеваниями. Одновременно при кафедре педиатрии 
организуется доцентура по детской неврологии. С этого времени курс 
неврологии детского возраста становится обязательным в программе 
усовершенствования врачей-педиатров. Этот курс поручается доценту 
Мартыну Иосифовичу Иогихесу. Он же являлся научным руководите-
лем и официальным заведующим нового неврологического отделения. 

В 1929 году организуется детское нервное отделение во главе с 
М. И. Иогихесом, а на должность врача-невролога принимают Надеж-
ду Николаевну Келер. 

С 1 января 1932 года Н. Н. Келер официально становится первой 
заведующей детским нервным отделением, а доцент М. И. Иогихес 

© В. И. Гузева
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получает звание профессора и назначается на долж-
ность заведующего вновь организованной кафедры 
детской неврологии, первой учебной базой которой 
становится детское отделение нервных болезней 
клинической больницы института. 

Отделение открывается при кафедре педиатрии 
на 15 штатных коек. Оно состояло из трех палат 
для больных детей и комнаты, исполнявшей функ-
ции процедурной, физиотерапевтической, кабинета 
врача и профессора, а при необходимости и учебной 
комнаты. 

В отделение принимались дети в возрасте до 
12 лет с острыми и хроническими заболеваниями 
нервной системы, с пороками развития, с неврозами 
и другими нервными заболеваниями. За первый год 
существования через отделение прошло 138 боль-
ных. 

Профессор М. И. Иогихес принимал участие в 
создании первых детских амбулаторий в Ленингра-
де, санатория для детей с неврозами, читал лекции, 
пользовавшиеся большой популярностью не только 
среди врачей института, но и города. Эти лекции 
привлекали новизной предмета, обширной эруди-
цией лектора. Ассистент С. Я. Хотина и заведующая 
клиникой Н. Н. Келер проводили практические за-
нятия с врачами, с аспирантами и интернами дру-
гих кафедр, направлявшихся на месяц для работы 
в клинику нервных болезней. С 1930 по 1933 годы 
на кафедре проходила аспирантуру первый в Совет-
ском Союзе аспирант по детской неврологии врач 
Г. Г. Маковская. 

В феврале 1935 года больница-медвуз реорга-
низуется в педиатрический медицинский институт. 
Научно-исследовательская работа кафедры в этот 
период включала изучение вопросов этиологии и 
ранних симптомов органических заболеваний цен-
тральной нервной системы у детей, а также разра-
ботку техники новых методов исследования и диа-
гностики. 

Публикуются работы М. И. Иогихеса «К диа-
гностике хореических дискинезий», «Цистерналь-
ная пункция у детей», Н. Н. Келер «К технике и 
клинике вдувания воздуха при пневмоэнцефало-
графии у детей», Н. Н. Келер и Д. С. Линденбран-
тена «Клинико-рентгенологические наблюдения 
при пневмоэнцефалографии у детей с различными 
заболеваниями центральной нервной системы» и 
«Клинико-рентгенологические наблюдения при 
пневмоэнцефалографии у детей-эпилептиков», 
С. Я. Хотиной «Тяжелая желтуха новорожденных и 
спастикоатетотические заболевания у детей». Изда-
ются монографии М. И. Иогихеса «Неврозы в дет-
ском возрасте» (1929) и «Органические заболевания 
нервной системы у детей» (1931). 

На кафедре, на основе данных клинических и по-
ликлинических наблюдений, разрабатываются ме-
тоды профилактики и лечения заболеваний нервной 
системы у детей — эпилепсии, энцефалитов, миопа-
тий, последствий родовой травмы и другие. 

Накопленный научный материал обобщается и 
оформляется сотрудниками кафедры в виде статей, 
докладов на обществах врачей и конференциях ин-
ститута. 

В августе 1936 года заведующим кафедрой дет-
ской неврологии института избирается профессор 
Г. Д. Аронович, который проработал в институте до 
1953 года. Под его руководством расширилась на-
учная тематика кафедры преимущественно по кли-
нике и лечению острых инфекционных заболеваний 
нервной системы и опухолей мозга у детей, нала-
дились контакты с Ленинградским нейрохирургиче-
ским институтом, куда переводили детей, нуждаю-
щихся в хирургическом лечении. 

В 1939 году опубликованы 2 монографии про-
фессора Г. Д. Ароновича: «Морфогенез артерий 
головного мозга у человеческих плодов и новорож-
денных» и «Клиника субарахноидальных кровоиз-
лияний». 

2. РАБОТА КАФЕДРЫ В ПЕРИОД ВЕЛИКОЙ 
ОТЕЧЕСТВЕННОЙ ВОЙНЫ

С началом Великой Отечественной Войны резко 
изменился установившийся на кафедре порядок. На 
второй день войны на военную службу начальником 
военного госпиталя мобилизуется В. М. Быховская. 
У персонала кафедры и клиники появились новые 
обязанности: служба местной противовоздушной 
обороны, организация затемнения и бомбоубежища, 
ночные дежурства по охране порядка и другие. При 
налетах вражеской авиации выносили и выводили 
детей в бомбоубежище, но несколько тяжелых не-
транспортабельных больных постоянно оставались 
в клинике под присмотром ответственного дежур-
ного. Из-за массовой эвакуации и призыва в армию 
стало не хватать медицинского персонала, возрос-
ла нагрузка на оставшихся сотрудников клиники и 
кафедры. В 1941 году профессора Г. Д. Ароновича 
назначают консультантом-неврологом нейрохирур-
гического центра Ленинградского фронта. На кафе-
дре и в клинике из врачей оставались Н. Н. Келер и 
М. А. Леонтьева. 

С декабря 1941 года количество коек сократи-
лось до 10. Для поддержания сил профессорско-
преподавательского состава и врачей директор институ-
та Ю. А. Менделева организовала добавочное питание 
без карточек — обед и ужин в течение трех месяцев. 

Только с марта 1942 года налаживается снабже-
ние электроэнергией, постепенно вводятся в строй 
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водопровод и канализация. В этот трудный период 
научные исследования резко сократились, однако про-
должалась работа над диссертациями. Н. Н. Келер за-
щитила кандидатскую диссертацию на тему «Острые 
энцефалиты у детей» в 1946 году, Г. Г. Маковская — 
«Лечение эпидемического церебрального менингита 
у детей белым стрептоцидом» в 1943 году. В. М. Бы-
ховская состояла на военной службе и работала над 
кандидатской диссертацией «Острый полиомиелит», 
которую защитила в 1945 году, аспирант Е. В. Зелени-
на — «Хронаксия мышц в разные периоды заболева-
ния острым полиомиелитом» в 1946 году.

Возобновились общеинститутские конференции, 
на которых наряду с другими вопросами обсужда-
лись проблемы детской неврологии.

В самое тяжелое время, зимой 1941–1942 года, 
занятий со студентами не было. С 27 декабря 1942 
года, включая летний период, для 335 студен-
тов в течение трех семестров по неврологии чи-
тали лекции и проводили практические занятия 
Н. Н. Келер и врачи больницы им. В. В. Куйбыше-
ва — С. Г. Гольдберг и А. Г. Нехамкина. Занятия 
со студентами в 1943 и 1944 гг. продолжались по 
ускоренной программе.

В течение всего военного времени и блокады 
консультации в клиниках института, в военном го-
спитале и поликлинике осуществляла Н. Н. Келер. 

В конце 1943 года вернулся на кафедру профес-
сор Г. Д. Аронович, но вскоре тяжело заболел и при-
ступил к работе лишь в марте 1944 года. 

Подводя итоги военного периода деятельности 
кафедры и клиники нервных болезней, необходимо 
отметить беззаветную преданность делу, высокое 
сознание долга, профессионализм всех сотрудни-
ков, многие из них получили медали «За Оборону 
Ленинграда» и «За Доблестный Труд в Великую 
Отечественную войну». 

3. ПОСЛЕВОЕННОЕ ВОЗРОЖДЕНИЕ
В декабре 1946 года заведующая клиникой и 

ассистент кафедры Н. Н. Келер избирается доцен-
том, а вместо нее заведующей клиникой становится 
В. М. Быховская, которая работала в этой должно-
сти до ухода на пенсию в 1968 году. 

С 1947 года оживилась научная работа кафедры, 
в которой активно участвовали врачи. Кроме про-
блем, касающихся инфекционного поражения нерв-
ной системы и опухолей головного мозга у детей, 
стали разрабатываться вопросы травматических по-
вреждений головного мозга. 

В августе 1949 года кафедра и клиника перево-
дятся в двухэтажное здание, в котором находятся в 
настоящее время. Вначале клиника заняла первый 
этаж, где разместили 35 коек. 

С 1949 года сотрудники кафедры и клиники 
оказывают консультативную и лечебную помощь 
подшефным районам Ленинградской области, по-
ликлиникам и больницам города, в клинику стали 
направляться Городским и Областным Управления-
ми здравоохранения врачи на рабочие места на 2–3 
месяца для повышения квалификации и для первич-
ной специализации по неврологии — на 5–6 меся-
цев. Руководила этой работой В. М. Быховская. 

Из новых методов лечения вводится электросон 
для больных неврозами и хореей. 

В 1951 году в детской клинике организуется ла-
боратория для изучения высшей нервной деятель-
ности детей. 

4. КАФЕДРА — НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ 
ШКОЛА НЕВРОЛОГОВ

В связи с эпидемией острого полиомиелита в мае 
1951 года в Ленинграде возникла необходимость 
организации специализированных отделений. Ко-
личество коек в детской клинике увеличили до 45, 
из них 25 предназначалось для лечения больных по-
лиомиелитом, а остальные — для детей с прочими 
заболеваниями нервной системы. 

В 1952 году в детской клинике ассистент кафе-
дры нервных болезней Г. Г. Маковская и ассистент 
кафедры химии М. И. Куленок организовали биохи-
мическую лабораторию, в которой разработали ме-
тод определения окисляемости ликвора. Длительное 
время в этой лаборатории работала ветеран Великой 
Отечественной войны лаборант В. Н. Морозова, ко-
торая проводила исследования не только для боль-
ных клиники, но и других учреждений города. 

С сентября 1953 г. кафедру возглавил профессор 
Александр Гаврилович Панов, который работал до 
1955 г. Основной работой Александра Гавриловича 
была кафедра нервных болезней Военно-морской 
медицинской академии. Научные исследования, ко-
торым посвятил свою жизнь А. Г. Панов, касались 
нейроинфекций. Им впервые в литературе описан 
клещевой энцефалит, который он изучал на Даль-
нем Востоке. 

С сентября 1955 года заведующей кафедрой ста-
новится профессор Е. Ф. Давиденкова, в этой долж-
ности она проработала до 1972 года. До 1952 года, 
она работала в должности ассистента кафедры не-
врологии Ленинградского института усовершен-
ствования врачей. В эти годы Е. Ф. Давиденкова 
принимала активное участие в изучении клещевого 
двухволнового менингоэнцефалита. 

Медицинская генетика занимала ведущее ме-
сто в ее работе, т. к. в 1961 году, после смерти 
академика С. Н. Давиденкова, Евгения Федоров-
на становится заведующей лабораторией меди-
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цинской генетики. После избрания в 1963 году 
членом-корреспондентом АМН СССР, она полу-
чила академическую группу, которой руководи-
ла до последних дней жизни. Под руководством 
Е.  Ф. Давиденковой на кафедре в этот период 
изучались хромосомные болезни человека — бо-
лезнь Дауна, синдромы Шерешевского-Тернера, 
Клайнфельтера, ХYY и другие, а также особен-
ности наследования биохимических нарушений 
при нервно-мышечных заболеваниях, эпилепсии, 
мозжечковой атаксии. В последние годы ее внима-
ние было сосредоточено на генетических основах 
предрасположенности и роли факторов окружаю-
щей среды в развитии сердечно-сосудистых за-
болеваний. Многие ученики Евгении Федоровны 
самостоятельно возглавили в дальнейшем отдель-
ные направления медицинской генетики (стар-
ший научный сотрудник академгруппы И. В. Бу-
томо, профессор Е. И. Шварц, организовавший и 
возглавивший кафедру медицинской генетики в 
СПбГПМА и др.). 

По инициативе Е. Ф. Давиденковой в нашей 
стране создана медико-генетическая служба в виде 
медико-генетических консультаций, а в Ленингра-
де  — Консультативно-диагностический медико-
генетический центр. 

Научные исследования Е. Ф. Давиденковой 
отражены в 10 монографиях и 362 других науч-
ных публикациях. Под ее руководством защище-
но 7 докторских и 22 кандидатских диссертации. 
Е.  Ф.  Давиденкова является лауреатом Государ-
ственной премии за «Цикл работ по исследовани-
ям хромосом человека в норме и патологии» (1983), 
ей также присуждалась премия им. С. Н. Давиден-
кова (1986).

В начале 1970 годов Е. Ф. Давиденкова оставляет 
заведование кафедрой, в течение нескольких меся-
цев исполняет обязанности заведующей кафедрой 
Е. А. Савельева-Васильева, вся жизнь которой свя-
зана с педиатрическим институтом. 

Елена Александровна закончила Ленинградский 
педиатрический медицинский институт в 1948 году, 
с 1954 года работала на кафедре нервных болезней: 
с 1954 по 1957 годы обучалась в клинической ор-
динатуре по неврологии, затем работала на кафедре 
старшим лаборантом, ассистентом, доцентом, а с 
1972 года  — профессором. Елена Александровна 
участвовала в Общесоюзной программе по изуче-
нию безопасности живой ослабленной вакцины 
против полиомиелита. Кандидатская диссертация, 
защищенная в 1963 году, была посвящена этой теме. 
Докторская диссертация, защищенная в 1972 году, 
посвящена клинико-генетическим исследованиям 
детской спинальной амиотрофии. 

Основные научные работы посвящены наслед-
ственной патологии. Это одна глава в БМЭ (1969) 
и две главы в ММЭ, глава в руководстве по детской 
неврологии о наследственных болезнях нервной си-
стемы (1998), монография «Молекулярная невроло-
гия» (2000). 

Одним из направлений научных исследований на 
кафедре на протяжении многих лет оставалась пси-
хоневрология детского возраста, которое курирова-
ла ассистент А. И. Лепукальн. 

Много времени студенческой научной работе 
уделяла также ассистент Т. А. Лазебник, которая 
пришла работать на кафедру из академической 
группы Е. Ф. Давиденковой в начале 1980 годов, где 
она изучала генетические аспекты миодистрофии 
Дюшенна и защитила кандидатскую диссертацию. 

После окончания Ленинградского медицинско-
го института им. акад. И. П. Павлова на кафедру в 
аспирантуру поступил Е. Г. Амос, который после 
успешной защиты кандидатской диссертации, по-
священной особенностям торcионной дистонии у 
детей, был принят на работу на должность ассистен-
та. Евгений Гаврилович в 1993 году получил звание 
доцента и возглавил при кафедре курс по детской 
неврологии факультета усовершенствования врачей 
СПБГПМА, основной базой которого стали невро-
логические отделения детской городской больницы 
№ 4 (им. Святой Ольги). С момента организации 
курса прошли первичную специализацию и усовер-
шенствование по неврологии более 2000 врачей.

В 1972 году заведующим кафедрой избирается 
профессор А. М. Коровин. В 1954 году он защитил 
кандидатскую диссертацию, посвященную травма-
тической эпилепсии, а в 1967 году  — докторскую 
диссертацию по диагностике и терапии пароксиз-
мальных расстройств сознания. Основная научная 
проблема — пароксизмальные расстройства созна-
ния у взрослых и детей. По этой тематике опублико-
ваны монографии — «Пароксизмальные расстрой-
ства сознания» (1973), «Судорожные состояния у 
детей» (1984) и еще более 200 работ. 

На кафедре в этот период в детской неврологии 
разрабатывались научные темы, посвященные па-
роксизмальным расстройствам сознания у детей, 
защищены кандидатские диссертации — В. И. Гузе-
вой, Я. А. Сепиашвили, И. В. Башкировой, доктор-
ская диссертация — В. И. Гузевой. 

Большой вклад в лечебную и научную работу 
кафедры внес д. м. н. профессор Б. М. Никифоров. 
Борис Михайлович окончил медицинский факуль-
тет университета Аврора в городе Шанхае (Китай) в 
1951 году. С 1961 года перешел на работу в больни-
цу им. Куйбышева, где организовал, а впоследствии 
стал заведующим нейрохирургическим отделением. 
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В этом же году вышла в его переводе с французско-
го языка книга выдающегося хирурга Р. Лериша 
«Основы физиологической хирургии». Б. М. Ники-
форов — один из ведущих нейрохирургов страны, 
лауреат Государственной премии СССР за разра-
ботку способа лечения аневризм сосудов головно-
го мозга в составе группы ученых страны, имеет 
свыше 300 публикаций. Среди них наиболее значи-
мые — «Закрытая травма черепа, головного мозга, 
позвоночника, спинного мозга и конского хвоста» 
(1989), «Дополнительные методы обследования в 
неврологии и нейрохирургии» (1989), «Заболевания 
центральной и периферической нервной системы» 
(1991), «Клинические лекции по неврологии и ней-
рохирургии» (1999) и другие. 

В 1992 году на кафедру приходит к. м. н. 
М.  Л.  Чухловина, которая в короткое время за-
вершает докторскую диссертацию, посвященную 
патогенетическим аспектам миастении, получает 
звание профессора и активно включается в рабо-
ту кафедры. В этот период организуется ещё одна 
клиническая база кафедры, которой становится 2-е 
неврологическое отделение Мариинской больницы, 
и Мария Лазаревна становится там основным кон-
сультантом. Профессор М. Л. Чухловина является 
автором нескольких глав в «Руководстве по детской 
неврологии» (1998), соавтором монографии «Голов-
ные боли», нескольких методических пособий и др. 

5. КАФЕДРА СЕГОДНЯ
С 1993 года, после защиты докторской диссерта-

ции, посвященной патогенетическим и клиническим 
вариантам пароксизмальных расстройств сознания 
у детей, кафедру возглавила профессор В.  И. Гузе-
ва, закончившая педиатрический институт в 1967 
году, затем работала врачом приёмного покоя клини-
ческой больницы института, старшим лаборантом, 
врачом клиники, ассистентом и доцентом кафедры 
нервных болезней педиатрического института. Прак-
тически с началом заведования кафедрой совпала ра-
бота в должности проректора по учебной и научной 
работе (3,5 года), затем  — проректора по учебной 
работе (1,5 года), а в 1999 году — исполнение обя-
занностей ректора. На кафедре началась активная ра-
бота по  улучшению материально-технической базы: 
проведён качественный ремонт всех помещений, 
приобретена оргтехника, допплерограф, электроэн-
цефалографы и др., увеличено число клинических 
баз — в Мариинской больнице, кроме 1-го неврологи-
ческого и нейрохирургического отделений, базовым 
для кафедры стало 2-е неврологическое отделение. 
Во вновь открывшейся поликлинике Приморского 
района Санкт-Петербурга стали проводиться поли-
клинические приёмы и занятия с клиническими ор-

динаторами доцентом кафедры М. А. Разумовским. 
Сотрудники кафедры приняли участие в разработке 
учебной программы для студентов, соответственно 
этой программе переработаны студенческие билеты, 
а изданное кафедрой Руководство по детской невро-
логии Центральной методической комиссией МЗ РФ 
включено в список рекомендуемой учебной литера-
туры для студентов. Лекции традиционно продолжа-
ли читать на детской и взрослой базах с обязательной 
демонстрацией больных, ежегодным обновлением 
лекционного материала, использованием слайдов, 
видеофильмов и других технических средств. 

Под руководством профессора В. И. Гузевой за-
щищено 41 кандидатская и 3 докторских диссертации. 
Кандидатские диссертации посвящены разным акту-
альным проблемам взрослой и детской неврологии. 

Сотрудники кафедры постоянно уделяют внима-
ние методической работе, только за последние годы 
для студентов, интернов, ординаторов и врачей из-
дано более 20 методических пособий и рекоменда-
ций. 

Ежегодно на кафедре проходят обучение 20–25 
клинических ординаторов и интернов, 5–6 аспиран-
тов. В настоящее время выполняются 2 докторские 
диссертации. 

Кафедра сотрудничает с другими подразделе-
ниями и кафедрами академии (клинической фар-
макологии, биохимии, реанимации и др.), а также с 
научными и практическими учреждениями города 
(НИИ токсикологии, Областной детской больницей, 
городскими реабилитационными центрами и мно-
гими другими). В последние годы успешно ведётся 
совместная работа с иностранными лекарственными 
фирмами, которые оказывают кафедре спонсорскую 
помощь, дают возможность расширить научные 
контакты и исследования, некоторые сотрудники 
кафедры получили за счет грантов стажировки в за-
граничных клиниках. 

Сотрудники кафедры активно участвуют в 
международных и российских симпозиумах и кон-
ференциях по неврологии. Заведующей кафедрой 
В. И. Гузевой представлены доклады по актуальным 
вопросам неврологии в Италии, Франции, США, 
Германии, Австрии, Англии. 

На кафедре организован Центр по диагностике 
и лечению эпилепсии и нарушений сна у детей и 
подростков с проведением видео-ЭЭГ-мониторинга 
и других современных методов обследования. Кон-
сультации и обследование в Центре получили около 
3000 больных. Кафедра является одной из ведущих 
в России по проблеме эпилепсии у детей и подрост-
ков, а заведующая кафедрой В. И. Гузева является 
членом Российской и Европейской противоэпилеп-
тической лиги.
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Только за последние годы сотрудниками кафедры 
опубликовано свыше 170 научных работ, в том чис-
ле несколько монографий («Эпилепсия и неэпилеп-
тические пароксизмальные расстройства сознания у 
детей», «Фармакотерапия заболеваний нервной си-
стемы у взрослых и детей» В. И. Гузева, И. Б. Ми-
хайлов, «Головная боль» Улицкий Л., Чухловина М. 
Л., «Рассеянный склероз» В. И. Гузева, М. Л. Чух-
ловина, и др). 

В настоящее время кафедра является клинической 
и научно-методической базой по неврологии для 
Северо-западного региона России, регулярно прово-
дятся конференции по актуальным вопросам детской 
неврологии и консультации больных в Калининграде, 
Вологде, Мурманске, Архангельске, Ленинградской 
области. Ежегодно сотрудники кафедры организуют 
конференции для неврологов Санкт-Петербурга, с 
2003 года постоянно работает школа по эпилепсии 
«Эпилепсия: достижения и надежды», вызывающая 

большой интерес у психиатров и неврологов Санкт-
Петербурга и Ленинградской области, для которых 
представляются современные международные дан-
ные по диагностике и лечению эпилепсии, уникаль-
ные видеоматериалы. 

The 80th anniversary of Nervous Diseases 
Department of SPbSPMA

Guzeva V. I.

◆ Resume. The editorial commemorating St. Petersburg State 
Pediatric Medical Academy Nervous Diseases Department 80th 
anniversary portrays basic historical stages of its development as 
well as achievements and contributions by the Department lead-
ing scientists into Neurology, Neurosurgery and Medical Genetics 
progress.

◆ Key words: Nervous Diseases Department; epilepsy; medical 
genetics; history.
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Синдром дефицита внимания с гиперактивностью (СДВГ) пред-
ставляет большую социальную проблему, т. к. встречается у доста-
точно большого количества детей. СДВГ встречается у детей во всех 
социально-экономических группах. При этом ряд авторов отмеча-
ют, что несколько чаще СДВГ отмечается в малообеспеченных сло-
ях населения. Данный факт можно объяснить тем, что социальные 
факторы чаще вызывают сопутствующие поведенческие проблемы 
криминального характера. СДВГ чаще встречается в регионах с по-
вышенной плотностью населения [8].

В происхождении СДВГ играют роль генетические механизмы, 
органическое повреждение головного мозга и психосоциальные фак-
торы. Всегда следует иметь в виду возможность воздействия несколь-
ких факторов, влияющих друг на друга. 

Воздействие неблагоприятных психологических и социальных 
факторов не является прямой причиной СДВГ, но они могут являться 
факторами, закрепляющими клинические проявления и усиливаю-
щими дезадаптацию детей, страдающих этим заболеванием. Боль-
шинство авторов сходятся во мнении, что СДВГ чаще встречается у 
детей необеспеченных и малообразованных родителей. 

Неблагоприятные социально-экономические и психологические 
условия могут усиливать проявления расстройств, возникших в ре-
зультате наследственной патологии или повреждений головного моз-
га в перинатальном периоде. 

Г. А. Суслова (2001) выделяет следующие психологические и со-
циальные факторы, влияющие на возникновение ММД (СДВГ): не-
подготовленность родителей к семейной жизни, напряженность и 
частые конфликты в семье, предубежденность и нетерпимость в от-
ношении к детям. Усиливающими неблагоприятный результирующий 
эффект являются такие факторы как: низкий материальный уровень, 
стесненные условия проживания, злоупотребление алкоголем члена-
ми семьи, использование физических методов воспитания [6]. 

Действие негативных внутрисемейных факторов было обнаружено 
в 63 % случаев при обследовании детей с СДВГ [2]. Среди них, наи-
более часто встречались воспитание в неполной семье, частые кон-
фликты в семье, алкоголизм у родителей, различные подходы к вос-
питанию ребенка. У детей генетически предрасположенных к СДВГ 
конфликты в семье могут усилить остроту проявления до клиниче-
ского уровня. Особенно важно, что родители ребенка с СДВГ, иногда 
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сами страдающие этим заболеванием, зачастую от-
личаются стилем воспитания, характеризующимся 
несдержанностью и нарушающим взаимодействие 
с ребенком. 

Семьи, имеющие детей с синдромом дефицита 
внимания с гиперактивностью, испытывают по-
вышенную психологическую нагрузку. Индиви-
дуальные особенности таких детей (импульсив-
ность, затрудненная самоорганизация, сниженный 
самоконтроль, эмоциональная лабильность, рече-
двигательная расторможенность) негативно сказы-
ваются на внутрисемейном микроклимате. Нару-
шаются не только детско-родительские отношения, 
но возникают и усугубляются конфликты между 
членами семьи, в супружеских парах нередки си-
туации риска развода, нервно-психическое состоя-
ние матерей, как несущих основную нагрузку по 
воспитанию и сопровождению ребёнка, подверга-
ется декомпенсации. 

Характерными особенностями семей детей 
с СДВГ являются: недостаточная экспрессив-
ность (низкая степень открытости и выражения 
чувств), конфликтность, снижение поощрения 
к независимости. В исследуемой группе преоб-
ладают ригидный и хаотичный уровни семейной 
адаптации, а также разобщённый и сцепленный 
уровни семейной сплочённости. Нарушение про-
цесса воспитания в семье выражается в игнори-
ровании потребностей ребёнка, чрезмерности 
требований и запретов, санкций за нарушения, 
в некоторых случаях в жестоком обращении и 
эмоциональном отвержении. Родителям детей 
с СДВГ свойственны импульсивность, инерт-
ность, тревожная мнительность, деструктив-
ность в супружеских отношениях. Матери детей 
с СДВГ ощущают неудовлетворённость ролью 
хозяйки дома, предъявляют жалобы на безучаст-
ность мужа, его невключённость в дела семьи, 
материнские обязанности воспринимают как са-
мопожертвование и излишне сконцентрированы 
на ребёнке.

Семьи, имеющие детей с СДВГ, испытывают 
повышенную психологическую нагрузку. Наруша-
ются не только детско-родительские отношения, 
но возникают и усугубляются конфликты между 
членами семьи.

Можно выделить несколько аспектов, свиде-
тельствующих о нарушениях внутрисемейных ком-
муникаций, типичных для семей детей с СДВГ.
1.	 Взаимоотношения детей, страдающих СДВГ, 

с другими детьми в семье. При наличии пси-
хологической незрелости, свойственной детям 
с СДВГ, они пытаются руководить, лидировать, 
требовать подчинения от братьев и сестер. Как 

правило, не требовательные к себе, гиперактив-
ные дети настаивают на следовании их плану 
игровых действий, в то же время, часто не умея 
довести задуманное до конца. Братьев и сестер 
детей с СДВГ тяготит нагрузка, связанная с 
обязанностью контроля за поведением, выпол-
нением домашнего задания, сопровождением 
последних, вменяемая им родителями. В обще-
ственных местах они стыдятся негативного вни-
мания окружающих, адресованного гиперактив-
ному брату или сестре.

2.	 Трудности в отношениях гиперактивного ре-
бенка с родителями. Такой ребёнок изначаль-
но не соответствует ожиданиям родителей, им 
сложно принять его таким, каков он есть. Тра-
диционно родители ждут от детей послушания, 
следования семейным правилам. Изначально 
симптоматика СДВГ, предъявляемая ребенком, 
воспринимается родителями как плохой харак-
тер, лень, упрямство, с которыми надо бороться. 
В такой ситуации родители ужесточают требова-
ния к ребёнку, усиливают запреты и наказания, 
что ведёт к усугублению детско-родительских 
взаимоотношений. 

3.	 Влияние наличия у ребёнка СДВГ на су-
пружеские отношения родителей. Родители, 
имеющие ребёнка с СДВГ, испытывают труд-
ности в сохранении гармоничных супружеских 
отношений. Поиск причин плохого поведения 
ребенка часто приводит к взаимным упрёкам, 
невозможность выйти из ситуации и посмо-
треть на неё со стороны являются причинами 
психического истощения, повышения тревоги, 
появления чувства безысходности. Неумение 
правильно организовать процесс воспитания, 
адекватно распределить учебные и домашние 
нагрузки, выработать социальные требования 
для ребёнка, родители, как правило, прибегают 
либо к ужесточению давления на ребёнка, либо 
устраняются от активного участия в жизни ре-
бёнка, уходя в болезнь, в работу, находя другого 
брачно-семейного партнёра, разрывая супруже-
ские отношения.

4.	 Психологические проблемы матери, воспи-
тывающей ребенка с СДВГ. Наибольшая на-
грузка по уходу за ребёнком, организации его 
жизни, ложится на матерей. В обязанности 
матери входит не только сопровождение ре-
бёнка, но и коррекция взаимоотношений дру-
гих членов семьи с гиперактивным ребёнком, 
принятие негативного отношения педагогов к 
ребёнку в связи с его поведением и проблема-
ми в обучении. Она испытывает постоянный 
стресс, становясь мишенью для упрёков окру-
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жающих, осуждающих неадекватность такого 
ребёнка в социуме. В подобной ситуации жен-
щины испытывают постоянное чувство вины, 
в связи с собственной несостоятельностью 
как матери. 
Таким образом, с одной стороны, социально-

психологические (в первую очередь семейные) 
факторы могут выступать в качестве одного из 
звеньев патогенеза, а, с другой стороны, клини-
ческие проявления СДВГ приводят к развитию 
проблем в семье. 

Возникновение и развитие СДВГ можно ин-
терпретировать с помощью биопсихосоциально-
го подхода, изначально предложенного Т. Uexkull 
[9]. Биопсихосоциальный подход рассматривает 
человека в его естественном психобиологическом 
развитии применительно к здоровью и болезни в 
его окружении, которое он не только воспринима-
ет, он и по мере возможности создает сам.

В рамках данного подхода он создает концеп-
цию внешнего мира и организма как «динамиче-
ски развивающегося целого. 

Общепринятым является положение, соглас-
но которому лечение поведенческих нарушений 
должно быть комплексным, то есть включать как 
медикаментозную терапию, так и психотерапев-
тические методы. Цель психотерапии детей и под-
ростков с СДВГ — оказание им помощи в адапта-
ции к существующим условиям жизни с учетом 
симптоматики данного заболевания. Одной из 
важнейших задач является создание комфортной 
психологической атмосферы, в которой ребенок не 
только ощущает себя в безопасности, но и успеш-
но реализует свой потенциал. Поэтому усилия спе-
циалиста, осуществляющего поддержку ребенка с 
СДВГ, должны быть направлены на выявление его 
сильных сторон (умений, навыков, черт личности), 
что помогает ребенку ощутить себя успешным, по-
вышает самооценку и мотивацию достижений и в 
других областях деятельности. 

Безусловным фактором улучшения является 
создание позитивной модели отношения к ре-
бенку в семье [4]. Психологические особенности 
гиперактивных детей таковы, что порог чувстви-
тельности к отрицательным стимулам очень ни-
зок, поэтому они не восприимчивы к выговорам 
и наказанию, но легко отвечают на малейшую по-
хвалу.

Другой крайностью по отношению к таким 
детям является вседозволенность, поэтому роди-
тели должны объяснять ребенку правила поведе-
ния. R. A. Barkley (1998) рекомендует формули-
ровать инструкции и указания для детей с СДВГ 
четко, ясно, кратко и наглядно [8]. По мнению 

К.  Kвашнер (2001), предварительное планиро-
вание и структурирование по времени помогают 
пациентам с СДВГ приспосабливаться к меняю-
щимся процессам и ситуациям [3].

Для изменения (модификации) поведения де-
тей используются методы поведенческой пси-
хотерапии, основанные на оперантном подходе 
(оперантном обусловливании). Согласно принци-
пам оперантного обусловливания, поведение кон-
тролируется его результатом и последствиями. 
Модификация поведения осуществляется за счет 
влияния на его результаты и последствия. Глав-
ным принципом такой терапии является примене-
ние вознаграждения (материального подкрепле-
ния) ребенка за требуемое поведение и наказания 
за неправильное. Мы рекомендуем говорить не 
столько о наказании сколько, об отсутствии поо-
щрения, то есть не «кнут и пряник», а «пряник и 
отсутствие пряника». Родители должны сформи-
ровать систему поощрений. В качестве «пряника» 
могут выступить походы в кафе, компьютерные 
игры, просмотр телепередач, карманные деньги и. 
т. д. R. A. Barkley (1998) рекомендует награждение 
ребенка, символическими жетонами, количество 
которых отражает поведение ребенка. В дальней-
шем жетоны меняются на конкретные ранее ого-
воренные поощрения  — «пряники». Наказание 
заключается в уменьшении числа жетонов [8]. 

Ю. С. Шевченко (2003) выделяет три условия 
успешного проведения поведенческой терапии:
1)	 анализ факторов, влияющих на отклоняющее-

ся поведение ребенка;
2)	 формулировка четкой поведенческой мише-

ни;
3)	 подбор действенных стимулов, которые могут 

стать непосредственной «наградой» за жела-
тельное поведение или «наказанием» за неже-
лательное [1].
Важным звеном в психокоррекции детей с СДВГ 

является изменение поведения взрослых (родите-
лей и учителей) — замена неадаптивных подходов 
к своим детям на адаптивные — тренинг родитель-
ской компетентности (ТРК).

Согласно Э. Мэш и Д. Вольф (2003), задачами 
ТРК являются:
•	 преодоление непослушания и устранение вызы-

вающего поведения ребенка;
•	 адаптация к эмоциональным трудностям, вы-

званным воспитанием ребенка с СДВГ;
•	 контроль над ситуацией;
•	 защита других членов семьи от воздействия не-

благоприятных факторов [5].
Очевидно, что семьи, имеющие детей с СДВГ, 

нуждаются не только в медицинской помощи, на-
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правленной на больного ребёнка, но и в психологи-
ческой коррекции. Семейная терапия должна быть 
направлена на коррекцию межличностных отно-
шений и устранять эмоциональные расстройства 
в семье, способствовать сохранению сложившихся 
связей, развивать их и переводить на более высо-
кий уровень функционирования. Для достижения 
данных целей возможно использование системно-
го подхода в семейной психотерапии, так его как 
принципы входят во все модели психологической 
помощи. В ходе семейной терапии, продолжитель-
ность которой может колебаться от нескольких не-
дель до даже нескольких лет, выделяют ряд этапов: 
семейный диагноз (диагностический этап); ликви-
дация семейного конфликта; реконструктивный; 
поддерживающий [7].

Литература
1.	 Бихевиорально-когнитивная психотерапия детей и 

подростков / Под общей редакцией проф. Ю. С. Шев-
ченко. — СПб.: Речь, 2003. — 552 с. 

2.	 Заваденко Н. Н. Гиперактивность и  дефицит внима-
ния в детском возрасте: Учеб. пособие. — М.: Акаде-
мия, 2005. — 256 с.

3.	 Квашнер К. Гиперкинетические расстройства //  
Ремшмидт Х. Детская и подростковая психиатрия. — 
М., 2001. — С. 203–207.

4.	 Монина Г. Б., Лютова-Робертс Е. К., Чутко Л. С. Гипе-
рактивные дети. Психолого-педагогическая коррек-
ция. — СПб.: Речь, 2007. — 186 с. 

5.	 Мэш Э., Вольф Д. Детская патопсихология: Наруше-
ния психики ребенка: Пер. с англ. — СПб.: Прайм-
Еврознак, 2003. — 384 с.

6.	 Суслова Г. А. Научное обоснование организации ме-
дицинской помощи детям с нарушениями психосо-
циального развития (на примере ММД): Автореф. 
дис... д-ра мед. наук. — СПб., 2001. — 39 с.

7.	 Эйдемиллер Э. Г., Юстицкис В. Психология и психоте-
рапия семьи. — СПб.: Питер, 1999. — 656 с.

8.	 Barkley R. A. Attention deficit disorder with hyperactiv-
ity: A handbook for diagnosis and treatment. — N. Y., 
1998. — 688 p.

9.	 Uexkűll Th. Grundfragen der psychosomatischen Me-
dizin. Rowohlt. Hamburg. 1963. — 422 р.

Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder:  
problems in family and family therapy

Anisimova T. I., Surushkina S. Yu. 

◆ Resume. Article is devoted to the classification of attention 
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Тревожно-фобические расстройства характеризуется наличием 
навязчивых страхов (фобий). Около 4 % детей переживают фобии 
в какой-то период своей жизни [11]. Хотя, по мнению А.  Г.  Голо-
виной, приводимые в литературе показатели распространенности 
фобических расстройств среди населения, в том числе в детско-
подростковой популяции, заведомо ниже реальных [2]. Данная 
патология достоверно чаще встречается у девочек. У детей с фо-
биями наблюдается чрезмерный, патологический страх перед чем-
либо, что либо не представляет какой-либо угрозы или опасности, 
либо эта угроза или опасность ничтожно мала. Дети с подобным 
расстройством прилагают большие усилия, чтобы избежать пугаю-
щих объектов или ситуаций. Они убеждены, что пугающий стимул 
грозит серьезной опасностью. В отличие от большинства взрослых, 
страдающих фобиями, дети зачастую не понимают, что их страхи 
чрезмерны и необоснованны. 

Страхи вызывают изменения на трех уровнях:
1.	 На уровне переживаний: опасения, переживания ущерба и т. д.
2.	 На уровне поведения: стратегия избегания (бегство, уклонение).
3.	 На физиологическом уровне: учащенные сердцебиение и дыха-

ния, потливость [8]. 
При этом надо помнить, что страхи у ребенка могут быть «нор-

мальным» проявлением адаптации. Если страх оказывает незначи-
тельное влияние на повседневную жизнь ребенка или длится всего 
несколько недель, то он, скорее всего, является частью нормального 
развития. Но, так как дети и окружающая их среда непрерывно ме-
няются, страхи, нормальные для одного возраста, могут стать пре-
пятствием развития навыков социального взаимодействия несколь-
ко лет спустя [5].

Большая часть детских фобий связана с естественными опасно-
стями и пугающими стимулами. К ним относятся: темнота, змеи, 
хищники, высота, кровь, громкие звуки и незнакомые места. Одна-
ко клинические фобии имеют тенденцию сохраняться гораздо более 
продолжительное время, чем нормальные страхи, хотя и те, и другие 
со временем ослабевают. Озабоченность тем, что эта тревога может 
быть замечена окружающими и будет негативно ими оценена, ведет к 
подкрепляемому избеганию социальных ситуаций и, как следствие, к 
негативному подкреплению избегающего поведения [4]. 

По мнению L. Miller и соавт. [13], существуют следующие основ-
ные виды страхов: страх физического повреждения и разлуки; страх 
естественных животных; социальная тревожность; сочетанный вид. 

Развитие тревожных расстройств у детей происходит при взаимо-
действии биологических, психологических и средовых факторов. Фак-
торы риска включают родительскую тревожность, темперамент ре-
бенка с тенденцией к замкнутому стилю поведения, травматические/
стрессовые события в жизни ребенка, а также стиль воспитания. 

Теория двух факторов [14] предполагает, что при фобиях изна-
чально нейтральный раздражитель, возникший в результате трав-
матического события, ассоциируется с основным мотивированным 
тревогой состоянием (классическое обусловливание) и следующее 
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за этим избегание такого — уже аверсивного  — 
раздражителя подкрепляется исчезновением это-
го неприятного тревожного состояния (оперант-
ное обусловливание).

Модель когнитивной уязвимости [9] предпо-
лагает, что тревожные индивиды постоянно в по-
токе событий оценивают степень потенциальной 
угрозы и ищут возможности преодоления таких 
ситуаций. Когнитивные искажения в форме не-
логичных и негативных мыслей о социальных 
ситуациях мешают индивиду правильно оценить 
угрозу и собственную эффективность.

Учитывая большую роль тревожности в воз-
никновении школьной дезадаптации, нами пред-
принята попытка изучения коморбидных ког-
нитивных нарушений у детей с фобическими 
расстройствами. 

Материалы и методы исследований
Под нашим наблюдением находилось 74 ре-

бенка (учащиеся общеобразовательных школ) с 
различными страхами в возрасте от 10 до 13 лет 
(средний возраст  — 11,3 ± 1,4 лет; 36 мальчиков 
и 38 девочек). В соответствии с МКБ-10 их со-
стояние оценено как фобическое расстройство 
детского возраста (F93.1). Уровень тревожности 
оценивался с помощью опросника тревожности, 
разработанного С. М. Зелинским и В. Е. Каганом, 
на базе шкал Teylor  J. A. и Sarason  J.  G. и с по-
мощью теста тревожности Р. Тэммпл, В. Амен, 
М. Дорки [1, 7]. Интенсивность (выраженность) 
страхов измерялась с помощью Визуальной ана-
логовой шкалы (10 бальный вариант).

Для оценки уровня интеллектуального разви-
тия использовался тест Векслера, состоящий из 
12 субтестов вербальной и невербальной групп.

Для исследования кратковременной слухорече-
вой памяти использовалось запоминание двух групп 
по пять и десять слов. Для проверки зрительной па-
мяти — запоминание пяти фигур и шести букв. 

Степень нарушения внимания оценивалось при 
помощи теста непрерывной деятельности TOVA 
(the Test of Variables of Attention), позволяющего 
оценить состояние внимания и уровень импуль-
сивности по отношению к нормативным данным 
для каждого возраста. Тест основан на предъявле-
нии испытуемому в случайном порядке значимых 
(требующих ответной реакции) и незначимых (не 
требующих ответной реакции) стимулов, появля-
ющихся на экране компьютера в виде геометриче-
ских фигур. Результаты исследования позволили 
количественно оценить степень невнимательно-
сти (ошибки пропуска значимых стимулов), уро-
вень импульсивности (ошибки реагирования на 

незначимые стимулы) и скорости переработки ин-
формации (время ответа) и устойчивости ответов 
(дисперсия времени ответа). 

Контрольную группу составили 68 детей тако-
го же возраста без проявлений фобических рас-
стройств и явных когнитивных нарушений.

Результаты исследований
У детей из основной исследуемой группы отме-

чались следующие страхи: в 41 случае (55,4%) — 
страх темноты, в 30 случаях (40,5%) — страх жи-
вотных, в 23 (31,1%) случаях отмечались страхи 
тяжелого заболевания. Необходимо отметить, что 
во многих случаях у детей отмечалось сразу не-
сколько страхов. Средняя интенсивность страхов 
составила 6,6 ± 2,3. 

Результаты проведенных исследований пока-
зали повышенный уровень тревожности у детей 
из исследуемой группы (табл.  1). Кроме этого, 
психологические исследования показали, что у 
детей из основной исследуемой группы показате-
ли кратковременной слухоречевой и зрительной 
памяти достоверно ниже соответствующих пока-
зателей в группе сравнения (табл.  2).

Согласно полученным результатам, сред-
ний балл общего интеллектуального показателя 
(ОИП) у детей из основной исследуемой группы 
составлял 106 ± 4,8. При исследовании детей из 
контрольной группы ОИП составил 108 ± 3,2. Та-
ким образом, достоверных различий данного по-
казателя не отмечалось.

Психофизиологическое исследование TOVA 
показало, что у детей с фобическими расстрой-
ствами выявляется достоверное повышение пока-
зателей невнимательности, и, особенно, импуль-
сивности, по сравнению с детьми из контрольной 
группы. Достоверных отличий времени ответа не 
регистрируется (табл. 3).

Заключение
Проведенные исследования показали, что дети 

с фобическими расстройствами характеризуются 
коморбидными нарушениями внимания и памяти. 
В последние десятилетия для обозначения мнести-
ческих нарушений у детей, не связанных с пере-
несенными травмами, инфекционными заболева-
ниями, используется понятие дисмнезия развития 
(расстройство развития памяти  — developmental 
dysmnesia) [6, 10]. О взаимосвязи мнестических 
и тревожных расстройств у детей пишут также 
R. A. Vasa и соавт. [15].

Можно предположить, что в основе коморбид-
ности фобических расстройств и когнитивных на-
рушений лежат изменения пластичности нервной 
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системы. Е. И. Гусев и П. Р. Камчатнов рассматри-
вают нейропластичность как способность нерв-
ной ткани изменять структурно-функциональную 
организацию под влиянием экзогенных и эндо-
генных факторов. Это обеспечивает адаптацию 
организма и эффективную его деятельность в 
условиях изменяющейся внешней и внутренней 
среды [3]. B. S. McEven и J. P. Olie в соответствии 
с концецией нейропластичности пишут, что суб-
стратом страха и тревоги являются изменения в 
процессе пластических перестроек в гиппокампе, 
коре головного мозга и миндалевидном теле [12].
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Показатель Основная исследуемая группа Контрольная группа

Интенсивность страха (ВАШ) (баллы) 6,6 ± 2,3 0

Тревожность (по методике Зелинского–Кагана) 27,4 ± 6,1# 10,5 ± 3,8

Индекс тревожности (%) 74,1 ± 11,6# 15,7 ± 5,8

# р < 0,01 — достоверность различий по сравнению с  контрольной группой 

Таблица 1 
Клинико-психологические  показатели  у пациентов  с фобическими расстройствами и в контрольной группе

Показатель Основная исследуемая группа Контрольная группа

Кратковременная слуховая память 
Объем памяти (кол-во слов) 6,7 ± 0,8# 8,3 ± 0,1

Кратковременная слуховая память 
Прочность мнестических следов (кол-во воспроизводимых слов) 5,3 ± 1,7 6,4, ± 1,2

Кратковременная зрительная память 
(Объем памяти) 6,3 ±1,1# 8,2 ±1,5

# р<0,01 — достоверность различий по сравнению с  контрольной группой 

Таблица 2 
Показатели памяти в исследуемых группах

Таблица 3 
Показатели теста TOVA в исследуемых группах

Показатель Основная исследуемая  группа 
(до лечения) Контрольная группа

Пропуски значимых  
стимулов (%)

Первая половина 4,8 ± 1,9# 2,5 ± 1,1 

Вторая половина 6,3 ± 2,2 # 3,8 ± 2,6

Ложные тревоги (%)
Первая половина 8,9 ± 2,5# 3,6 ± 1,3

Вторая половина 17,4 ± 4,3## 6,5 ± 2,4

Время ответа (мс)
Первая половина 368 ± 59 326 ± 45

Вторая половина 443 ± 98 451 ± 32

# р<0,05 — достоверность различий по сравнению с  контрольной группой;
## р<0,01 — достоверность различий по сравнению с  контрольной группой
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Impaired attention and memory in children 
with anxiety and phobic disorders

Surushkina S. Yu., Chutko L. S., Yakovenko E. A., Nikishena I. S., 
Anisimova T. I., Bykova Ju. L., Yureva R. G.

◆ Resume. Article is devoted a problem of childhood phobic dis-
orders and to studying of cognitive functions at children with this 
pathology.  Authors present study results of 74 children at the 
age from 10 till 13 years with phobic disorders and 68 healthy 
children in control group. During research by neuropsychological 
and neurophysiological methods attention and memory dysfunc-
tion are revealed at children with phobic disorders.  

◆ Key words: phobiа; attention; memory.
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Введение
Широкая распространенность синдрома дефицита внимания с 

гиперактивностью (СДВГ)  и социальная  дезадаптация, возникаю-
щая на его фоне, заставляет заниматься данной проблематикой как 
врачей (неврологов, психиатров, психотерапевтов), так и психологов. 
Клинические проявления СДВГ определяются тремя основными 
симптомами: невнимательностью, гиперактивностью и импульсив-
ностью. 

Клиническая картина заболевания характеризуется гетерогенно-
стью симптоматики и онтогенетической дифференцированностью. 
Основные симптомы заболевания могут быть представлены не-
равномерно. З.  Тржесоглава приводит следующие цифры частоты  
встречаемости основных симптомов заболевания: гиперактивность 
отмечалась в 80 % случаев, эмоциональная лабильность  в 70 %, по-
вышенное беспокойство в 67 %, агрессивность в 44 %, повышенная 
импульсивность в 66,5 % случаев [1]. J. T. Nigg и соавторы свиде-
тельствуют о равной степени выраженности нейропсихологических 
нарушений при различных типах заболевания [6]. Исходя из этого,  
существуют различные классификации СДВГ, отражающие ряд осо-
бенностей клинической картины и выделяющие различные типы за-
болевания.

Согласно DSM-IV  выделяют СДВГ с преобладанием гиперак-
тивности (СДВГ-ГИ), СДВГ с преобладанием невнимательности 
(СДВГ-Н)  и комбинированный тип заболевания. 

Пациенты с СДВГ-Н характеризуются выраженными проявле-
ниями невнимательности  и незначительными проявлениями гипе-
рактивности. Показатели импульсивности сохраняются при этом 
в пределах возрастной нормы. Дети с данным типом заболевания 
производят впечатление заторможенных, «спящих на ходу». Они 
медленнее своих сверстников воспринимают информацию, хуже 
запоминают. Такие дети производят впечатление сонливых, роб-
ких, застенчивых, апатичных. По мнению R.  Barkley, такой тип 
отмечается у 30–50 % детей с СДВГ [2]. По мнению R.  Milich и 
соавторов, данное расстройство  представляет собой совершенно 
другое, отличное от других типов, заболевание [4]. В МКБ-10 дан-
ное  расстройство классифицируется как дефицит внимания без 
гиперактивности (ADD (H) — F.98.8). По нашим наблюдениям этот 
тип заболевания более характерен для девочек.

У детей, страдающих СДВГ с преобладанием гиперактивности 
и  импульсивности (СДВГ-ГИ), в клинической картине домини-
руют симптомы нарушения контроля поведения. Для этих детей 
характерна высокая нецеленаправленная двигательная активность, 
необдуманность своих поступков, нетерпение, неумение вовремя 
остановиться, изменить модель поведения, трудности при выпол-
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нении монотонной кропотливой работы. В психо-
логическом плане дети с СДВГ с преобладанием 
гиперактивности характеризуются вспыльчи-
востью, раздражительностью, высоким уровнем 
агрессивности, оппозиционности. В связи с этим 
у них чаще возникают проблемы в общении со 
сверстниками, учителями, т.е. трудности в соци-
альной адаптации. Такие дети в условиях инди-
видуального обучения могут успешно справлять-
ся с программой, но в условиях массовой школы 
испытывают значительные трудности, причем 
неудовлетворительные оценки носят часто «дис-
циплинарный» характер.

Комбинированный тип является наиболее рас-
пространенным. Пациенты, страдающие комби-
нированным  типом СДВГ, характеризуются при-
мерно одинаковой степенью невнимательности и 
гиперактивности, при этом они отличаются не-
сколько меньшей степенью импульсивности, чем 
дети с преобладанием гиперактивности и импуль-
сивности. 

Cуществовали также попытки разделения 
заболевания на когнитивный и поведенческий 
подтипы [9]. Если первый подтип, по мнению 
авторов, характеризовался низкой академиче-
ской успеваемостью и дефицитом восприятия 
из-за невнимательности и гиперактивности (при 
невысоком уровне  импульсивности), то второй 
подтип отличался антисоциальным поведением  
при нормальном уровне познавательных способ-
ностей.   

Методы исследования
Под нашим наблюдением находилось 973 ребен-

ка, в возрасте от 5  до 14 лет, страдающих СДВГ. 
Диагностика клинических проявлений СДВГ и 
сопутствующих расстройств, проводилась в соот-
ветствии с критериями МКБ-10 и   классификации 
Американской психиатрической ассоциации DSM-
IV. В соответствии с классификацией DSM-IV из 
наблюдаемой нами группы, включающей 973 ре-
бенка, с СДВГ нами были выделены  пациенты со 
следующими типами заболевания:
1. 	С преобладанием невнимательности 

(СДВГ-Н) — 152 человека (15,6 %);
2. 	С преобладанием гиперактивности и импуль-

сивности (СДВГ-ГИ) — 246 человек (25,3 %);
3. 	Комбинированный тип  (СДВГ-К) — 575 чело-

век (59,1 %).
Учитывая наличие тех или иных коморбидных 

расстройств,  нами были выделены две функцио-
нальные формы СДВГ.

Простая форма  — характеризовалась симпто-
мами асинхронии развития: невнимательность, 

гиперактивность, дислексия, дисграфия, первич-
ная форма энуреза.

Осложненная форма — характеризовалась тем, 
что к симптомам асинхронии развития присоеди-
нялись «вторичные» симптомы появляющиеся с 
возрастом: тики, головные боли, вторичная фор-
ма энуреза, энкопрез, заикание, расстройство со-
циального поведения, фобические расстройства, 
парасомнии. 

Оценка степени тяжести проводилась с по-
мощью шкалы SNAP-IV, которая представля-
ет собой опросник для родителей, состоящий 
из 43 вопросов, позволяющих в баллах оценить 
степень невнимательности, гиперактивности и 
импульсивности [6]. Кроме этого использовался 
психофизиологический тест TOVA (The Test of 
Variables of Attention) основанный на предъявле-
нии зрительных стимулов. TOVA — тест непре-
рывной деятельности, позволяющий оценить со-
стояние внимания по отношению к нормативным 
данным, основан на предъявлении испытуемому 
значимых и незначимых стимулов в виде геоме-
трических фигур [3].

Результаты исследования
При наличии симптомов характерных как для 

простой, так и для осложненной формы заболева-
ния состояние пациента трактовалась как ослож-
ненная форма.

Проведенные нами исследования свидетель-
ствуют, что простая форма встречается  в 387 
случаях (39,8 %), а осложненная в 586 случаях 
(60,2 %).

С возрастом выявлялась тенденция к  уве-
личению количества пациентов с осложненной 
формой заболевания. Преобладание пациентов  с 
данной формой было особенно выражено в стар-
шем школьном возрасте. Возможно, с возрастом 
происходил переход из первой формы заболева-
ния во вторую. Данный переход часто отмечался 
в 7-летнем  возрасте. На наш взгляд, поступление 
ребенка в школу являлось одним из факторов, 
влияющих на переход из одной функциональной 
формы в другую. Дети с осложненной формой 
СДВГ отличались более высоким уровнем гипе-
рактивности и импульсивности.

При анализе клинических проявлений различ-
ных типов СДВГ, степени выраженности основных 
симптомов и наличия тех или иных коморбидных 
расстройств нами были отмечены некоторые за-
кономерности их сочетания. Систематизировав 
наши наблюдения, мы сочли целесообразным вы-
деление нескольких вариантов клинической кар-
тины  СДВГ с учетом возможного патогенеза за-
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болевания и различий в подходах к дальнейшему 
лечению.

1) Идиопатический вариант, характеризующий-
ся умеренно выраженными проявлениями невни-
мательности и  гиперактивности. В данном случае 
мы имеем дело с парциальным функциональным 
расстройством мозговых функций, а именно на-
рушением работы системы тормозного контроля 
двигательной активности и психической деятель-
ности. Такое расстройство, по нашему мнению, 
может быть генетически детерминировано, т. е. 
носить наследственный характер. Данный вариант 
заболевания, по нашим данным, регистрировался 
у 280 детей (28,8 %).

2) Резидуально-органический вариант, ха-
рактеризующийся выраженными проявлениями 
как  невнимательности, так и гиперактивности/ 
импульсивности. Последние часто приобретают 
характер расторможенности. В анамнезе у таких 
детей можно встретить отставание в психомо-
торном развитии  в течение первого года жизни,  
задержку речевого развития. Кроме этого можно 
отметить снижение памяти, относительно бедный 
словарный  запас, слабую выраженность интел-
лектуальных интересов, запаздывание развития 
эмоционально-волевой сферы (инфантилизм). 
Течение заболевания в таких случаях носит от-
носительно постоянный характер. При невроло-
гическом осмотре у таких  детей можно заметить 
нарушения мелкой моторики (диспраксия, элемен-
ты мозжечковой атаксии). Частыми сопутствую-
щими расстройствами при таком варианте явля-
ются энурез, неврозоподобные тики, расстройство 
обучаемости (дисграфия, дислексия). Клиниче-
ская картина данного варианта течения СДВГ сви-
детельствует о нарушении нормального развития 
сразу нескольких высших мозговых функций. 
Причиной  расстройства в таких случаях, наибо-
лее вероятно, может служить патология перина-
тального периода. Данный вариант регистриро-
вался у 466 (47,9 %).

3) Неврозоподобный вариант характеризуется  
умеренно выраженными проявлениями невнима-
тельности,  гиперактивности и импульсивности с 
сопутствующими невротическими тиками, заика-
нием, тревожными расстройствами. В генезе раз-
вития клинической картины играют роль, как на-
следственные и перинатальные патогенетические  
факторы,  так и психотравмирующие обстоятель-
ства. Данный вариант регистрировался у 227 де-
тей (23,3 %).

Среди обследованных нами пациентов уме-
ренная степень СДВГ отмечалась в 360 случаях 
(37,0 %), а выраженная степень  — в 613 случаях 

(63,0 %). Необходимо отметить, что степень со-
циальной и школьной дезадаптации далеко не 
всегда коррелирует со степенью количественных 
показателей невнимательности, гиперактивности 
и импульсивности.  Достаточно часто у ребенка 
с выраженной дезадаптацией  отмечается уме-
ренная степень СДВГ. В таких случаях основное 
внимание надо уделять психологическим корням 
данной ситуации.

Обсуждение
Таким образом, на основе анализа клинических 

данных нами была разработана многоосевая клас-
сификация, учитывающая наличие различных 
типов, форм и вариантов клинического течения 
СДВГ, позволяющая найти оптимальный подход 
для подбора последующей терапии.

Типы СДВГ (по DSM-IV):
1. 	С преобладанием невнимательности.
2. 	С преобладанием гиперактивности и импуль-

сивности.
3. 	Комбинированный (смешанный) тип.

Формы СДВГ:
1. 	Простая форма. 
2. 	Осложненная форма:

Варианты:
1. 	Идиопатический.
2. 	Резидуально-органический.
3. 	Неврозоподобный. 	

Степень тяжести:
1.	 Умеренная.
2.	 Выраженная.
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Clinical differentiation of Attention-Deficit/
Hyperactivity Disorder

Chutko L. S.,  Surushkina S. Yu., Anisimova T. I., Livinskaya A. M.

◆ Resume: Article is devoted to the classification of atten-
tion deficit  hyperactivity disorder. Given the heterogeneity 
of clinical symptoms and presence of comorbid disorders 
prompted the selection form of the disease (simple and com-
plicated) and clinical options (idiopathic, residual-organic 
and neurosis), since a more detailed clinical thypology allows 
to develop an optimal therapeutic tactics. 

◆ Key words: attention deficit;  hyperactivity.
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Цереброспинальная жидкость (ЦСЖ, синоним  — ликвор) пред-
ставляет собой основную биологическую среду интратекального 
пространства организма, постоянно циркулирующую в желудочках 
головного мозга, ликворопроводящих путях, субарахноидальном про-
странстве головного и спинного мозга. Известно, что ЦСЖ в основном 
образуется сосудистыми сплетениями мозговых желудочков по ме-
ханизму активного транспорта. Сосудистое сплетение функциональ-
но едино, но анатомически разделяется на три отдела — сосудистое 
сплетение боковых желудочков, III желудочка и IV желудочка мозга 
[19]. Оно содержит элементы гематоликворного барьера (ГЛБ), пред-
ставляющего собой часть барьерной системы ЦНС, в которую наряду 
с ГЛБ включают гематоэнцефалический и ликвороэнцефалический 
барьеры. Количество ЦСЖ составляет 10 % от массы головного мозга 
(у новорожденных — до 80 мл, у детей до 1 года — до 150 мл, у детей 
старше 12 лет и взрослых — 140–200 мл). Каждые 6 часов ликвор об-
новляется. Циркуляция ЦСЖ происходит непрерывно в следующем 
направлении: боковые желудочки — III желудочек, водопровод моз-
га — IV желудочек — цистерны мозга (мозжечково-мозговая, основ-
ная мозга) — субарахноидальное пространство головного и спинного 
мозга. Отток ЦСЖ из субарахноидального пространства осуществля-
ется преимущественно через пахионовы грануляции в венозные си-
нусы и во внутреннюю яремную вену, а также через периневральные 
пространства черепных и спинномозговых нервов в лимфатическую 
систему, резорбция ликвора эпендимой желудочков и сосудистыми 
сплетениями, через межклеточные пространства головного мозга в 
его сосудистую систему. Система гемо-ликвородинамики в полости 
черепа по своим биофизическим свойствам характеризуется постоян-
ством объёма сред, её заполняющих, и возможностью перемещения 
некоторого объёма ликвора из черепа в менее ригидную спинальную 
полость, что играет существенную роль в обеспечении кровоснабже-
ния головного мозга. Сам же головной мозг, с одной стороны, требу-
ет интенсивного кровообращения, с другой  — лишен окисляемого 
субстрата. Так, головной мозг человека, занимающий не более 2 % 
веса тела ежеминутно требует притока 13 % минутного объёма крови. 
Удельный мозговой кровоток составляет 50–60 мл/100 г/мин, причём 
в коре он более интенсивен (70–110 мл/100 г/мин), чем в белом веще-
стве (20–40 мл/100 г/мин) [10].

Качественный и количественный состав ЦСЖ зависит от возраста 
пациента. Так, у детей до 3 мес. нормальный плеоцитоз составляет до 
25 клеток в 1 мкл, 3 мес. — 1 год — 14—15 клеток в 1 мкл, 2–5 лет — 
10–15 клеток, 7–10 лет — 7–10 клеток, 10 лет и взрослые — 4–6 клеток. 
В норме клеточный состав ЦСЖ представлен лимфоцитами (60–70 %) 
и моноцитами (30–50 %), появление нейтрофилов указывает на интра-
текальные воспалительные изменения. Увеличение клеток в ликворе 
(плеоцитоз) отмечается при воспалительных заболеваниях ЦНС. Плео-
цитоз по своему составу может быть нейтрофильным (при гнойных ме-
нингитах), лимфоцитарным (при серозных бактериальных и вирусных 
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менингитах, таких как туберкулезные, кандидозные, 
боррелиозные, герпесвирусные, иерсиниозные и 
др.), смешанным (в начальный период при энтерови-
русных менингитах, при туберкулезных и прочих), 
эозинофильным (при паразитарных поражениях 
ЦНС: цистициркозе, эхинококкозе и др.) [11]. Поми-
мо этого клинический анализ ЦСЖ позволяет про-
вести дифференциальный диагноз между бактери-
альным (преобладание нейтрофильного плеоцитоза) 
или серозным (лимфоцитарный плеоцитоз) мениги-
том, между менингитом и синдромом менингизма (в 
последнем случае имеет место нормальный цитоз). 
Также следует отметить, что оценка степени плеоци-
тоза, и, особенно, соотношения нейтрофилов/лим-
фоцитов в ЦСЖ позволяет оценить эффективность 
лечения бактериальных нейроинфекций. Снижение 
плеоцитоза и изменение соотношения в пользу лим-
фоцитов при бактериальных гнойных менингитах 
подтверждает эффективность антибактериальной 
терапии. Для получения достоверных результатов, 
исследование ЦСЖ необходимо проводить в течение 
получаса от момента проведения люмбальной пунк-
ции ввиду быстрого разрушения клеток.

Содержание белка в ЦСЖ также имеет возраст-
ные особенности: у детей до 3 мес. — 0,35–0,45 г/л, 
3–6 мес.  — 0,3–0,35 , в 12 мес.  — 0,25–0,35 , 1–13 
лет — 0,2–0,3 г/л, старше 13 лет и взрослые — до 
0,5 г/л. Повышение белка в ЦСЖ в острый период 
заболевания указывает на степень проницаемости 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), тогда как его 
увеличение в более поздние сроки свидетельствует о 
деструктивных процессах вещества мозга. Глюкоза 
в ликворе у детей старше 1 года составляет 2,2–3,9 
ммоль/л, что составляет 60–70 % от содержания са-
хара в периферической крови. В практической ра-
боте имеет значение также определение хлоридов 
в ЦСЖ, количество которых составляет 122–135 
ммоль/л. К примеру, при гнойных менингитах со-
держание сахара и хлоридов в ЦСЖ снижается, осо-
бенно при туберкулезном менингите, что является 
патогномоничным для диагностики. В норме ликвор 
прозрачен, бесцветен, имеет слабощелочную реак-
цию с рН 7,4–7,6 и постоянный удельный вес: 1,006–
1,007 для люмбального ликвора и 1,002–1,004 — для 
вентрикулярного. Изменение цвета ЦСЖ указывает 
на патологию: мутный — гнойное воспаление, кро-
вавый — кровоизлияние, ксантохромный (желтова-
тый) — за счет выщелочных эритроцитов (следствие 
распада гемоглобина). При люмбальной пункции 
ликвор вытекает под давлением со скоростью 60 ка-
пель в минуту (нормальное ликворное давление, 
составляющее 100–150 мм. вод. ст, у ребенка до 
1 года — 20–60 капель в мин). ЦСЖ на 90 % состо-
ит из воды и лишь на 10 % — из сухого остатка, ко-

торый представлен не только сахаром, белком, но и 
микроэлементами и другими веществами.

ЦСЖ является одной из трех составляющих вну-
тренней среды организма, к которым также отно-
сится кровь, которой мозг снабжается через густую 
сеть капилляров, и межклеточная жидкость, диф-
фундирующая в межклеточных щелях и непосред-
ственно омывающая нейроны и глиальные клетки. 
Именно ЦСЖ принадлежит ключевая роль в дея-
тельности нервной системы, поскольку она, тесно 
контактируя с жидкостью экстрацеллюлярного про-
странства, выполняет защитную (являясь водяной 
подушкой, предохраняет головной и спинной мозг 
от механических воздействий), барьерную, нейро-
трофическую (участие в обмене веществ мозга и 
формирование его состава в результате поступления 
различных ингредиентов из крови и мозга при ре-
гулирующей роли гематоэнцефалического барьера), 
поддерживающую осмотическое давление, резорб-
ционную (выведение в венозное русло продуктов 
обмена), транспортную (перемещение растворён-
ных веществ в пределах ЦНС) функции. Особое 
значение имеет транспортная роль ЦСЖ в осущест-
влении нейроэндокринных взаимодействий. По 
данным Макарова А. Ю. (1978) и Knowles F. (1974), 
существуют два возможных пути центральной ре-
гуляции эндокринных функций, когда ликвор слу-
жит гуморальной средой для гормонов. При первом 
(длинная петля обратной связи) гормоны гипофиза 
или периферических эндокринных желез поступают 
в ЦСЖ из крови, а затем, воздействуя на ликворокон-
тактные структуры, влияют на гипоталамус, гипо-
физ и центральную регуляцию эндокринных функ-
ций в целом. В случае второго пути (короткая петля 
обратной связи) нейросекреторные системы мозга 
или гипофиза освобождают гормоны непосред-
ственно в ЦСЖ, после чего они оказывают влияние 
на центры, регулирующие эндокринные функции. 
Возможность подобных механизмов эндокринной 
регуляции с участием ликвора подтверждена экспе-
риментальными исследованиями, проводимыми под 
руководством Макарова А. Ю. (1978), в которых, во-
первых, показана возможность транспорта гормонов 
периферических эндокринных желез (тироксина, 
инсулина, кортизола, кортикостерона и др.) в лик-
вор, а из него — в гипоталамус и гипофиз (послед-
нее, например, известно для тироксина, кортикосте-
рона); во-вторых, что	 гормоны из гипоталамуса, 
гипофиза, эпифиза могут поступать в ликвор, а за-
тем оказывать влияние на рецепторные образования 
мозга. В ЦСЖ обнаружены вазопрессин, окситоцин, 
тиреотропный и гонадотропный рилизинг-факторы, 
гормоны аденогипофиза (тиреотропин, соматотро-
пин, пролактин и др.), гормон эпифиза мелатонин. 
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Кроме того, есть веские основания считать, что эн-
докринные эффекты биогенных аминов-медиаторов 
и простагландинов (ПГ) также осуществляются 
с участием ликвора, в который они поступают из 
образований, окружающих желудочковую систе-
му мозга (Ажипа Я. И., 1981). Влияние биогенных 
аминов на гипофизарно-надпочечниковую систему, 
очевидно, осуществляется с участием ликвора не 
только через гипоталамус, но и путем воздействия 
на другие уровни регуляции. При этом генерализо-
ванные эффекты медиаторов чаще, по-видимому, 
наблюдаются в условиях стресса, когда происходит 
наибольшее выделение катехоламинов. В ликворе 
также присутствуют нейромедиаторы (ацетилхолин, 
норадреналин, дофамин, серотонин, мелатонин) и 
продукты их метаболизма, биологически активные 
аминокислоты (ГАМК и др.), простагландины, ки-
нины, циклические нуклеотиды, регуляторне пеп-
тиды, в том числе рилизинг-факторы гипоталамуса 
[2]. Все биологически-активные вещества (БАВ), 
находящиеся в ЦСЖ, влияют на рецепторные (хе-
мореактивные) образования головного мозга. Каким 
образом поступают эти вещества в ЦСЖ? Ответ на 
этот вопрос был получен еще в 80-е годы прошлого 
века (Поленов А. Л. и соавт., 1981; Sterba G., 1974). 
Обнаружены специальные ликворконтактные обра-
зования, сосредоточенные в основном в циркумвен-
трикулярных органах. БАВ синтезируются в ней-
ронах, расположенных в структурах, окружающих 
желудочковую систему мозга, в первую очередь III 
желудочек (гипоталамус, ствол, образования экс-
трапирамидной системы). Ликворные карманы, 
расположенные в зоне III желудочка, замедляют ток 
ликвора, способствуют увеличению концентрации 
БАВ. С ликвором контактируют нейроны различ-
ных типов, различающиеся по форме и структуре. 
В частности, обнаружены норадренергические и се-
ротонинергические нейроны, дендриты которых об-
разуют пузыревидные окончания, выпячивающиеся 
в полость III желудочка, танициты, окружающие 
нейроны, и др. Ликвором омываются также бипо-
лярные нейроны преоптического и паравентрику-
лярного ядер гипоталамуса, синтезирующие разно-
образные вещества, в том числе вазопрессин. При 
этом один из отростков достигает нейрогипофиза и 
оканчивается на периваскулярной мембране, а дру-
гой (вентрикулярный) — в эпендиме III желудочка. 
Все вышесказанное подтверждает еще и интегратив-
ную функцию ЦСЖ, осуществляемую благодаря ее 
участию в системе нейрогуморальной регуляции и 
являющуюся звеном в функционировании лимбико-
ретикулярного комплекса. В то же время ликвор мо-
жет явиться средой, через которую осуществляются 
гуморальные влияния, способствующие дезинтегра-

ции функций мозга. Подобные влияния возможны в 
остром периоде или при прогрессирующем течении 
заболевания. Таким образом, в ЦСЖ поступают ве-
щества, которые синтезируются непосредственно в 
интратекальном пространстве, а также проникаю-
щие из крови через ГЭБ, от функционального со-
стояния которого зависит качественный состав лик-
вора. 

ГЭБ морфофункционально представляет со-
бой барьерно-транспортную систему, обладающую 
высокой селективной проницаемостью для раз-
личных метаболических соединений. В настоящее 
время обоснована морфологическая структура ГЭБ, 
включающая несколько уровней клеточных систем. 
Первый уровень — двухмембранный слой эндоте-
лиоцитов, второй — базальная мембрана, имеющая 
фибриллярные и клеточные (перициты) компонен-
ты, третий — астроцитарная муфта, покрывающая 
85–90 % поверхности ГЭБ и образованная отрост-
ками астроцитов. Строение ГЭБ с некоторыми ва-
риациями сохраняется практически во всех отделах 
головного мозга, кроме гипоталамо-гипофизарной 
области, где базальная мембрана имеет верикапил-
лярные пространства, а сам барьер обильно фене-
стрирован. Эндотелиоциты, плотно контактируя 
друг с другом, образуют своеобразный капиллярный 
канал с очень тонкой стенкой. Базальная мембрана 
полностью покрывает эндотелиальные клетки. Ба-
зальный слой и, следовательно, эндотелий контак-
тируют с пресинаптической мембраной отростков 
астроцитов. Диффузия метаболитов, лекарствен-
ных соединений между всей системой циркуляции 
крови и нейронами обеспечивается транспортными 
системами эндотелий  — астроглия/внеклеточное 
пространство  — нейрон. Нарушение проницаемо-
сти клеточной системы ГЭБ приводит к изменению 
нейронального метаболизма, функциональным рас-
стройствам, а в дальнейшем и к органическому пора-
жению ЦНС. Плотные межэндотелиальные контак-
ты неповрежденного ГЭБ ограничивают диффузию 
в мозг веществ более 10–15 нм в диаметре. Особен-
ностью эндотелия капилляров мозга является низкая 
степень трансцитоза (пиноцитоза). Важной состав-
ляющей ГЭБ является астроглия, роль которой как в 
регуляции обмена нейротрансмиттеров, стимуляции 
синтеза миелина олигодендроцитами, в иммунном 
ответе мозга, активном транспорте ряда ионов, так 
и в непосредственном влиянии на специфические 
цитодифференцировочные процессы, связанные с 
формированием эндотелия ГЭБ. Именно поврежде-
ние мембранных структур астроцитов и эндотелио-
цитов токсичными продуктами метаболизма клеток 
организма и эндотоксинами бактерий и вирусов, а 
также в результате ишемии и последующей гипок-
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сии, приводящих к расширению плотных эндоте-
лиальных контактов, отеку и набуханию отростков 
астроцитов являются ключевыми механизмами по-
вышения проницаемости ГЭБ при нейроинфекци-
ях. Поступление питательных веществ из крови в 
интерстициальную жидкость мозга, а метаболитов 
в обратном направлении происходит селективно по-
средством специфических транспортных молекул. 
При этом вещества, потребляемые мозгом в боль-
ших количествах и с высокой скоростью (глюко-
за, лактат, аминокислоты, рибонуклеозиды и др.), 
перемещаются из крови в мозг без затрат энергии 
(облегченная диффузия), а остальные соединения 
поступают преимущественно с помощью активного 
(энергозависимого) транспорта и в меньшей степе-
ни — эндоцитоза. В ГЭБ функционируют несколько 
десятков молекулярных транспортных систем. Они 
осуществляют избирательный двусторонний ток 
веществ (прямой  — infflux и обратный  — efflux) 
между кровью и межклеточной жидкостью. Однако 
попадание в мозг и элиминация из него крупномо-
лекулярных соединений возможны не только через 
ГЭБ. Существуют области, где наблюдается повы-
шенная проницаемость мозга для макромолекул, — 
так называемые околовентрикулярные органы, на 
которые приходится всего лишь 0,2 % общей пло-
щади поверхности капилляров мозга. К ним отно-
сятся срединное возвышение гипоталамуса, третий 
желудочек, area postrema и lamina terminalis. В этой 
связи, при любой тяжелой генерализованной инфек-
ции данные области поражаются чаще всего. 

Гематоликворный барьер образуется сосуди-
стым сплетением желудочков (ССЖ) и паутинной 
оболочкой (ПО), покрывающей поверхность мозга. 
Через ССЖ из крови в ЦСЖ поступают те соеди-
нения, которые необходимы мозгу в относительно 
небольших количествах: аскорбиновая кислота, 
пиридоксин, дезоксирибонуклеотиды и др. Кроме 
того, ССЖ секретирует ряд белков, например пре-
альбумин, концентрация которого в ЦСЖ выше, чем 
в плазме крови. До сих пор не получили должного 
объяснения факты присутствия в ЦСЖ здоровых 
лиц белков плазмы крови, в частности, комплемента 
(100–400 кД) и иммуноглобулинов (160 кД), цитоки-
нов (9–50 кД), таких гормонов, как АКТГ (4,5 кД), 
пролактин (28 кД), СТГ (28 кД) и др. Известно, что в 
нормальный мозг наиболее интенсивно проникают 
цитокины и нейротрофические факторы, имеющие 
соответствующие рецепторы и/или транспортные 
системы. Поступление в паренхиму мозга других 
белков, таких как альбумин, иммуноглобулины, в 
десятки раз меньше, так как механизм их транслока-
ции иной, а именно эндоцитозный трансцитоз, ин-
тенсивность которого в эндотелиоцитах капилляров 

мезга минимальна. Вместе с тем, несмотря на то, 
что содержание макромолекул в ткани мозга после 
их внутривенного введения не превышает 0,1 % от 
введённой дозы, зафиксировано их специфическое 
воздействие на функционирование ЦНС (напри-
мер, изменение памяти и усиление депрессивных 
расстройств при введении некоторых цитокинов). 
Эндотелиальная клетка капилляров мозга имеет 
как транспортеры, так и рецепторы конкретных ци-
токинов, помимо этого иммуноглобулины так же 
способны проникать из сыворотки крови сквозь не-
поврежденный ГЭБ, но в относительно низких ко-
личествах, где они стимулируют микроглию, клетки 
которой могут превращаться в активные макрофа-
ги. При патологических процессах в нервной ткани 
под воздействием факторов воспаления (цитокины, 
металлопротеиназы и др.), индуцированных акти-
вированными эндотелиоцитами, Т-лимфоцитами, 
макрофагами и клетками глии, происходят деструк-
ция плотных контактов в ГЭБ, локальная ретракция 
и гибель эндотелиоцитов, разрушение базальной 
мембраны [7, 8].

Учитывая многогранные функции такой уни-
кальной биологической среды человека, как ЦСЖ, 
естественно встает вопрос о направлениях ее 
научно-практического исследования в медицине, в 
частности, при инфекционных заболеваниях. Пред-
ставляются актуальными следующие направления: 
1.	 Лабораторное исследование ЦСЖ с целью этио-

логической диагностики заболевания.
2.	 Уточнение патогенетических аспектов заболевания.
3.	 Качественное исследование ЦСЖ с дифферен-

циально-диагностической целью.
4.	 Мониторинг ликвора с целью оценки эффектив-

ности терапии.
5.	 Использование ЦСЖ с лечебной целью. 

Лабораторное исследование ЦСЖ 
с целью этиологической диагностики 
заболевания

Клинический анализ ЦСЖ позволяет поставить 
диагноз гнойного или серозного менингита. Помимо 
этого при первой люмбальной пункции при подозре-
нии на гнойный менингит до назначения антибио-
тиков необходимо брать ЦСЖ на посев. Выделение 
культуры бактериального агента из ЦСЖ является аб-
солютным подтверждением этиологии заболевания. 
Для увеличения частоты этиологической расшиф-
ровки заболевания целесообразно наряду с исследо-
ванием ЦСЖ проводить исследование крови, однако 
обнаружение антигена или ДНК микроба в крови не 
всегда указывает на причинно-следственную связь. 
Особое значение ЦСЖ имеет в диагностике этиоло-
гии вирусных энцефалитов, поскольку заболевание 
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преимущественно вызывается герпесвирусами, виру-
сом клещевого энцефалита, тропными к ЦНС и пер-
систирующими в ганглиях или нейронах. Многолет-
ний опыт НИИ детских инфекций свидетельствует о 
том, что для максимальной расшифровки этиологии 
вирусных энцефалитов необходимо исследование 
как крови, так и обязательно ликвора с комплексным 
применением различных методов диагностики, та-
ких как ПЦР, ИФА, иммуноцитохимический метод, 
модифицированная РСК, направленных как на выяв-
ление антигена, так и антител, ибо частота подтверж-
дения этиологии каким-либо одним из этих методов 
невысокая (табл. 1).

Следует отметить, что несмотря на информатив-
ность методов нейровизуализации в случае подо-
зрения на нейроинфекцию проведение люмбальной 
пункции является обязательной процедурой, по-
скольку только исследование ЦСЖ отражает реаль-
ное состояние процессов, происходящих в интрате-
кальном пространстве. Люмбальная пункция имеет 
диагностическое и лечебное значение (уменьшение 
внутричерепной гипертензии, ликворотрансфузия). 
Особое значение занимает исследование ЦСЖ в ди-
агностике врожденных инфекций ЦНС у детей ран-
него возраста. Только исследование ЦСЖ и обна-
ружение антигена, антител, ДНК- или РНК в ЦСЖ 
позволяет подтвердить этиологию врожденного эн-

цефалита. Результаты исследования крови ребенка 
и матери на инфекционные агенты имеют значение 
в случае текущей генерализации процесса с по-
лиорганным поражением, в остальном  — диагно-
стические находки в крови не означают причинно-
следственной связи и их роли в патологии ЦНС.

В настоящее время в связи с появлением совре-
менных методов этиологической диагностики, та-
ких как ПЦР, ИФА, иммуноблот и др. целесообразно 
их рациональное применение с учетом периода ин-
фекционного процесса, ибо, к примеру, с помощью 
ПЦР определяется РНК или ДНК микроорганизмов 
только в период их репликации, в случае ее отсут-
ствия результаты будут отрицательными, но это не 
означает отсутствие инфекционного процесса и т. д. 
Кроме того, разнообразие серологических методов 
связано с обнаружением разнообразных антител, 
образующихся в различные периоды заболевания. 
Для достоверной диагностики необходимо учиты-
вать диагностический титр антител и сроки опти-
мального применения различных методов, к при-
меру, как при диагностике клещевого энцефалита, 
когда метод ИФА наиболее информативен, начиная 
с 14-го дня болезни, а реакция нейтрализации — че-
рез 2 мес. (табл. 2). 

Следует отметить, что ПЦР имеет существенные 
преимущества в определении этиологического фак-

Метод лабораторной  
диагностики

Частота положительных результатов (%)
Частота подтвержде-

ния диагноза (%)Кровь Цереброспинальная жидкость

Антиген Антитела Антиген Антитела

Выделение вируса — — — — —

ПЦР 37 — 33 — 77

Цитоскопический 42 36 31

Иммуноцитохимический 87 — 74 — 73

М-РСК — 58 — 62 67

ИФА — 52 — — 63

Таблица 1 
Спектр и диагностическая ценность лабораторных методов верификации вирусных нейроинфекций (по данным НИИДИ)

Метод

Антитела
(РНГА, РТГА, РСК — определение уровня 

антител к вирусу клещевого энцефалита в 
сыворотке)

Сроки обнаружения антител

Диагностический титр
начало выработки максимальный 

уровень

РТГА Антигемагглютинины Первые дни болезни 2–3-я недели 1:10

РСК Комплементсвязывающие 2-я неделя 6–9-я недели 1:8

РН Вируснейтрализующие 2–3-я недели Через 2 мес Не менее 50

ИФА Моноспецифические класса IgM и IgG 1-я неделя 2–3-я недели Зависит от тест-системы

ИФА Е-антитела вируса клещевого энцефалита — для выявления вируса в клещах и ЦСЖ человека 
ИФА антител класса IgM и IgG к ВКЭ в сыворотке
Иммуноблоттест — для определения антител к структурным белкам вируса

Таблица 2 
Нюансы серологической диагностики клещевого энцефалита в зависимости от метода (НИИДИ)
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тора, особенно в остром периоде заболевания. Ис-
пользование ПЦР предпочтительно при сомнитель-
ном результате выявления специфических антител 
или антигена, а также у пациентов с иммунодефи-
цитами [11, 12, 13, 14].

Помимо этиологической верификации заболева-
ния в настоящее время важное значение уделяется 
оценке мозговой перфузии и метаболизму мозга с 
помощью исследования ЦСЖ. С этой целью автора-
ми для исследования спинномозговой капнометрии 
осуществлялся забор 1,5–2 мл ЦСЖ из поясничной 
цистерны после люмбальной пункции или непо-
средственно из дренажной трубки, установленной в 
желудочках головного мозга или его цистернах [9]. 
Исследование проб ликвора осуществляли на авто-
матическом анализаторе рН и газов Easy Blood Gas 
фирмы Medica (США); определяли РО2, РСО2, SaО2, 
pHL, BEL. Одновременно осуществлялось исследо-
вание показателей кислотно-основного состояния 
(КОС) в пробах крови из лучевой или бедренной 
артерии. В ходе данного исследования установлено, 
что положительный ликвороартериальный градиент 
РСО2 и ацидоз цереброспинальной жидкости всегда 
указывают на снижение общего мозгового крово-
тока (ЦПД < 70 мм рт. ст.), наблюдаются в период 
реперфузии после его восстановления, при перси-
стирующей гипоперфузии головного мозга, тогда 
как снижение градиента РСО2 (L-A) и повышение 
pH L < 7,32 являются предикторами благоприятного 
исхода у пациентов с церебральной патологией.

Значение ЦСЖ в уточнении 
патогенетических аспектов 
инфекционных заболеваний

Выше были описаны нейроэндокринные взаи-
модействия, осуществляемые через ликвор, т. е. 
доказана его интегративная функция. Многолет-
ние научные исследования в НИИДИ, проводимые 
д. б. н. Алексеевой Л. А. (2000–2009) позволили 
констатировать, что исследование ЦСЖ позволяет 
дать объективную оценку тяжести интратекального 
воспалительного процесса. При проведении углу-
бленного биохимического исследования ликвора, 
включающего экспресс-определение содержания 
белкового, пептидного пулов ликвора и их соотно-
шения, количественное определение С-реактивного 
белка методом латекс-агглютинации, иммунотурби-
диметрическое определение белков острой фазы — 
альбумина, преальбумина, альфа1-антитрипсина и 
альфа2-макроглобулина и сопоставлении их с раз-
личными вариантами течения менингококковой 
инфекции у детей, установлено достоверное увели-
чение содержания белкового и пептидного пулов, 
концентрации альбумина, альфа1-АТ, альфа2-МГ 

по сравнению с показателями ЦСЖ при неослож-
ненном течении менингококковых менингитов. При 
смешанной форме менингококковых менингитов 
процент осложненного течения был наиболее велик 
и составил 69,2 %. При этом в 39,5 % случаев на-
блюдали осложнения в виде отека головного мозга, 
в 33,3 % — в виде септического шока. Также как в 
группе больных с менингококковым менингитом, 
максимальное увеличение показателей белково-
пептидного состава выявлено при развитии отека 
головного мозга. Концентрации СРБ, альбуми-
на, альфа1-АТ, альфа2-МГ в этом случае в 3–8 раз 
превышали нормальные показатели и в 1,5–2 раза 
превышали аналогичные показатели у больных с 
неосложненнным течением менингококковой ин-
фекции или септическим шоком. Полученные дан-
ные подтверждают, что исследование этих показате-
лей в ЦСЖ может быть использовано в клинической 
практике для объективной оценки тяжести воспале-
ния мозговой паренхимы и уточнения ведущего па-
тогенетического механизма [1, 15].

Коневым К. И. (НИИДИ, 2006) с целью изуче-
ния интратекального цитокинового ответа у 25 
больных серозным менингитом (СМ) проводилось 
определение в ЦСЖ содержания ФНО-α методом 
ИФА. Средние показатели ФНО-α в ЦСЖ в остром 
периоде составили 67,2 ± 17,8 пг/мл, а на момент 
выписки через 21 день уровень ФНО-α у всех боль-
ных в ЦСЖ был равен 0 пг/мл. Возраст больных 
был в среднем 12,2 ± 0,8 лет. При проведении анали-
за уровня ФНО-α в ЦСЖ в зависимости от течения 
СМ выявлено, что повышенная экспрессия ФНО-α 
в ЦСЖ коррелирует с тяжелым течением СМ, тогда 
как  при менингоэнцефалитах содержание ФНО-α 
в ЦСЖ было нулевым. Не исключено, что высокий 
синтез ФНО-α является фактором, инициирующим 
активность воспалительного процесса, с чем связа-
на продолжительность заболевания и тяжесть тече-
ния СМ. С другой стороны, возможно, имеет место 
защитная роль ФНО-α, и его отсутствие в ЦСЖ в 
острый период заболевания потенцирует интенсив-
ность воспалительных изменений, обуславливаю-
щих поражение вещества мозга. При исследовании 
концентрации ФНО-α в ЦСЖ в зависимости от вы-
раженности плеоцитоза выявлено, что увеличение 
уровня плеоцитоза имеет место при повышении 
экспрессии ФНО-α в ЦСЖ (p < 0,05). Как известно 
ФНО-α, главным образом, вырабатывается макрофа-
гами и чем выше плеоцитоз, особенно содержание 
нейтрофилов, тем больше возрастает экспрессия 
ФНО-α. Изучение зависимости содержания ФНО-α 
в ЦСЖ от степени ЛД позволило установить, что 
экспрессия ФНО-α в ЦСЖ достоверно увеличивает-
ся (p < 0,05) при повышении ЛД. В ходе анализа по-
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лученных результатов также обнаружена обратная 
взаимосвязь между концентрацией ФНО-α в ЦСЖ 
и мозговым перфузионным давлением (p  <  0,05), 
что доказывает участие ФНО-α в интратекальных 
гипоксически-ишемических процессах. При анали-
зе зависимости между наличием церебральных ге-
модинамических нарушений и содержанием ФНО-α 
в ЦСЖ определена достоверная прямая связь с по-
вышением экспрессии ФНО-α у детей, имеющих 
церебральные гемодинамические расстройства [5]. 

При оценке диагностического значения измене-
ния содержания белков ЦСЖ целесообразно учи-
тывать их происхождение. В связи с этим выделяют 
белки, поступающие через ГЭБ из плазмы крови; 
происходящие из крови и синтезирующиеся интра-
текально; синтезирующиеся лишь в веществе мозга 
(нейроспецифические) и интратекально. Среди бел-
ков, имеющих двоякое происхождение, особое вни-
мание привлекают иммуноглобулины классов G, А 
и М. Исследование IgG в ЦСЖ имеет наибольшее 
диагностическое значение, в первую очередь при 
рассеянном склерозе. Однако необходимо учитывать 
количество IgG, синтезируемое именно интратекаль-
но. Наиболее информативно качественное определе-
ние методом изоэлектрического фокусирования оли-
гоклональных полос IgG, продуцируемых особыми 
клонами лимфоцитов, находящихся в ЦСЖ. Суще-
ственное значение имеет и исследование свободных 
легких цепей иммуноглобулинов [6, 7, 8]. Наиболее 
адекватно исследование белков, непосредственно 
синтезируемых в ЦНС, но не относящихся к группе 
иммуноглобулинов. К нейроспецифическим белкам, 
чаще всего исследуемым в ЦСЖ, относятся основ-
ной белок миелина, белок S-100 (кальцийсвязанный, 
синтезируемый клетками астроцитарной глии), тау-
протеин и многие другие. Их определение в ЦСЖ по-
зволяет судить о деструктивном процессе в ЦНС [6, 
2]. По мнению большинства авторов, анализ белков 
ЦСЖ может использоваться и при дифференциаль-
ной диагностике вирусных и бактериальных нейро-
инфекций [1, 15, 16]. 

Давыдовской М. В. (1996) при исследовании со-
держания фактора роста нервов (ФРН) в ЦСЖ и 
крови у больных вирусными энцефалитами было 
получено 3 варианта динамики содержания ФРН, 
коррелирующих с различным характером течения 
заболевания: 
1.	 При благоприятном течении острого ВЭ, за-

кончившегося выздоровлением либо минималь-
ной степенью органического поражения мозга 
(1  подгруппа ВЭ): в ЦСЖ и крови отмечается 
подъём ФРН в острый период нейроинфекции до 
среднего уровня (2000–4000 пг/мл в ЦСЖ и до  
5000 пг/мл в крови) с последующим падением к 

моменту ранней реконвалесценции (0–350 пг/мл 
в ЦСЖ и 800 пк/мл в крови); 

2.	 При неблагоприятном течении острого ВЭ, за-
кончившегося тяжелым органическим пораже-
нием ЦНС (вегетативное состояние, спастиче-
ские тетрапарезы, гиперкинетический синдром, 
акинетикоригидный, судорожный синдромы) в 
ЦСЖ и крови в острый период заболевания ФРН 
не регистрировался. Через 20–25 дней от начала 
заболевания регистрируются высокие значения 
ФРН в ЦСЖ и крови (до 5000 пг/мл в ЦСЖ и 
22130 пг/мл в крови); 

3.	 При хронически-прогредиентном течении ВЭ ха-
рактер изменения ФРН в ЦСЖ и крови носил вол-
нообразный характер, при этом периоды подъёма 
ФРН в крови совпадают с периодами нарастания 
неврологической симптоматики. Особого внима-
ния заслуживают изменения ФРН в ЦСЖ: подъ-
ёмы ФРН в ЦСЖ предшествовали клиническому 
ухудшению болезни, в период обострения оста-
вались высокими, в период ремиссии снижались. 
Данные факты позволяют сделать вывод о том, 
что повышенное содержание ФРН в острый пе-
риод ВЭ отражает степень повреждения нейро-
нов головного мозга, а также уровень активации 
астроглии и развития воспаления в ткани мозга в 
целом, что лежит в основе патогенеза ВЭ [3]. 
Обсуждая роль ЦСЖ в патогенезе нейроинфек-

ций, нельзя не учитывать возможность их проявле-
ния вследствие прямого, а также опосредованного 
воздействия ЦСЖ на мозг. К ним относятся: 
1)	 нарушения ликвородинамики: гипертензивный, 

гипотензивный синдромы, гипертензивная и 
нормотензивная гидроцефалия (компенсаторная 
и арезорбтивная) и их осложнения; 

2)	 кисты и субдуральный выпот при бактериальных 
гнойных менингитах; 

3)	 посттравматическая и спонтанная ликворная фи-
стула с ликвореей; 

4)	 осложнение субарахноидального кровоизлияния 
артериальным спазмом (чрезликворное воздей-
ствие вазоконструктивных веществ) [6].
Косвенным подтверждением этому служит и ча-

стое наблюдение дегрануляции тучных клеток сосу-
дистого сплетения у лиц, причиной смерти которых 
послужила механическая асфиксия, сопровождаю-
щаяся нарушениями гемоциркуляции и гипоксией 
[17]. Помимо макрофагов в соединительной ткани 
сплетения обнаружено большое количество ден-
дритных клеток, которые в обычных условиях не 
экспрессируют маркеров, характерных для моно-
цитов и макрофагов. Установлено, что дендритные 
клетки сосудистого сплетения помимо антигенов 
МНС-П экспрессируют кластеры дифференциров-
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ки CD11b, CD14, CD32, CD68, не экспрессируют 
CD40, CD80, CD86 и секретируют IL-10. Профиль 
экспрессируемых дифференцировочных маркеров 
свидетельствует об иммуносупрессивной роли ден-
дритных клеток сосудистого сплетения. В патоло-
гических условиях дендритные клетки могут быть 
резервуаром для персистенции возбудителей инфек-
ционного процесса. Макрофаги и дендритные клет-
ки могут участвовать в запуске иммунных реакций 
при различных воспалительных и дегенеративных 
заболеваниях головного мозга. При воспалительной 
реакции в строме сосудистого сплетения могут об-
наруживаться и другие клетки гематогенного про-
исхождения (лимфоциты, гранулоциты). Эпителий 
сосудистого сплетения не только участвует в филь-
трации компонентов плазмы крови в ЦСЖ, но и 
синтезирует ряд веществ, секретируемых в полость 
желудочков. Главным продуктом секреции эпите-
лиоцитов сосудистого сплетения человека является 
транстиретин (преальбумин) — белок массой 54980 
дальтон, который помимо ЦСЖ содержится в плаз-
ме крови и участвует в транспорте витамина А и 
тироксина. Предполагается, что синтез транстире-
тина эпителиальными клетками препятствует фор-
мированию отложений амилоида. Другим важным 
продуктом синтеза эпителиальных клеток сосуди-
стого сплетения является вазопрессин, который, 
выделяясь в ЦСЖ, может выступать в роли пара-
кринного регулятора ликворопродукции. Еще один 
гормон, вырабатываемый эпителием сосудистого 
сплетения, станниокальцин, участвует в регуляции 
фосфорно-кальциевого обмена, препятствуя гипер-
калициемии. Кроме преальбумина, вазопрессина и 
станниокальцина эпителиоциты способны синтези-
ровать и секретировать в ЦСЖ нейротрофические 
факторы, факторы роста фибробластов и эндотелия. 
Это свидетельствует о необходимости вниматель-
ного изучения морфофункционального состояния 
сосудистого сплетения при исследовании причин и 
механизмов нейродегенеративных заболеваний моз-
га, в патогенезе которых важную роль отводят недо-
статку нейротрофических факторов [6]. 

В настоящее время дискутируется вопрос об им-
мунной толерантности мозга, об его автономной 
иммунной системе. Для сохранения интратекаль-
ного гомеостаза мозг изолирован от иммунной си-
стемы и наделен собственной системой врожден-
ного иммунитета для противостояния патогенам и 
удаления погибших клеток [18]. Ряд авторов счи-
тают, что иммунная система мозга включает в себя 
иммунореактивные Т- и В-лимфоциты, Т-хелперы, 
Т-супрессоры, Т-киллеры, естественные киллеры, 
моноциты, макрофаги, гормоны и медиаторы им-
мунных реакций, клетки-предшественники Т- и 

В-лимфоцитов и их субпопуляций, гипоталамиче-
ские тимозиноподобные гормоны, способствую-
щие дифференцировке Т-лимфоцитов; установлена 
возможность местного интратекального синтеза 
иммуноглобулинов, выявлена функциональная не-
совместимость Т-лимфоцитов крови и ликвора, в 
мозговой паренхиме обнаружены толерантные к 
нервной ткани лимфоциты. Считается, что эффекто-
рами подсистемы иммунобиологического надзора в 
головном мозге являются астроциты, олигодендро-
циты, тканевые базофилы, клетки микроглии. Учи-
тывая, что астроциты могут синтезировать ИЛ-1-, 
ИЛ-2-, ИЛ-3-подобные факторы с целью поддержки 
и модулирования гемо- и лимфопоэтических кле-
ток внутри воспалительных областей мозга, а также 
являются и главным источником простагландинов 
в мозге, предполагается, что эти клетки способ-
ны выполнять в организме надзорные функции. Из 
гуморальных компонентов иммунобиологической 
подсистемы головного мозга выделены лизоцим, β2-
микроглобулин, тимозин-α1, семейство эндорфинов 
и др. Помимо микроглии и астроцитов в реакциях 
врожденного иммунитета мозга участвуют клетки, 
выстилающие периваскулярные пространства и об-
ладающие свойствами антигенпрезентирующих кле-
ток. Анализ фактических данных, полученных раз-
личными исследователями, показал, что в условиях 
нормы мозг защищён от внедрения сывороточных 
иммуноглобулинов, и, в частности, от нейроантител 
барьерами: гематоэнцефалическим, гематоликвор-
ным, ликворотканевым, глионевральным, однако 
имеются зоны недостаточности ГЭБ, расположен-
ные в околожелудочковых структурах гипоталаму-
са, вокруг гипоталамических нейросекреторных 
ядер, в срединном возвышении, где имеется дефект 
не только ГЭБ, но и глионейронального барьера. 
Выявление антител в этих областях мозга в норме 
свидетельствует о возможности проникновения ней-
роантител через ГЭБ. Более того, авторы полагают, 
что отдельные отделы мозга обладают различной 
проницаемостью ГЭБ (хотя, возможно, и низкой) по 
отношению к IgG, которые проникают в гипотала-
мус, гиппокамп, стриатум и другие структуры. Неко-
торые исследователи признают, что антитела могут 
распространяться по межклеточным пространствам 
или использовать аксональный транспорт. Наличие 
аксонального транспорта нейроантител показано 
в опытах с системным, внутрижелудочковым, вну-
тримозговым, интраневральном и внутримышечном 
введении меченых нейроантител. Необходимо отме-
тить, что астроциты, микроглия и эпендимные клет-
ки являются активными участниками восстанов-
ления поврежденного мозга, определяя индукцию 
неонейрогенеза, поддержание жизнеспособности 
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поврежденных нейронов и формируя нишу нейро-
нальных стволовых клеток [6, 18].

Мониторинг ликвора с целью 
оценки эффективности терапии 
и использование ЦСЖ с лечебной целью

В последние годы уточнены возможности и так-
тика терапии нейроинфекций с учетом проницаемо-
сти ГЭБ для антибиотиков, в частности, при необхо-
димости их эндолюмбального введения (табл. 3).

Также выбор препаратов для лечения туберку-
лезных менингитов проводится с учетом их проник-
новения через ГЭБ (табл. 4)

Кроме того, в настоящее время появилась воз-
можность применять некоторые БАВ, поступаю-
щие в ЦСЖ, в качестве лекарственных препаратов. 
К ним, в частности, относятся синтетический аналог 
вазопрессина минирин (десмопрессин), используе-
мый для заместительной терапии у больных неса-
харным диабетом, развивающимся у детей, перенес-
ших тяжелые гнойные менингиты и энцефалиты, а 
также гормон эпифиза мелатонин, участвующий 
в регуляции биологических ритмов, обладающий 
антиоксидантным, антистрессовым, адаптогенным 
эффектами (препарат мелаксен). Весьма вероятна 

роль мелатонина, поступающего в ЦСЖ и обладаю-
щего антистрессовой активностью, в купировании 
эпилептического припадка [7]. Также перспективно 
применение ликворотерапии в комплексе восстано-
вительного лечения детей с резидуальными энцефа-
лопатиями и органическим дефицитом вследствие 
перенесенных нейроинфекций [4].

В исследованиях, проводимых Коневым К. И. 
(2006) с помощью изучения ЦСЖ, определены 
дифференцированные показания для примене-
ния дегидратационных препаратов, нестероидных 
противовоспалительных средств, вазоактивных и 
нейрометаболических препаратов в лечении сероз-
ных менингитов у детей. У больных с серозным 
менингитом измерялось ликворное давление (ЛД) 
с помощью градуированной изогнутой стеклянной 
трубки с диаметром внутреннего отверстия 1 мм 
[Фридман А. П., 1971], которую сразу после люм-
бальной пункции присоединяли к игле. Ликворное 
давление измеряли в мм водного столба по вели-
чине вертикального «подъема» ЦСЖ в градуиро-
ванной стеклянной трубке. Пересчет мм водного 
столба в мм  рт.  ст. осуществляли общепринятым 
методом: 1 мм водного столба  =  9,81 Па, 1 мм рт. 
ст.  =  133 Па. За норму ЛД принимали 3–7 мм рт. 

Препарат Дозы (мг/кг) Кратность в сутки

Хлорамфеникол 1 1

Гентамицин 0,5–1 1

Тобрамицин 0,5–1 1

Цефотаксим 5 1

Амикацин 0,5–2 1

Карбенициллин 5 1

Ванкомицин 0,5–1,5 1

Таблица 3 
Дозы антибиотиков для интратекального и интравентрикулярного введения

Препарат Проникновение в ЦНС

Изониазид 90 %

Рифампицин 20 %

Пиразинамид 100 %

Этамбутол 10 %

Стрептомицин При наличии воспаления 10–20 %

Канамицин При наличии воспаления 20 %

Амикацин При наличии воспаления 20 %

Капреомицин При наличии воспаления 20 %

Фторхинолоны При наличии воспаления 50–90 %

Этионамид 90 %

Циклосерин 100 %

ПАСК Низкое проникновение

Таблица 4 
Показатели проникновения противотуберкулезных препаратов в ЦНС (Береснева Р. Е., 2007)
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ст., ЛД I степени — 7–15 мм рт. ст., ЛД II степени — 
15–20 мм рт. ст., ЛД III степени — выше 21 мм рт. ст. 
[Fishman R. A., 1980]. С учетом степени ЛД строи-
лась тактика дегидратационной терапии. Учитывая, 
что по данным транскраниальной допплерографии, 
гемодинамические расстройства выявлялись при 
повышении ЛД свыше 15 мм рт. ст. и при ЛД до 7 
мм. рт. ст., тогда как при ЛД, колеблющемся в диа-
пазоне от 7 до 15 мм рт. ст., течение интратекальных 
гемодинамических процессов наиболее благопри-
ятно. В связи с чем обосновано дифференцирован-
ное применение дегидратационных препаратов, 
причем только при повышении ЛД свыше 15 мм рт. 
ст. Исходя из результатов исследования экспрессии 
ФНО-α в ЦСЖ в зависимости от уровня плеоцитоза 
и МПД, позволивших установить, что наличие вы-
сокого уровня плеоцитоза (свыше 300 кл/мкл) кор-
релирует с повышением экспрессии ФНО-α в ЦСЖ 
(214,7 ± 97,9 пг/мл), а это, в свою очередь, ведет к 
снижению МПД (ниже 70 мм рт. ст.), следствием 
чего является гипоксия и ишемия головного моз-
га, предложено дифференцированное назначение 
нестероидных противовоспалительных средств 
(НПВС). НПВС назначались с момента поступления 
в стационар и на протяжении 2 недель при выявле-
нии в ЦСЖ плеоцитоза более 300 кл/мкл. Учитывая, 
что при СМ установлены выраженные гемодинами-
ческие нарушения при ЛД более 15 мм рт. ст., а при 
плеоцитозе свыше 300 кл/мкл высокая экспрессия 
ФНО-α, которая коррелировала с гемодинамиче-
скими нарушениями, определена целесообразность 
применения сосудистых препаратов именно при по-
вышении ЛД свыше 15 мм рт. ст. и наличии уровня 
плеоцитоза более 300 кл/мкл. Дифференцированная 
тактика терапии СМ имела медико-социальную и 
экономическую эффективность [5].

Таким образом, ликвор, как особая биологи-
ческая среда, отражающая состояние ЦНС, имеет 
приоритетное значение для диагностики инфекци-
онных заболеваний нервной системы, а также для 
изучения патогенеза и совершенствования подходов 
к лечению, что подтверждает опыт НИИ детских ин-
фекций. Это является основанием для продолжения 
всесторонних исследований в этом направлении.

Литература
1.	 Алексеева Л. А. Значение белков и пептидов цере-

броспинальной жидкости в клинической лаборатор-
ной диагностике и патогенезе нейроинфекционных 
заболеваний у детей: Автореф. дисс… докт. биол.
наук. — СПб, 2003. — 42 с.

2.	 Бурякова А. В. Содержание глутаминовой кислоты и 
ее производных в спинномозговой жидкости у де-

тей с острыми нейроинфекциями: Автореф. дисс…
канд. мед. наук. — Л., 1973. — 16 с.

3.	 Давыдовская М. В. Значение фактора роста нервов 
в патогенезе острых нейроинфекций у детей: Авто-
реф. дисс... к. м. н. — СПб, 1996. — 23 с.

4.	 Иванова М. В. Применение способа ликворотерапии 
в комплексе восстановительного лечения детей с 
резидуальными энцефалопатиями: Автореф. дисс...
канд. — СПб., 1996. — 19 с. 

5.	 Конеев К. И. Роль ликворологических и гемодинами-
ческих нарушений в генезе серозных менингитов у 
детей: Автореф. дисс... канд. мед. наук. — СПб, 2004. 
— 24 с.

6.	 Макаров А. Ю. Достижения и проблемы современ-
ной клинической ликворологии // Неврологический 
журнал. — 2009. — №2. — С. 4–10.

7.	 Макаров А. Ю. Клиническая ликворология: Л, 1984
8.	 Макаров А. Ю. Клиническая неврология. Избран-

ное. — СПб.: Коста, 2006. — 248 с.
9.	 Мальцева Л. А., Мосенцев Н. Ф., Черненко В. Г. и др. Аци-

доз церебральной жидкости как маркер мозговой 
перфузии и метаболизма, предиктор исхода в ней-
рореаниматологии // Вестник интенсивной терапии. 
— 2009. — № 1 — С. 30–32.

10.	Свистов Д. В., Семенютин В. Б. Регуляция мозгово-
го кровообращения и методы её оценки методом 
транскраниальной допплерографии // Региональ-
ное кровообращение и микроциркуляция. — 2003. 
— том 2, №4 (8). — С. 20–27.

11.	Сорокина М. Н., Иванова В. В., Скрипченко Н. В. Бакте-
риальные гнойные менингиты у детей. — М.: Меди-
цина, 2003. — 376 с.

12.	Сорокина М. Н., Скрипченко Н. В. Вирусные энцефали-
ты и менингиты у детей. Руководство для врачей. — 
М.: Издательство Медицина, 2004. — 416 c. 

13.	Скрипченко Н. В., Иванова Г. П. Клещевые инфекции у 
детей. Руководство для врачей. — М.: Издательство 
Медицина, 2008. — 424 с.

14.	Скрипченко Н. В., Команцев В. Н. Инфекционные за-
болевания периферической нервной системы у де-
тей. — М.: Медицина, 2006. — 567 с.

15.	Скрипченко Н. В., Лобзин Ю. В., Алексеева Л. А. с соавт. 
Менингококковая инфекция у детей: новые аспекты 
возрастной эпидемиологии, патогенеза и терапии // 
Вестник Уральской государственной медицинской 
академии, — 2010, — выпуск 21, С. 281–290.

16.	Скрипченко Н. В., Иванова Г. П., Команцев В. Н., Сави-
на М. В. Современные особенности ветряночных эн-
цефалитов у детей // Журнал инфектологии. — 2009. 
— Т. 1, № 4. — С. 36–41.

17.	Старченко А. А., Хилько В. А., Комарец С. А. и др. Им-
мунная система головного мозга и цереброспиналь-
ной жидкости при нейрохирургической патологии // 
Иммунология. — 2002. — № 4. — С. 250–254. 



оригинальные статьи 31

◆ Педиатр том II   № 3   2011 ISSN 2079-7850

18.	Харченко Е.П., Клименко М.Н. Иммунная уязвимость 
мозга // Журнал неврологии и психиатрии. — №1. — 
2007. — С. 68–77.

19.	Энциклопедия детского невролога / под ред. Шань-
ко Г. Г., — Минск, 1993. — С. 496–497.

Liquor and its clinical meaning 
in infectious diseases of nervous system
 

N. V. Skripchenko, L. A. Alekseeva, G. F. Gelesnikova

◆ Resume. In the article was presented role of cerebrospinal
liquid (a synonim: liquor) in organism in norma and pathology. 
The main directions of liquor research, that are important
for practical public health were described. Results of our
own scientific researches of cerebrospinal liquid in different
neuinfectional pathilogy was given. Meaning of liquorological
researches for diagnostics and prognosis of neuoinfection and
therapy correction was proved.

◆ Key words: liquor; cerebrospinal liquid; infections; nervous 
system; children.
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Актуальность проблемы острых нейроинфекций у детей не вызывает 
сомнения в связи с их значительной распространенностью, высокой ле-
тальностью, частым развитием тяжелых неврологических последствий. 
Нарушение кровообращения головного мозга  — нередкое осложнение 
острых нейроинфекций, которое может играть важную роль в патогенезе 
неблагоприятного течения заболевания. В то же время, лишь незначитель-
ное число работ посвящено исследованию церебральной гемодинамики 
в острой фазе инфекционных поражений центральной нервной системы 
у детей [4, 5]. Недостаточно изучено влияние различных патологических 
факторов и, в частности, повышенного внутричерепного давления на по-
казатели церебрального кровотока при бактериальных менингитах [1, 3].

Цель исследования 
Изучение зависимости церебрального кровотока у детей с бактери-

альным гнойным менингитом от степени повышения внутричерепного 
давления.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследованы 57 больных бактериальными гнойными менингита-

ми (менингококковый — 29, пневмококковый — 13, гемофильный — 
15) в возрасте от 0 до 14 лет. Обследование проводилось в динамике: 
2-кратное в остром периоде заболевания и в катамнезе через 0,5 и 1 год 
после выписки из стационара. Диагноз основывался на данных клини-
ческого и лабораторного исследования. 

Всем детям при люмбальной пункции определялось ликворное дав-
ление. В зависимости от степени выраженности ликворной гипертен-
зии были выделены 3 группы больных: с компенсированной (I группа, 
33 детей), субкомпенсированной (II группа, 19 детей) и декомпенсиро-
ванной (III группа, 5 детей) степенью ликворной гипертензии. 

Транскраниальная допплерография (ТКД) на допплерографе 
«СПЕКТРА-01-СПб» (Россия). Ультразвуковым датчиком импульсного 
режима частотой 2 МГц из темпорального доступа лоцировались ар-
терии основания мозга (средние, передние, задние мозговые артерии). 
Экстракраниальные сегменты внутренних сонных артерий лоцирова-
лись из субмандибулярного доступа. Из субокципитального доступа 
лоцировались позвоночные и базилярная артерии. 

Оценивались средняя скорость кровотока, индекс сопротивления 
(RI). Изучение состояния механизмов ауторегуляции мозгового кро-
вотока проводилось на основании оценки посткомпрессионной ги-
перемической реакции (ПКГР) [2]: по окончании компрессии общей 
сонной артерии длительностью 4–5 секунд определялось процентное 
увеличение систолической ЛСК в средней мозговой артерии (СМА) по 
сравнению с исходным уровнем:

              V1–V0
ПКГР  =  ——— × 100 % 
                  V0

где V0 — скорость кровотока в средней мозговой артерии (СМА) в покое, 
V1 — скорость кровотока в СМА после компрессионной пробы.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

У 33 больных (I группа) ликворное давление на 
протяжении пребывания в стационаре не превышало 
15 мм рт. ст. У этих больных средние скорости кро-
вотока в артериях основания мозга были в пределах 
нормы. Индекс сопротивления составлял 0,45–0,55, 
указывая на низкое циркуляторное сопротивление 
внутричерепного сосудистого русла. Посткомпресси-
онная гиперемическая реакция составляла 15–30 % 
(рис. 1). Течение заболевания было благоприятным. 
К моменту выписки из стационара на 2–3-й неделе за-
болевания показатели ТКД были в пределах нормы. 

У 19 больных (II группа) ликворное давление со-
ставляло 15–30 мм рт. ст. Данные ТКД в этой стадии 
заболевания свидетельствовали о состоянии субком-
пенсации церебральной гемодинамики: наряду с со-
хранением нормальных для возраста скоростных 
показателей кровотока в артериях основания мозга от-
мечалось выраженное ослабление посткомпрессион-
ной гиперемической реакции менее 5 % (рис. 2). Дан-
ный признак указывал на снижение резерва дилятации 
резистивных сосудов мозга — основного механизма 
метаболической регуляции мозгового кровотока.

В исходе заболевания больные II группы выздо-
ровели, но у них длительно наблюдался церебрасте-
нический синдром. 

Повышение ликворного давления более 30 мм рт. 
ст., наблюдавшееся у 5 больных (III группа), приво-
дило к развитию декомпенсации мозгового кровото-
ка. При ТКД выявлялось прогрессирующее сниже-
ние скорости кровотока в артериях основания мозга 
(табл. 1), прежде всего за счет снижения диастоличе-
ской скорости кровотока.

Выявлялся допплерографический паттерн «за-
трудненной перфузии», указывающий на повышение 
циркуляторного сопротивления во внутричерепном 
сосудистом русле (рис.  3). Индекс сопротивления, 
количественно отражающий это явление, превышал 
0,80. Резерв дилятации церебральных сосудов прак-
тически отсутствовал (посткомпрессионная гипере-
мическая реакция составляла 2,5 ± 0,3 %).

У больных с признаками декомпенсации мозгово-
го кровотока клиническая картина характеризовалась 
симптомами отека головного мозга с прогрессирующей 
утратой сознания, развитием судорожно-коматозного 
синдрома (4–8 баллов по шкале Глазго). В исходе забо-

Рис. 1.	 Посткомпрессионная гиперемическая реакция 
кровотока в СМА у больного с нормальным ликворным 
давлением

Рис. 2.	 Отсутствие посткомпрессионной гиперемической 
реакции кровотока в СМА у больного 
с субкомпенсированной гипертензией

Артерии, 
вены

Группы больных Контрольная
Группа (n = 30)1 (n = 33) 2 (n = 19) 3 (n = 5)

ВСА 51,4±7,2 44,5±5,9 30,4±4,1 * 52,8±5,7

СМА 88,3±17,1 88,7±11,0 52,8±5,7 * 86,1±9,3

ПМА 84,8±13,7 68,1±10,8 43,3±6,1 * 73,5±6,4

ЗМА 54,3±7,9 51,6±8,7 22,3±3,1 * 50,2±5,7

БА 68,7±10,2 60,6±8,0 21,8±3,5 * 56,3±8,4

Примечания. * — достоверность отличия (p < 0,05) от контрольной группы, ВСА — внутренние сонные артерии, СМА — средние мозговые 
артерии, ПМА — передние мозговые артерии, ЗМА — задние мозговые артерии, БА — базилярная артерия; группы больных 1 — компенсиро-
ванная гипертензия, 2 — субкомпенсированная гипертензия, 3 — декомпенсированная гипертензия

Таблица 1 
Скорости кровотока в артериях и венах головного мозга (см/с) у больных бактериальными гнойными менингитами с различной степенью  
внутричерепной гипертензии



оригинальные статьи

◆ Педиатр том II   № 3   2011 ISSN 2079-7850

34

левания у больных III группы длительно сохранялась 
очаговая и диффузная неврологическая симптоматика.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Полученные результаты свидетельствуют о зави-

симости нарушений мозгового кровотока у детей с 
бактериальным менингитом от степени выраженно-
сти ликворной (внутричерепной) гипертензии. Лег-
кая степень гипертензии не приводит к нарушениям 
мозгового кровотока вследствие функционирования 
механизмов ауторегуляции (стадия компенсации). 
Постоянство мозгового кровотока поддерживается за 
счет дилятации пиальных и внутрикорковых резистив-
ных сосудов. Повышение ликворного давления более 
15 мм рт. ст. сопровождается максимальной дилятаци-
ей церебральных сосудов, о чем свидетельствует сни-
жение посткомпрессионной гиперемической реакции 
при допплерографии менее 5 %. Несмотря на то, что 
скорость кровотока в артериях основания мозга у этих 
больных остается в пределах возрастной нормы, от-
сутствие резерва вазодилятации церебральных сосу-
дов не позволяет поддерживать мозговой кровоток на 
постоянном уровне при колебаниях внутричерепного 
давления (стадия субкомпенсации). Повышение лик-
ворного давления в условиях истощения механизмов 
ауторегуляции сопровождается прогрессирующим 
возрастанием циркуляторного сопротивления и сни-
жением мозгового кровотока (стадия декомпенсации). 

Рис. 3.	 Допплерограмма кровотока в СМА у больного 
с  декомпенсированной гипертензией (паттерн 
«затрудненной перфузии»)

ВЫВОДЫ

1.	 Нарушения церебральной гемодинамики у детей 
с бактериальными менингитами зависят от сте-
пени выраженности ликворной гипертензии.

2.	 У больных с повышением ликворного давления 
более 15 мм рт. ст. выявляются нарушения ауто-
регуляции мозгового кровотока в виде снижения 
резерва дилятации церебральных сосудов. 

3.	 Повышение ликворного давления более 30 мм 
рт. ст. приводит к повышению циркуляторного 
сопротивления и снижению скорости кровотока 
в церебральных артериях. 
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Cerebral blood flow in children 
with bacterial meningitis and intracranial 
hypertension

Y. A. Rosin

◆ Resume. Transcranial Doppler sonography was performed in 57 
children with bacterial purulent meningitis with various degrees 
of intracranial hypertension. Cerebral blood flow disturbances — 
decreased dilatation reserve and mean blood flow velocity in 
cerebral arteries, increased cerebrovascular resistance were 
found. The magnitude of cerebral blood flow disturbances depend 
on the degree of the intracranial pressure elevation.

◆ Key words: bacterial meningitis; cerebral blood flow; 
transcranial Doppler sonography.
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Прошло более 160 лет с момента публикации классической рабо-
ты Little посвященной трудным родам, недоношенности и асфиксии 
новорожденных со «спастичностью в конечностях», но интерес до 
сих пор не угасает и многое остается не до конца изученным в пато-
генезе церебральной ишемии у новорожденных. 

Перинатальная асфиксия является одной из наиболее значи-
мых причин смертности и инвалидности среди новорожденных. 
Гипоксически-ишемическая энцефалопатия характеризуется клини-
ческими и лабораторными показателями, доказывающими острое 
или подострое повреждение вещества головного мозга в результате 
асфиксии/гипоксии. ГИЭ является результатом недостатка посту-
пления кислорода в головной мозг. Это может быть результатом не-
достатка кислорода в крови (гипоксия) или недостатка поступления 
крови в головной мозг (ишемия). Вместе или по отдельности, гипок-
сия и ишемия могут возникать в перинатальный период как резуль-
тат асфиксии [3]. 

Большую часть 20 века считалось, что причина перинатально-
го поражения головного мозга это интранатальная асфиксия (т. е. 
в момент рождения ребенка). В последние 20 лет взгляд на этот 
вопрос изменился благодаря многим исследованиям, которые по-
казали, что около 70–90 % церебрального паралича не связано 
с интранатальным периодом и у большинства детей отмечены 
эпизоды асфиксии/гипоксии еще до рождения (McLennan, 1999). 
У здорового плода имеются аэробные и анаэробные пути выхода 
из транзиторной или легкой гипоксии. Защита плода от гипоксии 
зависит от типа и тяжести повреждения, зрелости плода и обще-
го состояния организма. Показано, что огромную роль в патоге-
незе повреждения ткани головного мозга играет ауторегуляция 
сосудистого русла. При средне выраженной гипоксии кровоток 
перераспределяется в ключевые органы, а внутри головного мозга 
кровоток также перераспределяется, поступая в первую очередь 
в структуры необходимые для автономной регуляции (ствол моз-
га). Способность к централизации кровотока зависит от срока ге-
стации. При внезапно наступившей тяжелой асфиксии адаптация 
происходит по тем же механизмам, но более стремительно. Про-
должающаяся тяжелая асфиксия приводит к истощению адапта-
ционных механизмов и прогрессии гипотензии и гипоперфузии, 
таким образом, поступление кислорода снижается. Наиболее чув-
ствительные структуры к гипоксии это глубокое серое вещество 
(скорлупа, вентролатеральная часть таламуса, гиппокамп, лате-
ральное коленчатое тело), перироландическая область коры. Эти 
зоны содержат наибольшую концентрацию NMDA-рецепторов и 
достаточно хорошо миелинизированы. 

По разным зарубежным данным, частота встречаемости ГИЭ яв-
ляется от 1 до 8 случаев на 1000 новорожденных [3, 5]. 

У детей которые пережили перинатальную асфиксию могут 
развиться неврологические осложнения такие как детский цере-
бральный паралич, умственная отсталость, эпилепсия, проблемы в 
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обучении и другое. Частота долгосрочных невро-
логических осложнений зависит от тяжести ГИЭ. 
Более чем у 80 % детей с тяжелой ГИЭ возник-
нут серьезные неврологические осложнения, 10–
20 % — средней тяжести, и только единицы будут 
без значимых осложнений. Со средне тяжелой ГИЭ 
30–50 % детей будут с тяжелым неврологическим 
дефицитом, у 10–20 % детей будут минимальные 
неврологические осложнения. Дети с легкой ГИЭ 
обычно полностью поправляются [1, 9].

В настоящее время четких критериев для опре-
деления ГИЭ не существует. Для определения 
острой асфиксии (интранатальной) существуют 
критерии предложенные Американской коллегией 
акушеров и гинекологов.

4 обязательных критерия :
1.	 метаболический ацидоз (пуповинная кровь ре-

бенка взятая при рождение), pH <7; 
2.	 Ранние неврологические осложнения у детей 

рожденных в срок 34 недели и более;
3.	 Церебральный паралич (спастическая квадро-

плегия или дискинетический вариант)
4.	 Исключение другой патологии: травма, патоло-

гия свертывающей системы крови, инфекция, 
генетические заболевания
Дополнительные критерии: 

1.	 Событие гипоксии перед или во время родов
2.	 Внезапная и продолжающая брадикардия или 

отсутствие вариабельности ритма плода при 
продолжающейся гипоксии или последующее 
снижение, обычно, после гипоксического собы-
тия, если паттерн был до этого нормальным

3.	 Балл по шкале Апгар 0-3 более 5 минут
4.	 При ранней нейровизуализации (первые 48 ча-

сов) выявляется острая неочаговая патология 
головного мозга [5]
Но как уже было сказано выше острая интрана-

тальная гипоксия не является значимой причиной 
ГИЭ. Поэтому в постановке диагноза по прежнему 
остаются значимые клинические данные, выявле-
ние факторов риска и использование дополнитель-
ных методов обследования. 

В настоящее время для определения тяжести 
ГИЭ и для попытки определения дальнейшего 
прогноза в клинической практике могут использо-
ваться следующие методы:

рутинная ЭЭГ;yy
амплитудно-интегрированная ЭЭГ (аЭЭГ);yy
нейросонография (НСГ);yy
КТ головного мозга;yy
МРТ головного мозга.yy
Рутинная ЭЭГ. В большинстве случаев для 

определения тяжести ГИЭ оказывается бесполез-
ной. Исключением является наличие паттерна 

Рис. 1.	 Одноканальное аЭЭГ. Метод основан на фильтрации 
и компрессии (сжатия) ЭЭГ, что позволяет разобрать 
изменения и отклонения фоновой активности  
за длительный период

«вспышка-угнетение», низковольтажной ЭЭГ и 
изо-линии в записи, что является плохим прогно-
стическим показателем. Но данный вид исследова-
ния не всегда возможно провести в условиях реа-
нимационного отделения, также требует наличие 
специалиста для корректной интерпретации ЭЭГ.

аЭЭГ. Запись сделанная в первые часы после 
рождения может помочь в диагностике тяжести 
ГИЭ. Тогда как нормальная аЭЭГ (рис. 1, 2) не обя-
зательно значит, что головной мозг не пострадал, 
выраженные или умеренные изменения на аЭЭГ 
могут указывать на тяжелую или среднетяжелую 
ГИЭ. Также аЭЭГ эффективна для мониторинга 
эпилептиформной активности и судорог (рис. 4). 

Патологические паттерны аЭЭГ: 
а)	 прерывистый фоновый паттерн при котором 

нижний край меньше 5 мкВ, а верхний не под-
нимается выше 10 мкВ;
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б) 	паттерн «вспышка-подавление» (рис. 5) с фоно-
вой активностью с минимальной амплитудой 
(0–2 мкВ) и периодическими вспышками высо-
ковольтажной активности (более 25 мкВ);

в) 	постоянный низковольтажный паттерн (фоно-
вая активность около или ниже 5 мкВ);

Рис. 2.	 Нормальная аЭЭГ у доношенного ребенка (двухканальное)

Рис. 3.	 Паттерн изолинии в первые сутки после рождения. Оценка по Апгар — 0/3 балла

г) 	паттерн изолинии (кортикальная активность не 
регистрируется) (рис. 3). 
Преимущества аЭЭГ перед рутинной ЭЭГ оче-

видны. Наряду с неинвазивностью, диагностиче-
ской и прогностической ценностью, непременным 
достоинством методики является именно просто-
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та, как в записи (всего три электрода и цифровой 
дисплей), так и интерпретации.

НСГ. НСГ не всегда является хорошим методом 
для выявления изменений у доношенных детей с 
ГИЭ (чувствительность метода — около 50 %) [3]. Ги-
перэхогенные изменения визуализируются в основ-
ном в тяжелых случаях (рис. 6). Но у недоношенных 
детей НСГ обладает большей чувствительностью и 

становится возможным выявление перивентрику-
лярной лейкомаляции и интравентрикулярных-
перивентрикулярных кровоизлияний (рис. 7). Но 
не всегда возможно предсказать прогноз, только 
при тяжелых изменениях на НСГ.

Однако простота использования, относительно 
небольшая цена исследования и возможность от-
слеживания динамики делает НСГ одним из са-

Рис. 4.	 Судорожный статус

Рис. 5.	 Периодический паттерн «вспышка-угнетение» у ребенка с тяжелой ГИЭ
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мых распространенных инструментальных мето-
дов диагностики при ГИЭ.

КТ головного мозга. Более чувствительный 
способ выявления постгипоксических изменений 
в веществе головного мозга. Но в условиях реани-
мации (как и проведение МРТ г. м.) не всегда осу-
ществимо. 

МРТ головного мозга. Является наиболее 
чувствительным способом выявления структур-
ных аномалий при ГИЭ и также обладает большей 
прогностической ценностью. Но в условиях реа-
нимации также может быть не выполнимо. Явля-
ется также более дорогим методом обследования 
из представленных выше.

В условиях современной реальности, когда зна-
чим каждый час и от выявленных прогностических 
факторов может зависеть выбор дальнейшей нейро-
протекторной терапии, все более важно становится 
уточнение тяжести поражения при ГИЭ в кратчай-
шие сроки. Одним из перспективных направлений 
терапии при тяжелой асфиксии в настоящее время 
считается управляемая гипотермия головного моз-
га (cool-cap). Наиболее подходящим становится 
определение биомаркера крови тяжести поражения 
головного мозга. Быстрота, доступность и корре-
ляция с тяжестью ГИЭ — необходимые параметры 
для потенциального биомаркера [2]. 

По данным отечественной и зарубежной литера-
туры в качестве биомаркера для определения груп-
пы риска плохого прогноза при ГИЭ пытаются ис-
пользовать различные биомаркеры, например:
•	 Urine lactate. 
•	 S100 B.
•	 Nonprotein-bound iron. 
•	 CD14 cell NFkappaB activation. 
•	 Interleukin-8. 
•	 Serum ionized. 

•	 Interleukin-6. 
•	 Neuron-specific enolase. 
•	 Ubiquitin C-terminal hydrolase 1 (UCHL1). 
•	 Activin A. 
•	 Adrenomedullin.
•	 Interleukin-1b. 
•	 Acetylpolyamine oxidase [AcPAO].
•	 Glial fibrillary acidic protein. 
•	 Brain natriuretic peptides. 
•	 Matrix metallopeptidase 9.
•	 Lipoprotein-associated phospholipase A2.
•	 NMDA-R abs [1, 2, 4, 6, 7].

Однако стоит заметить, что многие из них могут 
повышаться и при других патологических состоя-
ниях (т. е. не являются специфичными). Например 
«белок S100», которому посвящено большинство 
исследований на сегодняшний день. Белок S100 был 
выделен В. Moore в 1965 г. Название «S100» связа-
но со способностью белка растворяться в 100%-м 
растворе сульфата аммония при рН 7,2. S100 — это 
группа уникальных для нервной ткани кислых 
кальций-связывающих белков, отличающихся по 
заряду и массе, но тождественных иммунологиче-
ски. Их концентрация в мозге в 100 000 раз превы-
шает содержание в других тканях и составляет до 
90 % растворимой фракции белков нервных клеток. 
Однако этот биомаркер определяется при многих 
патологических состояниях головного мозга, со-
провождаемых нарушением проницаемости гема-
тоэнцефалического барьера, в том числе при трав-
ме, ишемическом и геморрагическом инсультах, 
нейроинфекциях, т. е. белок S100 не является спец-
ифическим. У  новорожденных часто выявляется 
его повышение при центральной и периферической 
гипоперфузии (что наблюдается при восстановле-
нии ГИЭ), перинатальной инфекции/воспалении, 
родовой травме, медикаментозной терапии матери 

Рис. 6.	 Доношенный новорожденный, Апгар 0/3 балла. 
Некроз базальных ганглиев

Рис. 7.	 Недоношенность 30 недель. Перивентрикулярная 
лейкомаляция
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(анестезия, глюкокортикоиды). Также плод может 
быть не единственным источником нейромаркера, 
например — пуповина, плацента [1, 7]. 

В проспективном сравнительном исследовании, 
проведенном на базе Детской городской больницы 
№ 3, г. Омска, проводилась оценка динамики не-
врологического статуса и уровня аутоантител к 
рецепторам NMDA-, GluR1-типа у детей с перина-
тальной ишемией [8]. 

Рис. 10.	Динамика уровня aAt NR2A в зависимости от тяжести 
неврологического исхода. Таким образом при более 
худшей динамике неврологического статуса (как при 
стандартной терапии, так и при терапии с кортекси-
ном) уровень аутоантител к NMDA рецепторам выше, 
чем при благоприятном исходе, но при терапии с 
кортексином уровень аутоантител увеличился не на-
столько высоко как при стандартной терапии
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В исследование:
•	 Было включено 60 детей в возрасте от 3 дней до 

1 месяца жизни с церебральной ишемией 2–3 сте-
пени. Основная группа — 32 ребенка, в комплекс-
ное лечение был включен пептидный препарат 
«Кортексин». Группа сравнения — 28 детей, по-
лучали стандартную терапию. Обе группы были 
сопоставимы по полу, возрасту, тяжести ГИЭ. 

•	 Проводилось нейросонографическое обследо-
вание (аппарат «Lodgik») до лечения и через 3 
недели после проведенной терапии;

•	 оценивался неврологический статуса до лече-
ния и через 5–7 дней после лечения (по коли-
чественной шкале психомоторного развития 
Журба, Мастюковой); 

•	 по динамике неврологического статуса все дети 
были распределены в 3 группы: выраженное 
улучшение, улучшение (умеренное), незначи-
тельное улучшение (рис. 8);

•	 определялся уровень аутоантител к NMDA, 
GluR1 рецепторам методом ИФА до и после ле-
чения (рис. 9, рис. 10).
«Кортексин» применялся у детей с 3-дневного 

возраста по рекомендуемой схеме 0.5 мг/кг в сут-
ки, внутримышечно, 10-дневным курсом. Побоч-
ных эффектов при проведении терапии не отме-
чалось.

Рис. 9.	 Изменение уровня аутоантител на фоне стандартной 
терапии в зависимости от динамики неврологического 
статуса

А — aAt GluR1; Б — aAt NR2A
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Рис. 8.	 Динамика неврологического статуса после лечения
А — кортексин; Б — контроль
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Таблица 1 
Уровень антител по группам в зависимости от неврологической симптоматики

Группа по динамике невроло-
гического статуса 

Число больных аАt GluR1 (кортексин), М ± σ Число больных аАt GluR1 (кортексин), М ± σ

Абс. % До лечения После лечения Абс. % До лечения После лечения

Выраженное улучшение 19 59 0,31 ± 0,09 0,18 ± 0,08 9 34,3 0,28 ± 0,18 0,26 ± 0,13 

Улучшение 11 34,3 0,42 ± 0,17 0,18 ± 0,08 15 53,2 0,35 ± 0,19 0,26 ± 0,08

Незначительное улучшение 2 6,2 0,68 ± 0,22 0,71 ± 0,32 4 12,5 0,77 ± 0,37 1,11 ± 0,12

Группа по динамике невроло-
гического статуса 

Число больных аАt NR2A (кортексин), М ± σ Число больных аАt NR2A (кортексин), М ± σ

Абс. % До лечения После лечения Абс. % До лечения После лечения

Выраженное улучшение 19 59 0,37  ±  0,17 0,29 ± 0,09 9 34,3 0,42 ± 0,22 0,37 ±0,18

Улучшение 11 34,3  0,45 ± 0,18 15 53,2 0,47 ± 0,25 0,32 ± 0,09

Незначительное улучшение 2 6,2  0,67 ±0,22 4 12,5 0,65 ±0,18 1,21 ±0,15

 aAt — аутоантитела

В обеих исследуемых группах прослеживалась 
положительная динамика неврологической сим-
птоматики (рис. 8), достоверно значимое (р < 0,05) 
в основной группе с динамикой неврологического 
статуса, расцененной как улучшение. 

Также в обеих группах отмечалось снижение 
уровня аутоантител после лечения. В основной 
группе снижение достоверно (р < 0,05). В таблице 
представлена выборка уровня антител по группам 
в зависимости от динамики неврологической сим-
птоматики (табл. 1). 

Стоит отметить, у пациентов обеих групп с 
выраженным улучшением зафиксирован более 
низкий исходный уровень к NMDA-рецепторам. 
У пациентов с тяжелой ГИЭ с незначительным 
улучшением отмечен более высокий начальный 
уровень антител, а также в динамике выявлено 
повышение уровня антител к NMDA-рецепторам 
после лечения как в основной, так и в контроль-
ной группах. У всех пациентов данной подгруп-
пы были выявлены выраженные изменения НСГ 
(отек-набухание, перивентрикулярная и субкор-
тикальная лейкомаляция, грубые атрофические 
изменения); у 2 пациентов основной группы и у 
3 из группы сравнения отмечался судорожный 
синдром.

В заключении можно сделать вывод, что 
1.	 Биомаркер (антитела к NMDA-рецепторам) 

может быть потенциальным прогностическим 
фактором плохого клинического исхода при 
ГИЭ, что может помочь для выбора тактики 
нейропротективной терапии (cool-cap, медика-
ментозная терапия);

2.	 Определение динамики антител к NMDA-
рецепторам может быть полезной для оценки 
эффективности нейропротективной терапии.
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Novel approaches in diagnosis  
of hypoxic-ischemic encephalopathy

Skoromets A. P., Shumilina M. V.,  

Vetchinkina Ju. V., Pravduhina G. P.

◆ Resume. Perinatal asphyxia is one of a main cause of neo-
natal deaths and disability. In pediatric practice there is al-
ways a question what prognosis does this child have? And 
there is always not enough predictors. In clinical practice we 
usually use these methods to try to predict outcomes: EEG, 
amplitude-integrated EEG, ultrasound, CT, MRI. In modern re-
ality then every hour is significant we need blood biomarker 
for quick evaluation of brain damage. Rapidity, availability 
and correlation with severity of hypoxic-ischemic encephal-
opathy are main characteristics for potential biomarker.

◆ Key words: hypoxic-ischemic encephalopathy; amplitude-
integrated EEG; biomarkers of brain ischemia; NMDA-recep-
tors; NMDA-receptors’ autoantibodies.
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Одной из важнейших проблем современной медицины являет-
ся предупреждение и лечение острого ишемического инсульта, со-
ставляющего 85 % от всех мозговых катастроф сосудистого генеза. 
Развитие около 20 % случаев инфаркта мозга обусловлено экстра-
краниальными атеросклеротическими поражениями внутренних сон-
ных артерий [1,  2]. Ишемический инсульт, как осложнение стеноза 
каротидных артерий, является третьей по частоте причиной смерти 
в большинстве развитых стран Европы и Америки и ведущей при-
чиной инвалидности [3, 10]. Учитывая медицинские, социальные и 
экономические аспекты распространения этой патологии, эксперты 
ВОЗ объявили инсульт глобальной эпидемией, требующей немедлен-
ного поиска путей решения проблемы [10, 13]. Острый церебральный 
ишемический инсульт рассматривается в настоящее время как крити-
ческое состояние, требующее экстренной и полноценной медицин-
ской помощи [3, 6, 8]. Вторичная профилактика должна начинаться 
как можно раньше после развития инсульта или транзиторной ише-
мической атаки [11, 15, 16].

Каротидная эндартерэктомия (КЭАЭ) снижает риск последующего 
острого ишемического нсульта у пациентов с симптомными стеноза-
ми на 50–99 %, что свидетельствует о потребности выполнения ран-
них реконструктивных операций на сонных артериях (СА). Анализ 
данных European Carotid Surgery Trial и American Simptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial показали существенное влияние хирургической 
реконструкции СА на регресс очаговой неврологической симптоматики 
[10, 11, 15]. Перспективность ранних реконструкций СА обусловлена 
тем, что в первые недели сохраняется наиболее высокий риск развития 
повторного ишемического инсульта [5, 7]. Практические наблюдения 
за пациентами с симптомным стенозами подтверждают риск развития 
повторного ишемического инсульта или возможности развития окклю-
зии от 2 до 21 % пациентов [14]. 

Несмотря на это, время проведения реконструктивных операций 
на СА после перенесенного ишемического инсульта остается диску-
табельным. Отсутствие полноценных исследований в этой области, 
вероятность развития внутримозгового кровоизлияния, повторного 
интраоперационного ишемического инсульта и повышения смерт-
ности у пациентов после раннего проведения КЭАЭ привело к тому, 
что большинство национальных рекомендаций до недавнего вре-
мени сходились на проведении операционного лечения после 4–6 
недель от начала заболевания [13, 14]. По данным Oxford Vascular 
Study, риск повторного инсульта у симптомных больных, проопери-
рованных в течение первых двух недель после острого ишемическо-
го, составлял 21 %, против 32 % при операциях позднее 3 месяцев. 
Беспокойство по поводу высокого риска выполнения ранних рекон-
структивных операций на СА (в сроки от 1 до 6 недель) было опро-
вергнуто проведенными систематическими анализами результатов 
таких операций [11, 15]. Исходя из приведенных данных, каротид-
ная эндартерэктомия в раннем постинсультном периоде, является 
эффективным средством профилактики развития повторного ише-
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мического инсульта и приводит в большинстве 
случаев к регрессу неврологического дефицита. 
Такие операции у пациентов со стабильным не-
врологическим статусом должны выполняться 
как можно раньше от развития первых симптомов 
ишемического инсульта [4]. 

Цель работы 
Оценка неврологических исходов у пациентов 

после реконструктивных операций на сонных ар-
териях, выполненных в разные сроки острого пе-
риода ишемического инсульта или транзиторной 
ишемической атаки, сравнение к моменту выписки 
динамики неврологической симптоматики проопе-
рированных пациентов с неоперированными, пере-
несшими ишемический инсульт и имеющими сим-
птомный стеноз СА. 

Материалы и методы
В исследовании анализированы неврологиче-

ские исходы у 146 пациентов к моменту их выписки 
из стационара, переносящих острый ишемический 
инсульт или транзиторную ишемическую атаку. Из 
них 86 пациентов были оперированы в связи с сим-
птомным стенозом СА, явившимся причиной пере-
несенного инсульта. 

С 01 января 2011 г. в Региональном сосудистом 
центре СПб ГУЗ «Городская Мариинская больница» 
всего выполнено 108 каротидных реконструкций, из 
них 72 пациента находились на лечении по поводу 
острого ишемического инсульта, у 14 больных на-
блюдались транзиторные ишемические атаки; 22 
пациента оперированы по поводу симптомных сте-
нозов ветвей дуги аорты, диагностированных при 
плановом обследовании. 

Для оценки неврологических исходов у 72 паци-
ентов, перенесших реконструктивные операции на 
СА в ранние сроки после острого ишемического ин-
сульта, определены 3 группы:
I группа  — пациенты, переносящие ишемический 

инсульт и прооперированные в течение 2 недель 
от начала заболевания — 38 пациентов (52,8 %);

II группа  — пациенты, перенесшие ишемический 
инсульт и прооперированные в сроки от 2 недель 
до 4 недель (до 1 месяца) от начала заболева-
ния — 22 пациента (30,5 %); 

III группа — пациенты, перенесшие ишемический ин-
сульт и прооперированные в сроки позднее 1 меся-
ца от начала заболевания — 12 пациентов (16,7 %).
Для сравнительной неврологической оценки ком-

плексного лечения острого периода ишемического 
инсульта у пациентов, перенесших реконструктивные 
операции и пациентов, которые не были оперированы 
по поводу стенозов СА (отказ от реконструктивной 

операции), введена IV (контрольная) группа — нео-
перированные пациенты, перенесшие ишемический 
церебральный инсульт и имеющие симптомный сте-
ноз сонной артерии более 50 % (60 пациентов, полу-
чавших консервативную терапию). В контрольную 
группу вошли пациенты, сопоставимые по возрасту, 
полу, степени стеноза, сопутствующим заболевани-
ям и исходной тяжести инсульта с пациентами I и II 
групп, но отказавшиеся от вмешательства.

Неврологические исходы пациентов I, II и III 
групп оценивали по шкале инсульта Национально-
го института здоровья (NIHSS), модифицированной 
шкале Рэнкина (МШР), индексу Ривермида. Реги-
стрировали следующие неврологические клиниче-
ские данные: исходную оценку по шкалам NIH, МШР 
и индекса Ривермида, оценку по шкалам NIH, МШР 
и индекса Ривермида непосредственно после вмеша-
тельства, а также через 24 часа после проведенной 
реконструктивной операции, на седьмые сутки и к 
моменту выписки из стационара. Также оценивалась 
динамика неврологического дефицита по следующим 
составляющим: двигательные, чувствительные, ре-
чевые, зрительные нарушения до оперативного лече-
ния, через 24 часа после реконструктивной операции 
на сонных артериях, на седьмые сутки и к моменту 
выписки. У пациентов IV группы те же показатели 
оценивались при поступлении и к моменту выписки 
из неврологического отделения.

У пациентов всех групп рассчитывался индекс 
коморбидности Чарльсона, который представляет 
собой балльную систему оценки возраста и наличия 
определенных сопутствующих заболеваний. Сред-
ний показатель в первой группе составил 3,4 балла, 
во второй группе — 3,3 балла, в третьей группе — 
4,5 балла и в четвертой группе — 3,4 балла.

Все пациенты получали антиаггрегантную те-
рапию (тромбоАСС, курантил), нейропротектив-
ную и метаболическую терапию (цитофлавин, 
тиоктовая кислота, магнезия, глицин, оксиметил-
пиридинасукцинат), а также большинство из них 
принимали статины (симвастатин, аторвастатин). 
Во время операции больные получали 2500–3000 
Ед гепарина в/в. После реконструктивной опера-
ции больным проводили в течение 3–4 дней анти-
коагулянтную терапию (клексан), они продолжали 
прием антиаггрегантов. 

Среди 38 пациентов, прооперированных в течение 
первых 2 недель после ишемического инсульта муж-
чин было 26 (68,42 %), женщин — 12 (31,58 %), сред-
ний возраст составил 58,6 лет. Во второй группе из 22 
пациентов мужчин было 14 (63,63 %), женщин  — 8 
(36,37 %), средний возраст составил 62,5 лет. В тре-
тьей группе было 12 пациентов, из них мужчин 
было 7 (58,33 %), женщин, 5 (41,67 %), средний воз-



оригинальные статьи 45

◆ Педиатр том II   № 3   2011 ISSN 2079-7850

раст — 60,2 лет. В IV группе из 60 пациентов муж-
чин было 39 (65,0 %), женщин — 21 (35,0 %), сред-
ний возраст  — 61,4 года. Возраст пациентов всех 
групп колебался от 37 до 83 лет, средний возраст 
составил 60,39 лет. Средний срок госпитализации 
у пациентов первой группы составил 20,21 койко-
дней, у второй группы — 29,14 койко-дней, у тре-
тьей  — 36,3 койко-дней и у четвертой группы  — 
19,5 койко-дней. 

Показанием к хирургическому лечению явились: 
симптомный стеноз СА более 60 % просвета сосу-
да — у 32 пациентов, симптомный стеноз и признаки 
нестабильности и/или изъязвления атеросклеротиче-
ской бляшки — у 23 пациентов, тромбоз внутренней 
сонной артерии — у 2 пациентов, окклюзия внутрен-
ней сонной артерии  — у 12 пациентов с клиникой 
первичного или повторного инсульта со стабильным 
неврологическим дефицитом, патологическая изви-
тость сонной артерии на стороне, где имеются сим-
птомы поражения головного мозга — у 3 пациентов.

Пациенты первой группы перенесли реконструк-
тивную операцию на сонной артерии за средний про-
межуток времени 8,55 суток после перенесенного 
инсульта, диапазон сроков составил от 3 до 13 суток. 
У больных второй группы данный показатель соста-
вил 21,2 суток. У пациентов, перенесших оператив-
ное лечение через 1 месяц после острого нарушения 
мозгового кровообращения, данный показатель в 
среднем составил 32,2 суток от начала заболевания.

Были прооперированы 14 пациентов с симптом-
ным стенозом сонных артерий, перенесшие транзи-
торные ишемические атаки. Из них было 7 мужчин 
и 7 женщин, средний возраст составил 54,2 года, 
средняя длительность госпитализации составила 
12,4 суток. Все операции прошли успешно, без хи-
рургических осложнений. Ни у кого из оперирован-
ных не наблюдалось нарастания неврологической 
симптоматики через 24 часа после вмешательства. 

Результаты
Результаты лечения пациентов оценивались по 

динамике неврологической симптоматики в послео-
перационном периоде: полное восстановление  — 
полный регресс неврологической симптоматики, ча-
стичное восстановление  — сохранение остаточных 

неврологических проявлений и снижение показателя 
NIHSS на 4 и более баллов, отсутствие динамики или 
снижение показателя NIHSS менее, чем на 4 балла 
и периоперационные осложнения (ишемический ин-
сульт, летальный исход) и представлены в таблице 1.

Данные свидетельствуют о том, что в первой 
группе полное восстановление было достигнуто 
у 12 пациентов (31,57 %), частичное восстановле-
ние — у 20 (52,63 %), отсутствие динамики невроло-
гического статуса наблюдалось лишь у 6 (15,79 %). 

Во второй группе пациентов полное восстанов-
ление наблюдалось у 7 человек (31,81 %), частичное 
восстановление — у 12 пациентов (54,54 %), отсут-
ствие неврологической динамики имело место у 2 
пациентов (9,09 %). 

В третьей группе полное восстановление имело 
место у 2 пациентов (16,67 %), частичное восста-
новление наблюдалось у 6 больных (50,0 %) и без 
изменений неврологический статус остался у 4 па-
циентов (25,0 %).

В четвертой группе полное восстановление 
имело место у 14 пациентов (23,33 %), частичное 
восстановление наблюдалось у 29 больных (45,0 %) 
и без изменений неврологический статус остался у 
15 пациентов (25,0 %), повторный ишемический ин-
сульт имел место в 1 случае и летальный исход имел 
место у 1 пациента.

Периоперационное осложнение в виде ишеми-
ческого инсульта, имело место в 2 случаях (1,85 % 
от 108 операций). Одно осложнение имело место у 
пациента Р., 68 лет, из II группы, когда через сутки 
после операции у пациента наросла очаговая не-
врологическая симптоматика, появились речевые 
нарушения, оценка тяжести инсульта по шкале NIH 
наросла на 4 балла и составила 8 баллов. После про-
веденного лечения оценка тяжести инсульта по шка-
ле NIH в последующем составила 5 баллов, пациент 
переведен на реабилитационное долечивание. Во 
втором случае осложнение возникло у пациента С., 
72 лет, с исходно выраженной стабильной гипертен-
зией, прооперированного после транзиторной ише-
мической атаки. Ишемический инсульт произошел 
на 8-е сутки после операции. Инсульт был легкий, 
3 балла по шкале NIHSS, с полным восстановлени-
ем к моменту выписки. При контроле проходимости 

Результат лечения I  группа (n = 38) II группа (n = 22) III группа (n = 12) IV группа (n =  60)

Полное восстановление 12 31,57% 7 31,81% 2 16,67% 14 23,33 %

Частичное восстановление 20 52,63% 12 54,54% 6 50,0 % 29 48,33%

Отсутствие динамики 6 15,79% 2 9,09 % 4 33,33% 15 25 %

Инсульт 0 0 % 1 4,54 % 0 0 % 1 1,67%

Летальный исход 0 0 % 0 0 % 0 0 % 1 1,67%

Таблица 1 
Результаты лечения больных по динамике неврологической симптоматики при выписке
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сосудов по данным МСКТ-ангиографии ветвей дуги 
аорты данных за стеноз или тромбоз места рекон-
струкции не получено.

Таким образом, положительная динамика не-
врологической симптоматики наблюдалась в пер-
вой группе у 32 пациентов (84,21 %), во второй 
группе — у 19 больных (86,36 %), в третьей группе 
пациентов — у 8 (75,0 %) и в четвертой группе — 
у 43 (71,67 %) пациентов (табл. 1). 

Пациенты всех групп оценивались по шкалам 
NIHHS, Ривермида и модифицированной шкале 
Рэнкина в момент поступления, после проведенной 
операции через 24 часа, на седьмые сутки после 
вмешательства и к моменту выписки из стационара. 
У неоперированных пациентов оценка по шкалам 
проводилась в момент поступления и к моменту вы-
писки. Снижение среднего балла по шкале NIHSS 
после проведенного оперативного лечения состави-
ло в первой группе с 4,56 балла до 1,17 балла после 
операции к моменту выписки, во второй группе — с 
5,43 баллов до 1,9 балла, в третьей группе — с 5,82 
баллов до 4,06 и в четвертой группе — с 5,26 баллов 
до 2,56 балла.

По шкале Ривермида повышение индекса в пер-
вой группе к моменту выписки в среднем состави-
ло с 5,88 до 13,0, во второй группе — с 4,62 баллов 
до 11,78 баллов и в третьей группе — с 6,21 баллов 
до 9,04, в четвертой группе — с 5,04 до 10,8 баллов. 
С учетом модифицированной шкалы Рэнкина сред-
ний балл в первой группе с 2,5 уменьшился до 0,27, 
во второй группе — с 1,9 до 0,6 балла и в третьей 
группе данный показатель снизился с 2,2 до 1,2 бал-
лов, в четвертой группе — с 2,2 баллов до 0,9 балла.

Таким образом, динамика неврологической сим-
птоматики после проведения реконструктивных 
операций на сонных артериях у пациентов первой 
и второй групп отражает больший регресс невро-
логического дефицита по сравнению с пациентами 
третьей и четвертой группы.

Причем показатели у пациентов, проопериро-
ванных в течение первых 2 недель от перенесенного 
ишемического инсульта, несколько лучше по срав-
нению с теми же показателями у пациентов второй 
группы на фоне более короткого среднего срока го-
спитализации пациентов первой группы.

Итак, изменение взглядов на комплексное лече-
ние ишемического инсульта в остром периоде при-
нято большинством ангиохирургов и неврологов. 
Причем, исходя из нашего опыта, каротидная эндар-
терэктомия может быть выполнена уже через 1 не-
делю после возникновения симптомов ишемическо-
го инсульта с приемлемым результатом у пациентов 
со слабо выраженной и умеренной неврологической 
симптоматикой. 

Выводы

У пациентов, перенесших ишемический инсульт 
в каротидном бассейне, выполнение реконструктив-
ных операций на сонных артериях в остром периоде 
приводит в большинстве случаев к значительному 
регрессу неврологической симптоматики. Дина-
мика неврологической симптоматики после прове-
дения реконструктивных операций у пациентов с 
симптомным стенозом отражает больший регресс 
неврологического дефицита по сравнению с неопе-
рированными пациентами с симптомным стенозом 
сонных артерий. Каротидная эндартерэктомия мо-
жет быть проведена со сравнительно низким риском 
в течение первых 2 недель после перенесенного 
ишемического инсульта. Раннее выполнение опе-
рации снижает затраты на медицинское обслужива-
ние пациентов, переносящих острый ишемический 
инсульт с учетом сокращения сроков пребывания в 
стационаре, снижения уровня инвалидизации боль-
ных и улучшения результатов их ранней реабилита-
ции. Таким образом, необходимо проведение даль-
нейших исследований в этой области, разработка 
новых стандартов обследования и лечения пациен-
тов с острым ишемическим инсультом, имеющих 
симптомный стеноз сонных артерий.
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CAROTID ENDARTERECTOMY   
IN ACUTE PERIOD OF AN ISCHEMIC STROKE

Dudanov I. P., Belinskaya V. G., Atamanova E. E., Laptev K. V., 

Vasilchenko N. O., Koblov E. S.

◆ Resume. Here we have analyzed the results of 72 carotid re-
constructions in  symptomatic patients with acute stroke. The 
patients were divided into three groups: group I, 38 (52,8 %) pa-
tients suffering an ischemic stroke or transitory ischemic attack 
and operated on within 2 weeks (usually 2 to 12 days) after the 
beginning of disease; group II, 22 (30,5 %) patients who have suf-
fered an ischemic stroke or transitory ischemic attack and were 
operated on 2 to 4 weeks after the beginning of disease; group 
III, 12 (16,7 %) patients who have suffered an ischemic stroke and 
were operated on later than one month after the beginning of 
disease. The patients of all the groups were assessed according to 
NIHSS, Rivermidean modified Rankin score before the operation 
and after the operation in 24 hours, 7 days and when leaving the 
hospital. Our analyzes reveal a low risk of reconstructive opera-
tion on carotid arteries performed within the first 14 days after an 
acute ischemic stroke in the carotid basin. They furthermore show 
that endarterectomy in the acute period results in the majority of 
cases in an early regress of the neurological symptoms.

◆ Key words: acute ischemic stroke; reconstructive operations; 
endarterectomy.
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В последние годы особое внимание уделяется совершенствованию 
диагностики рассеянного склероза у детей и подростков. По совре-
менным представлениям, рассеянный склероз  — хроническое вос-
палительное демиелинизирующее заболевание с поражением ЦНС, с 
гетерогенной патогистологической картиной. В течение многих лет 
существовало мнение, что рассеянный склероз в возрасте до 15 лет 
дебютирует крайне редко, возможность начала болезни до 10 лет прак-
тически отрицалась. Начиная с P. Marie, описавшего в 1883 году кли-
нические проявления рассеянного склероза у 13 детей, до настоящего 
времени изучение данного заболевания в детском возрасте прошло 
большой и трудный путь. В настоящее время в странах Европы дебют 
рассеянного склероза в возрасте до 16 лет отмечается в 5–10 % случаев 
(Jurkiewicz E., Kotulska K., 2011). Сложилось представление о том, что 
рассеянный склероз в детском возрасте не является редким заболева-
нием, однако диагностируется реже, чем встречается. При этом чаще 
дебют данного заболевания наблюдается в 10–15 лет. Вопрос о преоб-
ладании среди пациентов с началом рассеянного склероза в детском 
возрасте мальчиков или девочек окончательно не решен. Большинство 
исследователей наблюдали в данном контингенте отчетливое преоб-
ладание девочек, только в единичных исследованиях мальчиков было 
больше.

Думается, что противоречивость этих данных может быть объясне-
на результатами, полученными (А. Н. Бойко и соавт., 2001) при обсле-
довании 67 детей с рассеянным склерозом. Наблюдалось отчетливое 
преобладание мальчиков в возрастной группе до 8 лет (6 мальчиков и 
1 девочка) и девочек в возрасте 12–13 лет (13 девочек и 2 мальчика). 
В целом же по группе обследованных: девочек было больше — 38 про-
тив 29 мальчиков. Таким образом, по мере приближения к возрасту 
полового созревания среди детей с рассеянным склерозом увеличива-
ется доля девочек, что, по-видимому, обусловлено особенностями эн-
докринного и иммунного статуса в этот период.

Рассеянный склероз у детей нередко начинается постепенно, может 
провоцироваться острыми респираторными инфекциями, переохлаж-
дением, стрессорной ситуацией. Часто наблюдается моносимптомное 
начало. Нередко ранний симптом — ухудшение зрения. Такой дебют 
отмечался у 35,8 % детей с рассеянным склерозом (Hasan Z. N. et al., 
2011). Возможно развитие относительной или абсолютной централь-
ной скотомы с резким падением зрения почти до амавроза в течение 
нескольких дней. 

На глазном дне могут отмечаться явления отека зрительного нерва 
или патологические изменения не выявляются. Считают, что картина 
глазного дна при оптическом неврите у детей с рассеянным склерозом 
зависит от локализации процесса в зрительном нерве; от выраженности 
и от давности воспалительного процесса. Нередко могут возникать дву-
сторонние поражения, повторные ретробульбарные невриты; с частич-
ным или полным восстановлением зрения в последующем. По нашим 
данным, в течение 3–6 лет у пациентов периодически может возникать 
только картина оптического неврита, после чего развиваются полисим-
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птомные проявления рассеянного склероза. Класси-
ческое описание дебюта рассеянного склероза у па-
циентки в возрасте 14 лет в виде снижения зрения 
находим в клинических лекциях Н. К. Боголепова 
(1971). В этот период изменения на глазном дне не 
определялись, и расстройства зрения рассматрива-
лись как проявления близорукости. Только через год 
при вновь наступившем снижении остроты зрения 
до 0,1 и выявлении легкого побледнения височных 
половин дисков зрительных нервов; при появлении 
спустя две недели двоения при взгляде влево (по-
ражение VI нерва), неустойчивости при ходьбе и 
слабости в ногах, больная была показана неврологу. 
При дальнейшем ремиттирующем течении заболе-
вания последовательно отмечались эпизоды ретро-
бульбарного неврита, поражения правого лицевого 
нерва, развития мозжечковой и пирамидной сим-
птоматики, тазовых расстройств в виде чередования 
учащенного мочеиспускания с кратковременными 
задержками.

Известно, что первым симптомом рассеянного 
склероза в детском возрасте может быть картина 
поражения лицевого нерва. Нередко первыми по-
ражаются отводящий и глазодвигательные нервы. 
Дебютом рассеянного склероза в детском возрасте 
может быть и невралгия тройничного нерва. Приво-
дим наше клиническое наблюдение такого случая. 

Больная П., 15 лет обратилась амбулаторно по по-
воду жалоб на снижение остроты зрения в течение 
последних 2 недель, непостоянное двоение пред-
метов. Из анамнеза известно, что девочка от первой 
физиологически протекавшей беременности и ро-
дов. В раннем детстве психомоторное развитие без 
особенностей. В возрасте 14 лет внезапно возникли 
боли в области верхней челюсти слева, последова-
тельно были удалены 6 зубов, которые оказались 
здоровыми. В дальнейшем в связи с тем, что у паци-
ентки отмечалась односторонняя лицевая боль стре-
ляющего характера (по типу электрического разря-
да), распространявшаяся в зоне иннервации второй 
ветви левого тройничного нерва, усиливавшаяся 
при разговоре, приеме пищи, был выставлен диа-
гноз тригеминальной невралгии. На фоне терапии 
карбомазепином через 2 месяца болевой синдром 
был купирован. Однако через 3 месяца возникли 
двоение, атаксия, картина нижнего парапареза с за-
держкой мочи. При госпитализации диагностирова-
на цереброспинальная форма рассеянного склероза, 
подтверженная МРТ головного мозга. После курса 
гормональной терапии состояние улучшилось, в те-
чение 7 месяцев продолжалась ремиссия.

При неврологическом осмотре, проведенном 
нами, выявлялась легкая асимметрия лица: слева 
слегка сглажена носогубная складка. Зрачки D = S, 

фотореакции сохранены, определяется мелкоампли-
тудный горизонтальный нистагм при крайних отве-
дениях глазных яблок, диплопии нет. Парезы конеч-
ностей не выявляются. Мышечный тонус в левых 
конечностях несколько снижен, глубокие рефлексы 
высокие, с расширенными рефлексогенными зона-
ми, определяется клонус стоп, слева ярче. Отмечено 
снижение левого подошвенного рефлекса. Брюшные 
рефлексы — abs. Координаторные пробы выполняет 
с интенционным дрожанием и легким мимопопада-
нием с обеих сторон. Чувствительность сохранена. 
Тазовые функции не нарушены. Осмотр окулиста: 
выявляется побледнение височных половин дисков 
и частичная атрофия зрительных нервов. Приводим 
результаты МРТ головного мозга, проведенной в 
период третьей атаки рассеянного склероза, когда 
в клинической картине доминировали зрительные 
нарушения, рис. 3. Особенностью данного клини-
ческого случая является дебют рассеянного склеро-
за в возрасте 14 лет в виде невралгии тройничного 
нерва. В настоящее время считается, что развитие 
невралгии тройничного нерва в молодом возрасте, 
требует проведения дифференциального диагноза с 
рассеянным склерозом.

Следует подчеркнуть, что большинство клини-
цистов отмечают моносимптомность как характер-
ную черту дебюта рассеянного склероза в детском 
возрасте. В то же время в зависимости от особен-
ностей контингента детей с рассеянным склерозом 
моносимптомное начало встречается с различной 
частотой. Моносимптомный дебют рассеянного 
склероза у детей в Геттингентском исследовании 
встречался в 48,7 % случаев (Hanefeld et al., 1994). 
У детей с рассеянным склерозом, наблюдавшихся в 
Москве, этот показатель составил 89,6 % (А. Н. Бой-
ко и соавт., 2001). При этом первые симптомы рассе-
янного склероза у детей распределились в процент-
ном соотношении следующим образом: оптические 
невриты  — 32,8 %, симптомы поражения ствола 
мозга  — 25,4 %, сенсорные нарушения  — 20,9 %, 
парезы — 6,0 %, нарушения координации — 4,5 %. 
По нашим данным, в дебюте рассеянного склероза 
у детей также чаще всего встречаются оптические 
невриты и стволовые поражения, составляя соот-
ветственно 35 % и 23,5 %. 

Полисимптомное начало рассеянного склеро-
за у детей проявляется преимущественно в виде 
центральных парезов в сочетании с мозжечковой 
симптоматикой, иногда с тазовыми нарушениями 
(учащённое мочеиспускание или задержка мочи). 
Имеются данные, что при дебюте рассеянного скле-
роза до 6 лет клиническая картина заболевания 
отличается рядом особенностей. У таких детей в 
61 % случаев первым симптомом была мозжечковая 
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атаксия, генерализованные или парциальные эпи-
лептические приступы встречались в 22 % случаев, 
частота вовлечения в патологический процесс II 
пары черепных нервов увеличивалась с возрастом 
(Ruggieri et al., 1999). При этом продолжительность 
первой ремиссии была меньше одного года у 63 % 
пациентов. Исследования последних лет показыва-
ют, что у детей до 10 лет, более часто,чем у подрост-
ков, в клинической картине рассеянного склероза 
выявляются эпилептические приступы, стволовые 
и мозжечковые симптомы (Ashtari F., 2010). Хотя 
когнитивные расстройства при дебюте РС в детском 
возрасте описываются реже, чем у взрослых, воз-
можно развитие деменции как первого проявления 
заболевания у таких пациентов (Bunyan R. F. et al., 
2011). 

Особое внимание уделяется разработке критери-
ев рассеянного склероза с дебютом в детском воз-
расте. В нашей монографии «Рассеянный склероз, 
диагностика и лечение (возрастные аспекты)» мы 
приводим известные критерии McDonald, которые 
используются в клинической практике. Согласно 
долгосрочному исследованию детских демиелини-
зирующих заболеваний, проводимому в Великобри-
тании (2011), критерии определения рассеянного 
склероза у детей включают следующие положения 
(Absoud M. et al., 2011). Это должны быть два или 
больше эпизода демиелинизации ЦНС, отличные от 
острого диссеминированного энцефаломиелита, от-
делённые во времени (4 недели) и в пространстве. 
Для детей старше 10 лет диссеминация в простран-
стве встречается, если МРТ головного мозга свиде-
тельствует о наличии хотя бы 3 из перечисленных 
признаков: 1) 9 или больше очагов повреждения 
белого вещества или один обогащенный гадоли-
нием очаг; 2) 3 или больше перивентрикулярных 
патологических очага; 3) наличие одного юкста-
кортикального повреждения; 4) наличие одного ин-
тратенториального повреждения; или нарушений 
цереброспинальной жидкости (наличие олигокло-
нальных полос или увеличенного IgG индекса) с 2 
очагами на МРТ (один должен быть в головном моз-
ге). В определении указывается на необходимость 
дифференцировать рассеянный склероз с острым 
диссеминированным энцефаломиелитом, демие-
линизирующим заболеванием, которое обычно 
дебютирует как монофазное расстройство с муль-
тифокальными неврологическими симптомами и 
энцефалопатией. По современным представлениям, 
острый диссеминированный энцефаломиелит рас-
сматривается как аутоиммунное заболевание, запу-
скаемое экзогенными триггерами в организме с ге-
нетически обусловленным изменением иммунного 
ответа. У большинства пациентов в дебюте острого 

диссеминированного энцефалита выражены лихо-
радка, сонливость, заторможенность, нарушения со-
знания вплоть до комы, менингеальные симптомы, 
на МРТ головного мозга выявляются множествен-
ные патологические очаги в белом и сером веще-
стве, включая таламус, подкорковые ядра (Lee Y. J., 
2011).

В дифференциальной диагностике следует 
учитывать критерии исключения диагноза «рас-
сеянный склероз». К ним относятся следующие: 
лейкодистрофии, в том числе метахроматическая 
адренолейкодистрофия; инфекции ЦНС (бактери-
альный менингит, энцефалит, вызванный простым 
герпесом, клещевой боррелиоз, ВИЧ-инфекция); 
поражения белого вещества головного мозга, ас-
социированные с радиацией или химиотерапией; 
диффузные заболевания соединительной ткани. 
Действительно, дифференциальная диагностика РС 
у детей и подростков достаточно сложна. Необхо-
димо исключить не только перечисленные болезни, 
но и митохондриальные расстройства. В  детском 
возрасте описано также еще одно демиелинизирую-
щее заболевание — миелинокластический диффуз-
ный склероз, диагностические критерии которого 
включают следующее. Это подострое или хрониче-
ское миелинокластическое расстройство, приводя-
щее к образованию одного или более очага почти 
симметричных билатеральных бляшек размерами 
2 × 3 см, вовлекающих centrum semiovale. При этом 
клинические, параклинические и нейровизуализа-
ционные методы не выявляют других поврежде-
ний; нет также поражения периферической нервной 
системы. У таких больных в отличии от пациентов 
с лейкодистрофиями нет нарушений функции над-
почечников, уровень жирных кислот с длинной це-
пью не отличается от нормы. Гистопатологические 
изменения ткани головного мозга у этих пациентов 
идентичны таковым при рассеянном склерозе. Вы-
являются хорошо очерченные очаги демиелиниза-
ции с реактивным астроцитозом, макрофагальной 
инфильтрацией и периваскулярной лимфоцитар-
ной инфильтрацией. 

Кроме того, у детей описан экстрапонтинный 
миелиноз, обусловленный быстрым увеличением 
уровня натрия в крови в результате выраженных 
водно-солевых нарушений при опухолях селлярной 
области, в частности, краниофарингиомах. В ряде 
случаев рассеянного склероза у детей дифференци-
альный диагноз особенно затруднён в связи с нали-
чием у пациента ассоциированных заболеваний, ко-
торые вносят в клиническую картину присущие им 
симптомы. Следует подчеркнуть, что ранняя диа-
гностика рассеянного склероза требует совместных 
усилий педиатра, окулиста, невролога и нейроради-
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олога. Только такой подход позволяет своевременно 
назначить рациональную терапию, предупредить 
прогрессирование демиелинизирующего процесса 
и инвалидизацию детей и подростков.

Литература
1.	 Боголепов Н. К. Клинические лекции по невроло-

гии. — М., Медицина. — 1971. — 432 с.
2.	 Бойко А. Н. , Серков С. В., Стойко М. И. Материалы VIII 

Всероссийского съезда неврологов.  — Казань.  — 
2001. — С. 56.

3.	 Гузева В. И., Чухловина М. Л. Рассеянный склероз, ди-
агностика и лечение (возрастные аспекты). — СПб., 
Фолиант: 2003. — 174 с.

4.	 Absoud M., Cummins C., Chong W. K. et al. Paediatric UK 
demyelinating disease longitudinal study (PUDDLS) // 
BMC Pediatr — 2011. — Vol. 11, N 1. — P. 68—77.

5.	 Ashtari F., Shaygannejad V., Farajzadega Z., Amin A. Does 
early-onset  MS differ from adult –onset form in Ira-
nian people? // J. Res Med Sci — 2010. — Vol. 15, N 2. — 
P. 94–99 

6.	 Bunyan R. F., Popescu B. F., Carter J. L. et al. Childhood-
onset multiple sclerosis with progressive dementia 
and pathological cortical demyelination // Arch Neu-
rol — 2011. — Vol. 68, N 4. — P. 525–528.

7.	 Hanefeld F. A. Multiple Sclerosis in childhood // Int.
MSJ. — 1994. — Vol. 1, N 3. — P. 91–98.

8.	 Hasan Z. N., Hasan H. A., Sabah A. S. Clinical and radio-
logical study of Iraqi multiple sclerosis patients with 
childhood onset // Neurosciences (Riyadh) — 2011. — 
Vol. 16, N 3. — P. 229—232.

9.	 Jurkiewicz E., Kotulska K. Neuroimaging of MS in chil-
dren // Neurol. Neurochir. Pol. — 2011. — Vol. 45, N 2. — 
P. 152—160.

10.	Lee Y. J. Acute disseminated encephalomyelitis in 
children // Korean J. Pediatr — 2011. — Vol. 54, N 6. — 
P. 234—240.

11.	Ruggieri M., Plizzi A., Pavone L. et al. Multiple sclerosis in 
children under 6 years of age // Neurology. — 1999. — 
Vol. 53, N 3. — P. 478—484.

Features of multiple sclerosis diagnostics 
in childhood

Chukhlovina M. L., Guseva V. I.

◆ Resume. The review article considers pathogenesis and main 
neuro-radioloical criteria in diagnostics of multiple sclerosis in 
childhood. Special attention is paid to differential diagnosis of 
multiple sclerosis in children. Early diagnostics of multiple sclero-
sis needs coordinated efforts of pediatricians, ophthalmologists, 
and neuro-radiologists. 
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Большинство исследователей отмечают, что процент школьной и со-
циальной дезадаптации у детей с эпилепсией значительно выше обще-
популяционного [5, 8, 11]. В последние годы особый интерес уделяется 
внедрению нейропсихологических методов в изучение мозговой орга-
низации высших психических функций у детей с эпилепсией. Особый 
интерес представляет изучение нейропсихологических особенностей 
и характеристик когнитивных расстройств при различных формах 
идиопатических эпилепсий. В отечественной литературе данной теме 
посвящено немного работ, в частности, в большинстве исследований 
эти формы эпилепсий рассматриваются отдельно от других идиопати-
ческих эпилепсий, преимущественно они сравниваются с симптомати-
ческими или криптогенными парциальными формами эпилепсий.

Материал и методы исследования
Обследовано 24 ребенка школьного возраста с идиопатически-

ми парциальными формами эпилепсии (ИПЭ). Среди них 13 детей с 
доброкачественной эпилепсией с центро-темпоральными спайками, 
роландической эпилепсией (РЭ), 11 детей с идиопатической затылоч-
ной эпилепсией, тип Гасто (ИЗЭ). Диагноз идиопатической эпилепсии 
устанавливался согласно существующей Международной классифика-
ции эпилепсии и эпилептических синдромов ILAE (1989). 

Контрольную группу составили 15 здоровых детей школьного воз-
раста, не состоящих на диспансерном учете у невролога. Выделена 
дополнительная группа сравнения, состоящая из 5 детей с вновь уста-
новленным диагнозом ИЭ, без лечения антиэпилептическими препа-
ратами (АЭП). Данную группу составили 3 пациента с РЭ, 2 с ИЗЭ. 
Проводилось комплексное неврологическое обследование, оценка 
влияния наличия и вида приступов, характера и дозы АЭП, времени 
возникновения и длительности заболевания. Всем детям проводили 
нейрофизиологическое, нейровизуализационное, нейропсихологиче-
ское обследование. 

НПО включало следующие разделы: исследование функциональной 
асимметрии головного мозга, двигательной сферы, пространственно-
го и конструктивного праксисов, сложных двигательных программ, 
восприятия и познавательных процессов, памяти, внимания; интел-
лектуальных процессов, речи, исследование эмоциональной сферы. 

Результаты и обсуждение
Группа пациентов с РЭ включала 9 мальчиков и 4 девочки. 11 па-

циентов получали препараты вальпроевой кислоты, 2 — финлепсин-
ретард. Длительность ремиссии приступов от 1 года до 2 лет зареги-
стрирована у 9 пациентов, от 3 до 6 месяцев — у 2, менее 1 месяца — у 1 
пациента. 

При анализе результатов НПО в группе пациентов с РЭ выявлены 
следующие статистически достоверные симптомы: нарушение ки-
нетического и кинестетического праксисов, акустического гнозиса, 
долговременной памяти, что по большинству признаков согласуется 
с существующими литературными данными [5, 9, 10, 7]. Единствен-
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ным признаком, который не получил статистиче-
ского подтверждения в ходе исследования, было 
нарушение зрительной памяти, обнаруживаемой в 
ряде исследований [9, 7]. Выявлено, что у тех па-
циентов, срок ремиссии которых был от 2 лет до 
1 года, с отсутствием эпилептиформной активности 
на ЭЭГ регистрировались лучшие результаты те-
стирования по сравнению с пациентами, у которых 
срок ремиссии был менее 1 года и сочетался с реги-
страцией эпилептиформной активности на ЭЭГ, что 
также подтверждает существующие в литератур-
ных источниках данные [2, 6, 7, 11]. В то же время 
у пациентов с длительным сроком ремиссии и, сле-
довательно, более длительной базовой АЭП, реги-
стрировались худшие результаты при исследовании 
процессов внимания и памяти, что подтверждает 
существующие в литературе данные [4, 6]. Сравни-
вались 2 группы пациентов, первая — с длительной 
ремиссией приступов (n = 6), без эпилептиформной 
активности, вторая — со сроком ремиссии более 1 
года и 1 год (n = 4), с отсутствием эпилептиформной 
активности в рутинной ЭЭГ. Для этого проведен 
видеоЭЭГмониторинг, в 3 случаях выявлена эпи-
лептиформная активность, в одном случае в первой 
группе, в двух случаях — во второй группе. Более 
широкий спектр нарушений при НПО выявлен во 
второй группе. Сделан вывод о наличии совмест-
ного влияния нескольких факторов на выявляемые 
особенности когнитивных функций у обследуемых 
пациентов. 

При анализе результатов НПО в дополнительной 
группе сравнения у 3 пациентов с впервые диагно-
стированной РЭ без базовой АЭП эпилептиформ-
ная активность зарегистрирована в 100 % случаев 
(у 1 пациента в рутинной ЭЭГ, у 2 пациентов при 
проведении видеоЭЭГмониторинга). Выявлены 
следующие особенности ВПФ: нарушение про-
странственного праксиса (у 1 из 3), акустического 
гнозиса (у 2 из 3), кратковременной и долговремен-
ной памяти (у 2 из 3), счетных операций (у 1 из 3), 
что подтверждает, что наличие приступов и эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ негативно влияет на 
функциональную активность головного мозга. 

В качестве базовой АЭП пациенты принимали 
препараты вальпроевой кислоты, сравнительный 
анализ с другими АЭП (в одном случае топамакс, 
в двух случаях финлепсин-ретард) не выявил суще-
ственных различий. 

Группа пациентов с ИЗЭ, тип Гасто включала 
9 мальчиков и 2 девочки. 8 пациентов принимали 
препараты вальпроевой кислоты, 1  — топамакс, 
2 — финлепсин-ретард. Ремиссия приступов от 1 до 
3 лет зарегистрирована у 8 пациентов, от 4 до 8 ме-
сяцев — у 2, менее 1 месяца — у 1. 

При анализе результатов НПО в группе паци-
ентов с ИЗЭ выявлены следующие статистически 
достоверные симптомы: нарушение пространствен-
ного праксиса и долговременной памяти. В  лите-
ратурных источниках встречаются единичные со-
общения об ИЗЭ, среди выявленных нарушений 
описаны дефицит внимания, нарушение зрительно-
пространственных и двигательных функций. Про-
тиворечивые данные получены по поводу нару-
шений письма, чтения, счета и зрительной памяти 
[10,11]. Выявлено, что у пациентов, у которых срок 
ремиссии был 2–3 года, находившихся на терапии 
препаратами вальпроевой кислоты в среднетерапев-
тических дозировках, регистрировались лучшие ре-
зультаты в ходе НПО по сравнению с пациентами с 
меньшим сроком ремиссии и получавшими другие 
АЭП (топамакс, финлепсин-ретард). Более широкий 
спектр нарушений в ходе НПО зарегистрирован у 
пациента с наличием фокуса эпилептиформной ак-
тивности в правых затылочных отведениях с билате-
ральным распространением. Данный пациент нахо-
дился на терапии финлепсином-ретардом в дозе 26 
мг/кг/сут, срок ремиссии составлял 4 месяца. В ходе 
обследования выявлены нарушения в кинетическом 
праксисе, реципрокной координации рук, акустиче-
ском гнозисе, долговременной памяти, а также и де-
фицит внимания, что согласуется с литературными 
данными о негативном влиянии эпилептиформных 
изменений на ЭЭГ на результаты выполнения проб 
при НПО [1, 3, 6, 7].

Достоверно судить о возможном влиянии АЭП 
на ВПФ у данной группы пациентов затруднитель-
но, так как в ходе исследования часть пациентов на-
ходилась на терапии финлесин-ретардом, у них ока-
зались худшие результаты. Эти же пациенты имели 
небольшой срок ремиссии приступов (8 и 4 месяца 
соответственно). Также худшие результаты выявле-
ны у пациента, который находился на терапии топа-
максом, срок ремиссии составлял более 1 года, но 
в анамнезе у него было большее количество при-
ступов. Это косвенно подтверждает существующие 
литературные данные о влиянии частоты приступов 
на когнитивный статус пациентов [2, 1, 11].

При анализе результатов НПО в дополнительной 
группе сравнения у пациентов с недавно диагности-
рованной ИЗЭ, регистрацией эпилептиформной ак-
тивности в рутинной ЭЭГ (в одном случае в левой, 
в втором случае в правой затылочной области), от-
сутствии базовой АЭП зарегистрировано нарушение 
пространственного праксиса у одного пациента, у 
второго пациента — зрительно-предметного воспри-
ятия. Отсутствие нарушений долговременной памя-
ти у этих пациентов может быть связано с недавним 
дебютом эпилепсии и отсутствием базовой АЭП.
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Выводы

Выявлена взаимосвязь между наличием особен-
ностей когнитивных функций, спектром и степенью 
их нарушений с длительностью ремиссии, видом и 
частотой приступов. Общим признаком для ИРЭ и 
ИЗЭ является нарушение долговременной памяти. 
Установлено, что наличие эпилептиформной актив-
ности на ЭЭГ влияет на характер и тяжесть когни-
тивных расстройств. 
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Characteristics of neuropsychological 
features in children with idiopathic partial 
forms of epilepsy

N. E. Novikova, V. V. Guzeva, O. V. Guzeva

◆ Resume. Carried out a comprehensive examination (neuro-
logical, electrophysiological, neuropsychological) of 24 school-
age children with idiopathic partial forms of epilepsy. The state 
of cognitive function was assessed in view of child’s age, clini-
cal manifistations of the disease, the electrophysiological data. 
The basis of neuropsychological research battery of tests tak-
en, A.  R.  Luria, which is partially modified by the methods of 
L. I. Wasserman, E. D. Chomsky, L. S. Tsvetkova, A. V. Semenovich. 
For each form of epilepsy revealed statistically significant symp-
toms of cognitive impairment. Developed additional differential 
diagnostic criteria and optimal scheme of examination of chil-
dren with epilepsy.

◆ Key words: neuropsychology; cognitive function; idiopathic 
epilepsy.
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Дерматозы с хроническим течением, такие как атопический 
дерматит, псориаз, акне являются одними из наиболее распростра-
ненных заболеваний кожи у детей и взрослых, и рассматриваются 
в современных условиях как крупная медицинская и социальная 
проблема. По данным Торшхоевой  Р.  М. [8], распространенность 
атопического дерматита за 2005 г. по РФ на 100 тыс. детского на-
селения составила у детей в возрасте 0–14 лет — 1681,7, у детей 15–
17 лет — 1394,9. По распространенности атопического дерматита 
Северо-Западный ФО занимает первое место 2721,4 ‰, на втором 
месте Приволжский ФО — 1947,9 ‰ и Уральский ФО — 1909,9 ‰, 
на третьем  — Южный ФО  — 800,1 ‰. Распространенность дер-
матологической патологии среди подростков в возрасте 15–17 лет 
в 2005–2006 гг. в РФ составила 97,9–98,9 ‰, тогда как заболевае-
мость  — 75,4–75,8 ‰, что значительно превышает аналогичные 
показатели среди лиц старше 18 лет [4]. Заболеваемость атопиче-
ским дерматитом в городах выше, чаще болеют девочки (65 %) [7]. 
Современные эпидемиологические исследования подтверждают 
ассоциированность распространенности аллергических болез-
ней, в том числе и атопического дерматита, как в детской, так и 
во взрослой популяциях с разными внешнесредовыми факторами, 
такими как урбанизация, неблагоприятная эколого-гигиеническая 
обстановка, стремительный темп жизни общества, увеличение 
эмоциональной нагрузки и др. [2, 3, 5, 6, 9]. Исходя из этого, ряд 
хронических дерматозов — псориаз, атопический дерматит, экзема 
и др., нередко относят к группе так называемых «болезней циви-
лизации» [1]. 

По данным государственной статистической отчетности Меди-
цинского информационно-аналитического центра (МИАЦ) по тер-
ритории Санкт-Петербурга в течение 2009 г. из каждой 1000 детей 
города за специализированной дерматологической помощью в по-
ликлиники по месту жительства обратились 162,9 детей от 0 до 14 
лет (в т. ч. 131,6 с впервые выявленными заболеваниями) и 193,7 
детей от 15–18 лет (в т. ч. 138,7 с впервые выявленными). Для срав-
нения за 2005 г. эти показатели составляли соответственно 151,9 
(125,3) и 134,7 (84,7) детей. 

Наиболее уязвим к проявлениям хронической дерматологиче-
ской патологии подростковый возраст. Ускоренный ритм жизни, 
повышенные психо-эмоциональные нагрузки, дисгармония био-
логических и социальных процессов, личностные особенности со-
временной молодежи создают предпосылки для срыва резервных 
возможностей организма, реализации генетической предрасполо-
женности, формированию дерматологической патологии у детей, 
манифестации кожных проявлений в более раннем возрасте, хро-
ническому течению кожных заболеваний. Интерес к проблеме 
медико-социальных особенностей в дерматологии во многом обу-

© Г. Л. Микиртичан, 
И. А. Горланов , Т. В. Каурова

Кафедра гуманитарных 
дисциплин и биоэтики, кафедра 
дерматовенерологии 
Санкт-Петербургская государственная 
педиатрическая медицинская академия 
РОСЗДРАВА
Резюме. Одними из наиболее часто 
встречающихся заболеваний кожи у 
детей и взрослых являются дермато-
зы с хроническим течением, такие как 
атопический дерматит, псориаз, акне. 
В современном обществе они рассма-
триваются как крупная медицинская 
и социальная проблема, что обусловле-
но их широкой распространенностью, 
сложностью профилактики, диагностики, 
лечения и реабилитации. Интерес к про-
блеме медико-социальных особенностей 
в дерматологии во многом обусловлен 
стремлением к поиску комплексных ме-
тодов оценки состояния больных с хро-
ническими дерматозами, позволяющих 
получить исчерпывающее представление 
об их реагировании на болезнь и влия-
нии лечения на их состояние. В статье 
представлена медико-социальная харак-
теристика детей 13–18  лет, страдаю-
щих хронической дерматологической 
патологией, а также их семей. Выбор воз-
растной группы обусловлен тем, что 
подростковый возраст наиболее уязвим  
к проявлениям хронической дермато-
логической патологии. Исследование 
выявило влияние ряда неблагоприятных 
факторов на течение анте- и интрана-
тального периодов у больных детей,  спо-
собствующих появлению, обострению и 
диссеминации патологического кожного 
процесса (вакцинация, питание, нали-
чие в доме животного и др.). У 79,8 % 
детей дебют заболевания атопического 
дерматита зарегистрирован с первых лет 
жизни, дети имели исходно низкий уро-
вень индивидуального здоровья; у 86,8 % 
детей больных атопическим дерматитом 
и 85,1 % с псориазом диагностирована 
сопутствующая патология. Более полови-
на подростков в связи с заболеванием 
вынуждены были изменить привычный 
образ жизни. Отмечены изменения в 
коммуникативной и эмоциональной 
сфере подростков.

Ключевые слова: хронические дерма-
тозы; дети старшего возраста; здоровье; 
провоцирующие факторы; сопутствующая 
патология; психоэмоциональный фон.

МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
СЕМЬИ РЕБЕНКА 13–18 ЛЕТ, СТРАДАЮЩЕГО 
ХРОНИЧЕСКОЙ ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКОЙ 
ПАТОЛОГИЕЙ

УДК: [6614.39+ 616.53]-053.7
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словлен стремлением к поиску комплексных ме-
тодов оценки состояния больных с хроническими 
дерматозами, позволяющих получить исчерпы-
вающее представление об их реагировании на бо-
лезнь и влиянии лечения на их состояние.

Материал и методы исследования
По специально разработанным анкетам были 

опрошены подростки 13–18 лет и их родители. 
Объем выборки  — 295 подростков в возрасте 
13–17 лет (включительно) с хронической дермато-
логической патологией и 270 анкет их родителей. 
Мальчики составляли 41 %, девочки — 59 %. Сре-
ди респондентов 45,7 % составили дети в возрасте 
13–15 лет; подростки в возрасте 16–18 лет — 54,3 % 
соответственно. 

Из заполнивших анкеты 90,9 % проживают в 
Санкт-Петербурге, 9,1 %  — в Ленинградской об-
ласти, 78,2 % подростков воспитываются в полной 
семье. В 43,6 % семей подросток с хроническим 
дерматозом, попавший в сферу нашего исследо-
вания, является единственным ребенком в семье; 
в 52,8 % — есть еще один ребенок; в 3,6 % — 3 и 
более детей. Высшее образование имеют 66,7 % 
матерей и 50,1 % отцов; среднее специальное  — 
33,3 % матерей и 46,6 % отцов; неоконченное 
высшее  — 3,3 % отцов. Среди опрошенных нами 
подростков 51,2 % учатся в школе; 32,5 % — в кол-
ледже (ПТУ, училище); 12,5 % — в ВУЗе; 2,5 % — 
работают (подрабатывают); 1,3 % — нигде не учат-
ся и не работают. 

Свое материальное положение 40,1 % родите-
лей оценивают словами «денег хватает на пита-
ние и на самое необходимое (транспорт, квартир-
ная плата)»; 43,6 %  — «хватает на нормальную 
жизнь (можем скопить на покупку крупной вещи, 
техники, на поездку)»; 16,3 % — «особых проблем 
с деньгами нет, живем в достатке». 85,5 % семей 
живут в отдельной квартире; 12,7 % — в комнате 
в коммунальной квартире; 1,8 %  — общежитии. 
Подросток имеет отдельную комнату у 69,1 % се-
мей.

К моменту рождения подростка возраст ма-
тери составлял: 21–25 лет  — 34,7 % опрошенных 
родителей; 26–30 лет — 42,9 %; младше 20 лет — 
10,2 %; старше 30 лет  — 12,2 %; возраст отца: 
21–25 лет  — 30,1 %; 26–30 лет  — 56,6 %; старше 
30 лет — 13,3 %. Отягощенный акушерский анам-
нез выявлен у абсолютного большинства женщин 
(75,7 %); при этом токсикоз первой половины бе-
ременности отмечался у 46,8 % матерей, II поло-
вины  — у  19,1 %. У 23,4 % женщин была угроза 
прерывания; у 6,4 % беременность протекала на 
фоне анемии. 27,3 % матерей в период беременно-

сти переносили ОРЗ и/или другие острые инфек-
ционные заболевания. 3,9 % получали в течение 
беременности курсы медикаментозной терапии. 
Срочные роды наблюдались у 94,5 % матерей; пре-
ждевременные  — у 5,5 %. Гипогалактия отмеча-
лась у 38,2 % женщин, у 9,1 % лактация практиче-
ски полностью отсутствовала. Профессиональные 
вредности матери до и во время данной беремен-
ности отрицали все 100,0 % респондентов, однако 
20,1 % отметили профессиональные вредности со 
стороны отца: в основном указывалось на произ-
водственную пыль, контакт с препаратами хими-
ческой промышленности на производстве. Также, 
по мнению матерей, возможными факторами ри-
ска по формированию и поддержанию патологи-
ческого кожного процесса со стороны отца было 
наличие вредных привычек: курение  — 55,6 %; 
4,1 % отметили употребление алкоголя; наличие 
хронических заболеваний как фактора риска со 
стороны отца отметили 20,2 % матерей. 

При изучении наследственной предрасполо-
женности 18,2 % семей подтвердили наличие та-
кого же кожного заболевания у одного из родите-
лей ребенка; 25,5 % отметили проявления кожного 
заболевания у ближайших родственников. Нали-
чие респираторного аллергоза в семье отметили 
40,1 % родителей. 

Длительность заболевания атопическим дер-
матитом составила: с первых месяцев жизни  — 
64,9 %; с первых лет жизни — 14,8 %; болен в тече-
ние 3–5 лет — 10,8 %; 9,5 % больны в течение 1–2 
лет. У 37,9 % больных псориазом дебют был впер-
вые выявлен при госпитализации, у 10,3 % дли-
тельность основного заболевания продолжалась 
более 5 лет, у 25,3 % — менее 5 лет, у 26,4 % — ме-
нее 1 года. Эти данные подтверждают мнение, что 
подростковый возраст наиболее уязвим к проявле-
нию псориаза, особенно на фоне неблагоприятной 
наследственности по данному дерматозу. 

Манифестация дерматоза в раннем возрас-
те связана с различными факторами. По ответам 
матерей, в раннем детском возрасте у 52,7 % де-
тей были аллергические кожные высыпания, про-
явления экссудативного диатеза; 21,8 % матерей 
затруднились ответить на этот вопрос. При этом 
абсолютное большинство отметили, что кожные 
проявления были спровоцированы введением в 
качестве докорма адаптированных смесей, коро-
вьего молока и других пищевых продуктов. Как 
фактор, способствующий появлению, обострению 
и диссеминации кожного процесса может высту-
пать вакцинация. Профилактические прививки 
проводились согласно календарю прививок 69,1 % 
детям; по индивидуальному графику в связи с ме-
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дицинскими отводами — 30,9 % из-за обострения 
кожного заболевания, ОРЗ и др. 47,3 % подрост-
ков в анамнезе имели положительные анализы на 
глистно-паразитарные инвазии, из которых 96,2 % 
получали лечение по этому поводу.

Непосредственно начало заболевания у ребен-
ка 43,3 % родителей связывают со стрессовой си-
туацией (смерть домашнего животного, поступле-
ние в школу, переход в другую школу, увеличение 
нагрузок в школе и т. п.); 23,3 % — с питанием, в 
частности, с введением прикормов на первом году 
жизни; 10,1 % — с перенесенными инфекционны-
ми заболеваниями (ОРЗ, ангиной); 6,6 % — с про-
ведением вакцинации; 3,4 %  — с применением 
лекарственных препаратов; 13,3 %  — указывали 
наследственный характер заболевания.

Содержание в квартире домашних животных 
нередко является бытовым фактором риска разви-
тия атопического дерматита. Полученные данные 
свидетельствуют, что 67,3 % семей содержат до-
машнее животное: есть собака — 41,9 %; кошка — 
35,5 %; рыбки — 9,7 %; грызуны (хомяки и т. п.) — 
6,5 %; птицы — 3,2 %; черепахи — 3,2 %. При этом 
домашние питомцы находятся в одной комнате с 
ребенком, включая ночное время суток: 29,7 % ма-
терей ответили утвердительно; 54,1 % — не посто-
янно; 16,2 % — почти нет.

Одно из первых мест среди провоцирующих 
факторов аллергодерматозов занимает питание. 
По ответам матерей, 20,2 % подростков питаются 
регулярно, остальные  — не регулярно. Эти дан-
ные несколько отличаются от ответов подростков, 
36,7 % которых считают, что питаются регулярно, 
а 20,3 %  — обычно «как придется». При анализе 
обращает на себя внимание достаточно редкое 
употребление таких продуктов из группы «об-
лигатных» аллергенов как яйца (55,7 %), цитрусо-
вые (30,4 %), рыбные продукты (36,7 %), а также 
острой, маринованной пищи (57,1 %), копченостей 
(39,3 %). С другой стороны, избыточное ежеднев-
ное потребление хлеба и хлебобулочных изделий 
отметили 73,4 % подростков, страдающих хро-
ническими дерматозами; 32,9 % подростков упо-
требляют излишне много различных сладостей 
(по ответам матерей — 20,1 %). Обращает на себя 
внимание достаточное употребление подростками 
мясных, молочных продуктов, овощей и фруктов. 
Чрезмерно увлекаются жирной пищей только 3,8 % 
подростков. По ответам подростков пьют Фанту, 
Спрайт, Колу и подобные напитки 72,5 % подрост-
ков, причем 6,3 % — почти ежедневно. Однако по 
ответам матерей 41,8 % — не пьют вообще подоб-
ные напитки. Надо отметить, что матери строже 
оценили питание своих детей; показатели суще-

ственно отличаются между собой. Это, вероятно, 
можно объяснить кажущимся со стороны родите-
лей контролем над питанием. 

Большинство опрошенных подростков избега-
ют вредных привычек. Ежедневно никто из под-
ростков не пьет слабо алкогольные и крепкие 
спиртные напитки, не употребляет наркотики. 
А вот курят ежедневно 15,9 % подростков в возрас-
те 16–18 лет. Настораживает и то, что среди под-
ростков 16–18 лет 25,7 % посещают ночные клубы, 
дискотеки 1 раз в неделю и чаще; 41,7 % пьют сла-
бо алкогольные напитки реже, чем 1 раз в неде-
лю и 22,2 % – 1 раз в неделю; 57,9 % пьют крепкие 
спиртные напитки, правда, реже, чем 1 раз в неде-
лю; 10,2 % один или два раза пробовали наркотики 
(только юноши). Все показатели положительно от-
личаются у детей в возрасте 13–15 лет, но и сре-
ди них 3,3 % посещают вечеринки, ночные клубы, 
дискотеки реже, чем 1 раз в неделю; столько же и 
с такой же частотой пьют слабо алкогольные на-
питки; 16,7 % не регулярно, но курят.

Для подростка 13–18 лет продолжительность 
сна должна составлять от 9 до 10 часов. Такую 
продолжительность сна назвали 17,9 % родителей 
и 20,1 % подростков; ответили, что спят 6–8 ча-
сов — 77, 8 % матерей и 56,7 % подростков; мень-
ше 6 часов — соответственно 4,3 % и 23,2 %, т. е. 
почти 80 % подростков испытывают недостаточ-
ность сна. Это влияет на многие аспекты жизни 
подростка: настроение, поведение, обучение и 
успеваемость, а главное, сказывается на поддер-
жании патологического процесса.

У 86,8 % детей больных атопическим дермати-
том диагностирована следующая сопутствующая 
патология: на первом месте  — болезни органов 
пищеварения (XI класс)  — 46,6 %, на втором  — 
болезни органов дыхания (X класс)  — 21,2 %; на 
третьем месте — некоторые инфекционные и па-
разитарные болезни (I класс) — 8,2 %. 85,1 % детей 
с псориазом имели сопутствующие заболевания, 
у них также преобладают болезни органов пище-
варения (XI класс) — 51,4 %, на втором месте — 
болезни органов дыхания (X класс) — 24,7 %; на 
третьем месте  — болезни нервной системы (VI 
класс) — 5,5 %.

Состояние своего здоровья как отличное оце-
нили только 5,8 % детей в возрасте 16–18 лет; как 
хорошее — 32,5 % всех респондентов; как посред-
ственное  — 63,7 %. Состояние здоровья как пло-
хое не оценил ни один подросток. Только 21,8 % 
родителей оценили состояние здоровья своего ре-
бенка как хорошее; 74,5 % — как посредственное; 
3,7 % — как плохое. Надо отметить, что самооцен-
ка здоровья у подростков может быть несколько 
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завышена, что мы и видим, сравнивая показатели 
подростков и их родителей. Безусловно, это ска-
зывается на отношении к выполнению режима, 
врачебных рекомендаций. Только 56,4 % родите-
лей и 20, 2 % подростков точно выполняют назна-
чения лечащего врача; 43,6 % родителей и 79,8 % 
подростков — по мере возможности, обосновывая 
это недостатком времени, трудностями в соблюде-
нии жесткого режима, диеты и т. п., дороговизной 
лекарств, отсутствием эффекта от терапии. 44,1 % 
родителей и 45,2 % подростков от госпитализации 
по поводу кожного заболевания отказались, моти-
вируя свой выбор негативным отношением к боль-
ницам вообще, опасением из-за пропусков школы, 
неудобным расположением («далеко ездить»), а 
также аргументируя это тем, что «не вижу смыс-
ла, уже госпитализировались, и не было особого 
эффекта». Только 47,3 % родителей и 47,4 % под-
ростков испытывают доверие к лечащему врачу 
ребенка, объясняя это безразличием врачей, ав-
томатизмом работы, отсутствием эффекта от ле-
чения, а также ошибками в постановке диагноза. 
Только 30,9 % родителей имеют достаточную, на 
их взгляд, информацию по заболеванию ребенка, 
52,7 % хотели бы получить более подробную ин-
формацию. 

Дети и подростки наиболее восприимчивы к 
новым технологиям, большинство подростков 
(80,1 %) ответили, что пользуются компьютером, 
при этом 21,2 % проводят за ним более 3 часов в 
день. Помимо школы (работы) 62,5 % подростков 
имеют возможность заполнить свое время други-
ми занятиями, среди них 39,7 % посещают спор-
тивные секции, 24,3 %  — занимаются иностран-
ными языками, 31,8 % — посещают музыкальные 
занятия, танцевальные студии, драматические 
кружки (театрального искусства, режиссуры и 
др.), 4,2 % — кружки по информатике, программи-
рованию. Из-за кожного заболевания 20,2 % под-
ростков вынуждены были изменить привычный 
стиль одежды или обуви, 27,4 % — немного; 10,1 % 
подростков пришлось отказаться от прогулок, игр, 
занятий любимым делом, причем 3,8 % — полно-
стью, а 27,4 % — частично. 

В целом у 27,6 % ответивших подростков быва-
ют неприятности на учебе или работе (подростки 
13–15 лет — 33,3 %, подростки 16–18 лет — 24,2 %). 
Среди подростков 16–18 лет постоянно сталкива-
ются с неприятностями на учебе или работе (3,9 %) 
и достаточно часто (32,1 %). В структуре причин 
44,2 % всех подростков назвали проблемы непо-
средственно связанные с учебой (сложность пред-
метов, большая нагрузка, загруженность, большие 
требования в школе); 23,1 %  — индивидуаль-

ные, личностные особенности самого подростка 
(лень, несобранность, недисциплинированность); 
17,3 %  — сложности в общении с коллективом, 
переходы из школы в школу, адаптация и при-
выкание к обстановке и коллективу новому  — 
т.  е. межличностный конфликт со сверстниками; 
15,4 % — сложности в общении с учителями.

Оценивая состояние внутрисемейных отноше-
ний, 47,5 % подростков отметили, что психологи-
ческий климат в семье теплый, доверительный, 
чаще такой ответ давали подростки 16–18 лет 
(56,1 %). На хороший контакт с родителями ука-
зали 46,3 % подростков, ответ «пожалуй да» дали 
36,3 %; «не уверен(а)»  — 17,4 %. В свою очередь 
30,9 % родителей указали на хороший контакт с 
ребенком, 61,8 % — ответили «пожалуй, да». Кон-
фликты в семье бывают иногда у 57,5 % подрост-
ков, причем в группе подростков 13–15 лет такие 
ответы были немного чаще, по всему массиву от-
сутствуют конфликты у 12,5 % подростков. По 
ответам матерей конфликты в семье бывают ино-
гда — 74,4 %; достаточно редко — 25,6 %; частые 
конфликты, также как и их полное отсутствие, не 
указаны ни в одной анкете. В основе внутрисемей-
ных конфликтов чаще всего лежат вопросы взаи-
мопонимания.

По ответам самих детей, кожное заболевание 
повлияло на их отношения с друзьями: сильно — 
6,2 %; немного — 31,3 %; не повлияло — 62,5 %. 
Стали более недоверчивыми, замкнутыми  — 
22,1 % подростков; более агрессивными  — 
19,8 %; более плаксивыми  — 9,3 %. По всему 
массиву 17,7 % подростков испытывали сильное 
смятение из-за того, что друзья расспрашивали 
о заболевании, его заразности, дразнили, причем 
7,6 %  — очень сильное; 40,2 %  — незначитель-
ное; 42,1 % — не испытывали. При этом девочки 
острее переживали по этому поводу: 20,3 % де-
вочек испытывали сильное смятение из-за этого, 
51,1 % — незначительное; тогда как 64,5 % маль-
чиков не переживали по этому поводу. В зависи-
мости от возраста подростков существенных раз-
личий получено не было. 

38,2 % родителей считают, что в связи с изме-
нениями в психике и эмоциональном настрое их 
ребенок нуждается в помощи психолога. Однако к 
психологу (психотерапевту) по поводу возникаю-
щих у ребенка проблем обращались только 1,8 % 
родителей; 9,1 % — собираются обратиться. 

Таким образом, у большинства детей старшего 
возраста, страдающих хроническими дерматоза-
ми, отмечено влияние ряда неблагоприятных фак-
торов на течение анте- и интранатального перио-
дов. Дебют заболевания атопического дерматита у 
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79,7 % детей зарегистрирован с первых лет жизни. 
По причине болезней кожи дети имели исходно 
низкий уровень индивидуального здоровья. У по-
давляющего числа детей (86,8 % больных атопи-
ческим дерматитом и 85,1 % с псориазом) диагно-
стирована сопутствующая патология, в структуре 
преобладают болезни органов пищеварения.

Обращает на себя внимание степень привер-
женности пациентов и их родителей к лечению, 
несмотря на достаточный образовательный статус 
родителей. Так, только 20,2 % подростков и 56,4 % 
родителей всегда точно выполняют назначения 
врача, причем 40,1 % подростков и 38,2 % роди-
телей предпочитают не рассказывать врачу о на-
рушениях режима питания и лечения. Показатели 
приверженности к лечению выше у девочек стар-
шего возраста по сравнению с мальчиками.

Особенности клинических проявлений хрони-
ческих дерматозов у детей старшего возраста, их 
поведения и реагирования на болезнь, диктуют 
необходимость привлечения внимания врачей к 
психосоматическому аспекту заболевания, фор-
мированию у пациента мотивации на выздоровле-
ние (выхода из обострения), т. к. у большинства 
подростков с хронической дерматологической 
патологией она снижена или отсутствует вообще. 
Нацеленность на выздоровление, вера в положи-
тельный результат и терпение — необходимые со-
ставляющие успешного лечения. В этих условиях 
важную роль играют профессиональные и лич-
ностные качества врача, а также, при необходи-
мости, психологическое сопровождение больного. 
Помимо внутренней психологической ориентации 
на выздоровление, большое значение оказывает 
отношение, поддержка ближайшего социального 
окружения, в первую очередь семьи, близких и 
друзей пациента.
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Medico-social characteristics of family child 
13–18 years with chronic dermatological 
diseases

Mikirtichan G L., Gorlanov I. A., Kaurova T. V.

◆ Resume. One of the most common skin diseases in children 
and adults are with chronic dermatoses such as atopic der-
matitis, psoriasis, acne. In modern society, they are regard-
ed as a major health and social problems because of their 
prevalence, complexity prevention, diagnosis, treatment and 
rehabilitation. Interest in the medical and social aspects in 
dermatology is largely due to the desire to search for com-
plex methods of assessment of patients with chronic derma-
toses that provide a comprehensive view of their response to 
the disease and the effect of treatment on their condition.
The article presents the medical and social characteristics of 
children aged 13–18 with chronic dermatological disorders 
and their families. The choice of age group due to the fact 
that teens are most vulnerable to manifestations of chronic 
dermatological diseases. The study revealed the influence of 
negative factors on the course of the ante- and intrapartum 
periods of sick children, contributing to the emergence, ex-
acerbation and dissemination of the pathological process of 
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the skin (immunization, nutrition, the presence of an animal 
in the house, etc.). In 79,8 % of children the disease onset of 
atopic dermatitis is registered with the first years of life, the 
children had an initially low level of individual health, with 
86,8 % of children with atopic dermatitis and psoriasis with 
85,1 % diagnosed with concomitant diseases. More than half 
of teenagers in connection with the disease were forced to 
change lifestyles. Marked changes in the communicative and 
emotional teenagers.

◆ Key words: chronic dermatitis; older children; health; 
precipitating factors; concomitant diseases; psycho-emotional 
background.
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Сенсоневральная тугоухость (СНТ) является актуальной проблемой 
современной оториноларингологии. Данная патология характеризует-
ся неуклонным ростом заболеваемости, имеет тенденцию к омоложе-
нию и поражает лиц различных возрастных групп. Число больных с 
нарушением слуха в Российской Федерации превышает 13 миллионов 
человек, из них более 1 миллиона составляют дети. Из 1000 новорож-
денных 1 ребенок рождается с нарушением слуховой функции. В тече-
ние первых 2–3 лет жизни теряют слух еще 2–3 ребенка. По прогнозам 
ВОЗ, к 2020 году более 30 % всей популяции земного шара будут иметь 
нарушения слуха [8, 9, 21].

СНТ — форма снижения слуха, при которой поражаются различные 
отделы слухового анализатора, начиная от волосковых клеток спираль-
ного органа и заканчивая корковым представительством в височной 
доле коры головного мозга [14].

Причины поражения слухового анализатора при СНТ очень разноо-
бразны и носят гетерогенный характер. Наиболее частыми причинам, 
вызывающим это заболевание, являются: инфекционные заболевания; 
интоксикации лекарственными препаратами; отравления токсически-
ми веществами и травмы. Важную роль в развитии СНТ играют на-
рушения мозгового кровообращения, особенно в сосудах вертебро-
базилярной системы [13]. Немаловажное значение имеют вирусные, 
эндокринные заболевания, нарушения обмена веществ, отосклероз, 
молекулярно-генетические предраспологающие факторы и некоторые 
другие заболевания. Большую группу составляют больные, у которых 
причины развития СНТ не установлены [3, 5, 13, 14]. По течению за-
болевания различают хроническую, острую и внезапную СНТ [3, 13].

Вследствие большого разнообразия причин, вызывающих СНТ, мор-
фофункциональные изменения, возникающие в слуховом анализаторе и 
приводящие к нарушению слуха, носят полиморфный характер (дистро-
фический, воспалительный, атрофический, дегенеративный, деструк-
тивный), который зависит от стадии патологического процесса.

Однако разнообразие многочисленных этиологических факторов, 
определяющих гамму различных звеньев патогенеза, не исключает на-
личие ряда общих механизмов формирования и развития СНТ, которые 
в конечном итоге приводят к однотипным нарушениям слуха [5] и ха-
рактеризуются следующими ведущими симптомами: прогрессирующим 
снижением слуха, преимущественно на высоких частотах по воздушной 
и костной проводимости, отсутствием костно-воздушного интервала на 
аудиограмме, субъективным ушным шумом, различной интенсивности 
и частотной характеристики. Реже наблюдаются вестибулярные наруше-
ния, обусловленные вовлечением в процесс задних отделов лабиринта.

Установлено, что нарушения проводящих путей слуховой системы 
частично обратимы [3, 5, 6, 13, 14, 19] и улучшение слуха может быть 
достигнуто при отсутствии изменений функциональных свойств воло-
кон слухового нерва, несмотря на угнетение волосковых клеток [17, 
19]. Доказана эффективность применения нейропептидов в лечении 
пациентов с НСТ, которые активируют регенерацию центральных и 
периферических нервных проводников, в том числе нервных элемен-
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тов органа слуха [9,11], регулируют мозговую гемо-
динамику, микроциркуляцию, повышают устойчи-
вость к гипоксии, оказывают трофостимулирующее, 
нейростимулирующее, анальгетическое действие. 

Транскраниальная электростимуляция (ТЭС), 
проводимая у больных с СНТ, воздействует на эн-
дорфинэргические структуры ствола головного моз-
га, что приводит к значительному увеличению кон-
центрации β-эндорфинов и других нейропептидов в 
мозге, спинно-мозговой жидкости и крови, снижает 
пороги слухового восприятия. Однако данный ме-
тод, как и другие физические методы лечения СНТ 
(электрофорез, ультрафонофорез, магнитотерапия, 
дарсонвализация и др.), не обладает селективно-
стью воздействия на различные отделы кортиева ор-
гана, обеспечивающие слуховое восприятие звуков 
различного частотного диапазона [6, 13]. 

Для повышения эффективности ТЭС в лече-
нии СНТ был разработан новый метод импульсной 
электротерапии, сочетающийся с акустической на-
грузкой (АН) — аудиоселективная транскраниаль-
ная электростимуляция (АТЭС), обладающая из-
бирательностью воздействия на волосковые клетки 
улитки. Биофизической основой сочетания ТЭС 
с акустической стимуляцией послужили данные 
о положительном влиянии реэдукации в лечении 
поражений нервного аппарата органа слуха [2, 4]. 
Предпосылкой создания такого метода послужили 
также данные о высокой эффективности терапии у 
тех больных СНТ, которые дополнительно подвер-
гались разнообразным акустическим воздействиям 
(использование слухового аппарата, аудио плеера, 
занятия музыкой и другое). 

Цель работы составило изучение лечебных эф-
фектов аудиоселективной транскраниальной элек-
тростимуляции в комплексном лечении у больных 
с острой (ОСНТ) и хронической (ХСНТ) сенсонев-
ральной тугоухостью.

Исследование выполнено на 81 больном (40 
мужчин и 41 женщина), в возрасте от 22 до 65 лет 
(средний возраст 30 ± 7 лет), с различной степенью 
тугоухости; 29 пациентов имели ОСНТ (от 5 сут. до 
3 мес.), у 20 из них выявлен нисходящий тип аудио-
граммы, а костно-воздушный интервал у больных 
этой группы не превышал 10 дБ. Потеря слуха по 
воздушной проводимости на исследуемых частотах 
(125, 250, 500, 1000, 2000, 3000, 4000, 6000, 8000 Гц) 
составила от 20 до 60 дБ и более; 24 пациента с 
ОСНТ предъявляли жалобы не только на снижение 
слуха, но и на субъективные ушные шумы.

У 52 пациентов была выявлена ХСНТ продолжи-
тельностью от 1 до 20 лет, 41 из них имели нисходя-
щий тип аудиограммы. Костно-воздушный интервал 
у больных этой группы также  не превышал 10 дБ, 

а потеря слуха на исследуемых частотах составляла 
от 20 до 70 дБ; 38 пациентов с ХСНТ предъявляли 
жалобы на субъективные ушные шумы.

Методом рандомизации все пациенты были разде-
лены на группу наблюдения (19 больных с ОСНТ и 
33 больных с ХСНТ) и сравнения (10 больных с ОСНТ 
и 19 больных с ХСНТ соответственно), получавшую 
только медикаментозную терапию. Отсутствие кон-
дуктивного процесса у всех пациентов с СНТ было 
подтверждено данными акустической импедансоме-
трии: кривая типа А, податливость барабанной пере-
понки от 0,5 до 1 мл водн. ст (сс), давление в среднем 
ухе от 10 до 50 мм (daPa). По степени выраженности 
жалоб, продолжительности заболевания и характери-
стикам потери слуха пациенты группы наблюдения и 
сравнения были сопоставимы (p > 0,05).

Процедуры АТЭС проводили на аппарате 
«ТРАНСАИР-07», в котором транскраниальную 
электростимуляцию сочетали с акустическими сиг-
налами специальной характеристики.

Сущность метода заключается в транскраниальном 
воздействии на пациентов с СНТ импульсным токами 
малой амплитуды (до 3 мА), длительностью 4 мс с 
прямоугольной биполярной ассиметричной формой 
импульсов, следующих с частотой 77,5 имп. с-¹. Силу 
тока для каждого пациента подбирали индивидуаль-
но, по пороговым ощущениям «слабой вибрации». 
Акустические сигналы подавали во время проведения 
электростимуляции отдельно в каждое ухо пациента 
при помощи головных телефонов в виде последова-
тельно генерируемых чистых тонов на частотах от 
125 до 8000 Гц. Интенсивность каждого тона регули-
ровали автоматически, с учетом порога дискомфорта 
и в соответствии с порогами слуха, предварительно 
выявленными на аудиограмме конкретного больного. 
АТЭС выполняли по лобно-ретромастоидальной ме-
тодике. Курс лечения составил 10 процедур, ежеднев-
но в течение 30 мин. Помимо АТЭС больные с ОСНТ 
и ХСНТ группы наблюдения получали консерватив-
ную терапию: препараты, улучшающие сосудистую 
микроциркуляцию, ангиодилататоры периферическо-
го действия, витамины группы В, биостимуляторы, 
антихолинэстеразные препараты.

Эффективность лечения определяли путем балль-
ной оценки клинического статуса, субъективной 
оценки разборчивости речи, инструментальных ис-
следований: тональной пороговой аудиометрии, шу-
мометрии (с использованием аудиометра МА-31), 
проводимых до и после курса АТЭС. Улучшение 
слуховой функции считали достоверным, при пони-
жении слуховых порогов не менее 10 дБ на трех и 
более частотах, или 15 дБ на двух и более частотах. 
Для объективного подтверждения динамических из-
менений порогов слуха применяли регистрацию ко-
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ротколатентных стволовых акустических вызванных 
потенциалов мозга — КСВП (проводимую с исполь-
зованием системы Nikolet Bravo-EP). Для исключения 
у больных с СНТ кондуктивного процесса проводили 
акустическую импедансометрию на аппарате 20-2020 
Immittance system (Дания). Статистическую обработ-
ку проводили методами вариационной статистики с 
использованием программного пакета Statistika 6.0 
for Windows. Для оценки данных использовали пара-
метрический критерий Стьюдента.

После курса АТЭС у пациентов с ОСНТ отмече-
но улучшение общего самочувствия и уменьшение 
сопутствующих функциональных расстройств (дис-
комфорта в ухе, головокружения, головной боли, 
частоты подъема артериального давления, общей 
слабости, раздражительности, повышенной утом-
ляемости, бессонницы, болей в области сердца, 
эмоциональных переживаний по поводу снижения 
слуха). Сумма баллов клинической оценки после ле-
чения уменьшилась с 6,50 ± 0,26 до 1,21 ± 0,10 бал-
лов (p < 0,05). Напротив, в группе сравнения выяв-
лено менее выраженное уменьшение суммы баллов 
с 6,63 ± 0,24 по 4,76 ± 0,16 (p<0,05). 

Улучшение клинического состояния было более 
выражено и проявлялось чаще у больных, которым 
проводили АТЭС в комплексе с медикаментозной 
терапией. В группе сравнения, получавшей только 
медикаментозную терапию, наблюдается менее вы-
раженное улучшение клинических показателей. 

В группе наблюдения улучшение слуха наступило 
у 17 (89 %) пациентов с ОСНТ. В группе сравнения 
улучшение слуха наступило у 7 (70 %) пациентов.

Под действием АТЭС у больных ОСНТ установ-
лено значимое (р < 0,05) снижение порогов слуха 
на всех исследуемых частотах (125; 250; 500; 1000; 
2000; 4000; 8000 Гц) по воздушной проводимости 
составившее в среднем 18,1 ± 4,8 дБ (табл. 1) и по 
костной проводимости, составившее в среднем 
13,4 ± 2,3 дБ. У отдельных пациентов прирост слуха 
достигал более значительных величин — 30–50 дБ.

В группе сравнения прирост слуха составил в 
среднем по воздушной проводимости 12,3 ± 5,8 дБ и 
9,6 ± 3,7 дБ по костной проводимости.

Полученные данные свидетельствуют, что в груп-
пе наблюдения положительный эффект на функцию 
звуковосприятия проявляется у большего числа па-
циентов и степень улучшения слуха по воздушной и 
костной проводимости больше, чем в группе сравне-
ния, получавшей только медикаментозную терапию.

Изменения во всем диапазоне частот (от 125 до 
8000 Гц) в группе наблюдения были отмечены у 7 
пациентов; на низких частотах (125–250 Гц) — у 3; 
на средних частотах (500–1000 Гц) — у 4 пациентов 
и на высоких — (2000–8000 Гц) — у 3; 18 пациентов 

(95 %) с ОСНТ после лечения отмечали субъектив-
ное улучшение разборчивости речи.

В группе сравнения улучшение слуха во всем диа-
пазоне частот (от 125 до 8000 Гц) наблюдали у 1 па-
циента; на низких частотах (125–250 Гц) — у 3; на 
средних частотах (500–1000 Гц) — у 2 пациентов и на 
высоких — (2000–8000 Гц) — у 1; 5 пациентов (50 %) 
с ОСНТ, у которых медикаментозная терапия не дала 
положительного эффекта, подтвержденного данны-
ми пороговой тональной аудиометрии и КСВП, отме-
чали субъективное улучшение разборчивости речи.

Анализ динамики снижения порогов слухового вос-
приятия по частотам показал, что под действием АТЭС 
улучшение слуха наблюдается во всем частотном диа-
пазоне (рис. 1), что, вероятно, связано с акустической 
стимуляцией, оказывающей селективное стимулирую-
щее действие на различные пораженные структуры 
слухового анализатора. В группе сравнения изменения 
наблюдаются на низких и средних частотах (рис. 2). До-
стоверные различия улучшения порогов слуха между 
группой наблюдения и сравнения выявлены преимуще-
ственно на высоких частотах (табл. 1).

Изменения порогов звуковосприятия, выявлен-
ные путем проведения повторной пороговой то-
нальной аудиометрии, подтверждали объективным 
методом аудиометрии по слуховым вызванным по-
тенциалам мозга (рис. 5). Оценку результатов ле-
чения проводили путем сравнения минимальной 
величины акустического сигнала, на которой реги-
стрируется V волна КСВП до и после курса АТЭС. 
Процедура определения порогов слуха при реги-
страции КСВП заключается в последовательной ре-
гистрации КСВП на звуки разной громкости. При 
этом определяется минимальный уровень гром-
кости звука, при котором обнаруживается КСВП. 
Регистрацию КСВП начинают с громких звуков 
(60–70 дБ над нормальным порогом слышимости), 
при которых при нормальном слухе регистрирует-
ся хорошо выраженный потенциал. При наличии 
выраженного потенциала громкость звука последо-
вательно уменьшают на 10–20 дБ, производя реги-
страцию на этот звук. Выделение КСВП основано 
на обнаружении V пика, сохраняющегося при самых 
низких уровнях звука. В результате проведенного 
исследования улучшение слуховой функции было 
объективно подтверждено у всех пациентов в груп-
пе наблюдения и составило 21,3 ± 5,3 дБ (p < 0,001).

Субъективный ушной шум прекратился у 6 (35 %) 
больных ОСНТ, поменял тональность, стал периоди-
ческим, или менее интенсивным на 5–10 дБ — у 10 
(59 %). В группе сравнения динамика аналогичного 
показателя была менее выражена: ушной шум пре-
кратился у 2 (28 %) больных, поменял тональность и 
стал менее интенсивным на 5–10 дБ — у 3 (43 %).
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Рис. 1.	 Динамика слуховых порогов у больных ОСНТ группы наблюдения. 
По оси абсцисс — частота тона в Гц. По оси ординат — потеря слуха в дБ

Рис. 2.	 Динамика слуховых порогов у больных ОСНТ группы сравнения. 
По оси абсцисс — частота тона в Гц. По оси ординат — потеря слуха в дБ.

Рис. 3.	 Динамика слуховых порогов  у больных ХСНТ группы наблюдения.
По оси абсцисс — частота тона в Гц. По оси ординат — потеря слуха в дБ
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Таким образом, АТЭС оказывает положительное 
действие на выраженность, спектральные характе-
ристики и продолжительность субъективного ушно-
го шума.

У пациентов группы наблюдения с ХСНТ отме-
чено улучшение общего самочувствия и исчезнове-
ние сопутствующих функциональных расстройств, 

нормализация систолического и диастолического 
артериального давления. Сумма баллов клиниче-
ской оценки с 6,33 ± 0,11, перед лечением, уменьши-
лась до 1,76 ± 0,07 баллов после лечения (р < 0,05). 
В группе сравнения выявлено меньшее изменение 
суммы баллов клинической оценки с 6,25 ± 0,09 по 
5,27 ± 0,12 (p < 0,05). 

Рис. 4.	 Динамика слуховых порогов у больных ХСНТ группы сравнения.
По оси абсцисс — частота тона в Гц. По оси ординат — потеря слуха в дБ

Рис. 5.	 Коротковолновые слуховые вызванные 
акустические потенциалы больного Н. группы 
наблюдения до лечения. Л.П. — латентный период; 
А. — амплитуда V пика; порог визуализации V пика 
зарегистрирован при минимальной интенсивности 
акустического стимула 60 дБ

Рис. 6.	 Коротковолновые слуховые вызванные 
акустические потенциалы больного Н. группы 
наблюдения после лечения. Л.П. — латентный 
период; А. — амплитуда V пика; порог визуализации 
V пика зарегистрирован при минимальной 
интенсивности акустического стимула 20 дБ
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Комплексное применение АТЭС и медикамен-
тозной терапии оказывает более выраженное поло-
жительное действие на функциональное состояние 
больных с ХСНТ, чем применение только медика-
ментозной терапии.

Улучшение слуха выявлено у 20 (60 %) пациентов 
в группе наблюдения, а в группе сравнения только у 
10 (53 %) пациентов. 

После курса АТЭС при проведении пороговой 
тональной аудиометрии в группе больных ХСНТ 
выявлены достоверные (р < 0,01) различия между 
порогами слуха до лечения и после лечения во всем 
исследуемом частотном диапазоне, составившие в 

среднем по воздушной проводимости 9,5 ± 2,3  дБ 
(табл. 1), по костной 7,8 ± 1,9 дБ. У некоторых па-
циентов на отдельных частотах они были более 
значительны  — 25–50 дБ. В группе сравнения 
прирост слуха составил в среднем по воздушной 
проводимости 6,6 ± 2,5 дБ и 5,4 ± 1,6 дБ по костной 
проводимости.

Полученные данные свидетельствуют, что в 
группе наблюдения положительный эффект, оказы-
ваемый на функцию звуковосприятия по костной и 
воздушной проводимости, проявляется у большего 
числа пациентов и степень улучшения слуха более 
значима, чем в группе сравнения.

Частоты  

Пороги слуха (dB) Достовер-
ность  

разницы 
между  

группами

До лечения После лечения Динамика

Группа  
наблюдения

Группа  
сравнения

Группа  
наблюдения

Группа  
сравнения

Группа  
наблюдения

Группа  
сравнения

Больные ОСНТ

125
AD 34,38 ± 6,31 25,00 ± 6,12 18,44 ± 3,25 17,50 ± 4,79 16,56** ± 4,19 7,50** ± 1,44 #

AS 28,50 ± 6,95 33,33 ± 7,71 11,50 ± 1,98 20,00 ± 6,06 17,00* ± 5,69 13,33* ± 4,22 #

250
AD 38,44 ± 7,48 26,25 ± 4,73 20,94 ± 3,85 16,25 ± 3,75 16,87** ± 4,89 10,00* ± 2,04 #

AS 29,50 ± 7,40 38,33 ± 10,46 11,50 ± 2,11 20,83 ± 6,38 17,50* ± 5,59 17,50 ± 6,80

500
AD 43,75 ± 7,71 31,25 ± 3,75 21,88 ± 4,33 21,25 ± 2,39 21,87*** ± 4,72 10,00 ± 5,40 #

AS 32,00 ± 7,64 46,67 ± 12,89 13,00 ± 2,13 27,50 ± 7,16 19,00* ± 5,81 19,17 ± 10,60

1000
AD 47,19 ± 7,83 38,75 ± 6,25 26,56 ± 5,08 25,00 ± 5,40 20,00*** ± 4,81 13,75 ± 8,26 #

AS 34,50 ± 7,28 47,50 ± 12,96 14,00 ± 2,96 33,33 ± 9,19 19,09* ± 5,10 14,17 ± 7,35 #

2000
AD 51,25 ± 7,74 43,75 ± 3,15 31,88 ± 5,46 25,00 ± 6,45 18,75*** ± 3,08 18,75* ± 6,25

AS 36,00 ± 9,12 45,00 ± 11,18 21,00 ± 6,49 34,17 ± 8,80 15,00* ± 5,27 10,83* ± 7,79 #

4000
AD 56,56 ± 7,88 62,50 ± 8,78 37,81 ± 6,32 52,50 ± 9,46 17,81*** ± 3,59 10,00 ± 8,42 #

AS 47,50 ± 10,60 51,67 ± 8,82 32,50 ± 8,34 43,33 ± 8,72 15,00** ± 4,71 8,33 ± 4,94 #

8000
AD 63,13 ± 8,09 85,00 ± 11,90 42,81 ± 6,44 70,00 ± 8,42 20,93*** ± 4,70 11,25** ± 3,15 #

AS 50,50 ± 9,65 72,50 ± 12,23 36,50 ± 7,34 65,00 ± 8,06 14,00* ± 4,70 5,83** ± 4,17 #

Больные ХСНТ

125
AD 35,38 ± 5,70 11,43 ± 2,86 25,77 ± 4,77 9,29 ± 2,53 9,61*** ± 1,65 7,14 ± 4,98  

AS 23,83 ± 6,64 22,14 ± 6,35 21,83 ± 5,92 18,57 ± 6,22 6,79 ± 2,38 5,71 ± 2,62  

250
AD 41,15 ± 6,87 16,43 ± 3,51 31,15 ± 6,10 12,14 ± 4,00 4,32*** ± 1,83 4,28* ± 1,56  

AS 30,36 ± 4,96 22,14 ± 5,65 21,07 ± 4,77 18,57 ± 4,43 8,92** ± 2,63 5,71 ± 2,12  

500
AD 45,38 ± 6,34 18,57 ± 4,30 35,00 ± 5,88 12,86 ± 4,28 10,38*** ± 2,00 5,71* ± 2,19 #

AS 35,00 ± 4,60 25,00 ± 4,28 23,36 ± 3,85 17,86 ± 3,22 11,28*** ± 2,39 7,14* ± 2,23  

1000
AD 53,46 ± 7,06 30,00 ± 6,73 41,92 ± 6,42 21,43 ± 5,99 12,30*** ± 2,63 8,57** ± 1,60

AS 41,79 ± 4,79 38,57 ± 4,03 29,29 ± 4,22 28,57 ± 4,80 12,50*** ± 1,72 10,00*** ± 1,54

2000
AD 63,85 ± 6,51 40,00 ± 7,72 50,00 ± 5,94 32,14 ± 8,64 13,84** ± 3,68 7,85*** ± 3,55 #

AS 50,36 ± 5,07 52,14 ± 4,95 42,50 ± 5,61 45,00 ± 3,78 7,85*** ± 1,46 7,14** ± 2,35

4000
AD 67,31 ± 5,85 55,00 ± 7,60 57,69 ± 5,45 45,71 ± 8,21 9,61* ± 3,27 7,85** ± 1,49

AS 61,79 ± 4,53 60,00 ± 7,20 55,71 ± 5,24 54,29 ± 8,50 8,21*** ± 1,71 5,71 ± 2,02 #

8000
AD 73,08 ± 5,53 68,57 ± 9,54 63,85 ± 5,25 63,57 ± 8,82 9,23** ± 2,71 5,00 ± 4,01 #

AS 62,86 ± 5,07 61,43 ± 7,85 55,36 ± 4,11 55,00 ± 9,91 7,85*** ± 1,79 4,29 ± 3,01  #

Условные обозначения: *** — p<0,001, ** — p<0,01, * — p<0,05, # — достоверная разница между группами

Таблица 1 
Динамика слуховых порогов  у больных СНТ под действием АТЭС и у больных контрольной группы
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Во всем диапазоне частот (от 125 до 8000 Гц) из-
менения слуховых порогов наблюдали у 12 (60 %) 
пациентов из группы наблюдения; на низких часто-
тах (125–250 Гц) — у 3 (15 %); на средних частотах 
(500-1000 Гц) — у 4 (20 %) пациентов и на высоких 
(2000-8000 Гц) — у одного (5 %). У двух пациентов 
на некоторых частотах было улучшение, на других — 
ухудшение на 5–15 дБ. Среди 13 пациентов, у которых 
АТЭС не дала положительного эффекта, подтверж-
денного данными пороговой тональной аудиометрии 
и КСВП, 6 (46 %) человек отмечали субъективное 
улучшение разборчивости речи. В группе сравне-
ния изменения во всем диапазоне частот (от 125 до 
8000 Гц) наблюдались у 2 (20 %) пациентов; на низ-
ких частотах (125–250 Гц) — у 3 (30 %); на средних 
частотах (500–1000 Гц) — у 4 (40 %) и на высоких — 
(2000–8000 Гц) — у одного (10 %). Среди 9 пациентов 
с ХСНТ группы сравнения, пролеченных без улучше-
ния, 5 пациентов (55 %) после лечения отмечали субъ-
ективное улучшение разборчивости речи.

Динамика слуховой функции по частотам по-
казала, что в группе наблюдения чаще всего слух 
улучшается на всем диапазоне частот (рис. 3), тог-
да как в группе сравнения изменения наблюдаются 
в основном на средних частотах (рис. 4). Различия 
улучшения порогов слуха между группой наблюде-
ния и сравнения выявлены преимущественно на вы-
соких частотах (табл. 1).

По данным КСВП объективное улучшение слуха 
объективно подтверждено у всех пациентов в груп-
пе наблюдения и составило 10,3 ± 2,6 дБ (p < 0,001).

Субъективный ушной шум после проведения 
АТЭС, прекратился у 9 (39 %); стал периодическим 
у 3 (13 %); изменение тональности ушного шума и 
снижение его интенсивности на 5–10 дБ наступило 
у 6 (26 %) пациентов. В группе сравнения субъек-
тивный ушной шум прекратился у 4 (27 %); стал 
периодическим у 1 (7 %); изменил тональность и 
интенсивность у 4 (27 %).

Более выраженное снижение интенсивности субъ-
ективного ушного шума, изменение его спектраль-
ных характеристик наблюдается чаще у пациентов 
группы наблюдения, чем у пациентов получавших 
медикаментозную терапию без воздействия АТЭС.

Таким образом, на фоне проводимого лечения с 
применением АТЭС у пациентов с ОСНТ и ХСНТ 
групп наблюдения отмечалась положительная ди-
намика клинических и инструментальных показа-
телей. Однако более положительные результаты на-
блюдались в группе пациентов с ОСНТ.

АТЭС в комплексе с медикаментозной терапи-
ей у больных ОСНТ и ХСНТ вызывает улучшение 
остроты слуха и снижение порогов воздушной и 
костной проводимости во всем диапазоне частот, 

при этом улучшение чаще наблюдается в диапазоне 
высоких частот. Преимущество АТЭС в сравнении с 
медикаментозной терапией проявляется в более вы-
раженном улучшении слуха на высоких частотах. 

Применение АТЭС в комплексном лечении боль-
ных с СНТ приводит к положительной динамике 
клинических симптомов заболевания, что может 
быть связано с активацией эндогенной опиоидной 
системы под действием АТЭС и усиленным выбро-
сом нейропептидов. 

У больных с СНТ АТЭС оказывает положитель-
ное действие на выраженность, спектральные ха-
рактеристики и продолжительность субъективного 
ушного шума.

АТЭС оказывает положительный эффект в лече-
нии больных с ОСНТ и ХСНТ с более выраженной 
положительной динамикой клинических и инстру-
ментальных показателей в группе больных с ОСНТ.

В результате проведенных исследований уста-
новлены следующие эффекты воздействия АТЭС: 
слухоулучшающий, шумоподавляющий и частотно-
моделирующий.

Слухоулучшающий эффект связан с активизаци-
ей регенераторных процессов в волосковых клетках, 
афферентных и эфферентных нервных волокнах 
слухового нерва, обусловленной стимулирующим 
влиянием электровоздействий на эндорфинэргиче-
ские структуры головного мозга, активизирующим, 
растормаживающим действием акустических сиг-
налов и с повышением функциональной активности 
различных отделов слухового анализатора. 

На периферическом уровне слухоулучшающий 
эффект может быть обьяснен тем, что под влиянием 
транскраниальной электростимуляции ускоряется ре-
генерация эпителиальных тканей различного типа [7, 
8] и учитывая, что рецепторные клетки улитки имеют 
также эктодермальное происхождение, логично пред-
положить, что они будут реагировать сходным обра-
зом. Слухоулучшающий эффект на периферии также 
связан с избирательной стимуляцией волосковых кле-
ток органа Корти индивидуально подобранными аку-
стическими стимулами различной характеристики. 

В проводниковой части слухоулучшающий эф-
фект обусловлен увеличением скорости распро-
странения импульса из рецепторного аппарата в 
центральные отделы, так как эндогенное опиоидное 
воздействие, индуцируемое АТЭС, существенно 
ускоряет регенерацию и проведение по афферентным 
волокнам периферической нервной системы [10]. 
Данное утверждение подтверждается обнаружением 
опиоидных пептидов и их рецепторов в нервных эле-
ментах улитки и оливо-кохлеарной системе [16]. Так-
же при увеличении интенсивности звукового сигнала 
на 20–40 дВ над порогом слуха, что обеспечивается 
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акустическим компонентом АТЭС, возрастает часто-
та импульсации слуховых нервных волокон [17].

В корковых слуховых центрах положительный 
эффект АТЭС может быть обоснован тем, что в 
обычных условиях при тугоухости звуковые сигналы 
не доходят до слуховых центров, и в результате не-
достаточной интенсивности поступающих звуковых 
сигналов в центральные отделы происходит их тор-
можение. Звуковые сигналы могут достигать ЦНС 
лишь после усиления громкости звуков; в ходе сеан-
сов акустических воздействий, превышающих порог 
слуха, центральные структуры слухового анализато-
ра адаптируются к указанному характеру импульсов 
и происходит растормаживание слуховых центров, в 
связи с чем у пациентов улучшается разборчивость 
речи [18]. На основании данных о значительной роли 
эфферентной иннервации в регуляции функций слу-
ховой системы [17], можно предположить, что рас-
тормаживание корковых отделов (под действием 
АТЭС), обладающих трофической функцией, восста-
навливает нарушенную трофику наружных волоско-
вых клеток, с которыми имеет непосредственные эф-
ферентные связи и опосредованно восстанавливает 
трофику внутренних волосковых клеток.

Помимо перечисленных возможных механизмов 
формирования эффектов АТЭС, установлено, что 
электростимуляция эндорфинэргических структур 
вызывает расширение мозговых сосудов и норма-
лизует гемодинамику, а следовательно усиливает 
кровоток в улитке, который зависит от мозгового 
кровотока [7, 17], что также способствует восста-
новлению регенераторных и трофических процес-
сов в органе Корти.

На основании литературных данных [1, 3], мож-
но высказать предположение, что формирование 
шумоподавляющего эффекта происходит под влия-
нием воздействия звука. В акустическом анализато-
ре наступает снятие торможения, способствующее 
прекращению или уменьшению интенсивности 
субъективного ушного шума.

Частотномоделирущий эффект, вероятно, связан 
с сочетанным воздействием эндорфинегического 
действия АТЭС и избирательной стимуляции во-
лосковых клеток органа Корти. Индивидуально 
подобранные акустические стимулы различной ха-
рактеристики, соответствующие инвертированной 
аудиограмме, оказывают максимальное действие на 
наружные волосковые клетки, отвечающие за вос-
приятие звуков высоких частот.

Таким образом, становится очевидным механизм 
формирования и разрыва «порочного круга СНТ» под 
действием АТЭС. С одной стороны разрыв, «порочного 
круга СНТ» обусловлен эндорфинэргическим действи-
ем АТЭС, оказывающей регенераторное, трофическое, 

цитопротекторное действие на эпителиальные волоско-
вые клетки и афферентные нервные волокна, в резуль-
тате чего снижается тормозное влияние с периферии на 
слуховые зоны коры головного мозга. С другой сторо-
ны, за счет растормаживающего действия звуковых 
сигналов, ведущего через активацию эфферентного 
влияния к усилению трофики волосковых клеток.

На основании полученных данных можно сде-
лать вывод, что АТЭС является патогенетически 
обоснованным методом лечения СНТ и оказывает 
воздействие на различные звенья этого патологиче-
ского процесса.

АТЭС вносит существенный вклад в формирова-
ние лечебного эффекта в комплексе с медикаментоз-
ной терапией больных СНТ.

АТЭС, включенная в комплекс с медикаментоз-
ной терапией, существенно превышает терапевти-
ческое действие медикаментозной терапии в лече-
нии больных с ОСНТ и ХСНТ. 

Метод аудиоселективной транскраниальной элек-
тростимуляции может быть рекомендован для ле-
чения острой и хронической СНТ у детей начиная с 
5-летнего возраста. Проводить процедуры следует по 
индивидуальной программе, при меньшей силе тока и 
меньшей продолжительности. В середине курса необ-
ходимо провести контрольную аудиометрию с целью 
корректировки параметров звуковой стимуляции на 
каждой из частот и оценки динамики состояния слу-
ха. Помимо общих противопоказаний для проведения 
физических методов воздействия, АТЭС противопо-
казана при: закрытых травмах головного мозга, эпи-
лепсии, диэнцефальном синдроме, нарушении ритма 
сердца, повреждении кожи в местах расположения 
электродов, экземе и дерматите на коже лица, острых 
респираторных заболеваниях, при индивидуальной 
непереносимости тока, истерическом неврозе, нали-
чии металлических предметов в тканях мозга. 
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Combined effect of transcranial 
electrostimulation (TES) and acoustic 
effects (AB) in the complex treatment of 
patients with sensorineural hearing loss

Belimova A. A ., Ponomarenko G. N., Janоv J. K.

◆ Resume. Sensorineural hearing loss (SNT) is a topical prob-
lem of modern otolaryngology. It was established that viola-
tions of pathways auditory system partially reversible, and 
improvement of hearing can be achieved in the absence of 
changes in functional properties of auditory nerve fibers, in 
spite of the oppression of the hair cells. To improve the ef-
ficiency thermal power plants in the treatment of the CNT has 
developed a new method of pulse electrotherapy, combined 
with the acoustic load (AN) - audioselektivnaya transcranial 
electrostimulation (APEC), which has selective effects on hair 
cells of the cochlea. The purpose of the work was the study 
of therapeutic effects audioselektivnoy transcranial electro-
stimulation in the combined treatment of patients with acute 
(SWNTs) and chronic (HSNT) sensorineural hearing loss. The 
essence of the method is transcranial impact on patients with 
CNT pulse currents of small amplitude (up to 3 mA), duration 
of 4 ms with a rectangular bipolar asymmetrical form of puls-
es, following with a frequency of 77.5 imp.s-¹.

◆ Key words: sensorineural hearing loss; audioselective 
transcranial electrostimulation.
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Введение

Распространенность детского церебрального паралича составляет от 
1,7 до 5 случаев на 1000 новорожденных детей [1, 2, 8, 10, 28, 31, 32]. 
Несмотря на достигнутые в последние десятилетия успехи неонаталь-
ной медицины, инвалидизация и формирование отдаленных неврологи-
ческих нарушений, включая развитие детского церебрального парали-
ча (ДЦП), у выживших детей до сих пор остается достаточно высокой. 
В последние годы частота ДЦП из расчета на 1000 живорожденных неу-
клонно возрастает за счет увеличения выживаемости, в первую очередь, 
недоношенных детей [9, 22]. По данным авторов, среди детей с массой 
при рождении менее 1500 грамм стойкие двигательные нарушения в ре-
зидуальном периоде отмечаются в 8–12  % случаев [16]. 

Частота развития эпилептических приступов различного генеза и 
эпилепсии, как самостоятельного заболевания, у детей с ДЦП коле-
блется в широких пределах от 11,5 % до 90 %. При этом наблюдает-
ся весь спектр состояний от неонатальных и фебрильных судорог до 
различных форм эпилепсии, включая эпилептические энцефалопатии 
[3–5, 7, 12–14, 17, 19, 20, 25, 26, 30, 33, 34]. 

Согласно классификации ДЦП принятой в России [11], выделяют: 
cпастическую диплегию; двойную гемиплегию; гемиплегию; гиперки-
нетическую форму; атонически-астатическую и смешанную формы. 
Распространенность эпилепсии у детей с ДЦП значимо различается в 
зависимости от формы основного заболевания. Например, приводятся 
данные, что при спастической диплегии эпилепсия отмечается в 32 % 
случаев, при гемиплегической форме ДЦП в 52 %, а при спастической 
тетраплегии достигает 45–65,5 % [21, 29]. 

В литературе имеется недостаточное количество публикаций, отра-
жающих распространенность эпилепсии в группе детей с гиперкине-
тической формой ДЦП. В связи с этим, целью нашего исследования 
было изучение особенностей формирования и течения симптоматиче-
ской эпилепсии у детей со спастико-гиперкинетической формой дет-
ского церебрального паралича.

Материалы и методы исследования.
На базе неврологических отделений Детской городской больницы 

Святой Ольги г. Санкт-Петербурга, было обследовано 22 ребенка (14 
мальчиков и 8 девочек), страдающих спастико-гиперкинетической фор-
мой детского церебрального паралича и сопутствующей эпилепсией. 
Диагностика формы ДЦП основывалась на общепринятых критериях 
[1, 6, 11]. Возраст обследованных детей составил от 6 месяцев до 4 лет 
(в основном, дети от года до 2 лет). Характер эпилептических присту-
пов и форма эпилепсии типированы согласно классификаций приня-
тых Международной антиэпилетической лигой (1981, 1989) [22].

Клинические методы исследования, включали стандартную мето-
дику неврологического обследования [5, 6]. При оценке спастичности 
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в конечностях применяли балльную шкалу Ashworth 
(1964). У 4 детей оценена степень тяжести двига-
тельных нарушений по шкале оценки двигательных 
функций Gross Motor Function Classification System 
[27]. Данная система позволяет оценить у детей стар-
ше 2 лет тяжесть нарушения двигательных функ-
ций в зависимости от возраста ребенка и включает 
пять уровней ограничения функций при ДЦП — от 
первого (минимальные ограничения двигательных 
функций) до пятого (тяжелые нарушения движений). 
Оценка качественных и количественных показателей 
психомоторного развития (в баллах) у 9 детей прово-
дилась по шкале Л. Т. Журба и соавт. [6]. 

Всем больным проведено, как минимум, электро-
энцефалографическое исследование, а 14 пациентам 
(63 %); видео-ЭЭГ-мониторинг бодрствования и сна, 
с целью зафиксировать эпилептиформную актив-
ность во время приступа, сопоставить клиническую 
картину приступа с изменениями на ЭЭГ, определить 
местоположение эпилептогенного очага, отличить 
эпилептические припадки от неэпилептических па-
роксизмов. Оценка ЭЭГ проводилась по Междуна-
родной классификации нарушений ЭЭГ [18, 24]. 

Всем детям проведено нейровизуализированное 
исследование для уточнения структурных нарушений 
головного мозга. Нейросонография на первом году 
жизни проведена всем младенцам по общепринятой 
полипозиционной методике. Компьютерная аксиаль-
ная томография выполнена у 8 (36 %) детей, магнитно-
резонансная томография в 14 (64 %) случаях. 

Статистическую обработку результатов выпол-
няли с использованием пакета прикладных про-
грамм STATISTICA версия 6.0 корпорации Stat Soft 
(США). Корреляционную зависимость определя-
ли с помощью уравнения корреляции Спирмена и 
уравнения Пирсона с оценкой их достоверности. 
Достоверность различий определяли по t-критерию 
Стьюдента, статистически достоверными считались 
покзатели р < 0,05. 

Результаты исследования
Характеристика перинатальных данных пред-

ставлена в таблице 1. 
Результаты неврологического обследования де-

тей представлены в таблице 2.
Распределение детей в зависимости от уровня 

двигательных нарушений и степени спастичности 
показана в таблице 3.

Оценка психомоторного развития обследован-
ных детей, показана в таблице 4.

Частота эпилептических приступов варьировала 
от 1 до 24 в месяц, в том числе 2–3 приступа в ме-
сяц — 2 (9 %) детей, 1 раз в неделю — у 9 (40 %), 
более 1–2 раз в день — у 11 (50 %). По результатам 

данного исследования отмечено, что у обследован-
ных детей преобладали эпилептические спазмы — 
8, тонические приступы  — 7, версивные присту-
пы — 7. Клонические припадки отмечены у 3 детей, 
миоклонические зарегистрированы у 2. Однако 
небольшая выборка этой группы больных требует 
уточнения полученных предварительных данных. 

Распределение детей в зависимости от дебюта и 
формы эпилепсии представлено в таблице 5.

Данные электроэнцефалографического исследо-
вания представлены в таблице 6.

По данным нейровизуализации (КТ или МРТ го-
ловного мозга) проведенных в 19 детей (86 %), во всех 
случаях выявлено наличие органических изменений 
вещества головного мозга. Среди них необходимо 
отметить вентрикуломегалию (n = 19), диффузную 
корково-подкорковую атрофию (n = 10), перивентри-
кулярную лейкомаляцию (n = 3), фокальные кисты 
(n = 6), поражение подкорковых ядер (n = 3), мульти-
кистозные энцефаломаляции (n = 2), свидетельству-
ющие о доминирующем значении в анализируемой 
выборке больных интранатальных гипоксических 
факторов; врожденные изменения — голопрозенце-
фалия (n = 1), гетеротопия (n = 1), гипоплазия мозоли-
стого тела (n = 1), пахигирия (n = 5), полимикрогирия 
(n = 1), фокальные дисплазии мозга (n = 2), признаки 
внутриуитобной инфекции (n = 3). 

Результаты статистического анализа
Среди многочисленных достоверных корреляци-

онных данных ниже представлены наиболее значи-
мые: наличие мекониальных вод связано с развитием 
неонатальных судорог (фацио-оро-алиментарных, 
вегетативных) (r = 0,45–0,69). Высокие оценки спа-
стичности преобладали при раннем дебюте эпилеп-
сии (r  =  0,56). При синдроме Веста отмечены низкие 
показатели окружности головы, наличие генерали-
зованной иктальной активности, гипсаритмии (r  =  
0,43–0,79). В свою очередь гипсаритмия чаще фик-
сировалась помимо синдрома Веста при эпилеп-
тических спазмах (r  =  0,70). Низковольтная актив-
ность по ЭЭГ в большей степени наблюдалась при 
симптоматических лобных эпилепсиях (r  =  0,54). 
Нарушение организации цикла сон–бодрствования 
коррелировало с поздним дебютом эпилепсии 
(r = 0,55). Затылочная форма эпилепсии ассоцииро-
вала с большой массой тела, ростом (r  =  0,43–0,47). 
Вентрикулодилятация коррелировала с клонически-
ми (фокальными) неонатальными судорогами, раз-
витием косоглазия (r  =  0,47–0,53). 

На основании проведенного исследования мож-
но сделать следующие выводы:
1.	 При спастико-гиперкинетической форме ДЦП 

преобладает симптоматическая парциальная 
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Показатели Количество детей, %

Срок гестации

26–34 недель 6 (27 %)

34–37 недель 2 (9 %)

38–40 недель 14 (63,6 %)

Масса при рождении

от 1000 до 1500 г 2 (9 %)

от 1500 до 2000 г 3 (13,6 %)

от 2000 до 3000 г 3 (13,6 %)

свыше 3000 г 14 (63,6 %)

Рост при рождении 

35–40 см 1 (4 %)

40–50 см 12 (54,5 %)

свыше 50 см 9 (40 %)

Оценка по шкале Апгар

на 1-й минуте жизни 

0–4 балла 7 (31,8 %)

5–7 балла 59 (13,6 %)

выше 7 баллов 2 (9 %)

на 5-й минуте жизни

0–4 балла 2 (9 %)

5–7 балла 17 (77 %)

выше 7 баллов 3 (13,6 %)

Беременность у  матерей

возраст
от 18 до 30 лет 14 (64 %)

старше 30 лет 8 (36 %)

беременность

1-я 8 (36 %)

2-я 10 (45 %)

последующая 4 (18 %)

заболевания сердечно-сосудистой системы 4 (18 %)

заболевания эндокринной системы 3 (13,6 %)

отягощенный гинекологический анамнез 16 (72 %)

медицинские аборты 9 (40 %)

замершие беременности 4 (18 %)

ЭКО 2 (9 %)

соматические заболевания матери (острые вирусные инфекции) во время беременности 9 (40 %)

Течение беременности

предлежание
головное 19 (86 %)

затылочное 3 (13,6 %)

обвитие пуповины вокруг шеи 1 (4 %)

многоплодная беременность 3 (13,6 %)

фетоплацентарная недостаточность 6 (27 %)

частичная отслойка плаценты 6 (27 %)

преэмклампсия 8 (36 %)

Течение родов

длительный безводный период 3 (13,6 %)

слабость родовой деятельности 13 (59 %)

родостимуляция 9 (40 %)

инструментальное родовспоможение 2 (9 %)

экстренное Кесарево сечение 10 (45 %)

общая анестезия 4 (18 %)

мекониальные воды 2 (9 %)

Сопутствующие состояния

искусственная вентиляция легких в неонатальном периоде 12 (54,5 %)

неонатальные судороги 7 (31,8 %)

кефалогематома 1 (4 %)

гипербилирубинемия 1 (4 %)

аспирационная пневмония 2 (9 %)

Таблица 1 
Перинатальные показатели у обследованных детей
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Показатели Количество детей

Краниальные нервы

поражение III, IV, VI пары, косоглазие 17
поражение VII пары 1

поражение VIII пары, нистагм 2
поражение IX–XII пары 2

Мышечный тонус
спастический 9

дистонический 4
смешанный 9

Глубокие рефлексы
повышены 22

зоны расширены 19

Патологические рефлексы

рефлекторные синкинезии 13

клонусы
кистей рук 12

стоп 9
подбородка 4

 псевдобульбарные автоматизмы. 9

Гиперкинезы
атетоз в кистях рук. 13

хореоатетоз 7
торсионная дистония 2

Патологические стопные знаки 22

Таблица 2 
Неврологический статус обследованных детей

Шкалы Количество детей

Gross Motor Function Classification System

всего 4

3-й уровень 1 

4-й уровень 1 

5-й уровень 2 

Шкала спастичности  Ashworth
умеренное повышение 7

значительное повышение  15 

Таблица 3 
Оценка моторного развития и спастичности в конечностях

Шкалы Количество детей

Шкала Журбы-Мастюковой

всего 9

оценка 23–26 балла —

оценка 13–22 балла 2

ниже 13 баллов 7

Таблица 4 
Оценка психомоторного развития  обследованных детей

Характеристика Количество детей

Дебют

с месяца 5 

до года 14 

после года 3 

Формы эпилепсии

Симптоматическая парциальная эпилепсия

всего 16

лобная 10

височная 5

затылочная 1

Синдром Веста 5 

Леннокса-Гасто 1

Приступы фебрильнопровоцируемые 4

Таблица 5 
Характеристика симптоматических эпилепсий обследованных детей
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Таблица 6 
Показатели ЭЭГ у обследованных детей

ЭЭГ-паттерны Количество детей

Изменение фонового электрогенеза

диффузная медленная активность высокоамплитудная 15 
медленная активность низковольтажная активность 12

межполушарная асимметрия 10
нарушение организации стадий цикла сон/ бодрствование 14

Патологическая активность
в левом полушарии 8

в правом полушарии 9
в обоих полушариях 5

Интериктальная активность

всего 22
в лобной области 13

в височной области 7
в теменной области 4

в затылочной области 2
фокальная активность на 2 областях одного полушария 3

мультифокальная интериктальная активность 3 
генерализованная активность 8

феномен вторичной билатеральной синхронизации 2 

Иктальная активность  

всего 12
в  лобной области 6

в височной области 5 
в затылочной области 1

фокальная активность на 2 областях одного полушария 3
генерализованная активность  3 

лобная эпилепсия, несколько реже встречается 
синдром Веста.

2.	 Структурной причиной данных форм ДЦП и 
симптоматической эпилепсии является диффуз-
ная корково-подкорковая атрофия, пахигирия и 
вентрикулодилятация.

3.	 Среди ЭЭГ-паттернов у детей со спастико-
гиперкинетической формой преобладают наруше-
ния фоновой активности (диффузной медленной 
активности, низковольтажной активности, межполу-
шарной асимметрии), интериктальной активности в 
лобной, височной областях и их генерализации.

Литература
1.	 Бадалян Л. О., Журба Л. Т., Тимонина О. В. Детские це-

ребральные параличи (ДЦП, ЛФK, неврология).  — 
Киев: Здоровья, 1988. — С. 315.

2.	 Барашнев Ю. И. Перинатальная неврология.  — М.: 
Триада-Х, 2001. — 640 с.

3.	 Белоусова Е. Д. Эпилепсия и спастические формы детско-
го церебрального паралича // Российский вестник пери-
натологии и педиатрии. — 2003. — Т. 48. № 2. — С. 32.

4.	 Белоусова Е. Д. Комплексная реабилитация детей с 
резистентными инвалидизирующими формами эпи-
лепсии: Пособие для врачей. — Москва, 2004. 

5.	 Гузева В. И. Руководство по детской неврологии. — 
СПб., 1998.

6.	 Журба JI. T., Мастюкова Е. М. Нарушение психомотор-
ного развития детей первого года жизни. — М.: Ме-
дицина, 1981. — 240 с. 

7.	 Клименко В. А., Герасимюк Д. Л. Эпилептический син-
дром и тактика его коррекции у детей с перинаталь-
ным органическим поражением головного мозга // 
Психоорганические синдромы у детей: Сборник на-
учных трудов. Т. 132  / ред. М. М. Кабанов. — СПб.: 
Психоневрологический ин-т им. В. М. Бехтерева, 
1992. — C. 149. 

8.	 Монтгомери Т. Р. Ранняя диагностика детского цере-
брального паралича // Педиатрия. — 1993. — № 5. — 
C. 89–91.

9.	 Пальчик А. Б. Введение в неврологию развития. — 
СПб., 2007.

10.	Петрухин А. С. Неврология детского возраста. — М.: 
Медицина, 2004 — С. 129, 139–140, 668.

11.	Семёнова К. А. Восстановительное лечение у детей с 
перинатальными поражениями нервной системы и 
ДЦП. — Москва, 2007. — С. 263.

12.	Темин П. А., Никанорова М. Ю. Эпилепсии и судорож-
ные синдромы у детей: Руководство для врачей. 2-е 
издание. — М.: Медицина, 1999. — С. 656.

13.	Темин П. А. Судорожные состояния у детей (факто-
ры риска, диагностика, лечение и профилактика) // 
Прилож. к журн. Рос. вестник перинатологии и пе-
диатрии. — М., 1997. — С. 70.

14.	Якунин Ю. А., Ямпольская, Кипнис С. Л., Сысоева И. М. 
Болезни нервной системы у новорожденных и де-
тей раннего возраста. — М., 1979.

15.	Aziz K., Vickar D. B., Sauve R. S. et al. Province-based 
study of neurologic disability of children weighing 500 
through 1249 grams at birth in relation to neonatal 



оригинальные статьи 75

◆ Педиатр том II   № 3   2011 ISSN 2079-7850

cerebral ultrasound findings // Pediatrics. — 1995. — 
Vol. 95. — P. 837–844.

16.	Blumenthal I. Cerebral palsy—medicolegal aspects // J. 
R. Soc. Med. — 2001. — Vol. 94. — P. 624–627.

17.	Clancy R. R., Legido A. Postnatal epilepsy after EEG-
confirmed neonatal seizures  // Epilepsia. — 1991. — 
Vol. 32. —  P. 69–76.

18.	Daly D. D., Markand O. N. Focal brain lesions  // Cur-
rent Practice of Clinical Electroencephalography  / 
Daly D. D., Pedley T. A. eds.  2nd ed. — New York, NY: 
Raven Press, 1990. — P. 335–370.

19.	Fukuda K. Clinical aspects of epilepsy in children with 
periventricular leukomalacia  // US National Library 
of Medicine National Institutes of Health. — 2010. — 
Vol. 42, N 4. — P. 291–295.

20.	Garfinkle J. Cerebral palsy, developmental delay, and 
epilepsy after neonatal seizures  // Pediatr Neurol. — 
2011. — Vol. 44, N 2. — P. 88–96.

21.	Hadjipanayis A., Hadjichristodoulou C., Youroukos S. Epi-
lepsy in patients with cerebral palsy // Developmen-
tal Medicine & Child Neurology. — 1997. — Vol.  39, 
N 10. — P. 659–663.

22.	Himmelmann K. et al. The changing panorama of ce-
rebral palsy in Sweden. IX. Prevalence and origin in 
the birth-year period 1995–1998 // Acta Paediatrics. 
—2005. — №3. — P. 287–294. 

23.	ILAE Commission of Epidemiology and Prognosis. 
Guidelines for epidemiological studies on epilepsy //
Epilepsia. — 1993. — Vol. 34. — P. 592–596.

24.	Lüders H. O., Noachtar S. Atlas of epileptic seizure and 
syndromes. — Philadelphia: W. B. Saunders, 2001.

25.	Nelson K. B., Grether J. K. Causes of cerebral palsy // Curr 
Opin Pediatr. —  1999. — Vol. 11, N 6. — P. 487–491. 

26.	Nelson K. B. et al. Neonatal cytokines and coagulation 
factors in children with cerebral palsy // Ann Neurol-
ogy. — 1998. — N 4. — P. 665–675.

26.	Nelson K. B., Grether J. K. Potentially asphyxiating con-
ditions and spastic cerebral palsy in infants of nor-
mal birth weight // Am. J. Obstet. Gynecol. — 1998. — 
Vol. 179, N 2. — P. 507–513. 

27.	Palisano R., Cameron D., Rosenbaum P. et al. Stability of 
the gross motor function classification system // Dev. 

Med. Child. Neurol. — 2004. — Vol. 99, Suppl 46. — 4 
[abstract].

28.	Palmer F. В. Strategies for the early diagnosis of ce-
rebral palsy // The Journal of Pediatrics. — 2004. — 
Vol. 145, N 2, s — l. — P. S8–S11.

29.	Peduzzi M., Defontaine E., Misson J. P. Epilepsi in chil-
dren with cerebral palsy // Rev. Med. Liege. — 2006. — 
Vol. 61, N 4. — P. 237–239.

30.	Shinnar S., Pellock J. M. Update on the epidemiology 
and prognosis of pediatric epilepsy  // J. Child. Neu-
rol. — 2002. — Vol. 17, Suppl 1. — P. S4–17.

31.	Thorogood C. et al. Cerebral palsy // eMedecine. 
Интернет статья. July 15, 2005.

32.	Volpe J. Neurology of Newborn. — N. Y.: Ch. L., 2002. — 
930 р.

33.	Watanabe K., Kuroyanagi M., Hara K., et al. Neonatal sei-
zures and subsequent epilepsy // Brain Dev. — 1982. — 
Vol. 4. — P. 341–346.

34.	Wong V. , Chung B., Hui S. et al. Cerebral palsy: correlation 
of risk factors and functional performance using the Func-
tional Independence Measure for Children (WeeFIM)  // 
Child Neurol. — 2004. — Vol. 19. — P. 887–893.

 
Clinical and functional characteristics 
of epilepsy in children with spastic-
dyskinetic form of infantile cerebral palsy

Dobrinskaya N., D., Palchik A. B., Ponyatishin A., E.

◆ Resume. 22 infants with spastic-dyskinetic cerebral palsy 
and symptomatic epilepsy were observed by means of stan-
dard neurological assessment, Ashworth Scale, Gross Motor 
Function Classification System and EEG. Investigation demon-
strates priority of partial frontal epilepsy in observed infants. 
The main morphological causes of these disturbances were 
diffuse cortical-subcortical atrophy, pachygyria and ventricu-
lodilatation. Diffuse slow wave activity and intraspheric asym-
metries in frontal and temporal areas were basic EEG-patterns 
in these babies.

◆ Key words: infants; cerebral palsy; spastic-dyskinetic form;  
symptomatic epilepsy.
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Реабилитационный потенциал — комплекс биологических и психо-
физиологических характеристик человека, а также социально-средовых 
факторов, позволяющих в той или иной степени реализовать его потен-
циальные способности [1, 6]. В зависимости от его уровня и содержания 
предполагают реабилитационный прогноз, разрабатывают индивиду-
альную программу реабилитации [4, 5, 8]. Однако до настоящего време-
ни в практике врачей-педиатров отсутствовали единые объективные ал-
горитмы оценки реабилитационного потенциала детей-инвалидов, что 
обусловило актуальность и цель проведенного исследования.

Материалы и методы
Объектом исследования являлись 117 детей-инвалидов в возрасте 

13–17 лет. Отбор обследованных осуществлялся сплошным методом. 
Критерием исключения из исследования была задержка психо-речевого 
развития II–III степени. Группу сравнения составили 100 подростков с 
III группой здоровья, которые по возрасту, полу и жилищно-бытовым 
характеристикам не отличались от основной группы. Качество жизни 
дополнительно изучалось у 36 здоровых сверстников (подростки с I–II 
группой здоровья).

Использовались следующие методы: клинический, основанный на 
общеизвестных принципах, лабораторный, инструментальный. Пол-
ный клинический диагноз формулировался согласно МКБ-10 и у под-
ростков основной группы дополнялся информацией об основных и 
сопутствующих нарушениях функций и ограничениях жизнедеятель-
ности, их степени [3, 6, 7].

Экспериментально-психологическое обследование проводилось 
с помощью подросткового варианта теста Айзенка для определения 
типа темперамента, теста «САН» — для изучения самочувствия, ак-
тивности, настроения, теста для определения мотиваций. Социально-
гигиенический метод включал интервьюрование, анкетирование, 
оценку качества жизни с помощью опросника SF-36, разработанного 
J. E. Ware и соавт. (1993). Перевод на русский язык и апробация послед-
ней методики проведены «Институтом клинико-фармакологических 
исследований» г. Санкт-Петербурга.

Оценка связей между качественными или качественными и коли-
чественными показателями осуществлялась с помощью автоматизиро-
ванной программы «Анализ связей в социально-гигиенических иссле-
дованиях с использованием таблиц сопряженности» [2]. Применялись 
методы: определение связи между факторами с помощью χ2, углового 
преобразования Фишера, точного метода Фишера, силы связи — кри-
терия Крамера.

Результаты
На основании статистически значимых характеристик разрабо-

тан алгоритм оценки реабилитационного потенциала подростков-
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Факторы Градации факторных признаков Прогностические 
коэффициенты

Медицинская составляющая

Возраст подростков 13–14 лет
15–17 лет

4
2

Пол Мужской
Женский

24
14

Степень основного нарушения функции организма

1
2
3
4

48
39
20
10

Степень основного ограничения жизнедеятельности
1
2
3

24
15
6

Наличие сопутствующих нарушений функций
Нет

1 сопутствующее нарушение
2 и более сопутствующих нарушения

8
4
3

Характер течения основного заболевания (для подростков с 
висцерально-метаболическими нарушениями)

Стабильное;
обострения до 3 раз в год

Прогрессирующее;
частые рецидивы (4 раза в год и более)

9

3

Резистентность (для подростков с висцерально-
метаболическими нарушениями)

Высокая или средняя (0–3 острых заболевания в год)
Низкая (4 и более острых заболеваний в год)

9
5

Психологическая составляющая

Индивидуальные психологические особенности личности Экстраверсия
Интроверсия

34
20

Уровень нейротизма Эмоциональная стабильность
Усиление свойств нейротизма

43
24

Мотивации
На успех

Невыраженные
Боязнь неудачи

11
7
6

Самочувствие (оценки по тесту «САН») 
Нормальные

Удовлетворительные
Низкие

41
27
15

Активность (оценки по тесту «САН»)
Нормальные

Удовлетворительные
Низкие

38
27
16

Показатели качества жизни (при использовании опросника SF-36)

Физическое функционирование 70–100 баллов
69 и менее баллов

2
1

Жизненная активность
71–100 баллов
60–70 баллов

59 и менее баллов 

7
4
3

Общее здоровье 60–100 баллов
59 и менее баллов

2
1

Психическое здоровье
70–100 баллов
65–70 баллов

64 и менее баллов

7
6
3

Интенсивность боли 76–100 баллов
75 и менее баллов

3
1

инвалидов с нарушениями статодинамических 
функций (с двигательными нарушениями) или с 
нарушениями функций кровообращения, дыхания, 
пищеварения, выделения, кроветворения, обмена 
веществ и энергии, внутренней секреции, иммуни-

тета (с висцерально-метаболическими нарушения-
ми функций организма) (табл. 1).

В зависимости от суммы баллов устанавливалась 
интегральная оценка реабилитационного потенциа-
ла и уровень каждой составляющей (табл. 2).

Таблица 1 
Прогностическая таблица, позволяющая определить реабилитационный потенциал детей-инвалидов подросткового возраста
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Факторы Градации факторных признаков Прогностические 
коэффициенты

Социальная составляющая

Статус семьи Полная
Неполная

8
4

Детность семьи 1 или 2 ребенка в семье
3 и более ребенка

3
1

Образование отца
Высшее или средне-специальное
Среднее или неполное среднее

В семье нет отца

3
2
2

Трудовая занятость отца

Служащий
Предприниматель

Рабочий
Безработный

В семье нет отца

25
27
24
22
22

Материальное положение

Значительно выше прожиточного минимума (ПМ)
Выше ПМ

На уровне ПМ
Ниже ПМ

7
6
3
2

Взаимоотношения со сверстниками
Много друзей

1–2 друга
Нет друзей

18
15
9

Заинтересованность в реабилитации Да
Нет

24
6

Таблица 1 (окончание)
Прогностическая таблица, позволяющая определить реабилитационный потенциал детей-инвалидов подросткового возраста

Уровень

Составляющие 
реабилитационного 
потенциала

Высокий Удовлетворительный Низкий

При двига-
тельных 

нарушениях

При висце-
ральнометабо-

лических 
нарушениях

При двига-
тельных 

нарушениях

При висце-
ральнометабо-

лических 
нарушениях

При двига-
тельных на-
рушениях

При висце-
ральнометабо-

лических 
нарушениях

Медицинская 108–84 126–99 83–59 98–71 58–35 70–43

Психологическая 167–139 138–110 109–81

Социальная 88–74 73–60 59–46

Показатели качества жизни 21–17 16–13 12–9

Общий реабилитационный потенциал 384–313 402–328 312–242 327–253 241–171 252–179

Таблица 2 
Пороговые значения прогностических коэффициентов для определения реабилитационного потенциала подростков-инвалидов

Таким образом, предложенный алгоритм 
оценки реабилитационного потенциала детей-
инвалидов подросткового возраста позволяет 
комплексно охарактеризовать его с различных по-
зиций — клинических, психологических, медико-
социальных, с учетом показателей качества жизни. 
Количественное определение реабилитационного 
потенциала дает возможность прогнозировать ис-
ход оздоровительных мероприятий, дифференци-
ровано и обоснованно планировать и оказывать 
реабилитационную помощь и в последующем ана-
лизировать ее эффективность.
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Assessment of potential of disabled 
adolescences for rehabilitation

Volgina S. Ya., Yafarova S. Sh.

◆ Resume. Algorithm for assessment of potential of disabled 
adolescences is presented. It is based on complete examina-
tion of patient’s health status including main and accompany-
ing impairments, psychological features of person, social con-
ditions and quality of life. This helps to proper managing and 
individual rehabilitation of disabled adolescences.

◆ Key words: potential for rehabilitation; disabled adolescenc-
es; quality of life.
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Нейрореабилитация в настоящее время рассматривается, как 
одно из приоритетных направлений развития современной медици-
ны. Согласно современным представлениям, в основе как истинного 
восстановления, так и компенсации нарушенных функций при по-
вреждениях головного мозга лежат механизмы нейропластичности, 
под которыми подразумевается способность различных отделов 
ЦНС к реорганизации за счет прежде всего структурных изменений 
в веществе мозга. Известно, что результаты восстановления зависят 
главным образом от размера повреждения и его локализации, но эти 
результаты могут значительно варьировать — от очень незначитель-
ных (когда восстановления практически нет) до полного восстанов-
ления в зависимости от степени и эффективности нейропластиче-
ских процессов, которые лежат в основе восстановления [1].

В ранговой структуре общей заболеваемости детей в Якутии 
болезни нервной системы занимают ведущее место. Заболевания 
нервной системы обусловливают инвалидность, занимают второе 
место (69,7 на 10 тыс. детей) в структуре причин инвалидности по-
сле врожденных пороков развития (77,7 на 10 тыс.  детей). Распро-
страненность болезней нервной системы у детей в 2009 составила по 
данным ЯРМИАЦ — 166,5 ‰. Перинатальные поражения ЦНС (ПП 
ЦНС) выявляют у 45–50 ‰ детей раннего возраста. Среди заболева-
ний нервной системы у детей наиболее высокоинвалидизирующими 
являются такие исходы ПП ЦНС как детский церебральный пара-
лич, эпилепсия. Заболеваемость детским церебральным параличом 
неуклонно растет, так, если в 1995 г. заболеваемость ДЦП в респу-
блике составляла 1,5 ‰, то в 2009 г. — 4,2 ‰. С диагнозом эпилепсия 
детей и подростков в Якутии в 2009 г. было 4,8 ‰, в 2010 — 4,9 ‰. 
Перенесенные нейроинфекции, травмы нервной системы также яв-
ляются состояниями, требующими восстановительной терапии. Не 
менее актуальной является и проблема наследственных заболеваний 
нервной системы. По данным Медико-генетической консультации, 
диагностировано 16 моногенных форм наследственных заболеваний 
у детей, среди которых болезни нервной системы составляют основ-
ную часть. 

Детский мозг чрезвычайно пластичен, то есть, способен к росту, 
перестройке, компенсации возникших нарушений. Раннее и актив-
ное лечение расстройств моторики, восприятия, речевых, интел-
лектуальных, коммуникативных функций  — залог успешной про-
филактики детской психоневрологической инвалидности, имеющее 
социальный приоритет в общих задачах здравоохранения. 

В г. Якутске реабилитационная помощь детям с различными за-
болеваниями нервной системы оказывается в неврологическом от-
делении детской городской больницы, детском восстановительном 
отделении поликлиники № 1, детском неврологическом реабилита-
ционном отделении городской больницы  № 4 (с. Хатассы).

Реабилитационная терапия включает не только медикаментозное 
лечение, но и психолого-педагогические методы, хирургическое ле-
чение и медико-социальную адаптацию. Применение тех или иных 
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как одно из приоритетных 
направлений развития современной 
медицины. В ранговой структуре 
общей заболеваемости детей 
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методов реабилитации зависит от заболевания. 
Основная цель реабилитации заключается в до-
стижении полного восстановления нарушенных 
вследствие заболевания или травмы функций 
или оптимальная реализация физического, пси-
хического и социального потенциала инвалида, 
наиболее адекватная интеграция его в общество. 
При прогрессирующих дегенеративных и наслед-
ственных заболеваниях нервной системы цель ре-
абилитации заключается в уменьшении основных 
симптомов заболевания, профилактике и лечении 
осложнений, связанных со снижением двигатель-
ной активности, коррекции функциональных на-
рушений, улучшению качества и увеличению про-
должительности жизни. 

Неврологическое отделение детской городской 
больницы является структурным подразделением 
детской городской больницы на 105 коек дневно-
го пребывания. Дневной стационар предназначен 
для проведения диагностических, профилактиче-
ских, лечебных и реабилитационных  мероприя-
тий больным, не требующим круглосуточного 
медицинского наблюдения, с применением совре-
менных медицинских технологий. 

В отделении проводится комплексное вос-
становительное и реабилитационное лечение де-
тей с заболеваниями нервной системы и опорно-
двигательного аппарата в возрасте от 3 месяцев 
до 18 лет: лечебные мероприятия (медикамен-
тозное лечение, физиотерапия, медицинский и 
аппаратный массаж, лечебная физкультура, ме-
ханотерапия); ортопедическая коррекция (коррек-
тирующие гипсовые лангеты, тутора, укладки); 
психолого-педагогическая коррекция (сенсор-
ная комната, тестирование, семейное консуль-
тирование, релаксационный тренинг психолога, 
логопеда); трудотерапия; офтальмологическая 
коррекция; функциональная диагностика, обору-
дование кабинета функциональной диагностики 
НСГ, ЭЭГ, ЭКГ. С  2009  г. открыт кабинет видео-
ЭЭГ-мониторинга. 

В 2010 году всего пролечено 1981 детей из них 
детей до 1 года 509 (26 %), подростков 48 (2,4 %). 
С заболеваниями нервной системы — 1931 (97 %), 
детей до 1 года 506 (26 %), подростков 39 (2 %). 

В отделении особое внимание уделяется вос-
становительному лечению  детей до 1 года. В 
неврологическом отделении детской городской 
больницы за период с 2008 по 2010 годы было про-
лечено детей с ПП ЦНС 1363 (23 % от общего чис-
ла больных детей с неврологической патологией).

Основные виды перинатального поражения 
ЦНС составили: гипоксическое поражение ЦНС — 
508 (54,3 %) детей; гипоксически-ишемическое 

поражение ЦНС  — 388 (28,5 %); перинаталь-
ные поражения смешанного генеза  — 36 (2,6 %). 
В  структуре заболеваний среди малышей преоб-
ладает гипоксическое поражение ЦНС.

Наблюдались следующие синдромы  перина-
тального поражения ЦНС у детей до года: син-
дром вегето-висцеральных дисфункций  — 5 % 
(68) больных; синдром повышенной нервно-
рефлекторной возбудимости  — 10 % (136) детей; 
синдром двигательных расстройств  — 32 % (43) 
пациентов; гипертензионно-гидроцефальный син-
дром  — 21 % (286); задержка психомоторного и 
речевого развития — 16 % (218); судорожный син-
дром  — 4 % (55) детей; сочетание симптомов  — 
14 % (191) больных.  

Большинство из пролеченных детей — пациен-
ты с нарушением двигательной сферы. Эффектив-
ность лечения составляет 96 %.

Наблюдались следующие исходы перинаталь-
ного  поражения ЦНС  у детей после года: вы-
здоровление, энцефалопатии с очаговой микро-
симптоматикой, умеренной внутричерепной 
гипертензией,  компенсированная гидроцефалия, 
неврозоподобные состояния, детский церебраль-
ный паралич, эпилепсия.

В неврологическом отделении ДГБ за 2010  г. 
пролечено 89 детей с ДЦП, что составляет 4,5 % от 
общего количества больных. Среди форм детского 
церебрального паралича в 2010 г. спастическая ге-
миплегия составила 28 %, спастическая диплегия 
(25,8 %), спастический тетрапарез (23,6 %) и сме-
шанные формы (22,4 %). Дети с церебральными 
параличами являются тяжелыми больными, тре-
бующими длительного комплексного лечения, про-
водимого дифференцированно в зависимости от 
возраста ребенка и тяжести поражения, с участием 
многих специалистов (неврологов, ортопедов, пси-
хиатров, офтальмологов, отоларингологов, методи-
стов по ЛФК, логопедов, психологов и др.).

Детское восстановительное отделение поли-
клиники №  1 создано как следствие расширения 
и развития технологий дневного стационара для 
восстановительного лечения детей с болезнями 
нервной системы.

Отделение восстановительного лечения явля-
ется структурным подразделением детского от-
деления поликлиники № 1 г. Якутска с дневным 
стационаром мощностью в 5 коек. Отделение по 
профилю является неврологическим, но также по-
лучают лечение дети с ортопедическими заболе-
ваниями  и часто болеющие дети. Дата открытия 
стационара — 17 декабря 2007 г. 

В отделении имеются: ординаторская,  палата 
дневного стационара, кабинет рефлексотерапии, 
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гидрокинезотерапии, кабинет ЛФК, массажный ка-
бинет, кабинет физиотерапии, также имеется каби-
нет ЭЭГ–БОС терапии, процедурный кабинет.

Кабинет ЛФК оснащен тренажерами: велотре-
нажер,  мини-стадион с беговой дорожкой, степпер, 
спортивная стенка, шведская стенка, наклонная 
доска, ребристая доска, обручи, гимнастические 
палки, мячи различных размеров, сухой бассейн. 
Водные процедуры проводятся в гидромассажной 
и жемчужной ваннах. 

Основными методами лечения являются: массаж 
общий, ЛФК, гидрокинезотерапия, фармакотера-
пия, мио-фасциальный релиз, лечение положением, 
лечебно-медикаментозные блокады, рефлексотера-
пия, мягкие техники мануальной терапии, миости-
муляция, баночный массаж, магнитно-вакуумная 
прессура, лечение аппаратом  «ДЭНАС», лампой 
«Биоптрон», ЭЭГ–БОС терапия, музыкотерапия, 
ароматерапия, «ОЛМ»-лечебное одеяло, физиолече-
ние: электрофорез, амплипульс, электросон, магни-
тотерапия, УФО. Проводятся занятия с логопедом 2 
раза в неделю (вторник и четверг).

В отделении проводится реабилитация детей 
и подростков с различными заболеваниями нерв-
ной системы, включая нарушения психологиче-
ского развития, двигательных функций, эмоций 
и поведения, начиная от возраста 1 месяц до 15 
лет включительно. В отделение поступают дети с 
1-месячного возраста, то есть в раннем восстано-
вительном периоде. Все дети получали лечение с 
учетом индивидуальных особенностей. 

Ребёнок посещает дневной стационар в назна-
ченное для реабилитационных процедур время. 
Процедуры запланированы таким образом, что 
сменяют друг друга без длительных временных 
интервалов. 

Всего пролечено 268 детей в течение 2010 г., в 
том числе с заболеваниями нервной системы  — 
239 (89 %). В структуре выписанных больных де-
тей до 1 года — 91, что составило 34 % пациентов. 

Детское неврологическое реабилитационное от-
деление городской больницы № 4 (с. Хатассы) яв-
ляется отделением круглосуточного пребывания. 
С мая 2010  г. расширено и работает на 30 коек.  
Больные поступают планово, по записи.  Ведется 
активная работа педагога-дефектолога, педагога-
кондуктора. Дети получают классический, сегмен-
тарный массаж, проводится физиолечение: элек-
трофорез, биоптрон, магнитотерапия, электросон, 
УВЧ, УФО, водная кинезотерапия. В  отделении 
успешно работает кабинет логопеда. Используются 
следующие методы: дифференцированный логопе-
дический массаж, массаж биологически активных 
точек, дыхательная гимнастика, артикуляционная 

гимнастика, массаж рук. Число детей, прошедших 
коррекцию речи, увеличилось на 67 человек. 

В 2010  г. пролечено 392 больных с заболева-
ниями нервной системы. 32 % пролеченных боль-
ных составили дети с детским церебральным 
параличом. В структуре нозологий на первом ме-
сте  — энцефалопатия различной этиологии, на 
втором — детский церебральный паралич, на  тре-
тьем  — эпилепсия. Задержка психоречевого раз-
вития отмечалась у 132 (42 %) пролеченных боль-
ных, в виде сопутствующего диагноза. 

В детском неврологическом реабилитационном 
отделении городской больницы №  4 (с. Хатассы) 
обследовано 13 детей  в возрасте от 10 месяцев до 
14 лет с диагнозом детский церебральный пара-
лич, получавших реабилитационную терапию по 
методу Петьо. 

Среди обследованных пациентов преобладали 
дети со спастической диплегией — 5 (38,5 %), на 
втором месте больные с гемипаретической фор-
мой 3 (23,1 %), на третьем — двойной гемиплегией 
2 (15,4 %) ребенка. Соотношение мальчиков и де-
вочек 2 : 1. По возрасту пациенты распределились 
следующим образом: дети до 1 года — 1 (7,7 %), от 
1 до 3 лет — 2 (15,4 %), от 4 до 6 лет — 4 (30,8 %), 
от 7 до 9 лет  — 4 ребенка (30,8 %), 10–14 лет  — 
2 пациента (15,4 %). Задержка моторного развития 
наблюдалась у 8 (50 %) детей, задержка речевого 
развития — у 7 (43,75 %) пациентов, задержка пси-
хического развития и интеллектуальная недоста-
точность наблюдалась у 1 (6,25 %) ребенка. 

Впервые курс реабилитационной терапии по 
методу Петьо получали — 3 (23 %) детей, повтор-
но (2–3 раза) — 10 (77 %) пациентов. Курс кондук-
тивной педагогики проводился в течение 20 дней, в 
виде ежедневных занятий с пациентом и обучением 
родителей элементам кондуктивной педагогики.

Улучшение в виде выработки двигательных 
навыков (удержание головы, стояние, ходьба) от-
мечалось у 5 (38,5 %) детей, в виде усовершенство-
ваний мелкой моторики у 6 (46,2 %) пациентов. 
В целом, «отличного» результата не наблюдалось, 
«хороший» отмечался у 11 (85 %) детей, «нет эф-
фекта» — 2 (15 %) детей. Наибольшее число слу-
чаев улучшения отмечалось у детей со спастиче-
ской диплегией и гемипаретической формой ДЦП, 
в возрасте от 4 до 9 лет, в 2 случаях отсутствие 
эффективности — в первом случае у ребенка с за-
держкой психомоторного развития, интеллекту-
альной недостаточностью, второй пациент забо-
лел ОРЗ во время курса лечения. 

Кондуктивная педагогика позволяет проводить 
различные восстановительно-коррекционные ра-
боты: лечение движениями (лечебная физкульту-
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ра), групповые занятия.  В отделении детям с диа-
гнозом ДЦП также проводится  медикаментозное, 
физиотерапевтическое лечение, массаж, медико-
педагогическая коррекция, что, безусловно, поло-
жительно сказывается на здоровье и дальнейшем 
развитии ребенка.

Метод кондуктивной педагогики Петьо являет-
ся одним из признанных эффективных методов ре-
абилитации детей с ДЦП. Наибольшая эффектив-
ность терапии отмечалась у детей со спастической 
диплегией и гемипаретической формой в возрасте 
от 4 до 9 лет, находившихся на повторном курсе 
реабилитационного лечения. Интеллектуальная 
недостаточность является преградой для достиже-
ния положительного результата, так как немало-
важную роль в эффективности кондуктивной пе-
дагогики  играет мотивированность ребенка.

Заключение
Работа реабилитационных отделений отражает 

востребованность нейрореаблитационной помо-
щи в г. Якутске. Наибольшее количество пациен-
тов в отделениях для восстановительного лечения 
(неврологическое отделение детской городской 
больницы, отделение восстановительного лечения 
поликлиники № 1) представляют  дети до 1 года с 
перинатальными поражениями нервной системы. 
Активно проводится реабилитация детей с дет-
ским церебральным параличом, в том числе со-
временными методами лечения. 

Система дневных стационаров является одной 
из оправданных организационных структур для 
реабилитации детей с заболеваниями нервной 
системы. Ребенок посещает дневной стационар 
в назначенное для реабилитационных процедур 
время. Процедуры запланированы таким образом, 
что сменяют друг друга без длительных времен-
ных интервалов. Таким образом, ущерб для при-
вычного распорядка дня в привычной среде оби-
тания минимален, если сравнивать с пребыванием 
в обычном стационаре или санатории.

В     настоящее время в лечебно-профилактических 
учреждениях г.  Якутска  сложились благоприят-
ные условия для внедрения современных методов 
нейрореабилитации на существующих базах, од-
нако на данный момент нет единого разработан-

ного подхода для реабилитации пациентов с пато-
логией нервной системы. 

Выводы
Необходима разработка стратегии и создание 

единой системы современной комплексной нейро-
реабилитационной помощи детям г.  Якутска для 
улучшения их качества жизни, а также снижения 
медико-социальных последствий инвалидизирую-
щих заболеваний нервной системы.
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Organization of neuro-rehabilitation care for 
children in the city Yakutsk

Baisheva G. M.

◆ Resume. Neuroreabilitation is considered now as one of priority 
directions of development of modern medicine. Illnesses of ner-
vous system take a leading place in rang of structure of the gen-
eral disease of children in Yakutia. Diseases of nervous system 
cause disability, making the second place among the reasons of 
physical disability of children in republic, after congenital devel-
opmental anomalies. Early and active treatment of frustration of 
a motor system, perception, speech, intellectual, communicative 
functions — pledge of successful preventive maintenance of chil-
dren’s psychoneurological disability. In Yakutsk the rehabilitation 
help to children with various diseases of nervous system appears in 
neurologic branch of children’s city hospital, children’s regenerative 
department of polyclinic № 1, children’s neurologic rehabilitation 
department of city hospital № 4. Rehabilitation therapy includes 
not only medicamentous treatment, but also psychological and 
pedagological correction and medical-social adaptation. For im-
provement of the rendered rehabilitation help complex of neurore-
abilitation for the help to children of Yakutsk for the purpose of 
increase of their quality of life, and also decrease in medical and 
social consequences of disability from diseases of nervous system.

◆ Key words: neuroreabilitation; disability; regenerative 
therapy.
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Введение

Фебрильно-индуцированная рефрактерная эпилептическая эн-
цефалопатия у детей школьного возраста (FIRES-синдром, febrile 
infection responsive encephalopathy of school-age children) — недавно 
описанная резистентная фокальная эпилепсия с тяжелыми когнитив-
ными нарушениями, возникающая у детей школьного возраста после 
длительного эпилептического статуса  на фоне гипертермии неясного 
генеза [1, 2, 3, 4]. Этиология в настоящее время не ясна [1, 3, 7]. Рас-
сматриваются  две основные гипотезы: двустороннее поражение гип-
покампа, возникающее в результате эпилептического статуса на фоне 
лихорадки,  а также развитие острого полиэнцефалита с преимуще-
ственным  поражением перисильвиарных отделов коры головного 
мозга [1, 2, 4]. Однако несмотря  на  активные исследования, в  настоя-
щее время данных за наличие аутоиммунных механизмов  развития 
FIRES-синдрома не выявлено [4].

FIRES-синдром относится к группе редких заболеваний. В на-
стоящее время в  англоязычной литературе описано порядка 70–80 
случаев [7]. В отечественной литературе представлены единичные 
описания [1].

Заболевание дебютирует у детей раннего школьного возраста, от 
3 до 15 лет,  в среднем в 7,5 лет.  Семейный анамнез не отягощен по 
эпилепсии, фебрильным судорогам.  Дети имеют нормальное психо-
моторное  развитие до начала эпилептического статуса (ЭС) [1, 4].

Заболевание начинается внезапно с эпилептического статуса на 
фоне лихорадки. Частота приступов колеблется от десятков до сот-
ни в день. Характерна большая продолжительность эпилептического 
статуса от 4 до 90 дней. Приступы абсолютно резистентны к АЭП и 
купируются только барбитуратовым наркозом. Смертность при ЭС 
при данном синдроме достигает 10–50%, часть больных после окон-
чания ЭС остается в вегетативном состоянии [1, 3, 5, 6],  в редких 
случаях  констатируется спастический тетрапарез [1, 2, 3]. 

В следующий период заболевания у 2/3 выживших пациентов возника-
ют повторные, не провоцируемые  парциальные  эпилептические присту-
пы с вторичной генерализацией, т.е. развивается эпилепсия [1, 5, 6, 7]/

После прекращения ЭС  часто развивается глубокая деменция с на-
рушением  функций гнозиса, праксиса и речи [1, 2, 3]. В более легких 
случаях возникают когнитивные  и поведенческие нарушения, кото-
рые могут частично компенсироваться с течением времени. У многих 
детей формируются двигательные нарушения: моторная неловкость, 
проявления атаксии и расстройство речи. Лишь в единичных случаях 
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когнитивные нарушения отсутствуют и дети посе-
щают общеобразовательную школу [1, 7].

При исследовании спинномозговой жидкости 
у 1/3 больных выявляется  умеренное повышение 
уровня белка и незначительный лимфоцитарный 
цитоз в остром периоде ЭС [5]. Результаты анали-
зов крови и ликвора неспецифичны и имеют зна-
чение лишь для дифференциальной диагностики с  
нейроинфекциями [1, 2, 6, 7].

Данные ЭЭГ неспецифичны. В период эпилепти-
ческого статуса на ЭЭГ  регистрируется диффузная 
высокоамплитудная дельта-активность, периодиче-
ски регистрируется медленно-волновая активность 
в височных или лобных отведениях. После выхода 
из ЭС  на ЭЭГ отмечается замедление основной ак-
тивности, типично продолженное региональное за-
медление обычно в височных или  лобно-височных 
отведениях [1, 7]. 

На МРТ в острый период в половине случаев из-
менений не выявляют. В дальнейшем характерно 
появление диффузной церебральной атрофии раз-
ной степени выраженности и селективной атрофии 
гиппокампальной области,  в единичных случаях 
атрофические изменения преобладают в полушари-
ях мозжечка. Методы ПЭТ и SPECT выявляют нару-
шения  метаболизма в височных и лобных долях [2].

Применение барбитуратового наркоза — един-
ственный метод купирования ЭС у больных с 
FIRES-синдромом. Симптоматическая фокальная 
эпилепсия, развивающаяся вслед за ЭС, также яв-
ляется  фармрезистентной к АЭП. Препаратами вы-
бора  считается  группа карбамазепина в высоких 
дозах.  В монотерапии и комбинациях применяют-
ся топирамат, вальпроаты, леветирацетам [1, 2, 6].

Таким образом, по предложению Mikaeloff Y. и 
соавторов [5], принято рассматривать следующие 
диагностические критерии заболевания:
•	 Возраст-зависимый дебют заболевания в 4–11 

лет у неврологически здоровых детей.
•	 Развитие заболевания с гипертермии, но без 

признаков интракраниальной инфекции.
•	 Начало с длительного тяжелого ЭС с последу-

ющим переходом в резистентную эпилепсию, 
практически без латентного периода.

•	 Электроклинические признаки фокальных эпи-
лептических приступов, как в остром периоде, так 
и при развитии резистентной  эпилепсии, указы-
вающие на вовлечение перисильвиарной области.

•	 На МРТ наличие атрофии гиппокампов у 70% 
больных.

•	 При нейропсихологическом тестировании при-
знаки нарушения медиобазальных отделов 
височных долей  с обеих сторон: тяжелые рас-
стройства памяти, речи, поведения.

•	 При нейропсихологическом тестировании и ана-
лизе иктальной записи ЭЭГ в 50 % случаев вы-
является поражение лобной доли.
Дифференциальный диагноз в остром периоде 

необходимо проводить в первую очередь с остры-
ми нейроинфекциями: менингитами, менингоэн-
цефалитами и энцефалитами. В первую очередь, 
необходимо исключение герпетического энцефа-
лита. Данные вирусологического исследования 
спинномозговой жидкости не подтверждают герпе-
тической природы, а также проводимые МРТ в ди-
намике не выявляют характерных массивных оча-
гов некроза с последующим формированием кист. 
Для FIRES-синдрома характерно, как правило,  
отсутствие менингеальных синдромов, редко раз-
виваются парезы и параличи, в тоже время доми-
нируют резистентные эпилептические приступы и 
интеллектуально-мнестические нарушения [1]. 

Клиническое наблюдение 
Представляем клиническое наблюдение, рас-

сматриваемое нами, как один из возможных случа-
ев FIRES-синдрома.

Девочка Н., 9 лет, заболела остро, с впервые раз-
вившимся  парциальным эпилептическим присту-
пом,  миоклониями, на фоне вирусной инфекции 
(на 4-е сутки). Через 7 часов отмечался повторный 
приступ, длительностью до 10 минут, затем отме-
чалась вялость, сонливость в течение дня, сменив-
шаяся кратковременным улучшением с последую-
щей серией приступов парциального характера и 
вторичной генерализацией с  формированием эпи-
лептического статуса  на фоне лихорадки. 

Из анамнеза известно, девочка от VII  беремен-
ности, (1-й старший сын, 19 лет, здоров), преждевре-
менных родов на сроке 33 недели. Масса при рожде-
нии 2400, рост 42 см, находилась на  ИВЛ, отделении 
патологии новорожденных с ДЗ: ГИЭ ЦНС. Мышеч-
ная гипотония.  Вегето-висцеральный пароксизм. В 
дальнейшем невропатологом не наблюдалась, росла 
и развивалась по возрасту. Травмы головного мозга, 
воспалительные заболевания ЦНС, операции отри-
цает. Аллергоанамнез спокойный. Наследственность 
по эпилепсии, фебрильным судорогам не отягощена. 
Девочка училась на момент заболевания в гимназии 
на «хорошо» и «отлично».

На отделении реанимации ЭС характеризовался 
полиморфными припадками в виде генерализован-
ных тонико-клонических судорог, мигрирующими 
миоклониями лица и конечностей, правосторон-
ними гемиконвульсиями,  фармрезистентностью к 
бензодиазепаму, депакину. Купировать ЭС удалось 
только ГОМК.  Развившаяся фебрильная лихорад-
ка не сопровождалась какими-либо катаральными 
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проявлениями, не купировалась жаропонижаю-
щими препаратами, без эффекта на антибактери-
альную терапию, активно использовались методы 
физического охлаждения. Гипертермия не имела 
четкой корреляции с припадками. В период ЭС ме-
нингеальные симптомы не отмечались.  

В клиническом анализе крови при поступлении 
на отделение: умеренно выраженный лейкоцитоз, 
при развитии ЭС без воспалительных изменений. 
Люмбальная пункция: без воспалительных измене-
ний. ПЦР ликвора: отрицательные на вирусы гер-
песа 1–6-го типов.

На ЭЭГ в первые 3 суток отмечалось диффуз-
ное замедление ритма, с преобладанием медлен-
ных и разрядов «острых» волн в правой гемисфере 
(рис. 1).

На МРТ в острый период ЭС перивентрикуляр-
ные изменения белого вещества (рис. 2).

Проведены: Rg грудного отдела, ЭКГ, ЭХО-КГ, 
УЗИ органов брюшной полости: патологических и 
воспалительных изменений не выявлено. Осмотре-
на окулистом: без патологии. В динамике на ЭЭГ: 
электрографический эпилептический статус. Неза-
висимая эпилептиформная активность в централь-
ных отделах правой гемисферы (рис. 3).

Купирование ЭС было достигнуто комбиниро-
ванной терапией с использованием конвулекса в\в, 
клоназепама, фенобарбитала в сочетании  с гормо-
нальной терапией.  После стабилизации состояния, 
выявлена полная утрата моторных навыков, нару-
шение когнитивного развития с утратой речи,  что 
позволяло думать о формировании эпилептической 
энцефалопатии.  В дальнейшем постепенного уре-
жения приступов, характеризующихся полиморф-
ностью, стойкой фармрезистентностью, удалось до-
биться применением политерапии АЭП (депакин, 
кеппра, клоназепам) в сочетании с курсом синактен-
депо. Отмечался регресс моторного и психо-речевого 
дефицита, девочка начала сидеть, ходить, сформиро-
вались навыки самообслуживания,  чтения, письма, 
счета. В то же время отмечались элементы измене-
ния психо-эмоциональной сферы: раздражитель-
ность, негативизм, эмоциональная лабильность.

При динамическом наблюдении в течение года 
сформировалась фокальная эпилепсия с клониче-
скими приступами в правых конечностях с поте-
рей постурального тонуса, единичными  клониями 
правой половины лица. Частота приступов от 1–4 
в день до 1 в 4–7 дней, в летний период ремиссия 
до 1 месяца.  Возможно провоцирование приступов 

Рис. 1.	 Кома, ИВЛ, 3-е сутки заболевания. Регистрируется диффузная медленноволновая активность. Стойкое, продолженное 
замедление ритма с включением «острых волн» высокой амплитуды в правых центральной и височной областях
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Рис. 2.	 Перивентрикулярные изменения белого вещества на МРТ в острый период

Рис. 3.	 5-й день заболевания. Иктальная активность (ритмичные тета и «острые» волны) в правых центральной и ви-
сочной областях
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вирусными факторами. В настоящее время девочка 
также получает  политерапию АЭП: депакин, кеп-
пра, трилептал.

На ЭЭГ: Альфа-ритм не представлен. Регистриру-
ется доминирующая медленно-волновая активность 
высокой амплитуды, продолженное  стойкое замед-
ление преимущественно по центральным и височ-
ным отделам обоих полушарий. Типичная  эпилеп-
тиформная активность не регистрируется (рис. 4).

МРТ: Фокальная корковая атрофия в средней 
лобной извилине (рис. 5).

В настоящее время девочка учится по программе 
общеобразовательной школы на домашнем обуче-
нии, отмечается снижение успеваемости, снижение 
скорости чтения,  трудности усвоения школьного 
материала, снижение волевой сферы, сонливость, 
раздражительность и негативизм.

Учитывая большой процент неблагоприятного 
исхода при FIRES-синдроме в виде летального ис-
хода и формирования вегетативного состояния, мы 
рассматриваем данный клинический случай как ва-
риант относительно благополучного течения.
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Features of status epilepticus  
in FIRES-syndrome. Clinical observation

Glebovskaya O. I., Ponyatishin A. E., Berezin V. N.

◆ Resume. The article presents a clinical case and a short lit-
erature review of a recently described new form of epilepsy — 
FIRES-syndrome. The disease develops mostly at a school age. 
It is characterized by a severe beginning, with the development 

of a persistent pharmacoresistant epilepsy status with acute 
hyperthermia of unclear etiology followed by forming pharma-
coresistant focal epilepsies, evident cognitive and behavioral 
deterioration. The prospective clinical observation is one of 
the first in this country literature on the subject.

◆ Key words: status epilepticus; pharmacoresistant epilepsy; 
FIRES-syndrom; epileptic encephalopathy; school-age chil-
dren; focal epilepsy; cognitive deterioration.

Рис. 5.	 Фокальная корковая атрофия в средней лобной извилине
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Для развития нейронаук, в целом, свойственна аккуммуляция 
не только достижений общебиологических дисциплин, но и есте-
ственнонаучных и гуманитарных идей. По мнению Вадима Руднева 
(2000), в науке XX века произошло три основных открытия, отра-
жающихся на современном мышлении.
1.	 Действительность шире любой описывающей ее системы (теоре-

ма о неполноте K. Gödel (1931)).
2.	 Для описания объекта необходимо, чтобы он был описан в двух 

противоположных системах описания (принцип дополнительно-
сти Н. Бора (1961)).

3.	 Невозможность одновременного точно описания двух взаимоза-
висимых объектов (принцип неопределенности В. Гейзенберга 
(1963)).
С позиций современного понимания природы взгляд на развитие 

клинической медицины и ее отдельных направлений (в частности, 
клинической неврологии и неврологии детского возраста), вызывает 
ряд вопросов. Анализ классических руководств по неврологии от на-
чала XX века до начала XXI века свидетельствует (Бинг, Скоромец, 
Дуус) о том, что несмотря на появление новых знаний и достижений, 
находящих отражение в современных руководствах, в них сохраня-
ется ряд универсальных принципов: структурный и функциональ-
ный детерминизм, дедукция и тщательная квантификация, жесткие 
локализационизм и топическое представительство, рефлекторная 
концепция функционирования. В соответствии с указанными выше 
общими принципами научного познания, подобный взгляд необхо-
дим, но недостаточен для более объемного описания процессов, в 
частности, в неврологии детского возраста. 

И. М. Воронцов отмечал, что педиатрия как медицинская дис-
циплина радикально отлична от медицины взрослых, так как пред-
ставляет сочетание медицины болезней и медицины развития. 
Если проанализировать современные издания, касающиеся невро-
логии детского возраста, то в названии большинства источников 
можно обнаружить термин «development»  — развитие, эволюция 
(Developmental Medicine and Child Neurology, Brain and Development, 
Early Human Development, Developmental Brain Dysfunction и т. д.). 
Неврология развития как самостоятельная дисциплина зародилась в 
конце 1950-х — начале 1960-х годов в Отделе неврологии развития 
Университета Гронингена (Нидерланды) под руководством круп-
нейшего современного невролога H. F. R. Prechtl.

Основными положениями и представлениями нейроэволюцион-
ной концепции H. F. R. Prechtl (1998) являются следующие.

© А. Б. Пальчик

Кафедра психоневрологии 
ФПК и ПП, ГОУ ВПО СПбГПМА 
Минздравсоцразвития РФ

Резюме. Лекция посвящена 
относительно новой и 
развивающейся дисциплине — 
неврологии развития. Представлены 
предпосылки к ее возникновению в 
структуре нейронаук и педиатрии. 
Приведены 8 основных положений 
этого направления: принцип 
холизма; преемственность функций 
от анте- к постнатальному периоду; 
онтогенетическая адаптация; 
функциональный репертуар; 
принцип оптимальности; основная 
неврологическая трансформация; 
стандартизация; спонтанная 
активность. Эти принципы 
позволяют многостороннее 
определить особенности развития 
ребенка и более корректно 
отнести его к оптимальному/
cубоптимальному или далее 
нормальному, девиантному, 
ненормальному.

Ключевые слова: неврология 
развития; неврология детского 
возраста; нейрозволюционная 
концепция; формирование и оценка 
нервной системы младенца.

Основные принципы неврологии развития

УДК:  616.8(035)
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1.	 Принцип холизма
2.	 Преемственность функций от анте- к постна-

тальному периоду
3.	 Онтогенетическая адаптация
4.	 Функциональный репертуар (индивидуален, 

должен удовлетворять внешним и внутренним 
требованиям)

5.	 Принцип оптимальности
6.	 Основная неврологическая трансформация
7.	 Стандартизация
8.	 Спонтанная активность

1.	 Холизм (от греч. Őλος  — целый, весь)  — 
принцип целостности, высшее философское по-
нятие, объединяющее в себе субъективное и 
объективное. В течение многих десятилетий диа-
гностические приемы оценки нервной системы 
(младенца, в частности), были направлены на мель-
чайшую детализацию знаков, симптомов, реакций, 
рефлексов. Классическое руководство «Невроло-
гия» М. Мументалера и Х. Маттле содержит упо-
минание более 300 синдромов; знание множества 
эпонимических синдромов и симптомов является 
гордостью практического невролога. Между тем, 
чрезмерная детализация осмотра приводит к по-
тере целостности клинической картины, когда, в 
соответствии с известной русской пословицей, мы 
«из-за деревьев не видим леса». Отношение к раз-
вивающемуся ребенку как единому целому, осно-
ванное на принципах Gestalt-психологии, позволяет 
обнаружить незамеченные ранее закономерности, 
оказывающиеся крайне важными в вопросах диа-
гностики и определения прогноза (см. ниже).

2.	 Преемственность неврологических функ-
ций от анте- к постнатальному периоду.

Изучение функционирования нервной системы 
плода, новорожденного и младенца показывает, 
что развивающемуся организму свойственна пре-
емственность морфогенеза и неврологических (и 
не только неврологических) функций от анте- к 

постнатальному периоду. В соответствии со схе-
мой К. J. S. Anand и соавт. (1987) c 20 недель ге-
стации начинается миелинизация ноцицептивных 
проводников, с 30 недель формирование и мие-
линизация внутренней капсулы, с 32 недель  — 
corona radiata; миграция нейронов завершается к 
22 неделям гестации, с этого же срока начинает-
ся ветвление дендритов в коре головного мозга и 
формирование синапсов нервных волокон, соеди-
няющих таламус и кору головного мозга. С точки 
зрения функционального созревания мозга первый 
тип (паттерн) биоэлектрической активности мозга 
на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) — синхрониза-
ция — формируется с 22 недель гестации, а к 40-й 
неделе гестации присутствуют до 4 основных пат-
терна ЭЭГ. Соматосенсорные вызванные потенци-
алы регистрируются с 28 недель гестации.

В следующих таблицах представлены сроки 
формирования ряда основных функциональных 
показателей и угасания некоторых рефлексов но-
ворожденных (табл. 1, 2).

Таким образом, очевидны преемственность как 
структурных, так и функциональных механизмов 
у развивающегося ребенка, и ее значимость для 
понимания нормального и девиантного состояния 
нервной системы младенца.

3.	О нтогенетическая адаптация.
Данная концепция представляет собой систе-

му взглядов, рассматривающую раннее развитие 
плода, новорожденного и грудного ребенка сквозь 
призму принципа целесообразности. С этой, по 
сути, телеологической теорией cформированы 
представления в соответствии с которыми одни и 
те же навыки, реакции, рефлексы, поведенческие 
акты в разные периоды имеют разные функцио-
нальные цели и смысл (P. Casaer, 1984; P. Casaer и 
соавт., 1991). 

С момента начала использования антенаталь-
ного ультразвукового скрининга, было выяснено, 

Рефлекс Возникновение (недели гестации) Стабильное выявление (недели гестации) Исчезновение (недели жизни)

Сосание* 28 32–34 12

Поисковый 28 32–34 3–4

Верхний хватательный 28–32** 32 2

Шейно-тонический 35 4*** 7

Моро 28–32 37 6

Шаговый 35–36 37 3–4

Галанта 28 40 3–4

Бабинского 34–36 38 12

* — В отношении сроков возникновения сосания и глотания имеются противоречивые мнения.
** — По А. Пейперу (1962) этот рефлекс появляется у плода на 11-й неделе гестации. *** — Постнатальные недели.

Таблица 1 
Эволюция рефлексов новорожденных (J. .J. Volpe, 2001)



лекция

◆ Педиатр том II   № 3   2011 ISSN 2079-7850

92

Функции Срок формирования (недели гестации)
Нейрофибрилляция первичных эфферентных миобластов 4

Рефлекторный ответ на прикосновение 7
Startle (вздрагивание) 8

GMs (генерализованные движения) 8
Икота 9

Изолированное движение руки 9
Изолирование движение ноги 9

Ретрофлексия головы 9
Поворот головы 10

Нерегулярные дыхательные движения 11
Stretch (потягивание) 11

Открытие рта (нижней челюсти) 12
Антефлексия головы 12

Зевание 12–14
Сосание–глотание 13

Временной паттерн двигательной активности 14
Координированные движения 16

Медленные движения глаз 16
Цикличность двигательной активности 21

Быстрые движения глаз 23
Blink (мигательный) рефлекс на  виброакустическую стимуляцию 24

Латерализация положения головы 28
Формирование фаз сна 34

Регулярные дыхательные движения 35
Habituation (адаптация) к повторным вибротактильным стимулам 38

Таблица 2Формирование основных функций у плода (N. Herschkowitz, 1988; H. F. R. Prechtl, 1998)

что большинство движений, формирование кото-
рых ранее было отнесено к постнатальному пери-
оду, на самом деле формируются внутриутробно 
В связи с этим возникает вопрос, каким образом 
рождение ребенка влияет уже на сформированные 
поведенческие акты и движения, как они соответ-
ствуют постнатальной адаптации младенца и обе-
спечивают качество новой жизни. Как было уже 
показано, двигательная активность плода являет-
ся первичной по отношению к другим формам де-
ятельности. Однако, если антенатально контроль 
позы и движений направлен на развитие нервно-
мышечной системы, то постнатально контроль 
позы становится частью витальных функций (обе-
спечение дыхательного и пищевого поведения).

А. Дыхательное поведение
Особенности в частоте, глубине и характере 

дыхания зависят от поведенческого состояния 
новорожденного. Кроме того, на характер дыха-
ния влияет поза плода и младенца (пронация, су-
пинация, латеральная позиция). Антенатально, 
одиночные дыхательные движения направлены 
на формирование структуры верхних дыхатель-
ных путей и бронхопульмонального дерева. По-
сле рождения целью дыхания служит обеспечение 
адекватного газообмена, в связи с чем изменяется 
стратегия дыхательных движений: грудные и диа-

фрагмальные движения становятся постоянными, 
отмечается более активное использование груд-
ной клетки, увеличение положительного давления 
на выдохе, чрезмерная экстензия головы. В тех 
случаях, когда организация дыхания неадекватна 
наблюдается отсутствие нормальной вариабельно-
сти дыхательного паттерна; очень частое и очень 
монотонное появление дыхательных пауз; ненор-
мальная глубина вдохов; чередование гиперпноэ ~ 
180 мин-1 и респираторных пауз > 30 с (cиндром 
Joubert).

В. Пищевое поведение
Внутриутробно сосание и глотание формируют-

ся между 12-й и 16-й неделями гестации, чаще межу 
13-й и 14-й. Антенатально эти движения направле-
ны на заглатывание околоплодных вод и форми-
рование желудочно-кишечного тракта и почек. 
Постнатально меняется стратегия пищевого пове-
дения: поступление через желудочно-кишечный 
тракт питательных веществ направлено на рост и 
развитие тканей ребенка. Здоровый доношенный 
новорожденный может сосать, глотать и дышать 
одновременно, находясь в позе флексии и аддук-
ции рук и экстензии ног. С уменьшением пост-
менструального возраста новорожденный ребенок 
выпивает меньшее количество молока в единицу 
времени, делает чаще паузы при кормлении, имеет 
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более низкие оценки позы при кормлении. Катам-
нестические исследования показывают, что неона-
тальное пищевое поведение строго коррелирует 
с оценкой по шкале Bayley к концу первого года 
жизни (r  =  0,34; p < 0.001). Продуктивные дыха-
ние и сосание/глотание возможны лишь при на-
личии их синхронизации, которые формируются 
к 33–34-й неделям гестации.

С. Зрительные ответы младенца
Формирование зрительных реакций можно 

объективизировать с помощью зрительных вы-
званных потенциалов, которые формируются с 24 
недель гестации в виде длиннолатентного (около 
300 мс) негативного ответа. Позитивная волна воз-
никает после 26 недель постменструального воз-
раста и стабильно регистрируется на 32–36-й не-
деле гестации. Зрительное (визуальное) поведение 
новорожденного выражается реакцией на свет в 
виде сужения зрачков, кратковременной фиксаци-
ей взгляда, кратковременным слежением за лицом 
исследователя или объектом (преимущественно 
красным). В период новорожденности стабильно 
регистрируются потенциалы сетчатки и зритель-
ные вызванные потенциалы (стволовые и мезэн-
цефалические), однако корковой активности при 
этом не наблюдается (H.  F.  R.Prechtl, 1984). Дра-
матические изменения в организации зрительной 
функции происходят в 46–48 недель постменстру-
ального возраста. В этот период возникает, так 
называемая, «визуальная улыбка» (то есть улыб-
ка при общении ребенка с родителями и обслу-
живающим персоналом), появляются зрительные 
потенциалы не только на светлое/черное, но и на 
ориентацию (на перемещение предмета). Подоб-
ные изменения обусловлены как созреванием мор-
фофункциональных ансамблей в головном мозге 
(зона 17 зрительной коры), корково-подкорковой 
координацией, так и нейрохимическими особен-
ностями 46–48 недель постменструального воз-
раста. По данным H. Chugani и соавт. (1987), у 29 
здоровых младенцев менялся паттерн потребления 
глюкозы в головном мозге (если у новорожденного 
максимальное потребление глюкозы приходится 
на базальные ганглии, таламус и моторную кору; 
то после 48 недель постменструального возрас-
та максимальное потребление глюкозы падает на 
зрительную кору).

D. Посадка и кистевой захват к концу 1-го года 
жизни

В возрасте 5–6 месяцев формируется возмож-
ность кистевого захвата в положении ребенка 
сидя. Недостаток выполнения этого приема свиде-
тельствует о недостаточности между постураль-
ным контролем, координацией захвата и зрением.

Данный этап особенно важен в понимании 
развития регуляции позы и движений у младен-
ца. Существуют две кортикоспинальные системы 
регуляции движений: медиальная и латеральная. 
Медиальная система (более древняя) включает в 
себя моторная кору, нисходящие пути, синапсы с 
центрами ствола мозга, нисходящие пути, синап-
сы с ядрами спинного мозга, α- и γ-мотонейроны 
и она регулирует крупную моторику и позу. Ла-
теральная (более молодая) кортикоспинальная си-
стема образована моторной корой, нисходящими 
волокнами, синапсами с ядрами спинного мозга, 
α- и γ-мотонейронами. Данная система минует 
связи со средним мозгом и стволом и регулирует 
тонкую моторику. Важным показателем тонкой 
моторики является формирование пинцетного 
захвата, который заключается в манипуляции с 
предметом (прикосновение, захват) с противопо-
ставлением большого пальца руки. 

В соответствии с концепцией P. Casaer имеют-
ся 3 фазы развития младенца и его нервной систе-
мы:
1.	 Переход от внутриутробного к внеутробному 

поведению (дыхание, питание).
2.	 Постнатальный старт и визуальная улыбка.
3.	 Фаза постурального контроля и формирования 

тонкой моторики.
Закономерно возникают и 3 основных возраст-

ных промежутка оценки нервной системы:
1.	 Рождение.
2.	 3 месяца.
3.	 Конец 1-го года жизни.

4. Функциональный репертуар  — представ-
ляет собой совокупность рефлексов, реакций, 
сложно организованных функциональных актов, 
поведения, которые удовлетворяют внешним и 
внутренним требованиям. Функциональный ре-
пертуар индивидуален, и каждый человек имеет 
особенности функционирования различных суб-
систем нервной системы, а также особенности 
их взаимоотношений и взаимодействий. Для ил-
люстрации понятия функционального репертуа-
ра можно привести примеры индивидуальных 
вариантов походки, по которым мы распознаем 
знакомых и незнакомых людей издалека; инди-
видуальных поведенческих реакций, типичных 
для данной личности. При наличии определен-
ных знаний и опыта при наблюдении за ребенком 
можно определить его приблизительный возраст 
без детального обследования в соответствии с 
предъявляемым им функциональным репертуа-
ром. В значительной мере, понятие функциональ-
ного репертуара основано на выше упомянутом 
принципе холизма.
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5. Концепция оптимальности.
Данный принцип является основополагающим 

в концепции H. F. R. Prechtl (1980). Многолетние 
рутинные исследования (с использованием сбора 
акушерско-гинекологического анамнеза, классиче-
ского неврологического осмотра новорожденного 
и ребенка, а также методов параметрической ста-
тистики) приблизительно 1500 новорожденных, не 
позволили выявить четких закономерностей между 
характером течения беременности и родов, невро-
логическим статусом новорожденного и последую-
щим его психомоторным развитием. В ряде случаев 
обнаружено, что дети, родившиеся от тяжело про-
текавших беременности и/или родов имеют такое 
же неврологическое состояние или более благопри-
ятное неврологическое состояние, чем новорож-
денные от беременности и родов, протекавших без 
осложнений. Часть проблемы состоит в неясности 
границ между нормальными течением беремен-
ности и родов, неврологическим статусом и пси-
хомоторным развитием младенца и отличными от 
нормы показателями. В связи с этим H. F. R. Prechtl 
предложил вместо доминирующего в медицине, 
вообще, и в неврологии, в частности, рассмотрения 
клинического явления как нормального/патологи-
ческого или нормального/ненормального, дихото-
мию — оптимальное/субоптимальное. Для отнесе-
ния явления к оптимальному или субоптимальному 
разрабатываются шкалы (листы) оптимальности, 
субоптимальные показатели оцениваются с точки 
зрения куммулятивного риска, при этом суммар-
ная оценка должна иметь числовое значение. Опти-
мальность представляет собой более узкое понятие, 
чем нормальность. Так, H.  F.  R.  Prechtl приводит 
пример, что рождение от первой беременности яв-
ляется нормальным показателем, но субоптималь-
ным, так как смертность при рождении от первой 
беременности выше, чем при второй или третьей. 
Принцип оптимальности позволяет использовать 
гибкие шкалы (листы) оптимальности в зависи-
мости целей и задач, стоящих перед врачом и ис-
следователем. Принцип оптимальности H. F. R. 
Prechtl имеет много общего с общеэволюционным 
принципом бинарности, который сформулирован 
Н. Луманом (2005). В соответствии с ним, меха-
низм варьирования, лежащий в основе эволюции 
систем и подсистем, определяется посредством 
бинарного кодирования, а именно кодирования 
функционально-специфических операций с помо-
щью таких различений, как то: истинное/неистин-
ное; правовое/неправовое; согласованное/несогла-
сованное; красивое/некрасивое и т. д.

6. Основная неврологическая трансформация 
(major neurological transformation).

Как ранее было показано, многочисленные ис-
следования, касающиеся развития структуры и 
функции нервной системы, эволюции нейрохи-
мических процессов в раннем онтогенезе, сфор-
мировали представление о преемственности раз-
нообразных процессов от пре- к постнатальной 
жизни (H.  F.  R.  Prechtl, 1984). Большинство мор-
фологических процессов (арборизация дендритов, 
синаптогенез, апоптоз), формирование поведенче-
ских состояний (фаз сна, habituation), рефлексов 
(сосания, Моро), реакций возникают до 40 недель 
гестации (период доношенных родов) и проходят 
обратное развитие существенно после этого срока 
(H. Chugani, 2001; N. Herschkowitz и соавт., 1997; 
H. F. R. Prechtl, 2001). Сопоставление результатов 
морфологических, биохимических, нейрофизио-
логических исследований и клинических наблю-
дений привело почти одновременно и независимо 
ряд специалистов ко мнению, что в период 48–60 
недель происходит существенная трансформация в 
структуре, нейрохимии и функции нервной систе-
мы младенца. Н. F. R. Prechtl (1984) назвал это яв-
ление major neurological transformation («основная 
неврологическая трансформация»). В данный пе-
риод происходит смена регуляции моторики: в со-
ответствии с представлениями А. Пейпера (1962), 
экстрапирамидной, стриапаллидарной моторики 
на пирамидную, кортикоспинальную моторику; 
с точки зрения анализа генерализованных движе-
ний: writhing (корча) меняются на fidgety (ерзанье) 
(H. F. R. Prechtl, 1997). Для этого временного про-
межутка характерны драматические изменения в 
зрительной системе: появление «визуальной улыб-
ки» (при общении ребенка с родителями), зритель-
ных вызванных потенциалов не только на светлое/
черное, но и на ориентацию (зона 17 зрительной 
коры) (P. Casaer и соавт., 1991), а также возникно-
вение зрительного контроля в организации движе-
ний (H. F. R. Prechtl, 1984). 

На период основной неврологической транс-
формации падает процесс уменьшение частоты 
«эндогенной» улыбки. «Эндогенная» улыбка, воз-
никающая вне общения и «узнавания» младенцем 
близких, существует не зависимо от кормления и 
циркадных ритмов с рождения с частотой 10 мин–1 
даже у слепых и анэнцефалов и исчезает от 2 до 
3 месяцев вследствие корковой ингибиции ство-
ловых нейронов. Одновременно в этот же период 
замечено уменьшение длительности и частоты 
«спонтанного плача», что обусловлено ингиби-
рующим влиянием нисходящих фронтальных и 
цингулярных волокон на ретикулярную форма-
цию, околоводопроводное серое вещество, nucleus 
solitarius и парабрахиальные ядра, обеспечиваю-
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щих «спонтанный плач». В  48–60 недель пост-
менструального возраста происходит улучшение 
памяти на прошедшие события, обусловленное со-
зреванием гиппокампа в 2–3 месяца, и подтверж-
даемое с помощью Visual Paired Comparison Test 
(N. Herschkowitz и соавт., 1997). 

7. Стандартизация
Принцип, касающийся непосредственно не-

врологического осмотра лица любого возраста, 
но наиболее актуальный для осмотра младенцев. 
Подразумевает проведение оценки обследуемого в 
стандартных условиях окружающей среды (осве-
щение и температура), с учетом позы, функцио-
нального состояния и времени после кормления, 
регламентированной интенсивностью стимулов и 
манипуляций, а также интерпретации полученных 
данных со стороны обследующего (H. F.  R. Prechtl, 
1977). Особое значение в рамках данного принци-
па приобретает использование стандартных не-
врологических шкал (T. B. Brazelton 1973, 1984; 
H. F. R. Prechtl, 1977; С.Amiel-Tison и соавт., 1980, 
1986; L. M. S. Dubowitz и соавт., 1999, А. Б. Паль-
чик, 1995).

8. Спонтанная двигательная активность.
Спонтанные движения формируются вну-

триутробно, что было уже продемонстрировано 
в таблице  2 и могут быть генерализованными и 
изолированными. При классическом визуальном 
наблюдении спонтанных движений у новорож-
денных отмечено периодическое сгибание и раз-
гибание ног, их перекрест, отталкивание от опоры 
в положении на животе и спине. Движения в руках 
затрагивают, в основном локтевые и лучезапяст-
ные суставы.

Подобные движения A. Пейпер (1962) называл 
«массивными», а W. Preyer (1885) — «импульсив-
ными». Эти движения обычно двусторонние, но 
могут быть симметричными и асимметричными, 
асимметричность наиболее выражена при поворо-
те головы в сторону и влиянии асимметричного 
шейно-тонического рефлекса.

Довольно типичным для движений новорож-
денных является наличие атетоидного компонен-
та, заключающегося в пронации кисти, предплечья 
и разгибании в локтевом суставе; веерообразном, 
иногда независимом движении пальцев, высовыва-
нии языка. Наиболее заметны атетоидные движе-
ния в руках. Присутствие атетоидного компонен-
та в моторике новорожденного свидетельствует о 
преобладании паллидарных влияний в организа-
ции движений новорожденного.

После второго месяца жизни отмечается по-
степенное изменение характера спонтанных дви-
жений: они становятся более плавными, бoльшей 

амплитуды, появляются боковые движения тазом, 
значительные изменения в объеме движений голо-
вы. С этого же периода отмечается возникновение 
произвольных движений. 

В течение многих десятилетий, в рамках реф-
лекторной доктрины, исследованию подлежала 
преимущественно вызванная активность. Между 
тем, спонтанная эндогенная, в частности, двига-
тельная активность ребенка оказывалась вне поля 
зрения исследователей и ее оценка стала возмож-
ной в связи с доступностью видеозаписи.

С середины 1980 годов интернациональ-
ной группой исследователей под руководством 
H.  F.  R.  Prechtl разрабатывается особый подход 
к изучению генерализованных («массивных») 
движений  — метод видеозаписи генерализован-
ных движений младенца. Этот метод основан на 
ряде общефизиологических и гносеологических 
принципов. Концепция оптимальности, принцип 
преемственности неврологических функций и, 
особенно, двигательной активности плода, ново-
рожденного и младенца от пренатальной к постна-
тальной жизни описаны ранее. Наконец, помимо 
упомянутого, в основе понимания генерализо-
ванных движений лежит концепция E. von Holst 
(1971) об эндогенном генераторе спонтанной дви-
гательной активности  — центральном паттерн-
генераторе. Основным принципом предлагаемой 
методики является оценка спонтанной активности 
посредством Gestalt perception, то есть целостным 
образом (K. Koffka, 1922; F. Kohler, 1929). Динами-
ка спонтанной активности (writhing → fidgety → 
манипулятивные и антигравитационные движе-
ния) рассматривается как смена целостных об-
разов движений (что роднит данный принцип с 
принципом холизма).

Под нормальными генерализованными дви-
жениями (general movements  — GMs) понимают-
ся «крупные движения, вовлекающие все тело. 
Они могут длится от нескольких секунд до мно-
гих минут. Основной особенностью нормальных 
GMs являются их вариабельность с последова-
тельным вовлечением конечностей, шеи и тулови-
ща. Они изменчивы по интенсивности, скорости 
и силе, постепенно начинаются и заканчивают-
ся. В большинстве своем, разгибания и сгибания 
конечностей последовательны и комплексны, с 
наложением ротаций и мягкими изменениями в 
направлении движений. Эти компоненты при-
дают GMs плавность и элегантность и создают 
впечатление комплексности и вариабельности» 
(H. F. R. Prechtl, 1990).

Особенностями GMs являются частая встре-
чаемость, заметная длительность (минуты), во-
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влекаемость мышц всего тела, что и позволяет им 
служить удобным объектом для исследования. 
В серии собственных исследований показано, что 
возникновение аномальных генерализованных 
движений в период основной неврологической 
трансформации предопределяет дальнейшее раз-
витие не только двигательных нарушений (фор-
мирование детского церебрального паралича), 
но и когнитивных и поведенческих расстройств 
(аутизм, синдром дефицита внимания и гиперак-
тивности), что, возможно, обусловлено ранним 
поражением эндогенных паттерн-генераторов 
(А. Б. Пальчик и соавт., А B. Palchik et al., 2004–
2010).

Неврология развития как относительно новая суб-
дисциплина вносит ряд свежих идей в клиническую 
неврологию. Описанные выше принципы позволяют 
многостороннее определить особенности развития ре-
бенка и более корректно отнести его к оптимальному/
cубоптимальному или далее нормальному, девиант-
ному, ненормальному. Исследования, проведенные в 
рамках концепции неврологии развития показывают 
более высокую диагностическую и прогностическую 
ценность, чем исследования, основанные на рутин-
ных принципах. Клиническая неврология ставит 
своей целью поиск неврологического дефекта и пы-
тается найти пути его ликвидации, неврология раз-
вития направлена на оценку возможностей нервно-
психической сферы и пути их развития, в связи с чем 
неврология развития более позитивна. 
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The basic principles of neurology 
of development

Palchik A. B.

◆ Resume. The lecture is devoted to the relatively new and 
developing discipline  — neuroscience of development. Pre-
sented preconditions for its appearance in the structure of 
Neurosciences and Pediatrics. Are listed 8 main provisions of 
this trend: the principle of holism, the continuity of the func-
tions from the ante- to postnatal period, ontogenetic adap-
tation, functional repertoire, the principle of optimality, the 
main neurological transformation, standardization, spontane-
ous activity. These principles allow to determine multilateral 
the features of child development and more correctly attrib-
uted it to the optimal/suboptimal or further normal, deviant, 
abnormal.

◆ Key words: neurology of development; childhood neurology, 
neuroevolutional concept; development and evaluation of 
the infant nervous system.
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Условия настоящего Договора (далее «Договор») яв-
ляются публичной офертой в соответствии с п. 2 ст. 437 
Гражданского кодекса Российской Федерации. Данный 
Договор определяет взаимоотношения между редакцией 
журнала «Педиатр» (далее по тексту «Журнал»), зареги-
стрированного Федеральной службой по надзору в сфере 
массовых коммуникаций, связи и охраны культурного на-
следия, именуемой в дальнейшем «Редакция» и являю-
щейся структурным подразделением ООО «Издательство 
Н-Л», и автором и/или авторским коллективом (или иным 
правообладателем), именуемым в дальнейшем «Автор», 
принявшим публичное предложение (оферту) о заклю-
чении Договора. Автор передает Редакции для издания 
авторский оригинал или рукопись. Указанный авторский 
оригинал должен соответствовать требованиям, указан-
ным в разделах «Представление рукописи в журнал», 
«Оформление рукописей». При рассмотрении получен-
ных авторских материалов Журнал руководствуется 
«Едиными требованиями к рукописям, представляемым в 
биомедицинские журналы» (Intern. committee of medical 
journal editors. Uniform requirements for manuscripts 
submitted to biomedical journals // Ann. Intern. Med. 1997; 
126: 36–47).

В Журнале печатаются ранее не опубликованные рабо-
ты по профилю Журнала. 

Множественные и дублирующие публикации — это пу-
бликации статьи, материалы которой во многом совпадают 
с уже однажды опубликованными. Журнал не рассматрива-
ет работы, результаты которых по большей части уже были 
опубликованы или описаны в статьях, представленных или 
принятых для публикации в другие печатные или электрон-
ные средства массовой информации. Представляя статью, 
автор всегда должен ставить редакцию в известность обо 
всех направлениях этой статьи в печать и о предыдущих 
публикациях, которые могут рассматриваться как множе-
ственные или дублирующие публикации той же самой или 
очень близкой работы. Автор должен уведомить редакцию 
о том, содержит ли статья уже опубликованные материа-
лы. В таком случае в новой статье должны быть ссылки на 
предыдущую. Копии таких материалов должны прилагать-
ся к представляемой статье, чтобы дать редакции возмож-

ность принять решение, как поступить в данной ситуации. 
Не принимаются к печати статьи, представляющие собой 
отдельные этапы незавершенных исследований, а также 
статьи с нарушением «Правил и норм гуманного обраще-
ния с биообъектами исследований».

Размещение публикаций возможно только после полу-
чения положительной рецензии. 

Все статьи, в том числе статьи аспирантов и док-
торантов, публикуются бесплатно.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ
Авторский оригинал принимает редакция. Подписанная 

Автором рукопись должна быть отправлена в адрес редакции 
заказным почтовым отправлением с уведомлением о вручении 
или передана в редакцию лично. Рукопись представляется в 
двух экземплярах (коллективная рукопись подписывается 
всеми соавторами). Фотографии, слайды, негативы и рисун-
ки, выполненные на прозрачной пленке, следует поместить 
в отдельный конверт из плотной бумаги. Вместе с авторским 
оригиналом на бумаге необходимо представить электронный 
вариант на CD, DVD диске или другом электронном носителе. 
Автор должен записать на носитель конечную версию руко-
писи и дать файлу название, состоящее из фамилии первого 
автора и первых 2–3 сокращенных слов из названия статьи.

СОПРОВОДИТЕЛЬНЫЕ ДОКУМЕНТЫ
К авторскому оригиналу необходимо приложить эксперт-

ное заключение о возможности опубликования в открытой пе-
чати (бланк можно получить по запросу на адрес nl@n-l.ru).

Экспертное заключение должно содержать:
1) 	 название статьи, которое должно быть кратким, но ин-

формативным;
2) 	 фамилию, имя и отчество каждого автора с указанием 

высшей из имеющихся у него ученых степеней (званий) 
и членства в различных обществах;

3) 	 название отдела (отделения) и учреждения, в котором вы-
полнялась данная работа;

4) 	 отказы от каких-либо прав, если таковые имеются;
5) 	 информацию о предшествовавших или повторных пу-

бликациях или о представлении в другой журнал любой 
части этой работы;

правила для авторов
Утв. приказом Генерального директора
ООО «Издательство Н-Л» от 01.03.08

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
ЯВЛЯЮТСЯ ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ
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6) 	 заявление об отсутствии финансовых претензий автора к 
другим авторам и издательству;

7) 	 заявление о том, что статья прочитана и одобрена всеми 
авторами, что все требования к авторству соблюдены и 
что все авторы уверены, что рукопись отражает действи-
тельно проделанную работу;

8) 	 имя, адрес, телефонный номер и e-mail автора, ответ-
ственного за корреспонденцию и за связь с другими ав-
торами по вопросам, касающимся переработки, исправ-
ления и окончательного одобрения пробного оттиска;

9) 	 к рукописи необходимо прилагать все разрешения на 
воспроизведение уже опубликованного материала, ис-
пользование иллюстраций или информацию, по которой 
можно установить личность людей, представленных на 
фотографиях, а также на указание фамилий лиц, внес-
ших вклад в данную работу.
Рукопись считается поступившей в Редакцию, если она 

представлена комплектно и оформлена в соответствии с 
описанными требованиями. Предварительное рассмотрение 
рукописи, не заказанной Редакцией, не является фактом за-
ключения между сторонами издательского Договора.

При представлении рукописи в Журнал Авторы несут 
ответственность за раскрытие своих финансовых и других 
конфликтных интересов, способных оказать влияние на их 
работу. В рукописи должны быть упомянуты все лица и орга-
низации, оказавшие финансовую поддержку (в виде грантов, 
оборудования, лекарств или всего этого вместе), а также дру-
гое финансовое или личное участие.

АВТОРСКОЕ ПРАВО
Редакция отбирает, готовит к публикации и публикует 

переданные Авторами материалы. Авторское право на кон-
кретную статью принадлежит авторам статьи. Авторский 
гонорар за публикации статей в Журнале не выплачивается. 
Автор передает, а Редакция принимает авторские материалы 
на следующих условиях:

1) Редакции передается право на оформление, издание, 
передачу Журнала с опубликованным материалом Автора для 
целей реферирования статей из него в Реферативном журнале 
ВИНИТИ, РНИЦ и базах данных, распространение Журнала/
авторских материалов в печатных и электронных изданиях, 
включая размещение на выбранных либо созданных Редак-
цией сайтах в сети Интернет в целях доступа к публикации 
в интерактивном режиме любого заинтересованного лица из 
любого места и в любое время, а также на распространение 
Журнала с опубликованным материалом Автора по подписке;

2) срок действия Договора — 5 лет. По истечении указан-
ного срока Редакция оставляет за собой, а Автор подтверж-
дает бессрочное право Редакции на продолжение размеще-
ния авторского материала в сети Интернет;

3) Редакция вправе по своему усмотрению без каких-либо 
согласований с Автором заключать договоры и соглашения с 
третьими лицами, направленные на дополнительные меры 
по защите авторских и издательских прав;

4) Автор гарантирует, что использование Редакцией пре-
доставленного им по настоящему Договору авторского мате-
риала не нарушит прав третьих лиц;

5) Автор оставляет за собой право использовать предо-
ставленный по настоящему Договору авторский материал са-
мостоятельно, передавать права на него по договору третьим 
лицам, если это не противоречит настоящему Договору;

6) Редакция предоставляет Автору возможность безвоз-
мездного получения одного авторского экземпляра из вышед-
шего тиража печатного издания с публикацией материалов 
Автора или получения справки с электронными адресами его 
официальной публикации в сети Интернет;

7) при перепечатке статьи или ее части ссылка на первую 
публикацию в Журнале обязательна;

8) Редакция вправе издавать Журнал любым тиражом.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА 
И ИЗМЕНЕНИЯ ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Редакции является 
опубликование рукописи данного Автора в журнале «Педи-
атр» и размещение его текста в сети Интернет. Заключением 
Договора со стороны Автора, т. е. полным и безоговорочным 
принятием Автором условий Договора, является передача 
Автором рукописи и экспертного заключения.

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСИ
Текст статьи готовится на любом IBM-совместимом 

компьютере в программе MS Word, записывается на CD, 
DVD, дискету или другой электронный носитель, рас-
печатывается в двух экземплярах и предоставляется в 
редакцию. Текст должен быть напечатан 14 кеглем через 
полтора интервала, без переносов, поля не менее 25 мм, 
содержать ссылки на все приложенные рисунки и табли-
цы. Рекомендуемые разделы: введение, изложение основ-
ного материала (методика, результаты исследования, об-
суждение результатов), заключение (выводы), литература, 
ключевые слова (рус.), title, name, summary и key words 
(англ.). В конце статьи необходимо указать полные све-
дения об авторах на русском и английском языках (фами-
лию, имя, отчество, степень, должность, место работы, 
почтовый адрес места работы и e-mail каждого автора).

Таблицы должны быть напечатаны на отдельной стра-
нице каждая, иметь номер и название. Все графы должны 
иметь заголовки и быть заполнены. Сокращения слов в та-
блицах допускаются только в соответствии с ГОСТ-1-5-68. 
Повторять одни и те же данные в тексте, на рисунках и в 
таблицах не следует. 

Рисунки, схемы, фотографии должны быть представ-
лены в электронных точечных форматах tif (300–600 dpi, не 
менее 9 см шириной), bmp, или в векторных форматах Adobe 
Illustrator (ai, eps), Corel Draw (cdr), Adobe Acrobat (pdf). Если 
Вы вставили рисунок в MS Word, не забудьте приложить 
исходный файл. 
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Суммарный объем. Оригинальная статья  — до 
15 страниц (требования к тексту: см. текст статьи), об-
зор — до 25 страниц, краткое сообщение — до 5 страниц.

Статья должна иметь (на русском и английском языках): 
Заглавие1.	 , точно отражающее содержание статьи.
Фамилии, имена и отчества авторов. 2.	
Должность, звание, ученая степень каждого автора.3.	
Полное название учреждений с почтовыми адресами 4.	

и e-mail всех авторов. 
Резюме5.	  (половина стандартной страницы, на русском 

и английском языках). Резюме не требуется при публика-
ции рецензий, отчетов о конференциях, информационных 
писем. Статьям в разделе «Случай из практики» не требует-
ся резюме, просьба указывать ключевые слова.

Ключевые слова (на русском и английском языках):6.	  
от 3 до 10 ключевых слов или словосочетаний, которые 
будут способствовать правильному перекрестному индек-
сированию статьи. Используйте термины из списка меди-
цинских предметных заголовков (Medical Subject Headings), 
приведенного в Index Medicus (если в этом списке еще от-
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