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дистых заболеваний головного мозга Института общей и молекуляр­
ной патологии ТУ и врачей Тартуской клинической больницы является 
продолжением ранее опубликованных Тартуским университетом и Об­
ществом неврологов, нейрохирургов и психиатров Эстонской ССР им. 
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Издание этого сборника посвящается 60-летию со дня рождения 
профессора кафедры неврологии и нейрохирургии Тартуского уни­
верситета, заслуженного врача Эстонской ССР Арво Александровича 
Тикк а. 
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АРВО АЛЕКСАНДРОВИЧ ТИКК 
К 60-летию со дня рождения 

30 октября 1989 г. исполнилось 60 лет со дня рождения про­
фессора кафедры неврологии и нейрохирургии Тартуского уни­
верситета, заслуженного врача Эстонской ССР A.A. Тикка. 

A.A. Тикк в 1948 г. поступил на медицинской факуль­
тет Тартуского университета, после окончания которого (с от­
личием) с 1954 г. работает на кафедре неврологии и нейро­
хирургии ТУ. A.A. Тикк является одним из основоположников 
клнннко-биохнмнческнх и патофизиологических исследований у 
больных с черепномозговой травмой. Кроме того, многие его 
труды посвящены вопросам интенсивной терапии неврологиче­
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ских и нейрохирургических больных. В 1965 г. он успешно 
защитил кандидадскую диссертацию "О динамике диуреза, вы­
деления хлора и окислительных процессов в острой стадии че-
репвомозговой травмы", а в 1973 г, — докторскую, диссертацию 
"Тяжелая черепномозговая травма (вопросы клиники, биохимии, 
лечения и прогноза)". Юбиляром опубликовано более 200 науч­
ных статей. Под руководством A.A. Тикка выполнены 5 канди­
датских диссертаций. Его работы в составе коллектива авторов 
во главе с Э. И. Раудамом в 1965 г. были отмечены Государст­
венной премией Эстонской ССР. 

Проф. А. А. Тикк — опытный педагог. В 1970 г. ему было 
присвоено научное звание доцента, в 1976 г. — звание про­
фессора. Наряду с научной и педагогической деятельностью 
А. А. Тикк приобрел значительный практический опыт невролога 
и нейрохирурга. Он является ведущим специалистом по нейрот-
равматологии в республике. Кроме того, он искусно выполняет 
сложные вмешательства у больных с вертеброгенной патологией 
нервной системы и особенно — операции на периферических не­
рвах с применением современной микрохирургической техники. 
Профессор A.A. Тикк неоднократно совершенствовал свои зна­
ния и навыки в ведущих учреждениях СССР и за рубежом. В 
1976 г. он был в длительной научной командировке в США, а 
в 1986 г. он побывал в нейрохирургических центрах Вюрцбур-
га и Кельна (ФРГ). В 1982 г. ему присвоено почетное звание 
заслуженного врача Эстонской ССР. 

Напряженную врачебную, педагогическую и научную дея­
тельность проф. А. А. Тикк сочетает с большой организационной 
и общественной работой. В 1958 г., во время эпидемии полио­
миелита в Эстонии, он при клинике нервных болезней и ней­
рохирургии Тартуского университета основал респирационный 
центр, который позже был реорганизован в нейреанимационное 
отделение. В течение многих лет он является членом правле­
ния Общества неврологов и нейрохирургов Эстонской ССР им. 
JI. М. Пуусеппа, а также членом республиканского общества ане­
стезиологов и реаниматологов. С 1980 г. он является замести­
телем проректора по научной работе Тартуского университета. 

Юбиляр в течение всей жизни активно занимался спортом. 
Будучи в молодости хорошим гимнастом, он в настоящее время 
увлекается лыжным спортом и плаванием. Проф. А. А. Тикк — 
ветеран Тартуских лыжных марафонов. 
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ДВА МЕТОДА ИЗМЕРЕНИЯ СИСТЕМНОГО 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ (САД) 
В ЭКСПЕРИМЕНТАХ С ИЗУЧЕНИЕМ 

ИНТРАЦЕРЕБРАЛЬНЫХ МЕХАНИЗМОВ 
РЕГУЛЯЦИИ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 

A.B. Шоттер, Ю.В. Лиянамяги 
НИИ общей и молекулярной патологии ТУ 

Мозговое кровообращение обладает, с одной стороны, ауто-
регуляцией, обеспечивающей относительную (гомеостатическую) 
стабильность мозгового кровотока (MKT) в условиях различных 
воздействий [1, 2, 3, 4], и, с другой стороны, регулируется ря­
дом системных факторов [1, 2, 5], среди которых определённое 
место занимает САД [1, 2, 6]. При исследовании функций го­
ловного мозга нельзя пренебрегать ни тем, ни другим. Особенно 
следует помнить о пределах колебания САД, в рамках которых 
благодаря защитной функции ауторегуляции не происходит из­
менений MKT, и о границах, за которыми имеет место срыв ау­
торегуляции [1, 7, 8, 9, 10]. Вели исследователя интересуют инт-
рацеребральные механизмы регуляции MKT, то он должен чётко 
отдавать себе отчёт о том, действительно ли происходившие в те­
чение эксперимента изменения обусловлены именно активацией 
(или торможением) той или иной структуры головного мозга, 
или же в основе этих изменений лежат системные регуляторные 
факторы. 

Так как нашей задачей являлось изучение роли глубинных 
мозговых структур в регуляции MKT, то применяемая методика 
должна была исключить действие всех системных факторов, в 
том числе САД. Б качестве модели очага возбуждения была ис­
пользована локальная электростимуляция различных ядер тапаг 
муса, гипоталамуса, септума, амигдалы, гиппокампа и бледного 
шара. Адекватность этой методики целям исследования обеспе­
чивалась выбором таких параметров стимуляции, при которых 
не происходило бы реакций со стороны системных факторов. 

Исследование действия электростимуляции мозговых струк­
тур на САД проводилось в двух сериях опытов, почти по 100 
кроликов в серии. 
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I серия: методика и результаты 

Опыты I серия осуществлялись на кроликах в уретановом 
наркозе (1 г/кг в.в.) с предварительно имплантированными 
электродами в стимулируемых структурах (см. рис.). В бедрен­
ную артерию вводилась канюля, которая через поливиниловую 
трубочку соединялась с ртутным манометром. Электростимуля­
ция проводилась биполярно импульсным током следующих пара­
метров: 0,5 мс, 60 гц, 1 В, 5x50 с с 10-секундными интервалами. 

АР -2,5 

Раздражаемые зоны мозга 
(0,6 мс, 60 гц, 1в, вх по 50 с) 

АР-1 

S-6P 

АР*г,5 

AHL 

Рис. 1. 

САД записывалась до стимуляции и в течение всего опыта. 
Данные приведены в таблице 1 отдельно для каждого ядра (их 
18), затем сгруппированы по структурам (их 6) и наконец взяты 
вместе для всей серии. Как видно из таблицы 1, фоновое САД у 
кроликов колебалось от 90 до 124 мм ртутного столба (рт. ст.), 
что равнялось в среднем 105±1;4 мм рт.ст. К концу 5-минутной 
стимуляции любой структуры наблюдалось падение САД на 2 -
4 мм, а постстимуляционное САД равнялось в среднем 101 ± 1;4 
мм рт.ст. 

В таблице 2 представлены изменения САД контрольной 
группы в течение 5 мин. Прослеживается такая же тенденция 
к падению САД, что и в экспериментальной группе. САД сни­
жалось в среднем (см. графу "вся группа") от 108 ± 4;5 до 
104 ±4; 0 мм рт. ст. 

Итак, как в контрольной, так и в экспериментальной груп­
пах в течение опыта происходило снижение САД на 4 мм рт. 
ст. Следовательно,' причиной падения САД являлось не разд­
ражение мозговых структур, а что-то иное. Мы считаем, что 
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Таблица 1 

Изменения сад, 
вызванные электростнмулацней мозга 

Стимулируемая 

структура 

САД (в мм рт. ст.) 

до 
Дтии1уДщ^и и 

к концу 
стимуляции 

Таяамус: (л = 26) 
вентролатеральное ядро 
медиодорэадьиое ядро 
переднедатеральное ядро 
передневентральное ядро 

1± 7,9-1 
L±3,7 1 
»±1,4  f  
I ±3,0 J 

124 ±7,9 
104: 

98: 
104 ±; 

1 1 8  ± 2 , 8  
107 ±5,7 102 ±4,2 1104^47 

98 ±1,4 I 
I J 
1. 

99 ±2,0. 

Гипоталамус: (n = 29) 
переднелатерадьное ядро 
эадвелатеральное ядро 
вентромедиальное ядро 
заднее адро 
переднее ядро 
дорэомедиальное адро 

Септум: (п = 11) 
фимбриальное ядро 
латеральное адро 

94 ±9,6 
90 ±5,7 

108 ±3,5 
96 ±4,0 

111 ±4,2 
112 ±3,0 . 

ДОЗ ±4,0 

89 ±12,3 
92 ± 4,5 
98 ± 

101 ± 
101 ± 
108 ± 

2,8 
7,6 
5,9 
4,2 

199 ±2,2 

112 ±4,71 109 ± 6,4 108±5'1Xl05±6, 
106 ± 4,7 J ' 102 ± 4,9 J 

, 1  

Анигдала: (я = 21) 
базальиое адро 
центральное адро 
латеральное адро 
медиальное адро 

Гиппокамп: (п = 5) 

Бледный шар: (я = 4) 

87 ±4,8 
111 ±5, 
116 ±5. 
106 ±3, 

;,8 ^ 85 ± 5,5 Л 
, 1  l i 0 4 ± 6  4  1 0 5 ± 6 , 8  I  
,0 f ' 116 ± 5,6 f 
,9; 104±2,4 J 

99 ±2,0  

104 ±1,7 

>102 ±6,5 

95 ±4,2 

101 ± 1,4 

Вся серия: (и = 96) 105 ±1,4 101 ±1,4 
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наблюдавшаяся разница САД в начале и в конце опыта обус­
ловлена капиллярными кровопотерями, неизбежными во время 
хирургических вмешательств. 

Таблица 2 

Динамика САД в контрольной группе 

САД (мм рт. ст.) 

  1-ая 2-ая 3-ья 4-ая 5-ая 
кролика мин. мин. MÄH. мин. МИН. 

1 124 120 120 118 118 
2 102 104 104 104 104 
3 90 90 88 88 86 
4 118 118 112 110 110 
5 114 114 112 114 110 
6 98 98 96 96 92 
7 88 88 90 88 88 
8 104 106 104 100 100 
9 116 114 114 108 106 
10 130 130 126 124 124 
Вся 108 108 107 105 104 

группа ±4,5 ±4,1 ±4,0 ±3,9 ±4,0 

Кровавый метод измерения даёт возможность точной коли­
чественной характеристики САД, однако его недостатком явля­
ется необходимость в наркозе и ортостатически неестественное 
положение подопытного животного (лёжа на спине). Как изве­
стно, и то и другое оказывают влияние на MKT. Во избежание 
этих недостатков была предпринята II серия опытов. 

П серия: методика и результаты 

Опыты II серии ставились на бодрствующих кроликах с пре­
дварительно имплантированными электродами в раздражаемых 
структурах, т.е. в таламусе, гипоталамусе и септуме. Эти ст­
руктуры оказались наиболее вазоактивными в смысле действия 
на просвет микрососудов головного мозга, и поэтому было ре­
шено выбрать именно их для дальнейших исследований. 

После стереотаксической операции (имплантации электро­
дов) и за несколько дней до начала опытов двумя продольными 
разрезами образовывали на шее кожный лоскут, выпрепарирова-
ли левую сонную и зашивали ее в этот лоскут. САД измеряли 
с помощью прикрепляемого вокруг лоскута тензодатчика, кото­
рый отводил через усилитель к самописцу пульсацию сонной ар­
терии (тонограмму). По частоте и амплитуде пульсаций судили 
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об изменениях САД. Этот метод, прежде всего относительный и 
качественный, показывает направление изменений по отношению 
к исходному уровню. Некоторой количественности мы попыта­
лись добиться таким образом, что, исходя из поставленного на 
усилителе усиления (В/мм), выражали разницу до- и постсти-
муляционных амплитуд в вольтах и переводили ее в проценты от 
исходной амплитуды. Ограничиваться выражением изменений в 
вольтах в таких опытах нельзя, ибо, чтобы получить хорошую 
запись, приходилось в разных опытах по-разному регулировать 
усиление в зависимости от силы пульсации артерии, от толщины 
стенки лоскута и от контакта датчика с кожей. 

Параметры электростимуляции во II серии равнялись 0,5 мс, 
60 гц, 2 - 4 В, 33 с. Результаты приведены в таблице 3. 

Как видно из таблицы, стимуляция заднелатерального ги­
поталамуса (AHL post.) вызывала в 2 опытах повышение и в 1 
опыте — понижение амплитуды. Стимуляция фимбриального яд­
ра септума (NFS) выбывала повышение амплитуды в 2 случаях. 
Обычно эти реакции начинались с 4-ой — 5-ой секунды стиму­
ляции и продолжались ещё в течение нескольких секунд по окон­
чании раздражения. Увеличение амплитуды сопровождалось в 3 
случаях противоположными изменениями частоты сердечных со­
кращений (ЧСС). Так, достимуляционная ЧСС равнялась в этих 
опытах 3—4 пульсациям в секунду, а пристимуляционная — 2-4 
пульсациям. В 2 случаях изменения амплитуды (одно увеличе­
ние, одно уменьшение) реакции со стороны ЧСС не было. Кроме 
того, в 8 опытах наблюдалась некоторая нестабильность тоног-
раммы, выражавшаяся в проходящих колебаниях частоты и амп­
литуды кривой. 

Итак, из 95 опытов II серии только в 5 проявлялись такие 
изменения тонограммы, которые можно было интерпретировать 
как повышение (4 случая) или понижение (1 случай) САД. 

Заключение 

Действие электростимуляции глубинных мозговых структур 
на САД исследовалось кровавым и бескровным методами — все­
го в 191 опыте. Стимуляция 1 вольтом не вызывала никаких из­
менений, стимуляция 2-4 вольтами вызывала повышение САД в 
4, понижение — в 1 опыте. Из этих 5 опытов только в 3 изме­
нение амплитуды кривой сопровождалось противоположным из­
менением частоты и только в 1 случае наблюдалось выраженное 
(на 190 %) увеличение амплитуды. 

На основе этого материала можно заключить, что раздраже­
ние исследованных мозговых структур примененными парамет­
рами стимулирующего тока, как правило, не вызывает реакции 
со стороны САД и происходившие в наших опытах изменения 
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MKT не обусловлены колебаниями САД. Следовательно, адекват­
ность этих параметров электростимуляции для изучения интра-
церебральных механизмов регуляции мозгового кровообращения 
доказана в отношении САД . Тем не менее, крайняя редкость 
реакций САД на слабую электростимуляцию мозговых структур 
не исключает необходимости параллельной регистрации MKT и 
САД во время такого рода экспериментов. 
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TWO METHODS OF SYSTEMIC ARTERIAL 
PRESSURE MEASUREMENT IN THE STUDY 

OF INTRACEREBRAL REGULATION MECHANISMS 
OF CEREBRAL BLOOD FLOW 

A. Schotter, U. Linnamägi 
S u m m a r y  

The influence of electric stimulation of the deep brain structures 
on the systemic blood pressure (SBP) in rabbits was investigated. 
SBP was registered by two methods: 1) by means of a cannula in the 
femoral artery, which was connected to a hydrargyrum manometer; 
2) by means of a tensor over the common carotid artery, which 
was connected to a potentiometer. In the first group, stimulation 
parameters were 0,5 m sec, 60 Hz, 1 V, 5x50 sec and the rabbits were 
in urethral narcosis. The second group was experimented on without 
any premedication and the stimulation parameters were 0,5 m sec, 
60 Hz, 2-4 V, 33 sec. 

191 experiments were performed. Only in 5 of them SBP 
changed during the stimulation. It means that the reactions of the 
cerebral blood flow (CBF) that occurred in our experiments were not 
caused by an elevated or lowered SBP. Our experiments have proved 
the suitability of these stimulation parameters for the investigation 
of the intracerebral mechanisms of CBF regulation. 
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ИММУНОФЕРМЕНТНЫЙ АНАЛИЗ ТИПА 
"СЭНДВИЧ" ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ СОДЕР­

ЖАНИЯ МОЗГОВОГО ИЗОЭНЗИМА КРЕАТИН-
КИНАЗЫ В СПИННОМОЗГОВОЙ жидкости 

С. Ю. Халдре, А. О. Пийрсоо, Ю. Я. Парик, Э. А. Сэппет 
НИИ общей и молекулярной патологии ТУ 

Помимо других современных методов изучения патологиче­
ских процессов мозга широко используются разные биохимиче­
ские и иммунологические методы для определения метаболитов 
и белков, освобожденных при гибели клеток из цитозоля и ха­
рактеризующих степень поражения мозговой ткани в спинномоз­
говой жидкости (СМЖ), а также в сыворотке крови. При выборе 
биохимического маркера, отражающего необратимое поражение 
мозговой ткани, многие авторы отдавали предпочтение изоэнзи-
му ВВ креатинкиназы (СКВВ) [1, 2, 3, 4]. 

Целью данной работы являлась разработка методики имму-
ноферментного анализа (ИФА) с помощью моноклональных ан­
тител (МКА) для измерения содержания СКВВ в СМЖ. 

Материал и методика 

Экспериментальные исследования проводились на базе ла­
боратории биологии клетки, лаборатории генетики человека, а 
также лаборатории гормональной регуляции НИИ общей и мо­
лекулярной патологии Тартуского университета. 

Основными этапами экспериментальной части являлись вы­
деление изоэнзима креатинкиназы; иммунизация мышей линии 
Balb/c; слияние клеток и получение линии гибридных клеток; по­
лучение моноклональных антител, очистка их из асцитной жид­
кости и конъюгирование с пероксидазой; разработка иммуно-
ферментного анализа для измерения СКВВ в спинномозговой 
жидкости (СМЖ). 

Выделение изоэнзима В В креатинкиназы. СКВВ 
был выделен из гомогената мозга человека по методике 
R. J. Thompson [1], в которой предусматривалось осаждение бел­
ков сульфатом аммония, затем повторные циклы ионообменной 
кроматографии с помощью гелей DEAE-Toyopearl 650 М (Тоуо 
Soda MFG, Япония) и гидроксиапатита. 
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Иммунизация животных. При помощи инъекций в брюш­
ную полость мыши линии Balb/c вводили 250 мкг СКВВ в смеси 
с полным адъювантом Фрейнда. Повторные инъекции проводи­
лись с интервалом в 14 дней без адъюванта в течение 1,5 меся­
цев, предпоследняя иммунизация — за 14 дней до гибридизации. 
При последней инъекции, за 4 дня до слияния клеток, животно­
му вводили 70 мкг СКВВ внутривенно и 100 мкг в брюшную 
полость. 

Слияние клеток и получение моноклональных анти­
тел. Получение гибродомных линий проводилось по методике 
G. Köhler и С. Milstein [5] с модификациями. Слияние клеток 
всей селезенки иммунизированной мыши и клеток миеломы PAI 
в количестве 2 х 107 осуществлялось 50 %-ным раствором ПЭГ 
4000 (Merck. ФРГ). Гибридные клетки культивировали при тем­
пературе 37° С в атмосфере 5,6 % СО^ в течение 10 дней. Вы­
явление положительных продуцирующих антител к СКВВ осуще­
ствлялось точечным методом на нитроцеллюлозных фильтрах [6]. 
Положительные к СКВВ клоны реклонировали путем лимитиру­
ющего разведения на слое питательных клеток селезенки. Под­
класс иммуноглобулинов определяли точечным методом, исполь­
зуя подкласс-специфические сыворотки кролика (фирмы Miles, 
США). Для проверки устойчивости продукции специфических 
антител ряд клонов повторно замораживали, размораживали и 
реклонировали. Клетки гибридов замораживали в смеси 10 % 
диметилсульфоксида, 90 % сыворотки теленка. При этом кло­
ны сначала хранились при температуре -70° С, через 24 часа 
их сместили в жидкий азот. Клоны, продуцирующие антитела, 
выращивали в массовой культуре и в брюшной полости мышей 
BALB/c для получения асцитной жидкости. 

Выделение антител из асцитной жидкости. Антитела 
типа IgGl выделяли из асцитной жидкости ионообменной хрома­
тографией на Cibacron Blue DEAE-TSK геле и концентрировали 
ультрафильтрационными клетками СХ-30 (Millipore), добавляли 
50 % глицерина и хранили при -20° С. 

Конъюгирование антител с пероксидазой хрена. 
Синтез конъюгата проводился методом периодатного окисления 
[1]. Конъюгаты с пероксидазой хранили в забуференном фосфа­
тами физиологическом растворе pH 7,2 (ЗФР) с 50 % глицерина 
при температуре -20е С. 

Одноэтапный иммуноферментный анализ типа "сэнд­
вич". Количественный анализ содержания СКВВ в СМЖ про­
водился с помощью антител 8Н8 и 10В12. Для сорбции антитела 
8Н8 в лунки полистироловой пластинки вносили 200 мкл раст­
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вора антител с концентрацией 15 мкг/мл в забуференным фос­
фатами растворе (ЗФР) и инкубировали в течение ночи при ком­
натной температуре. После этого раствор удаляли и планшеты 
трижды промывали ЗФР, содержащим 0,1 % альбумина бычьей 
сыворотки (ЗФР-БСА), в лунки вносили 200 мкл раствора анти­
тела 10В12, конъюгированиого с пероксидазой (разбавленного 
в ЗФР-ВСА в отношении 1:1000). Для снижения возможного 
неспецифического связывания к раствору конъюгированиого ан­
титела добавляли 1 % сыворотки козы. Затем в двух повторах 
прибавили 50 мкл стандартных растворов и изучаемую СМЖ, 
обработанную как описано ниже. Планшеты инкубировали в те­
чение 24 часов при температуре 4е С, промыв ли 3 раза ЗФР 
и в лунки вносили 200 мкл субстратной смеси (0,5 мг/мл о-
фенилендиамина и 0,03 % ЩОъ в 0,1 М цитрат-фосфатном буфе­
ре pH 5,0). После 30-минутной инкубации при комнатной темпе­
ратуре реакцию останавливали добавлением 50 мкл 12,5 %-ной 
серной кислоты. Интенсивность реакции оценивали при 490 нм 
на автоматическом спектрофотометре Dynatech MR 500 Micro 
ELISA Auto Reader (Dynatech Instrument, США). 

Обработка СМЖ до проведения ИФА. К 10 мкл раст­
вора HCl (7 х 10~6 г-экв) в лунках планшеты добавили 200 мкл 
изучаемой СМЖ, снижая таким образом pH СМЖ до 2,2. Пос­
ле 15 с инкубации СМЖ по 50 мкл переведена в лунки другой 
пластинки, предназначенной для проведения ИФА и содержащей 
200 мкл раствора антитела 10В12 в ЗФР-ВСА. 

Определение правильности метода. Для оценки "от­
дачи" метода к смеси СМЖ десяти больных добавили СКВВ в 
количестве по 10 и 50 нг/мл и произвели ИФА по описанной 
методике. 

Результаты исследований 

В результате выделения СКВВ из гомогената мозга челове­
ка был получен чистый изоэнзнм. Вследствие слияния клеток 
селезенки иммунизированной мыши и клеток ннеломы получе­
но около 100 гибридных линий, продуцирующих МКА к СКВВ. 
После многократного замораживания и размораживания способ­
ность синтеза антител сохраняли 30 гибридов. 

Выявилось, что при использовании в качестве стандарта 
энзиматически активной креатинкиназы чувствительность теста 
чрезвычайно мала, повышение оптической плотности среды в тес­
те отмечалось при концентрации креатинкиназы гораздо выше 
предполагаемых значений. 

Повысить чувствительность методики до приемлемых преде­
лов удалось после понижения pH изучаемой среды соляной кне-
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лотой, изменяя таким образом конформацию молекулы СКВВ. 
Выяснилось, что при обработке соляной кислотой СМЖ с оди­
наково прибавленным количеством СКВВ максимальная измеря­
емая оптическая плотность в последующем ИФА была достигну­
та в условиях, когда pH изучаемого образца был понижен до 
2,2. Поэтому все изучаемые образцы обрабатывались с помощью 
HCl. Исходное значение pH СМЖ составляло в среднем 8,5. 
Достаточное количество HCl для понижения pH 200 мкл СМЖ 
до уровня pH = 2,2 по нашим данным — 7 х IG-6 г-экв. Исполь­
зование меньшего количества HCl не привело к достаточному 
снижению pH оздельных образцов СМЖ. Результаты, характе­
ризующие изменения pH СМЖ при обработке с HCl, приведены 
в таблице 1. 

Т  а блица  1  

Изменение pH СМЖ при добавлении HCl (М, СО) 

Количество добавляемого HCl (г-экв х10~6) 
0 1  2  3 4 5 6 7 8 9  

pH 8,5 7,0 6,4 5,9 5,2 3,9 2,7 2,2 2,0 1,8 
СО 0,5 0,6 0,2 0,3 0,7 0,8 0,5 0,2 0,2 0,1 

Ход иммунологической реакции зависит от значений pH сре­
ды. Поэтому при выборе количества HCl мы стремились объем 
СМЖ и раствора конъюгированиого антитела сочетать таким об­
разом, чтобы pH раствора конъюгированиого антитела после до­
бавления обработанной СМЖ остался в нейтральной зоне. Соот­
ветствующими значениями отдельных компонентов являлись: об­
ъем СМЖ для обработки — 200 мкл, количество HCl — 7 х 10~6 

г-экв, объем раствора конъюгированиого антитела в лунках по­
листироловых пластинок — 200 мкл, объем добавленной СМЖ 
— 50 мкл. 

Наиболее выгодный период инкубации образца СМЖ в ус­
ловиях пониженных значений pH составляет 15 секунд. При 
инкубации большей длительности измеряемые результаты стали 
снижаться. Соответствующие данные и результаты сравнитель­
ного изучения изменений энзиматической активности СКВВ во 
время инкубации с HCl приведены в таблице 2. 

При разработке теста иммуноферментного анализа были 
выбраны МКА 8Н8 10В12, неконкурентно связывающие СКВВ. 
Достаточной концентрацией для сорбции МКА 8Н8 на полисти­
роловые пластинки является 15 мкг/мл, при этом время инку­
бации составляет 16...24 часа при комнатной температуре. С 
целью получения рабочего раствора конъюгированиого с перок­
сидазой антитела 10В12 исходный раствор был разбавлен в от-
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Таблица 2 

Влияние продолжительности обработки 
СКВВ с HCl на результаты ИФА 

и на энзнматнческую активность СКВВ (М, %, СО) 

ИФА Активность СКВВ 
Время М(%) СО М (%) СО 

О 
15 с 
30 с 
60 с 

120 с 

300 с 

0,0 

99,3 

97,7 

95,7 

83,7 

68,0 

1,2 

4,0 

1,2 
10,1 

15,0 

100,0 

31,0 
31.3 
20.4 
15,6 
14,6 

4,0 

1,3 
37,5 

ношении 1:500 с буфером ФЗР-ВСА, содержащим 1 % сыворотки 
козы. Для инкубации образцов или стандарта с конъюгирован-
ным антителом необходим период в 20 — 24 часа при темпера­
туре 4° S. 

Чувствительность методики при использовании нами пред­
варительной обработки СМЖ и приведенных объемов растворов 
составляет 2 нг/мл. Правильность или отдача метода — 10,0 
нг/мл (М = 0,9) и 50,6 нг/мл (М = 2,2) при добавлении 10 или 
50 нг/мл СКВВ к СМЖ соответственно. 

В методическом плане перед нами стояла основная зада­
ча — создание методики обнаружения малых количеств СКВВ 
в СМЖ. По источникам литературы стало ясно, что чувстви­
тельность эизиматических методов по сравнению с иммунологи­
ческими гораздо ниже. Кроме того, энзиматическая активность 
креатинкиназы, особенно мозгового изоэнзима, очень лабильна. 

Целью нашей работы было создание ИФА типа "сэндвич". 
При разработке ИФА оказалось, что чувствительность методики 
чрезвычайно мала, несмотря на применение на различных этапах 
условий, рекомендованных другими авторами, например, адсор­
бирование антител на полистироловые пластинки, время инку­
бации и т.д. Стало ясно, что используемые МКА не "узнают" 
своего антигена, содержащегося в исследуемой жидкости. 

H.C.Vaidya и др. [8], изучая МКА к СКВВ и к изоэнзи-
мам лактатдегидрогеназы, выявили, что 4 из 7 МКА к СКВВ, 
реагирующих с нммобилизированным антигеном, не реагируют 
с антигеном в жидкости. Более того, ни один из 16 МКА про­
тив лактатдегидрогеназы не реагировал с антигеном в жидко-

Обсуждение результатов 
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сти. L. D. Ohaniance и др. [9], а также B.Firguet и др. [10] свои­
ми исследованиями показали, что реакция МКА против синтета-
за триптофана происходит только с денатурированным белком. 
Авторы выдвинули предположение, что адсорбция антигена на 
нитроцеллюлозный фильтр или полистироловую пластинку ме­
няет конформацию молекулы и делает поверхностными эпитопы, 
которые иначе недоступны для МКА. Неудача измерения натив-
ной формы СКВВ, по-видимому, имеет ту же основу. Еще од­
ним дополнительным фактором может явиться обстоятельство, 
что белки, с помощью которых проводится иммунизация мышей, 
подвергаются изменению. Производимые антитела специфичны к 
эпитопам, недоступным при нормальной конфигурации молекулы 
антигена. 

Таким образом, оказалось необходимым для определения 
СКВВ в СМЖ изменить конформацию ее молекулы. Сделать мо­
лекулы СКВВ узнаваемыми при ИФА и повысить чувствитель­
ность методики до применяемого предела удалось путем изме­
нения конформации молекулы в результате существенного пони­
жения pH среды. Конкретно указать происшедшие изменения 
молекулы СКВВ невозможно. Можно полагать, что инактивация 
энзиматической активности не является ключевым фактором, так 
как резко выраженному повышению чувствительности ИФА после 
обработки кислотой не сопутствовало столь явное снижение эн­
зиматической активности. Кроме того, проведенные нами опыты 
показали, что инкубация полученных МКА с нативной формой 
СКВВ не ведет к потере энзиматической активности, т.е. актив­
ный центр не является антигенным детерминантом для данных 
МКА. 

В итоге можно заключить, что нами разработана чувстви­
тельная методика для измерения содержания СКВВ в СМЖ. 
Чувствительность данной методики составляет 2 нг/мл, а учиты­
вая использованные объемы растворов и схему проведения ИФА 
— 100 пг. По сравнению с результатами других авторов та­
кая чувствительность является обычной для иммунологического 
определения содержания СКВВ. 
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ENZYME IMMUNOASSAY TYPE "SANDWICH" 
FOR THE BRAIN-TYPE ISOENZYME 

OF CREATINE KINASE IN THE CEREBROSPINAL FLUID 

S. Haldie, A. Piirsoo, Ü. P&iik, E. Seppet 
S u m m a r y  

A sensitive sandwich-type enzyme immunoassay for meaasure-
ment of brain-type isoenzyme of creatine kinase (CKBB) in cere­
brospinal fluid (CSF) was developed using monoclonal antibodies 
(MKA) specific for the В subunit. The MKA were developed by 
fusion of myeloma cells with spleen cells from a Balb/c mouse immu­
nized with human CKBB. The purification of MKA and conjugation 
with peroxidase were performed using standard techniques. 

It was established that the MKA selected for developing the 
assay did not recognize the native form of CKBB. Therefore it was 
necessary to treat all samples of CSF with HCl to get acceptable 
sensitivity of the assay. As a result, sensitivity of 2 ng/ml was 
achieved. 
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ИСХОДА БОЛЕЗНИ 
У ВОЛЬНЫХ С ИШЕМИЧЕСКИМИ 

НАРУШЕНИЯМИ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА С ПОМОЩЬЮ 

ОПРЕДЕЛЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ 
МОЗГОВОГО ИЗОЭНЗИМА КРЕАТИНКИНАЗЫ 

В СПИННОМОЗГОВОЙ жидкости 

С. Ю. Халдре, А.-Э. А. Кгасжк, М. Ф, Роозе, Т. А, Томберг 
НИИ общей и молекулярной патологии ТУ 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

В последние годы при изучении патологических процессов 
мозга применяются различные виды компьютерной томографии. 
Однако широко используются также биохимические методы для 
выявления нарушений метаболизма мозга и измерения содержа­
ния белков в СМЖ, характеризующие размеры распада нерв­
ных клеток. Изоэнзим ВВ креатинкиназы (СКВВ) в относитель­
но большом количестве содержится в нервных клетках, и, таким 
образом, повышение уровня СКВВ в СМЖ отражает степень по­
ражения ткани мозга. Целью данной работы является изуче­
ние целесообразности применения измерения содержания СКВВ 
в СМЖ для выявления величины пораженного участка мозга и 
определения прогноза при ишемическом повреждении мозга. 

Материал и методика 

Группа исследуемых больных состояла Из 84 человек с нару­
шениями мозгового кровообращения разной степени тяжести, ле­
чившихся в отделении неврологии Тартуской клинической боль­
ницы в 1986 - 1987 гг. Выло изучено 14 пациентов с транзистор­
ными ишемическиыи атаками, 20 — с обратным неврологическим 
дефицитом и 50 — с закончившимся инфарктом мозга. Средний 
возраст обследованных нами больных составлял 65 лет (30 - 89). 

В их числе имелось приблизительно равное количество муж­
чин и женщин — 46,4 % и 53,6 % соответственно. 

Среди обследованных больных 71 % был с симптомами наг 
рушений в регионе кровоснабжения сонной артерии и 29 % — в 
бассейне вертебробазндярной системы. 
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Клиническое исследование больных и оценка исхода 
болезни. Кроме руганного обследования больных при выписке 
из больницы оценивали исход болезни и способность больного к 
самообслуживанию. 

Для оценки степени самообслуживания больных при выпи­
ске мы выделили следующее: 1 — полное самообслуживание, 2 
— частичное самообслуживание, 3 — полная утрата способно­
сти к самообслуживанию. Оценивая исход болезни, определяли 
следующие критерии: 1 — пациент ходит свободно, 2 — ходит 
с помощью, 3 — пациент сидит сам, 4 — сидит с посторонней 
помощью, 5 — пациент лежачий, 6 — умер. 

Порядок исследования СКВВ в СМЖ. С целью из­
мерения концентрации СКВВ в СМЖ люмбальная пункция бы­
ла произведена на 1, 3 - 5 и 7 сутки после заболевания. Со­
держание СКВВ в СМЖ было определено с помощью иммуно-
ферментного анализа типа "сэндвич" с применением монокло­
нальных антител. 

Компьютерно-томографическое исследование. Ком­
пьютерно-томографическое (KT) исследование ишемического по­
ражения мозга выполнялось с помощью аппарата "Делтаскэн -
190" фирмы "Техникер" (США) с матрицей 256x256 элементов и 
толщиной среза 10 мм. Величина очага инфаркта в кубических 
сантиметрах получена в результате суммирования площадей оча­
га инфаркта, измеряемых на отдельных срезах томограмм. 

Компьютерно-томографическое исследование было проведе­
но у 23 пациентов примерно через 7 дней после заболевания. 
Обследовано 11 больных с легкими функциональными расстрой­
ствами (исход болезни по предложенной нами классификации 1 
или 2), 6 больных с тяжелыми неврологическими нарушениями 
и 6 больных, умерших в больнице. 

Результаты исследований 

Для выявления прогностической важности измерения содер­
жания СКВВ в СМЖ и определения динамических сдвигов со­
держания СКВВ в СМЖ ставилось целью провести исследова­
ния уровня СКВВ в СМЖ трижды — на 1, 3 - 5 и 7 сутки 
после заболевания. Из-за разных причин люмбальная пункция 
была произведена три раза только у 18 больных, у 20 больных —-
дважды, а 46 пациентов были пунктированы один раз — либо в 
1, либо на 3 - 5 сутки после заболевания. Таким образом, зна­
чения СКВВ в СМЖ у больных с ишемическими нарушениями 
г о л о в н о г о  м о з г а  б ы л и  п о л у ч е н ы  з а  1  с у т к и  в  6 2  с л у ч а я х ,  3 - 5  
сутки — в 52 случаях, а за 7 сутки — в 26 случаях. Выясни­
лось, что среднее значение СКа (СКВВ в СМЖ в первые сутки 
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после заболевания) равнялось 8,2 нг/мл, СКб (3-5 сутки после 
заболевания) — 19,1 нг/мл, а СКв (7 сутки после заболевания) 
— 17,5 нг/мл. По сравнению с содержанием СКВВ в СМЖ у 
контрольной группы СКа не отличается от нормальных значе­
ний, СКб и СКв повышены по сравнению с контрольной группой 
статистически достоверно (Р < 0,001 и Р < 0,05 соответственно). 

Прогнозирование степени самообслуживания, В об­
щем итоге степень самообслуживания при выписке была опре­
делена у 63 больных, 21 больной умер в больнице. Выжившие 
пациенты распределены в группы по степени самообслуживания: 
1-37 больных, 2-19 больных и 3 - 7 больных. 

Прогностическая значимость определения содержания СКВВ 
в СМЖ в 1, на 3 - 5 и 7 сутки после заболевания была най­
дена отдельно для каждого измерения. С учетом большой ва­
риабельности значений изучаемого белка в СМЖ выделено мак­
симальное содержание из трех измерений, обозначаемое как 
СКмакс. Этот параметр был использован как дополнительный 
критерий для прогнозирования степени самообслуживания боль­
ных во время выписки из больницы. 

Выяснилось, что наилучшим прогностическим критерием 
явился СКмакс (коэф. корреляции 0,524, Р < 0,0001). Полу­
ченные значения СКмакс в СМЖ у больных с различными пока­
зателями степени самообслуживания статистически достоверно 
различались между собой (см. рис. 1). 

Более низкую корреляцию имели значения группы СКа и 
степени самообслуживания (0,307, Р < 0,05). Статистически до­
стоверная разница значений СКа наблюдалась при сравнении 3 
и 1 подгрупп. 

В двух остальных группах — СКб и СКв — средние значе­
ния креатинкиназы имели тенденцию к повышению с ухудшением 
прогноза, но различие с 1-ой группой не было статистически до­
стоверным. 

Прогнозирование исхода болезни. Наилучшим прогно­
стическим критерием являлся СКмакс, имевший корреляцион­
ный коэффициент с исходом болезни 0,565 (Р < 0,0001). При 
изучении отдельных контингентов больных практически во всех 
группах отмечалось статистически достоверное повышение уров­
ня СКВВ в СМЖ по сравнению со значениями первой группы 
(см. рис. 2). 

Значение СКа имело также умеренное прогностическое зна­
чение при определении исхода болезни, но достоверное повыше­
ние содержания СКВВ в СМЖ по сравнению с первой группой 
было обнаружено только в 4 и 6-ой группах. 

Сравнение клинико-биохимических и компьютерно» 
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Рис. 1. Максимальное содержание СКВВ в СМЖ как прогностиче­
ский критерий для определения степени самообслуживания 
больных. 

томографических данных. Очаги инфаркта мозга с пони­
жением плотности его ткани были обнаружены у 15 больных, у 
4 больных зарегистрированы очаги смешанной плотности, у 1 
больной наблюдался трифокальный отек. У 3 больных очагов 
инфаркта мозга не было обнаружено. 

Для корреляционного анализа компьютерно-томографи­
ческих и биохимических данных были использованы, с одной 
стороны, показатели величины очага инфаркта, а с другой — 
СКмакс. Установлено, что корреляция между этими параметра­
ми умеренная — коэффициент корреляции 0,272. 

Обсуждение результатов 

При ишемии мозга возникшие изменения в сосудистом русле 
и конкретные условия для сохранения жизнеспособности нерв­
ных клеток или ведущие к их гибели, нарушению клеточных 
мембран и освобождению содержимого цнтозояя во внецеллю-
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Рис. 2. Максимальное содержание СКВВ в СМЖ как прогностиче­
ский критерий для определения исхода болезни. 

лярную жидкость в разных участках варьируют. Кроме того, по­
ражение ткани мозга в различных участках или функционально 
важных структурах играет разную роль в определении развива­
ющегося неврологического дефицита и формировании прогноза 
болезни [1, 2]. 

Из этого можно сделать вывод о том, что состав СМЖ в 
отражает происшедшие изменения в метаболизме головного моз­
га, но имеются индивидуальные особенности выраженности из­
менений содержимого СМЖ; различается также динамика таких 
изменений. Поэтому мы считаем, что использование такого па­
раметра, как СКмакс вполне оправдано. 

Разными авторами была изучена важность определения со­
держания СКВВ в СМЖ как прогностического фактора у боль­
ных с инфарктом мозга [3, 4, 5]. Применяемая классификация 
при определении прогноза в этих работах имеет общий харак­
тер, авторами не использовалась градация для характеристики 
функционального состояния больных при выписке из больницы. 

Для сопоставления с биохимическими данными в нашей ра­
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боте применялись две классификации, характеризующие состоя­
ние пациентов при выписке из больницы. Градация функциональ­
ной способности больного комплексно охватывает все аспекты 
состояния пациента: Разработанная классификация исхода бо­
лезни больше отражает способность к передвижению больного; 
в ней также выделяется группа умерших пациентов. По нашему 
мнению, применение двух различных классификаций позволяет 
по-разному подходить к оценке состояния пациентов при выпис­
ке. 

Целью клинической части работы было сравнение получен­
ных значений уровня СКВВ в СМЖ в разные сроки (1, 3 — 5 
и 7 сутки) после заболевания, а также наивысшего содержа­
ния СКВВ из трех измерений с клиническими показателями для 
установления прогностической важности того или иного измере­
ния. Таким образом, в нашем распоряжении находились 4 зна­
чения СКВВ для сравнительного клинИко-биохимического ана­
лиза. 

При использовании для сравнительного клинико-биохими-
ческого изучения классификации, характеризующей степень саг 
мообслуживания больного при выписке, принимаются во внима­
ние только выжившие пациенты. В этом случае из статистиче­
ского анализа исключены больные, имевшие самые выраженные 
симптомы поражения мозга и соответственно высокие показатели 
уровня СКВВ в СМЖ. Тем не менее при определении прогноза 
болезни наблюдается корреляция между уровнем СКВВ в СМЖ 
в первый день после заболевания и СКмакс. При использовании 
критерия СКмакс имеются достоверные различия между всеми 
клиническими группами. 

Итак, при прогнозировании исхода болезни самым полез­
ным критерием являлось максимальное значение СКВВ в СМЖ 
для каждого пациента (СКмакс). В результате применения 
этого критерия получена явная корреляция между выраженно­
стью клинических симптомов и степенью повышения содержа­
ния СКВВ в СМЖ (коэффициент корреляции 0,565, Р < 0,0001). 
Такие же результаты были получены при анализе содержания 
СКВВ в СМЖ в первый день после заболевания, но в этом слу­
чае различия между группами не являлись столь существенны­
ми. Все же можно заключить, что, оценивая содержание СКВВ 
в СМЖ, уже на ранней стадии болезни вполне возможно прог­
нозировать ее исход. 

В нашем материале с помощью сравнения биохимических 
данных (СКмакс) с результатами компьютерно-томографическо­
го исследования не было обнаружено прямой корреляции меж­
ду количеством СКВВ в СМЖ и величиной очага инфаркта на 
томограмм»*. Больше всего искажают корреляцию между био-
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химическими данными и результатами KT наблюдения у трех 
умерших пациентов. В этих случаях заметного повышения уров­
ня СКВВ в СМЖ не наблюдалось, несмотря на обнаруженный 
с помощью KT очаг инфаркта больших размеров. Но имел ме­
сто и противоположный случай — у одного умершего пациента 
очаг инфаркта был величиной лишь 10 кубических сантиметров, 
а содержание СКВВ в СМЖ — 35 нг/мл. 

Следует отметить, что и другие авторы при сравнении ве­
личины морфологических изменений и выраженности биохими­
ческих сдвигов получили противоречивые результаты. Так, нап­
ример, А. I. R. Maas (1977) в опыте вызывал дозированные конту-
зионные очаги у кошек. Несмотря на морфологическую верифи­
кацию патологических изменений ткани мозга, в одном случае 
не было обнаружено повышения содержания СКВВ в СМЖ. 

Выводы 

1. У больных с инфарктом головного мозга измеряемое в 
первый день после заболевания содержание СКВВ в СМЖ и осо­
бенно ее максимальный уровень в течение острого периода забо­
левания имеют важное значение для оценки прогноза заболева­
ния. 

2. Варьирование значений СКВВ в СМЖ у больных с одина­
ковой выраженностью клинических симптомов обусловлено осо­
бенностями повреждения клеток нервной ткани в каждом от­
дельном случае, а также свидетельствует о различной ликворо-
динамике у больных. Выделение максимального значения СКВВ 
для каждого пациента является поэтому целесообразным. 
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PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF THE LEVEL 
OF THE BRAIN ISOENZYME 

OF CREATINE KINASE IN PATIENTS WITH ISCHAEMIC 
CEREBROVASCULAR DISEASE 

S. Haldie, A.-E. Kaasik, M. Roose, Т. Tombeig 

Summa r y  

The level of the brain isoenzyme of creatine kinase (CKBB) 
in cerebrospinal fluid (CSF) was assessed by the new enzyme im­
munoassay type "sandwich" with the use of monoclonal antibodies. 
84 patients with acute cerebrovascular disorders (14 patients with 
transitory ischaemic attacks, 20 with reversible ischaemic attacks 
and 50 with completed stroke) were studied. Activities of daily living 
were estimated on the discharge from hospital. The values of CKBB 
in CSF were measured in 1, 3 - 5 and 7 days after the stroke. The 
highest level of CKBB in the CSF was used for clinico-biochemical 
correlations. 

It was found that as a rule in patients in poor clinical conditions 
on the discharge from hospital the concentration of CKBB in the 
CSF significantly increases. 

The study suggests that CSF CKBB determination may provide 
supplementary information as to the extent and severity of brain 
damage and the recovery potentials of patients groups with stroke. 
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ЦИКЛИЧЕСКИЕ НУКЛЕОТИДЫ СЫВОРОТКИ 
КРОВИ У БОЛЬНЫХ С ИШЕМИЧЕСКИМ 

ИНСУЛЬТОМ 

М. И.-Ф. Рооэе, У. Э.Кейс, А.-Э. А. Каасик 
Лаборатория сосудистых заболеваний головного мозга 

НИИ общей и молекулярной патологии 
Центр агробнотехнологни НИИ животноводства 

и ветеринарии Эстонской ССР 
Кафедра неврологии и нейрохирургии Тартуского университета 

За последние 10 - 15 лет установлено, что живой ор­
ганизм регулирует биологические процессы и функции клеток 
при помощи универсальных внутриклеточных посредников — 
циклического аденозин-3',5'-монофосфата (цАМФ) и цикличе­
ского гуанозин 3',5'-монофосфата (цГМФ) [1, 2]. В организ­
ме функционируют две реципрокные системы — с одной сторо­
ны, катехоламин-сукцинат-адениловые, с другой — ацетилхолнн-
альфакетоглитарат-гуаниловые нуклеотиды. Из них первая свя­
зана с активацией симпатического, вторая — парасимпатическо­
го тонуса [3]. 

Молекулярные механизмы сердечно-сосудистой патологии 
и нарушений гомеостаза также связаны с системой цАМФ — 
цГМФ. Имеются данные о повышении цАМФ в плазме крови у 
больных с коронарным атеросклерозом [4, 5] и в остром периоде 
инфаркта миокарда [6], Эта данные указывают на существенные 
нарушения в соотношениях между цАМФ и цГМФ. В литературе 
мало данных о состоянии системы циклических нуклеотидов при 
церебральном атеросклерозе и его осложнениях. Целью насто­
ящего исследования явилось изучение уровня циклических нук­
леотидов в динамике у больных с ишемическим инсультом. 

Материал и методика 

Всего исследовано 22 больных с диагнозом ишемического 
инсульта (ИИ), среди них 4 больных с траязнторной ишемией и 
18 больных с инфарктом головного мозга. Из последних пора­
жение с легкими неврологическими нарушениями или инфаркт 
тяжелой или среднетяжелой степени были диагностированы со­
ответственно у 9 больных. Среди больных (средний возраст 65±2 
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года) было 7 женщин и 15 мужчин. 
В качестве контрольной группы служили 13 больных с за­

болеваниями периферической нервной системы (средний возраст 
51 ± 3 года), у которых на основе анамнеза и клиники не было 
обнаружено признаков сосудистых заболеваний головного мозга. 

Все наблюдаемые больные по исходу болезни были распре­
делены на две группы. В первую группу вошли пациенты с бла­
гоприятным исходом, т.е. больные со значительной ремиссией 
неврологической симптоматики. Вольные с незначительной по­
ложительной динамикой и больные с летальным исходом состав­
ляли группу с неблагоприятным исходом. 

Определение циклических нуклеотидов в сыворотке перифе­
рической венозной крови больных начиналось как раньше после 
возникновения инсульта и проводилось трижды — на 2 - 3, 6 
- 8, 10 - 12 дни болезни. Употребляли высокоспецифический и 
высокочувствительный радиоизотопный метод [7] с применением 
антител, связывающих циклические нуклеотиды. Пользовались 
наборы реактивов фирмы Амершам (Англия). 

Результаты исследования 

По данным настоящего исследования при ИИ средние содер­
жания цАМФ и цГМФ в сыворотке крови вместе с тенденцией к 
понижению (П 0 05) значительно превышали показатели конт­
рольной группы на 2 - 3, 6 - 8 и 10 - 12 дни заболевания (табл. 
1). При этом наибольшее понижение концентрации цАМФ в сы­
воротке крови наблюдалось на 6 - 8 дни (П 0 05) и цГМФ — 
на 10 - 12 дни заболевания (Р = 0,05). Соответственно наивыс­
шие показатели сотношения сАМФ/сГМФ были найдены на 10 -
12 дни болезни (Р = 0,05 по сравнению с контрольной группой и 
П 0 05 по сравнению с показателями 6-8 дней, где указанное 
сотношение соответствовало контрольным показателям). Анализ 
содержания циклических нуклеотидов в зависимости от исхода 
болезни показал, что средний уровень цАМФ как у больных с 
благоприятным, так и с неблагоприятным исходом значительно 
превышал параметры контрольных лиц (П 0 05; табл. 1). Бо­
лее выраженное различие с контрольной группой установлено 
в уровне цГМФ (Р =: 0,05). Показатели циклических нуклео­
тидов были выше у больных с неблагоприятным прогнозом, од­
нако различие между показателями двух сравниваемых групп 
оказалось несущественным (цАМФ) или осталось на уровне ста­
тистической достоверности (цГМФ). Выявилось, что содержание 
циклических нуклеотидов в динамике понизилось незначительно 
в обеих группах больных (П 0 05), но уменьшение концентра­
ции цАМФ было более существенное на в - 8 сутки, а цГМФ — 
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на 10 - 12 сутки болезни. Это явление было особо выражено в 
группе больных с неблагоприятным исходом. 

Вследствие указанной динамики циклических нуклеоти­
дов в сыворотке крови наивысшие показатели сотиошения 
цАМФ/цГМФ по сравнению с контрольной группой (П 0 05) 
наблюдались на 10 - 12 дни, а наиболее низкие — на 6 - 8 дни 
заболевания. Существенные сдвиги отмечались в группе больных 
с неблагоприятным исходом, где показатель цАМФ/цГМФ на 6 
- 8 сутки снизился ниже контрольных величин, а на 10 - 12 дни 
болезни превышал в 3 раза предыдущую величину, что связано 
со значительным повышением концентрации цАМФ в сыворотке 
крови у больных с неблагоприятным исходом на второй неделе 
болезни. 

Обсуждение результатов 

Результаты настоящего исследования подчеркивают зна­
чительную роль циклических нуклеотидов как универсальных 
внутриклеточных гормонов в развитии атеросклероза и его ос­
ложнений. В литературе описано повышение уровня цикличе­
ских нуклеотидов в крови при коронарном склерозе [8] после 
инфаркта миокарда [9]. Результаты настоящей работы, которые 
показывают значительное, по сравнению с контрольной группой, 
повышение уровня цАМФ и цГМФ в сыворотке крови при ин­
фаркте мозга совпадают с приведенными выше данными. Причи­
ной этого может быть ишемическое поражение клеточных мемб­
ран, где активизируются энзимы (аденин- и гуанинциклазы), ка­
тализирующие синтез цАМФ и цГМФ в клетке. По-видимому, 
вместе с повышением проницаемости клеточных мембран увели­
чивается и содержание циклических нуклеотидов в клетке и в 
крови. 

На основе настоящей работы не является возможным опре­
деление удельного значения поражения мозговой ткани в разви­
тии установленных биохимических сдвигов. Следует признаться, 
что в измерениях системной венозной крови прежде всего отра­
жаются одновременные нарушения обменных процессов многих 
тканей и органов. 

Изучение циклических нуклеотидов в динамике выявило оп­
ределенную закономерность — понижение содержания цАМФ 
было более выраженным в конце первой, а цГМФ — на вто­
рой неделе заболевания, что указывает на активацию симпатиче­
ской системы в начале болезни (стрессовая реакция), на второй 
неделе это переходит в активацию парасимпатической системы. 
Такие же данные получены в ходе экспериментальных исследо­
ваний [3]. По данным настоящей работы, тонус симпатической 
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системы снова повышается с 10 - 12 дней заболевания. Это зас­
луживает внимания в лечении больных инсультом. 

Оказывается, что при неблагоприятном исходе болезни, ког­
да сотношение цАМФ/цГМФ увеличивается в более поздние сро­
ки болезни, преобладает симпатическая реакция с участием 
катехоламин-сукцинат-адениловых нуклеотидов. По всей веро­
ятности, это связано с повышением адреналина в сыворотке кро­
ви у этих больных [10, 11]. Кроме того, этот сдвиг указывает на 
продолжение процесса тромбообразования, регуляция которого 
осуществляется через универсальную систему цАМФ — цГМФ, 
при участии катехоламинов, простагландинов, а также других 
гормональных веществ [12]. 

В результате настоящей работы можно заключить, что аде-
нилциклазная система, в составе которой важное место занима­
ют цАМФ и цГМФ, является одним из важнейших посредников 
воздействия на клетки гормонов и биологически активных ве­
ществ. Можно полагать, что система цАМФ через гормональную 
регуляцию и действия нейротрансмиттеров оказывает влияние на 
клеточный метаболизм, особенно на адаптацию его к различным 
экстремальным состояниям, в частности в условиях ишемии го­
ловного мозга. 
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SERUM CYCLIC NUCLEOTIDES IN PARTIENTS 
WITH ISCHENIC STROKE 

M Roose, U. Keis, A.-E. Kaasik 
S u m m a r y  

Concentration of cyclic nucleotides (cAMP, cGMP) was re­
peatedly mesured in peripheral venous blood of 22 patients with 
ishemic stroke and also in 13 control subjects. A highly specifical 
radioimmunological method was used by means of the assay kits of 
Amersham (England). Mean values of cAMP and cGMP decreased 
during the study. However the recorded concentrations were sig­
nificantly higher in patients with stroke compared to the controls 
(P 0 05) increased cAMP and cGMP concentrations were typical 
for both — for patients with a good and especially, with a poor 
prognosis. The level of cAMP in blood was lowest after 6-8 days 
and cGMP — after 10 - 12 days from the onset of the disease. Cor­
respondingly, the cAMP/cGMP ratio was highest after 6-8 days 
which was especially noticeable in the group with a poor outcome. 

The conclusion is that the Sympathie system is activated at 
the beginning of the disease, whereas parasympathic system gets 
activated during the second week after the stroke. These results 
should be considered in the medical treatment of stroke patients. 
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КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПОРАЖЕНИЯ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 

ПОСЛЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА 

I. Ф. Кауба 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

Известно, что расстройства мозгового кровообращения ча­
сто сочетаются с нарушениями центральной гемодинамики (ЦГ) 
— приблизительно 58 % больных с инсультами имеют различные 
поражения сердца [1]. В то же время в литературе отсутству­
ют конкретные количественные данные о патологическом значе­
нии показателей ЦГ у больных с ишемическим инсультом (ИИ) 
мозга. С целью выявления значимости признаков предыдуще­
го поражения сердечно-сосудистой системы (CCC) на состояние 
центральной гемодинамики в остром периоде ИИ был проведен 
следующий анализ. 

Методика исследования и контингент больных 

В условиях стационара обследовано 70 больных с ИИ в воз­
расте в среднем 60,1 года. Больных распределили в следующем 
порядке. В первую группу входили больные с явной патологией 
CCC, т.е. с объективными патологическими симптомами во вре­
мя исследования (симптомы недостаточности работы сердца и 
др.), с достоверными симптомами в анамнезе или соответствую­
щими данными в амбулаторной карте (48 больных). Во вторую 
группу были включены больные с вероятными симптомами толь­
ко в анамнезе, и у этих больных, кроме ИИ, других объективных 
признаков поражения CCC не выявлено, а также больные с нару­
шениями речи, ибо от них достоверных сведений не получено (17 
больных). В третью группу входили больные без всяких подозре­
ний на поражения CCC, кроме установленного ИИ (5 больных). 

Определение основных показателей ЦГ в 1-  или 2-  день 
заболевания проводилось с помощью метода интегральной реог-
рафии тела (ИРГ) по М.И. Тищенко [2]. Вычислялись следующие 
параметры: ударный и сердечный индексы (УИ и СИ в я/и2), ча­
стота сердечных сокращений (ЧСС), коэффициент резерва (KP), 
коэффициент интегральной тоничности (КИТ), показатель нап­
ряженности дыхания (ПНД = ЧД • КДИ, где ЧД — частота 
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дыхания и КДИ — коэффициент дыхательных изменений удар­
ного объема левого желудочка за один цикл дыхания на реор-
гамме), показатель стабилизации тонуса (ПСТ), а также систо­
лическое и диастолическое артериальное давление (АД в мм рт. 
ст.). Кроме того, вычислялись соотношения зубца R к зубцу Т 
(R/T) при положительных Т в пятом грудном отведении на ЭКГ, 
а также разработанный нами показатель электротической неста­
бильности сердца: Q-T индекс. В целях изучения прогностиче­
ского значения исследуемых параметров все больные оставались 
под наблюдением в течение 1 года после выписки из стационаг 
ра, устанавливалась так называемая ежедневная функциональ­
ная активность (ЕФА) больных, т.е. способность к самообслу­
живанию [3]. Полученные данные обработаны с помощью ЭВМ 
СМ-1 по Стьюденту (при р < 0,05). 

Результаты и их обсуждение 

При измерении полученные средние величины представлены 
в таблице 1. 

Таблица 1 

Гемодннамнческие показатели (x± S D )  
в зависимости от предыдущего поражения 

сердечно-сосудистой системы 

Показатель I  группа II  группа III  группа 
УИ 0,044 ±0,015 0,045 ±0,015 0,060 ±0,014 
ЧСС 75,4 ±15,8 77,1 ±14,9 62,0 ±6,2 
СИ 3,21 ±1,16 3,42 ±1,34 3,75 ±1,17 
KP 1,18 ±0,42 1,26 ±0,50 1,34 ±0,35 
КИТ 81,7 ±3,8 81,2 ±3,6 82,7 ±5,2 
пнд 26,5 ±12,8 25,8 ±11,9 18,7 ±3,1 
ПСТ 1,11 ±0,04 1,10 ±0,07 1,06 ±0,21* 
АД сист. 165 ± 26 147 ±21" 150 ± 6* 
АД диаст. 97 ±16 89 ±7* 80 ±3* 
Q-T индекс 1,10 ±0,11 1,12 ±0,19 1,06 ±0,06 
R/T 7,2±4,4 5,2 ±2,3 4,5 ±2,6* 
Бел. в лик. 0,39 ±0,23 0,52 ±0,34 0,37 ±0,12 
Возраст 60,2 ±12,0 61.2 ±11,6 53,8 ±10,5 

Примечание: АД сист., АД диаст. — систолическое и диастоли­
ческое АД; бел. в лик. — содержание белка в ликворе (г/л); * — 
статистически существенное различие по сравнению с показателями I 
группы. 

При анализе показателей ЦГ выявлено, что сократительная 
функция миокарда в I и II группах оказалась одинаковой, в III 
наблюдалась тенденция к повышению по сравнению с первыми 
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группами (при р  < 0,1). Однако величины ЧСС в первых двух 
группах были настолько высокие, что минутный объем кровооб­
ращения (СИ) и его индивидуализированный показатель (KP) в 
них статистически не отличались от тех же параметров в III 
группе. 

Известно, что при дыхательных экскурсах грудной клетки 
ударный объем левого желудочка не константный, а, наоборот, 
зависит от них. Эти изменения в контрактальности в норме не­
большие, и соотношение максимального и минимального удар­
ного объема левого желудочка за один цикл дыхания (КДИ) 
находится в пределах 1,15 - 1,25. Для получения ПНД вели­
чину последнего соотношения умножают на ЧД. Авторы метода 
ИРГТ считают, что показатель напряженности дыхания (ПНД) 
является компонентом, который может компенсировать недоста­
точность в работе левого желудочка сердца. Такая компенсация 
происходит в основном за счет увеличения частоты дыхания [4]. 
Таким образом, относительно высокая средняя величина ПНД в 
I группе (26,5) по сравнению с III группой указывает на то, что в 
1-  или во 2-  день после возникновения ИИ в организме проис­
ходит целый ряд изменений, которые направлены к устранению 
ишемии тканей. При динамическом наблюдении, т.е. через 7 или 
14 дней после возникновения ишемического инсульта, ПНД сни­
жается, и его величины в I, II и III группах соответственно — 
22, 19 и 18 к концу первой и 20, 19 и 20 — к концу второй неде­
ли. Из этого следует, что у больных с предыдущим поражением 
CCC в данном показателе происходит своеобразная спонтанная 
динамика в сторону уменьшения. 

Значительные различия между группами были установлены 
в ПСТ, показателе, указывающем на ритмичность или неритмич­
ность работы сердца. В I группе ПСТ был существенно (при 
р < 0,05) выше, чем в III. Также отметим, что все компоненты 
АД во II и III группах оказались ниже, чем в I. С ПСТ кор­
релирует предлагаемый нами Q-T индекс, который был немного 
выше в первых двух группах по сравнению с III. Статистически 
существенно (р < 0,05) высоким оказалось соотношение R/T в I 
группе, это может свидетельствовать, по мнению некоторых ав­
торов [5], о превалировании симпатического отделения в вегета­
тивной регуляции. Данные других авторов также указывают на 
то, что при инсульте нормальный баланс вегетативной нервной 
системы нарушен и преобладает симпатическая часть [6, 7]. 

В проведенном нами анализе выяснилось, что между груп­
пами не обнаружено существенного различия в исходе острого 
периода, а также в локализации очага ИИ. Однако были выяв­
лены достоверные различия между функциональным состоянием 
больных через год: ЕФА в I и во II группах оказалась меньше, 
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чем в III. Отметим, что как локализация очага ИИ, так и белок 
в ликворе существенно не различались между группами. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что относитель­
но малоизвестные признаки ЦГ, а именно ПНД, ПСТ, а также 
АД, указывают на нарушения системного кровообращения, нес­
мотря на то, что известные всем стандартные показатели конт-
рактимости миокарда (УИ, СИ) могут находиться в пределах 
нормы или указывать на гиперкинетическую реакцию кровооб­
ращения (KP 1,0 0,1 — нормокинетическая и KP 1,1 — ги­
перкинетическая реакция). Следовательно, отсутствие гипоки-
незиса кровообращения (KP ниже 0,9) в первые дни после ИИ 
не исключает поражения CCC. Отметим, что величины КИТ 80 
и больше указывают на централизацию кровообращения [1, 4]. 

Полученные данные позволяют выдвинуть гипотезу, что ве­
личина ПНД при отсутствии клинически выраженной легочной 
патологии в какой-то мере может указать на поражение мозговой 
ткали. Клинические данные [8, 9] говорят о том, что гипервенти­
ляция — тахипноэ — при острых поражениях мозга служит ком­
пенсаторным явлением в отношении ацидоза мозга и ее задача 
заключается в нормализации pH мозговой ткани за счет пониже­
ния парциального давления углекислого газа. Косвенные пока­
затели недостаточности кровообращения (ПНД, КИТ и др.) ука­
зывают на то, что при гипокинезии кровообращения встречается 
компенсаторно высокий уровень внешнего дыхания [10]. Важно 
подчеркнуть, что многие исследователи полагают, что изменения 
показателей системной гемодинамики после цереброваскулярной 
катастрофы могут оказаться вторичными. Выяснено, что после 
перевязки сонных артерий в опытах над животными острая ише­
мия мозга приводит к учащению дыхания [11]. После тяжелой 
черепно-мозговой травмы наблюдается увеличение основных по­
казателей работы сердца [12, 13]. Опубликованы также данные, 
по которым после ИИ происходит спонтанное, без применения 
антигипертензивных препаратов, снижение основных показате­
лей ЦГ, в том числе и АД [10, 14, 15]. Следовательно, после ИИ 
нелегко определить сущность показателей ЦГ. Возможно, что ги­
перкинетическая реакция кровообращения, на которую указывал 
ют высокие величины KP, КИТ и АД, имеет только компенсатор­
ный характер. Следовательно, его медикаментозное устранение 
может ухудшить исход болезни [16, 17]. 

При диспансеризации больных до и после ИИ необходимо 
учитывать конкретные количественные показатели центральной 
гемодинамики, ибо только данные анамнеза могут оказаться не­
достаточными для выявления риска ИИ или прогнозирования ис­
хода болезни после ишемического инсульта [3]. 
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Выводы 

1. В острой стадии ИИ спонтанное снижение напряженно­
сти внешнего дыхания происходит в основном у тех больных, у 
которых больше выражено предыдущее поражение CCC. 

2. Гиперкинетическая реакция кровообращения, т.е. от­
сутствие снижения производительности сердца, сразу после 
ишемического инсульта не исключает предыдущего поражения 
сердечно-сосудистой системы. 

3. В остром периоде ишемического инсульта применяемые 
лечебные мероприятия должны обосновываться не только кли­
ническими, анамнестические данными, величинами показателей 
кровяного давления, но и всем комплексом показателей цент­
ральной гемодинамики, определяемых с помощью интегральной 
реографии тела. 
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QUANTITATIVE PARAMETERS OF THE 
CARDIOVASCULAR SYSTEM AFTER 

BRAIN INFARCTION 

T. Kauba 
S u m m a r y  

The relationship between the main systemic circulation para­
meters, incl. respiratory changes of the left ventricular stroke volume, 
and the occurrence of cardiovascular system damage before brain 
infarction (BI) was studied in 70 patients. The method used was 
the integral impedance plethysmography of the whole body. It is 
suggested that the changes in the left ventricular stroke volume 
associated with respiration in the acute period of BI are more 
remarkable in cases with symptoms of damage of the cardiovascular 
system before BI than in cases without them. At the same time, the 
hyperkinetic circulation, i.e. high cardiac output after BI does not 
exclude damage of the cardiovascular system before BI. 
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ВАЖНОСТЬ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ ПРОГНОЗИРОВАНИЙ 
ИСХОДА ИНФАРКТА ГОЛОВНОГО МОЗГА 

Г. Ф. Кауба 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

Как в остром периоде, так и спустя месяцы или годы ос­
новная причина смерти после инфаркта головного мозга (ИГМ) 
не неврологическая — это усугубление недостаточности сердца, 
повторный или первичный инфаркт миокарда, легочные и почеч­
ные заболевания и пр. [1, 2, 3]. Однако в отечественной литера­
туре данный вопрос недостаточно освещен. Целью настоящей 
работы является краткая характеристика некоторых клинико-
лабораторных показателей, которые могут прогнозировать исход 
ИГМ. 

Материал и методика 

В отделении неврологии Тартуской клинической больни­
цы исследовали больных (средний возраст 60 лет) с диагнозом 
ИГМ. Конкретные исследуемые параметры и характеристика 90 
исследованных больных приведены в ранее опубликованных ра­
ботах [4]. Отметим, что интегральная реография тела (ИРГТ) 
позволяет количественно оценивать ударный и сердечный индекс 
(УИ и СИ), дыхательные изменения ударного объема левого же­
лудочка (КДИ) и произведение КДИ и частоты дыхания — по­
казатель напряженности дыхания (ПНД), частоту сердечных со­
кращений (ЧСС). Также измерялись некоторые параметры ЭКГ: 
длительность Р-зубца, соотношение субца R к зубцу Т (R/T), Q-
Тш [5]. Оценивалось и течение заболевания: острый период с 
точки зрения объективного улучшения неврологического состо­
яния (исход-1) и ежедневная функциональная активность через 
один год (исход-2). 

Результаты и обсуждение 

Для анализа представляем так называемый корреляционный 
граф исследованных параметров (см. рисунок). 

Выявились существенные корреляции между исходом остро­
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го периода и ударным индексом (г = 0,36), между КДИ (г = 
-.22), СИ (г = 0,28) и др. параметрами. Надо отметить, что 
исход болезни как в остром, так и в отдаленном периоде имеет 
статистически существенные (р < 0.05) корреляции со всеми пре­
дставленными показателями. 

По данным литературы известно, что из признаков наруше­
ний кардиоваскулярной системы неблагоприятными оказываются 
тахикардия, постоянная аритмия и т.д. Многие исследователи 
[2, 3] высказывают мнение, что только у одной трети больных 
после ИГМ причиной смерти является транстенториальная гер-
ниация. А.А.Астахов с соавторами [6], применяя также ИРГТ, 
получили совпадающие с нашими данные: состояние гипердина-
мии миокарда коррелирует с благоприятным исходом при реа­
нимационной патологии (в основном не инсульты). 

гсс 
[г-зубеп 

22 
. 36 ИСХОД-2 Исход-1 V и 

' 53 . 47 -. 31 -. 33 
очаг -. 31 

С И 

АД сист 

. 53 
. 67 К Д И  

АД диаст 

. 39 

йгЛ 

Корреляции между признаками при р < 0,05 

В заключение можно сказать, что со стороны центральной 
гемодинамики прогноз после ИГМ определяется двумя основны­
ми факторами: состоянием коронарного русла и функциональ­
ной характеристикой сократительного миокарда [7]. Это отно­
сится, по данным литературы, и к TIA, т.е. после нее смерть 
наступает не от инсульта, а от сердечной патологии [1, 8, 9]. 
Исходя из этого, нельзя согласиться с противоположными пред­
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ставлениями, что атрериальная гипертензия и ишемическая бо­
лезнь сердца не влияют на прогноз болезни [10]. 

Заключение 

Приведенный анализ выяснил иерархию некоторых парамет­
ров, характеризующих состояние сердечно-сосудистой системы в 
острой фазе ИГМ. Из многих измеренных сердечно-сосудистых 
показателей самой важной в отношении исхода после ИГМ ока­
залась контрактильная способность миокарда, уступая место 
только локализации очага поражения. Названный факт совпа­
дает с отмеченными в литературе. Это оправдывает примене­
ние таких лекарственных средств, которые увеличивают ударный 
объем сердца. Также отметим информативность интегральной 
реографии тела в оценке течения инфаркта головного мозга. 
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SIGNIFICANCE OF HEMODYNAMIC PARAMETERS 
IN THE PROGNOSIS OF BRAIN INFARCTION 

T. Kauba 

Summary  

The correlation between the main systemic circulation para­
meters and clinical outcome in 90 patients with brain infarction was 
studied. The method used was a noninvasive technique, the integral 
impedance plethysmography (IIP) of the whole body. It is sugges­
ted the data recorded by means of the IIP should be used in the 
organization of adequate treatment of patients with brain infarction. 
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СОДЕРЖАНИЕ АДРЕНАЛИНА И 
НОРАДРЕНАЛИНА В ПУПОВИННОЙ КРОВИ 
У НОВОРОЖДЕННЫХ С ГИПОКСИЧЕСКИ-

ИШЕМИЧЕСКОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ 

А. Г. Сеэт, М.Я. Хямарик, Т. А. Тальвнк, 

А.Ю. Паю, А.-Э.А. Каасик 
Кафедра неврологии и нейрохирургии 

НИИ общей и молекулярной патологий ТУ 

Одной из основных причин перинатальных поражений цент­
ральной нервной системы (ЦНС) является гипоксия плода и 
новорожденного [1]. Гипоксия вызывает в организме сложные 
изменения, в том числе и изменения вегетативных функций и 
метаболизма, на которые огромное влияние оказывает симпато-
адреналовая система (САС). Состояние САС отражают ее хими­
ческие представители — катехоламины (КА) [2, 3, 4, 5]. 

Задачей настоящего исследования было изучение состояния 
САС у новорожденных с гипоксически-ишемической энцефало­
патией (ГИЭ). Поскольку в литературе имеются противоречивые 
данные о состоянии САС у недоношенных и доношенных ново­
рожденных [6, 7, 8], мы рассматривали их в различных группах. 

Материал и методика 

Нами обследовано 51 доношенный и 89 недоношенных ново­
рожденных, которые родились в 1985 - 1987 годах в Тартуском 
клиническом родильном доме. Из них 31 доношенных и 73 не­
доношенный детей имели признаки ГИЭ. 

Тяжесть поражения ЦНС была определена на основе невро­
логического обследования на 2-  и 5-й день жизни. Дети с I 
степенью ГИЭ имели синдром повышенной нейрорефлекторной 
возбудимости, дети со II степенью ГИЭ — синдром общего уг­
нетения, а дети с III степенью ГИЭ — коматозное состояние. 
Среди доношенных детей I степень ГИЭ отмечалась у 14 ново­
рожденных и II степень — у 17 новорожденных. Из недоношен­
ных детей имели I степень ГИЭ, 34 — II степень ГИЭ и 7 — III 
степень ГИЭ. 

Содержание адреналина (А) и норадреналина (НА) в пу-
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повинной крови определяли флюориметрическим методом [9]. 
Контрольную группу составили 20 здоровых доношенных ново­
рожденных, родившихся при нормально протекающих беремен­
ности и родах. Для недоношенных детей контрольную группу со­
ставили дети, родившиеся недоношенными, но не имевшие приз­
наков поражения ЦНС. 

Результаты 

У всех обследованных нами новорожденных наблюдалось 
возбуждение САС при рождении, причем у недоношенных детей 
средние величины содержания КА в пуповинной крови оказа­
лись выше, чем у доношенных детей (табл. 1 и 2). Однако эти 
различия были статистически недостоверными. Наиболее высо­
кие показатели содержания А и НА в пуповинной крови наблю­
дались у новорожденных с I степенью ГИЭ. У детей со II и III 
степенью ГИЭ была выявлена тенденция к понижению активно­
сти САС. 

Таблица  1  

Содержание адреналина (А) и норадреналина (НА) 
в пуповинной крови  у  доношенных детей  с  ГИЭ (М ± т)  

Контрольная Дети с I Дети со II Статистические 
группа степенью степенью значимое 

ГИЭ ГИЭ различие 
Содержание А I/II  
(нг/мл) 
Содержание НА 
(нг/мл) 
Количество 

1,45 ±0,18 

2,14 ±0,40 

2,45 ±0,25* 

4,06 ±0,58* 

1,49 ±0,16 

3,19 ±0,39 

р < 0,005 

обследованных 20 14 17 
Примечание: * — различия достоверности (р < 0,05) по сравнению 
с контрольными данными 

Обсуждение 

В нашей работе выявилось, что активность САС существенно 
не различается у здоровых доношенных и недоношенных (конт­
рольная группа) новорожденных при рождении. Возможно, что 
это свидетельствует о функциональной зрелости САС после 28 
недель внутриутробного развития ребенка. 

Активность САС у новорожденных, перенесших перинаталь­
ную гипоксию, увеличивается. При этом содержание КА в пупо­
винной крови зависит от тяжести ГИЭ, наивысшая концентрация 
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А и НА в пуповинной крови наблюдалось у детей с I степенью 
ГИЭ. На связь между содержанием КА в пуповинной крови у 
новорожденных при рождении и степенью тяжести ГИЭ в нео-
натальном периоде указывают и другие авторы, однако наиболь­
шую активность САС они отмечают у детей со II степенью ГИЭ 
и относительное угнетение функции САС лишь при III степени 
ГИЭ [10]. Возможно, что расхождение результатов исследования 
было обусловлено разными критериями определения тяжести по­
ражения ЦНС. 

Одним из важнейших факторов, определяющих тяжесть по­
ражения ЦНС, считается продолжительность гипоксии [11]. Вы­
сокая активность САС при I степени ГИЭ обусловлена, очевид­
но, стрессовым воздействием кислородной недостаточности при 
рождении, а относительное угнетение САС при II - III степенях 
ГИЭ — угнетением функции САС в результате чрезмерного нап­
ряжения компенсаторных механизмов организма новорожденно­
го. 

Таким образом, состояние ЦНС новорожденного зависит от 
тяжести гипоксии и отражается реакциях САС разной степени. 
Следовательно, определение содержания КА в крови новорож­
денных в остром периоде гипоксии при рождении может быть 
рекомендовано для оценки клинического состояния новорожден­
ного. 

ЛИТЕРАТУРА 

1. Гаврюшо» В.В., Большакова A.M., Буракова В.Б. Частота 
и основные причины поражения центральной нервной системы у 
новорожденных детей // Перинатальная неврология: Тез. 1П Респ. 
конф. по детской неврологии. — Казань, 1983, — С. 55 - 56. 

2. Лоолайд В.Э. Изучение показателей гормональной адаптации 
новорожденных детей при рождении: Автореф. дисс...канд. мед. 
наук. — Минск, 1988. — 16 с. 

3. Padbury J.F., Robeiman В., Oddie Т. et aL Fetal catecholamine release 
in response to labor and delivery // Obetet. Gynecol. — 1982. — VoL 
60. — P. 607 - 611. 

4. Bistoletti P., Nylund L., Lagercrantz H. et aL Fetal sclap catecholamines 
during labor // Am. J. Obstet. Gynecol. — 1983. — Vol. 147. — P. 785 
- 787. 

5. Paulick R, Kastendieck E., Wenue H. Catecholamine in arterial and 
venous umbulical blood: plasental extraction, correlation with fetal hy­
poxia and transcutaneous partial oxygen tension // J. Perinat. Med. — 
1985. — Vol. 13. — P. 31 - 42. 

6. Lagercrant* H., Bistoletti P. Catecholamine release in the newborn 
infant at birth // Pediat. Res. — 1977. — Vol. 11. — P. 889 - 893. 

7. Newnham J.P., Marshall C.L., Padbury J.E. et aL Fetal catecholamine 

47 



release with preterm delivery 11 Am. J. Obstet. Gynecol. — 1984. — Vol. 
149. — P. 888 - 893. 

8. Greenough A., Lagercrantz H., Pool J., Dahlin L Plasma catecholamine 
levels in preterm infants // Acta Paediatr. Scand. — 1987. — Vol. 76. — 
P. 54 - 59. 

9. Паю А.Ю. Определение концентрации свободных и связанных с 
белками адреналина и норадреналина в плазме крови // Лаб. дело. 
— 1979. —   5. — С. 297 - 301. 

10. Кнлнис СЛ., Быкова Г.Ф. Глюхокортикоидная функция надпо­
чечников и состояние симпато-адреналовой системы у новорожден­
ных с «токсическим повреждением центральной нервной системы 
// Ж. невропат, и психиатрии. — 1977. — Т. 77,   10. — С. 1503 
- 1507. 

11. Якунин Ю.А., Ямпольская Э.И. Перинатальные и пренаталь-
ные поражения центральной нервной системы // Клиническая не­
вропатология детского возраста / Под ред. М.Б. Цукер. — М.: 
Медицина, 1986. — С. 223 - 254. 

PLASMA ADRENALINE AND NORADRENALINE 
IN CORD BLOOD OF NEWBORNS WITH 

HYPOXIC-ISCHAEMIC ENCEPHALOPATHY 

A. Soõt, M. Hämarik, Т. Talvik, 
A. Paju, A.-E. Kaasik 

Summary  

Plasma adrenaline and noadrenaline concentrations were mea­
sured in umbilical blood samples obtained at delivery from 51 
fullterm and 89 preterm delivered infants. Umbilical blood cate­
cholamines (CA) were correlated with the clinical stages of hypo-
xis-ischaemic encephalopathy (HIE). Plasma adrenaline and nora­
drenaline concentrations were similar in both fullterm and preterm 
healthy infants at delivery. These results indicate that a preterm 
infant, like a term infant, responds to the stress of delivery with CA 
release. 

The magnitude of response of the sympathoadrenal system is 
correlated with the clinical stages of HIE. The highest CA concen­
trations have been in infants with the first stage of HIE and the 
lowest in infants with the third stage of HIE. 
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ЭЛЕКТРОНИСТАГМОГРАФИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 
У БОЛЬНЫХ С ГОЛОВОКРУЖЕНИЕМ И 

РАССТРОЙСТВАМИ РАВНОВЕСИЯ 

P.A. THICK, |XrC, AJÜ3 
Кафедра оториноларингологии ТУ 

По данным Powers и House [1], отологи многих стран ми­
ра подтверждают растущую частоту жалоб на головокружение. 
Matsunaga с соавторами [2] выяснили, что число больных с голо­
вокружением достигает 5 - 6 % от общего числа амбулаторных 
JIOP-больных. По другим данным, распространенность всех ви­
дов вестибулярных нарушений составляет 13,7 ± 1,7 случая на 
10 тыс. населения, причем у женщин она выше, чем у муж­
чин, соответственно 15,1 ± 2,3 и 11,5 ± 2,5 заболевания на 10 
тыс. женского и мужского населения [3]. Расстройства вести­
булярной функции могут возникать в связи с функциональны­
ми или органическими изменениями в вестибулярном анализа­
торе на любом участке его пути — от рецептора в лабиринте 
до центрального отдела в коре больших полушарий головного 
мозга. Кроме того, они могут быть обусловлены рефлекторным 
воздействием на вестибулярный аппарат с других рецепторных 
систем благодаря обширным связям вестибулярной ядерной зоны 
с различными отделами центральной нервной системы [4]. 

Причины головокружения разнообразные. Holt [5] предла­
гает следующую классификацию причин головокружений: 

1) отогенные причины; 
2) причины, связанные с центральной нервной системой; 
3) причины, обусловленные шейными поражениями; 
4) метаболические и гематологические причины; 
5) нарушения, вызванные лекарствами; 
6) инфекционные поражения; 
7) кардиогенные расстройства; 
8) прочие. 
Во многих случаях, несмотря на жалобы на головокру­

жение, клиническая симптоматика отсутствует. Характерным 
симптомом для больных с головокружением и расстройствами 
равновесия является нистагм. В ряде случаев можно устано­
вить нистагм в открытах глазах больного, но у других боль­
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ных имеется скрытая форма нистагма, которая возникает только 
при закрывании глаз. Объективным методом для регистрации 
нистагма является электронистагмография (ЭНГ). Метод дает 
возможность регистрировать нистагм как при открытом, так и 
при закрытом положении глаз больного. Таким образом мож­
но установить нистагм при поражении вестибулярного аппара­
та периферического типа, где нистагм в открытая глазах может 
отсутствовать [6, 7]. ЭНГ дает нам графическое изображение 
нистагма, на котором можно математически анализировать раз­
личные параметры нистагма. Качественный анализ электрони-
стагмограммы дает нам возможность с большой достоверностью 
отличать центральные поражения от периферических. Электро-
нистагмографически можно установить спонтанный нистагм, а 
также нистагм при различных положениях головы, так называе­
мый позиционный нистагм. Кроме того, можно регистрировать и 
калорически провоцированный нистагм (см. рис. 1, 2). Послед­
ний вызывается методом раздражения ушных лабиринтов водой 
с температурой +18° С и +44° С. Калорические тесты дают воз­
можность избирательно исследовать функциональное состояние 
обоих лабиринтов. При этом функция лабиринта может быть по­
вышенной (гиперрефлексия), пониженной (гипорефлексия) или 
вообще отсутствовать (арефлексия). 

I  I  •  I  I I  

Рис. 1. Калорически (+44° С) провоцированный правосторонний ни­
стагм в норме 

-VVVVWvvW^A^vv^ 

Рис. 2. Калорически (+44° С) провоцированный левосторонний ни­
стагм в норме 

Учитывая неясность проблемы головокружения и трудности 
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в лечении такого контингента больных, в данной работе мы по­
ставили себе следующие цели: 

1) объективно оценить функциональное состояние вестибу­
лярного аппарата при помощи ЭНГ; 

2) при помощи клинического, аудиометрического, лабора­
торного, рентгенологического исследования уточнить возможные 
причины поражения вестибулярного аппарата; 

3) определить эффективность дифференцированного лечения 
больных в зависимости от функционального состояния их вести­
булярного аппарата. 

Клинический материал и методы исследования. Все­
го обследовали 43 больных с жалобами на головокружение и 
расстройство равновесия, находившихся на лечении в JIOP-
отделении Тартуской клинической больницы в 1986 - 1988 гг. 
Вольные были в возрасте от 20 до 71 лет, из них 9 мужчин и 34 
женщины. 

Клинически были установлены следующие диагнозы: 1) бо­
лезнь Меньера — 12, 2) ремиттирующая вестибулопатия — 9, 3) 
симптоматическая вестибулопатия, осложняющая основные за­
болевания, — 4, 4) медикаментозное поражение вестибулярного 
аппарата — 1, 5) вестибулярный нейронит — 3, 6) кохлеовести-
булопатия — 4, 7) шейная мигрень — 3, 8) доброкачественное 
пароксизмальное позиционное головокружение — 2, 9) вертеб-
робазилярная недостаточность — 4, 10) отосклероз вместе с ве-
стибулопатией — 1 больной. 

Электронистагмограмма регистрировалась при помощи оте­
чественного двухканального электроэнцефалографа типа ЭЭГС-
1. При анализе электронистагмографической кривой учитыва­
лись: 

1) общий характер ЭНГ (регулярный или нерегулярный); 
2) направление нистагма (право- или левосторонний); 
3) наличие спонтанного или позиционного нистагма; 
4) частота нистагменных движений в секунду; 
5) скорость медленной фазы нистагма. 
При оценке спонтанного и позиционного нистагма выделяли 

три типа по Nylen: из них Nylen I — нистагм определенного 
направления при определенных положениях головы; Nylen II — 
нистагм с фиксированным направлением при всех положениях 
головы; Nylen III — нистагм, изменяющий свое направление в 
одном и том же положении головы. 

Наиболее информативным показателем функционального со­
стояния лабиринта является скорость медленной фазы нистагма 
[8]. Для вычисления этого показателя использовалась формула 
по L.B.W. Jongkees и A.J. Philipszoon [6]: 
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где S — скорость движения глазного яблока в медленной 
фазе нистагма (в градусах в секунду), 

а — амплитуда быстрой фазы нистагма (в миллиметрах), 
В — интервал определения нистагмов (всегда 1 секунда), 
А — калибровка в миллиметрах при повороте глаз на 10е 

в сторону от средней линии. 
Для калорического раздражения ушных лабиринтов в ЛОР отде­
лении Тартуской клинической больницы применяется оригиналь­
ный автоматический отокалориметр. Прибор сконструирован в 
экспериментальной мастерской Тартуского университета (физи­
ками Р. Рааматом и А. Яагосильдом по предложению канд. мед. 
наук X. С, Алева). Аппарат автоматически обеспечивает ста­
бильность температуры воды в течение всего периода исследова­
ния. Интенсивность параметров калорически провоцированного 
нистагма зависит от температуры воды. Скорость медленной фа­
зы провоцированного нистагма при раздражении теплой водой 
(4-44° С) в норме является 9 - 15°/сек, а при раздражении холод­
ной водой (+18°) 20 - 30°/сек. При повышении этого показателя 
констатируется гиперрефлексия лабиринта, а при понижении — 
гипорефлексия. При отсутствии калорического нистагма диаг­
ностируется арефлексия лабиринта. Важно отметить, что при 
использовании различных температур воды получаемые данные 
несравнимы между собой. 

При ЭНГ надо помнить, что барбитураты, транквилизаторы 
и антигистаминные препараты обладают легким седативным дей­
ствием, а это может угнетать патологический нистагм. Таким 
образом, нистагм может стать незаметным для исследователя. 
По этой причине не следует принимать лекарства в течение 48 
часов до ЭНГ [9]. 

При установлении клинического диагноза учитывались, кро­
ме анамнеза и ЭНГ, еще следующие данные: 1) аудиометриче-
ские, 2) биохимические показатели крови (содержание Nat, К+, 
холестерина, /3-липопротеидов и сахара в крови больнго), 3) 
рентгенограммы по Стенверсу и спондилограммы шейного отде­
ла позвоночника, 4) компьютер-томографическое исследование в 
случае необходимости, 5) консультации офтальмолога, невроло­
га и терапевта. 

При обследовании больных электронистагмографически мы 
получили следующие данные:. спонтанный нистагм типа Nylen 
II наблюдался у 16 больных, позиционный нистагм типа Nylen 
I или Nylen III — у 25, а у 2 больных нистагм отсутствовал. 
Односторонная повышенная вестибулярная функция (гиперреф­
лексия) проявилась у 13, а двустороннзя у 15 больных. Од-
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постороннее ослаи ^ние функции лабиринта наблюдалось у 16, 
а двустороннее у трех больных. Только у одного пациента ка­
лорические тесты были в норме (см. таблицу 1). Спонтанный 
нистагм, который выявлен у этих больных, является основным 
объективным симптомом вестибулярной асимметрии, и это наб­
людается до тех пор, пока сохраняется асимметрия активности 
вестибулярных ядерных комплексов [10]. Даже у здоровых лиц 
при ЭНГ в закрытых глазах можно установить спонтанный ни­
стагм, но о поражении вестибулярного аппарата можно говорить 
только в случаях, когда скорость медленной фазы нистагма пре­
вышает Q'/sek [11, 12, 13]. 

По направлению позиционного нистагма невозможно уста­
новить сторону пораженного лабиринта. Позиционный нистагм 
с фиксированным направлением наблюдается при центральных 
поражениях меньше чем в 1 % случаев.» Причиной позиционного 
нистагма, меняющего свое направление, в 20 % случаев является 
центральное и в 80 % случаев периферическое поражение [14]. 

Позиционный нистагм, меняющий свое направление, явля­
ется всегда центральным, если это наблюдается только в одном 
положении головы [9]. 

Из таблицы видно, что при болезни Меньера у большин­
ства больных электронистагмографически установлена односто­
ронняя гипорефлексия ушного лабиринта (т.е. пораженного 
уха). В одном случае наблюдается двусторонняя гипорефлек­
сия. Это значит, что болезнью поражены оба уха. У 6 больных 
одновременно с ослаблением функции лабиринта одного уха по­
явилась гиперрефлексия на другой стороне. C.W. Hart связывает 
возникновение такого "ирритативного" состояния другого уха с 
ранними стадиями болезни Меньера [15]. 

По данным литературы, при болезни Меньера в 60 - 85 % 
случаев наблюдается одностороннее ослабление функции лаби­
ринта, часто сопровождающееся спонтанным нистагмом. Нап­
равление спонтанного нистагма зависит от стадии заболевания: 
в острой стадии нистагм направлен на контралатеральное ухо, 
а в стадии компенсации нистагм направлен на ипсилатеральную 
сторону [16, 17, 18]. Такие же сдвиги функции лабиринтов от­
метили и мы у своих больных. 

Вторую, наибольшую группу больных составляют пациенты с 
ремиттирующей вестибулопатией, при этом возможные этиологи­
ческие факторы остаются неясными. У этого контингента боль­
ных превалировала двусторонняя гиперрефлексия (6 больных), у 
2 пациентов появилась односторонняя гиперрефлексия и у одно­
го больного односторонняя гипорефлексия. C.W. Hart связывает 
билатеральную гиперрефлексию с тревожностью человека или 
с патологическим процессом мозжечка, при последнем вестибу-
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лярнив ядра освобождаются от тормозящего действия мозжечка 
[15]. 

Характерным признаком вестибулярного нейронита многие 
авторы единогласно считают ослабление функции ушного лаби­
ринта [19, 20, 21, 22, 23, 24, 25]. В этом наши данные совпадают 
с данными литературы (см. табл. 1), причем у одного боль­
ного односторонняя гипорефлексия сопровождалась повышением 
функции другого лабиринта. 

У обоих больных с доброкачественным пароксизмальным по­
зиционным головокружением (ДППГ) в ЭНГ была установлена 
двусторонняя гиперрефлексия. Но на основе наблюдения только 
двух больных такого типа невозможно сделать далеко идущие 
выводы. В литертуре есть данные об изменении ЭНГ у таких 
больных. J.A. Mc Clure исследовал 125 таких больных и уста­
новил норморефлексию у 57 % пациентов. Он пришел к выводу, 
что калорические тесты не дают существенной информации для 
оценки состояния пациента при этой болезни [26]. A. Katsarkas 
с соавт. [27] пр ипомощи ЭНГ исследовал 179 больных с ДППГ 
и пришел к выводу, что у этих больных характерные признаки в 
ЭНГ отсутствуют. 

При анализе других наших случаев не удалось выявить ха­
рактерные признаки в ЭНГ, так как количество больных с разны­
ми нозологическими единицами невелико. Хотя можно утверж­
дать, что в большинстве случаев на основании ЭНГ выяснилась 
вестибулярная дисфункция. 

Имеют ли какое-то практическое значение для лечения наши 
сведения о гипо- и гиперрефлексии лабиринта? 

В литературе имеются разные мнения о принципах лечения 
больных с головокружением и расстройствами равновесия. Ав­
торы данной работы полагают, что выбор метода лечения зависит 
от функционального состояния лабиринта. Назначая конкрет­
ный метод лечения, авторы данной работы исходили из принци­
па, что при а- и гипорефлексии необходимы стимулирующие ме­
тоды. Таким образом, можно ожидать восстановления понижен­
ной лабиринтной функции. При гиперрефлексии целесообразно 
понижение повышенной функции лабиринта. На основе таких 
принципов проводилось дифференцированное лечение всех 43 ис­
следуемых больных. После курса лечения у 40 из этих больных 
жалобы уменьшились или исчезли, состояние не улучшилось у 3 
больных. 

В качестве примера приведены 2 варианта лечения. В пер­
вом случае у больного двусторонняя повышенная функция лаби­
ринтов, у другого больного стимулирующие методы лечения пот­
ребовались для стимуляции односторонней пониженной функции 
лабиринта. 
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I пример. 23-летняя больная A.B. (и.б.   28437/87) была 
на лечении в JIOP-отделении Тартуской клинической больницы 
с жалобами на головокружение, расстройство равновесия, шум 
в ушах, тошноту и неопределенное "плохое ощущение" в голове. 
Объективное обследование больной: при отоскопии барабанные 
перепонки без патологических изменений, шёпотную речь восп­
ринимает с расстояния 6 м обоими ушами, аудиограмма в норме. 
Неврологическая симптоматика отсутствует, глазное дно без па­
тологических изменений. 

Спондилограммы шейной области в норме, рентгенограммы 
по Стенверсу без отклонений. Стандартный анализ крови нор­
мальный. В крови содержание холестерина 7,5 ммоль/л, Na* 
137 ммоль/л, К+ 4,0 ммоль/л, сахара 4,1 ммоль/л. Артериаль­
ное давление 105/70 мм рт.ст. Эндокринологом была диагности­
рована гипофункция щитовидной железы, вследствие чего было 
назначено лечение антиструмином. ЭНГ: слабые позиционные 
нистагмы типа Nylen I, при калорической пробе выявлена дву­
сторонняя гиперрефлексия. 

Клинической диагноз: вестибулопатия. 
Назначено лечение: циннаризин 1X3 (обладает сосудорас­

ширяющим, антигистаминным и прямым седативвым эффектом 
на лабиринт), мепробамат 1X3, парамеатальные новокаиновые 
блокады билатерально 2 %-ным раствором новокаина, ингаляции 
кислородного электроаэрозоля два раза в день. Курс лечения 14 
дней. После лечения больная чувствовала себя хорошо, жалобы 
исчезли. 

II пример. 20-летняя больная Т.Т. (и.б.   28936/86) была 
на лечении в JIOP-отделении Тартуской клинической больницы 
с жалобами на головокружение, сопровождающееся тошнотой и 
многократной рвотой, шум в правом ухе и понижение слуха на 
него. 

Объективное исследование больной: при отоскопии барабан­
ные перепонки без патологических изменений, шёпотную речь 
воспринимает левым ухом с расстояния 6 м, правым ухом — 
5 м. Аудиограмма: снижение восприятия чистых тонов на ча­
стотах 4000 - 8000 Гц по костной и воздушной проводимости до 
80 дБ. В позе Ромберга больная стоит неустойчиво, другой не­
врологической патологии нет. Глазное дно без патологических 
изменений. Рентгенограммы по Стенверсу в норме. Стандарт­
ный анализ крови нормальный. В крови содержание холестери­
на 4,05 ммоль/л, Na+ 135 ммоль/л, К+ 4,0 ммоль/л, сахара 5,5 
ммоль/л. Артериальное давление 115/70 мм рт.ст. Сопутствую­
щих заболеваний нет. ЭНГ: нистагм положения I типа по Nylen. 
При калорической пробе гипрефлексия справа и гиперрефлек­
сия слева. Клинический диагноз: болезнь Меньера. Лечение: 
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электрофорез с 1 %-ным раствором галантамина в правое ухо, 
1 %-ный раствор дезоксипеганина по 2 мл в/м, витамины Bi и 
Вб в/м, парамеатальные новокаиновые блокады 2 %-ным раство­
ром новокаина на правое ухо, ингаляции кислородного элект­
роаэрозоля два раза в день. Курс лечения 12 дней. После ле­
чения самочувствие улучшилось, остался легкий шум в правом 
ухе. Повторные аудиометрические исследования показали пол­
ное восстановление слуха через три месяца после проведенного 
курса лечения. Поскольку в 93 % случаев авторы данной par 
боты получили положительные результаты лечения, можно пре­
дполагать, что применение таких дифференцированных методов 
лечения является обоснованным. 

Заключение 

Учитывая вышеприведенные данные, можно сказать, что 
в большинстве случаев причиной субъективных жалоб больно­
го является ЭНГ-чески установленная дисфункция лабиринтов. 
Иногда данные, получаемые при помощи ЭНГ, могут диаметраль­
но расходиться у больных со сходной клинической картиной за­
болевания. ЭНГ помогает врачу уточнить функциональное состо­
яние вестибулярного аппарата больного, но переоценивать метод 
не следует. Например, по данным М.Е. Norre, при интенсивном 
головокружении изменения в ЭНГ могут быть сдержанным, и 
наоборот, при выраженных дефектах, как односторонняя ареф-
лексия, головокружение может вообще отсутствовать [8]. От­
сюда следует, что врач должен учитывать не только сведения 
ЭНГ, но и необходимость всестороннего обследования больного. 
Сравнивая данные ЭНГ с анамнезом и с другими клиническими 
показателями, врачу удается более подробно уточнить возмож­
ную причину болезни. Надо иметь в виду, что битермальная 
калорическая проба дает нам информацию только о функции 
горизонтального полукружного канала и не дает возможности 
судить о состоянии других полукружных каналов, отолитового 
аппарата и о связах между ними. При локализации патологи­
ческого процесса в этих структурах результаты калорических 
проб остаются нормальными [15]. 

До настоящего времени отсутствуют единые принципы лече­
ния больных с головокружением и расстройствами равновесия. 
В арсенале медиков много лекарственных средств [4, 28]. Срав­
нительно удовлетворительные результаты при применении авто­
рами данной работы дифференцированных методов лечения поз­
воляют считать поиски в этом направлении перспективными. 
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ELECTRONYSTAGMOGRAPHY IN DIAGNOSTICS 
OF VERTIGO AND ATAXIA 

R. Tikk, I Я. Л fey I 

Summa r y  

Evaluation of electronystagmograms was performed in 43 pa­
tients with vertigo and disturbance of balance. In most cases vestibu­
lar dysfunction was established in the electronystagmogram. Accord­
ing to the changes in the electronystagmogram different methods of 
treatment were used. Good and excellent results of treatment were 
achieved in 93 per cent of cases. 
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ДЕЙСТВИЕ ВРЕДНОГО ЭКОЛОГИЧЕСКОГО 
ФАКТОРА СВИНЦА НА МИКРОЦИРКУЛЯЦИЮ 

ГОЛОВНОГО МОЗГА 

Ю. В. Лгашашгя, А. В. Шоххер 
НИИ общей и молекулярной патологии ТУ 

Все ухудшающееся состояние окружающей среды является 
причиной ослабления психической и соматической адаптации че­
ловека. Среди веществ, постоянно накапливающихся в среде 
жизнедеятельности живых организмов, определенное место за­
нимают соли тяжелых металлов, в том числе и свинца. Многи­
ми исследователями установлено, что свинец поражает в первую 
очередь нервную систему, в результате чего возникают разные 
расстройства, начиная от астеновегетативных состояний и кон­
чая энцефалопатиями [1]. 

Так как у жителей различных областей Эстонии концентра­
ция свинца в крови довольно высока [2], то и население нашей 
республики не вне опасности. Источниками свинца являются как 
остатки топлива в виде пыли и аэрозолей в городах и в расте­
ниях возле больших магистралей, так и продукты производства, 
возникающие в результате неполноценной технологии цементной, 
фосфоритной и сланцевой промышленности. 

Наиболее чувствительным к вредному действию тяжелых ме­
таллов является развивающийся организм, особенно его цент­
ральная нервная система. Даже плацентарный барьер не защи­
щает эмбрион от высоких концентраций свинца в крови матери. 
Следствиями повышенной концентрации свинца в крови плода 
являются гиперактивность и пониженный интеллект [3]. 

Свинец накапливается в организме главным образом в кос­
тях и паренхиматозных органах. Поражение последних вызывает 
клиническую картину, соответствующую миокардиту, нефриту и 
гепатиту. На основе многих работ можно предположить, что 
имеет место поражение на субцеллулярном уровне. Ввиду афии-
ности свинца к сульфгидриловым группам он вступает в связь с 
последними во многих важных энзимных системах [4]. 

Так, в периферической крови может наблюдаться анемия, 
обусловленная расстройствами синтеза гемоглобина [5]. Затор­
маживая синтез белка, свинец оказывает действие, например, на 
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белковый состав микротубулярной системы и предположительно 
прежде всего в нервных клетках [6]. Известно действие свинца 
на аэробное звено энергетического метаболизма, где он ингиби-
рует активность митохондриальных энзим и понижает эффектив­
ность оксидативной фосфорилизации [7, 8, 9]. 

Однако до сих пор нет полной ясности в вопросе, поражение 
какого именно звена вызывает неврологическую симптоматоло­
гию. Известно, что под влиянием свинца нарушается равновесие 
в системе нейромедиаторов [10]. Имеются данные о поражении 
холинореактивных систем свинцом [11]. Установлено вредное 
действие всинца на синтез допамина и допаминэргическую пере­
дачу [12, 13]. Чувствительна к действию всинца также система 
ГАМК. Некоторые авторы [12, 13] считают, что нарушение рав­
новесия медиаторов может служить основой для поведенческих 
отклонений. 

Гистологически обнаружены главным образом отек мозга и 
реактивные изменения со стороны нейроглии [14]. Но свинец 
обладает и прямым цитотоксическим эффектом на нейроны, ко­
торое выражается в поражении клеточных субструктур [7]. 

Спорным представляется, что является первичным — пря­
мой нейротоксический ли эффект свинца или же это обусловле­
но нарушением кровоснабжения, в частности микроциркуляции 
[15], что может быть вызвано поражением белковой структуры 
эндотелия капилляров [16]. В случаях сильно токсичных кон­
центраций свинца в крови найдены набухание эндотелия [14] и 
поврежденная пермеабельность [17]. Это приводит к изменениям 
реактивности сосудов [18, 19]. 

Целью настоящей работы стало изучение изменений микро­
циркуляции головного мозга при субакутной интоксикации свин­
цом в эксперименте. 

Материал и методика 

Настоящее сообщение представляет собой pilot study, про­
веденное на 9 кроликах. Методом водородного клиренса [20] 
исследовали мозговой кровоток (MKT) с помощью стереотакси-
чески имплантированных в гипоталамус, новую кору и подкор­
ковое белое вещество платиновых электродов (диаметр 0,1 мм), 
находившихся в стеклянной изоляции за исключением активно­
го кончика длиной 1 мм. Референтным электродом служила 
Ag/AgCl пластинка (0,5 х 0,5 см), прикрепленная к уху кроли­
ка и имевшая разницу потенциалов по сравнению с платиновым 
^электродом 0,3 В. Подопытным животным давали вдыхать 7 % 
смесь водорода с воздухом в течение 1 минуты. Полярографиче­
ские кривые записывались на самописце JIKC4-003. На кривых 
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измеряли половину времени очищения (Г 1/2) от водорода и по 
следующей формуле вычисляли MKT: 

MKT = /ЮО г/ мин. 

Измерения MKT проводились трижды в течение недели до 
начала отравления и трижды в течение 10 дней по окончании 
отравления. В двух случаях наблюдали за изменениями MKT в 
течение 30 дней. Отравление осуществлялось ежедневным вве­
дением подкожно ацетата свинца в дозе 20 мг/кг в течение 10 
дней. Концентрация свинца определялась до и после отравления 
атом-абсорбционно спектрофотометрически. 

Результаты исследования 

После окончания 10-дневного курса введения свинца его 
концентрация в крови соответствовала уровню субакутной ин­
токсикации, или уровню, при котором возникает возможность 
субклинических поражений у человека и который наблюдается у 
жителей некоторых областей Эстонии. Количественное выраже­
ние этих данных нецелесообразно ввиду различий, получаемых 
при использовании различных методов исследования. 

Показатели MKT отличались нестабильностью, колеблясь из 
опыта в опыт уже до начала интоксикации и даже у одного и то­
го же животного в течение конкретного опыта. В каждом опыте 
MKT определяли 4-6 раз и брали из них среднее. Несмотря 
на это, мозаичность MKT в определенной степени затрудняла 
интерпетацию данных. 

MKT был наиболее стабильным в контроле, проявляя лишь 
со второй половины месяца некоторую тенденцию к понижению 
в гипоталамусе и повышению в белом веществе. 

Данные MKT представлены в таблице. 
В течение первых дней по окончании курса интоксикации в 

гипоталамусе наблюдался пониженный на 6 - 23 мл/100 г/мин 
MKT у 5-и животных из 8-и. Из них у 3-  с 6 - 9-го постинток­
сикационного дня началась постепенная нормализация MKT и к 
9 - 16-ому дню был достигнут фоновый уровень, а в 2 случаях 
MKT так и не вернулся к исходному уровню за время наблю­
дения (9 дней). Более длительное наблюдение в этих случаях 
оказалось невозможным по техническим причинам. Из осталь­
ных 3-  кроликов у 2-  мы затруднялись определить реакцию 
MKT из-за больших фоновых колебаний (порядка 20 мл), а у од­
ного постинтоксикационный MKT практически не отличался от 
фонового (у этого кролика концентрация свинца в крови была 
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лишь незначительно выше нормы). 
По одному опыту трудно судить об изменениях MKT в но­

вой коре. Однако не исключено, что в постинтоксикационном 
периоде кортикальный MKT тоже претерпевает некоторое пони­
жение. 

MKT субкортикального белого вещества колебался в пре­
делах 3 - 8 мл без определенного направления, ничем сущест­
венным не отличаясь от контроля. 

Обсуждение 

Установлена тенденция понижения MKT в сером веществе 
головного мозга кроликов при интоксикации свинцом. Такие из­
менения микроциркуляции интерпретируются по-разному. Од­
ной возможностью является замедление метаболизма мозговой 
ткани в результате торможения аэробного энергического обме­
на веществ. По данным литературы, существует возможность об­
ратимости таких изменений, что у нас подтверждается фактом 
возврата пониженного MKT к исходному уровню. 

Возможно и увеличение проницаемости гематоэнцефадьно-
го барьера в результате поражения эндотелия капилляров, что 
может вызвать отек мозга [21]. Эту версию подверждает макро­
скопический осмотр мозгов подопытных животных после умерщ­
вления. Сосуды с поврежденным эндотелием не способны об­
еспечить ауторегуляцию MKT. Возможно также, что сосуды в 
отечном мозгу окажутся скомпримированными. Восстановление 
прежнего уровня MKT может объясняться хорошо развитой спо­
собностью клеток эндотелия к регенерации [22]. Вели бы имело 
место необратимое повреждение нервных клеток, которое наб­
людается при тяжелых отравлениях [4], то вряд ли MKT вос­
становился бы. Вероятно, в данных опытах мы имеем дело с 
реверсибельными изменениями на субцеллулярном уровне или 
с измененной реактивностью сосудов головного мозга [18, 19], 
вызванной повреждением эндотелия. 

Отсутствие реакции со стороны белого вещества еще раз 
подтверждает наибольшую уязвимость серого вещества цент­
ральной нервной системы. Видимо, примененная нами доза 
и продолжительность отравления являются подпороговыми для 
повреждения метаболизма белого вещества 

Выводы 

1. В результате субакутной интоксикации свинцом возни­
кает тенденция к замедлению локального мозгового кровотока 
в сером веществе головного мозга, в частности в латеральном 
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гипоталамусе. 
2. Примененная интоксикация (подкожное введение ацетата 

свинца в дозе 20 мг/кг в течение 10 дней) является подпорого-
вой для возникновения изменений со стороны кровотока субкор­
тикального белого вещества. 

3. Серое вещество головного мозга обладает большей чувст­
вительностью в вредному экологическому фактору свинца, чем 
его белое вещество. 
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EFFECT OF LEAD AS AN ECOLOGICAL FACTOR 
ON CEREBRAL MICROCIRCULATION 

U. Linnamägi, A. Schottel 
S u m m a r y  

The effect of lead acetate on the regional cerebral blood 
flow(rCBF) in the hypothalamus and cerebral cortex was experimen­
tally investigated by means of the hydrogene clearance technique. 
The duration of lead poisoning was 10 days. After the poisoning 
period (lead 20 mg/kg) the rCBF values in gray matter tended to 
decrease. On the tenth day after the termination of lead-poisoning 
rCBF regained the initial value. rCBF values did not alter in the 
white matter. It is possible that lead injures the endothelial cells of 
microvessels thus causing brain swelling and focal ischemia. Yet, the 
primary neurotoxic effect of lead cannot be excluded. 
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ДЕЙСТВИЕ СТРОФАНТИНА 
НА РЕГИОНАРНЫЙ ОБЪЕМНЫЙ МОЗГОВОЙ 

КРОВОТОК В ОСТРОЙ СТАДМ ИНФАРКТА 
ГОЛОВНОГО МОЗГА 

I.A. Томберг, М.А. Мяги 
НИИ общей и молекулярной патологии ТУ 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

В клинической практике строфантин широко применяется 
в лечении инфаркта головного мозга для улучшения сердечной 
деятельности и стабилизации центральной гемодинамики. Уве­
личение сердечного выброса и улучшение общей циркуляции бла­
гоприятно влияет и на кровоснабжение головного мозга [1]. Хо­
тя строфантин обычно не относится к вазоактивным препаратам, 
некоторые авторы [2], по данным РЭГ, отмечали увеличение пуль­
сового кровенаполнения и снижение тонуса мозговых сосудов бо­
лее чем на 10 % по сравнению с исходными данными. Однако в 
литературе отсутствуют данные об исследовании цереброваску-
лярного действия строфантина количественными методами опре­
деления мозгового кровотока. 

Поэтому целью данного исследования было изучение дейст­
вия строфантина на регионарный объемный мозговой кровоток 
(рОМК) у больных с острым инфарктом головного мозга. При 
этом учитывались клиническое состояние больных, локализация 
и тяжесть сосудистого поражения. 

Материал и методика 

РОМК определяли в лобной, височной и теменной областях 
пораженного полушария при помощи аппарата "Ксенон-1" ме­
тодом клиренса внутрикаротидно введенного раствора Ксенона-
133 активностью 0,5 - 1,0 МКИ до и после внутривенной инъек­
ции 0,25 - 0,5 мг строфантина в 20 мл физиологического раст­
вора. У всех больных измеряли также системное артериальное 
давление и частоту сердца до и после введения строфантина. 
Исследования рОМК проведены всего у 20 больных (13 мужчин 
и 7 женщин) в возрасте от 29 до 77 лет (средний возраст 62 
года). У 18 больных был диагностирован инфаркт мозга (у 12 
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больных ишемический очаг локализовался в зоне кровоснабже­
ния средней мозговой артерии, у 1 больного — в зоне передней 
мозговой артерии и у 5 больных — в вертебробазилярном бас­
сейне), 2 больных имели мелкое внутримозговое кровоизлияние 
в области подкорковых структур. У 8 больных исследования 
рОМК проводились в первую неделю заболевания, у 7 больных 
— на второй неделе и у 5 больных — на третьей или четвертой 
неделе. 

Для уточнения топики и объема ишемического очага прове­
дено компьютерно-томографическое (KT) исследование на аппа­
рате "Делтаокен 190" фирмы "Техникэр" с матрицей 256 х 256 
элементов и толщиной срезов 10 мм. Применялись стандарт­
ные проекции с получением срезов параллельно орбитомеаталь-
ной линии. На компьютерных томограммах оценивали состояние 
мозгового вещества и ликворных пространств (локализация оча­
га, выраженность дегенеративно-атрофических изменений, нали­
чие отека мозга) и определяли объем очага, суммируя объемы 
с патологически измененной плотностью на каждом срезе. С 
учетом данных КТ-исследования изменения рОМК были проана-
лирлваны в зоне поражения и вне его. 

Результаты 

Основные сдвиги рОМК под действием строфантина в раз­
ных подгруппах больных приведены в таблице 1. Фоновая сред­
няя величина рОМК для всей группы обследованных, а также 
в разных подгруппах больных оказалась пониженной по сравне­
нию с возрастной нормой. Более выраженная гипоперфузия (Р < 
0,05) по сравнению с остальными больными наблюдалась у боль­
ных с гипертонической болезнью, при значениях гематокрита 
выше 50, при наличии выраженных дегенеративно-атрофических 
изменений на KT и у больных с более тяжелым клиническим те­
чением инфаркта. Средний фоновый рОМК был также ниже (Р 
> 0,05) у пожилых людей (старше 60 лет), у больных с гиперг­
ликемией (выше 6,0 ммол/л) и при концентрации гемоглобина 
выше 150 г/л. В зоне ишемического очага наблюдалась более 
значительная гипоперфузия, чем в непораженных областях (Р > 
0,05). 

Под действием строфантина отмечалось увеличение средне­
го рОМК в среднем на 16 % от исходного уровня. Этот сдвиг 
был более выраженным у исследованных на второй неделе забо­
левания (+ 25 %) и у пожилых людей старше 60 лет (+ 21 %). 
Увеличение среднего рОМК наблюдалось всего у 14 больных и 
уменьшение — у 3 больных. У 3 больных средний рОМК под 
действием строфантина не изменился. Со стороны артериаль­
ного систолического и диастоди ческого давления существенных 
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сдвигов не наблюдалось, имело место легкое замедление часто­
ты сердца. Степень улучшения мозговой перфузии оказалась 
выше при более низких значениях исходного рОМК (ниже 30 
мл.ЮО'Чмин"1), что отмечалось у больных с гипертонической 
болезнью, при значениях гематокрита выше 50 и при концентра­
ции гемоглобина в крови выше 150 г/л. 

Эффект строфантина на рОМК был сходным у групп обс­
ледованных с разной тяжестью клинического течения инфаркта 
головного мозга, у больных с сердечно-сосудистой недостаточ­
ностью и без нее. При сопоставлении данных рОМК и KT эф­
фект строфантина на рОМК также существенно не отличался в 
области очага инфаркта и в непораженных областях головного 
мозга. 

Обсуждение 

Наши исследования показали, что у больных с острым ин­
фарктом головного мозга внутривенное введение строфантина в 
общепринятой терапевтической дозе (0,25 - 0,5 мг) вызывает зна­
чительное увеличение рОМК, т.е. улучшение мозговой перфузии. 
Эти изменения не сопровождались заметными изменениями арте­
риального давления, наблюдалось только незначительное замед­
ление частоты сердца. Только у 3 больных (15 %) наблюдалось 
легкое уменьшение рОМК (в среднем на И % от исходного уров­
ня). Улучшение регионарного кровотока в большинстве случаев 
одинаково наблюдалось во всех областях измерения, больших 
межрегионарных различий в действии строфантина не выявлено. 
Эффект строфантина на рОМК также существенно не отличался 
в зоне очага инфаркта и в непораженных областях мозга по дан­
ным KT. Это дает основание полагать, что повышение мозгового 
кровотока под действием строфантина происходит не за счет его 
вазоактивного действия на мозговые сосуды, как при внутривен­
ном введении папаверина, кавинтона или антагонистов кальция 
типа верапамила, а в результате увеличения ударного и минут­
ного объема сердца. Под действием указанных препаратов часто 
возникали разнонаправленные сдвиги рОМК в области ишемиче­
ского очага и вне его и иногда могло иметь место так называемое 
внутримозговое обкрадывание [3 - 5]. 

Благоприятный эффект строфантина на рОМК оказался бо­
лее заметным у больных с патологически измененными геморео-
логическими свойствами крови (повышенный гематокрит и кон­
центрация гемоглобина в крови), а также у больных с артериаль­
ной гипертензией и гипергликемией. Следовательно, применение 
строфантина в лечении мозгового инфаркта показано не только 
при наличии сердечно-сосудистой недостаточности, а и при на­
рушениях микроциркуляции. 

69 



Таблица  1  

рОМК до ж после введения 0,25 - 0,5 мг 
строфантина внутривенно (М ± т) 

рОМК, мл.ЮОг-1 .мин-1 

Сдвиг 
Группы исследованных до введения после введения показателя 

препарата препарата % 
1. Все больные 33,2 ±2,0 38,4 ±1,8* +16 
2. Возраст больных до 60 л. 35,2 ±3,9 38,0 ±3,4 +8 

60 лет и старше 31,8 ±2,2 38,6 ±2,2* +21 
3. фоновый уровень 

рОМК: 
ниже 30 мл 24,9 ± 1,3 32,1 ±2,2* +29 
выше 30 мл 39,9 ±1,7 43,5 ±1,7 +9 

4. Время исследования: 
на I неделе заболева­
ния 36,2 ±3,2 39,8 ±2,2 +10 
на П неделе 32,3 ±3,9 40,2 ±3,0* +25 
на Ш неделе 29,6 ±3,4 33,6 ±5,0 +14 

Б. Тяжесть гемипареза: 
глубокий 29,5 ±3,9 34,1 ±3,6 +16 
легкий 37,7 ± 3,7 42,9 ±3,0 +14 

6. В зоне инфаркта по KT 31,0 ±3,7 35,2 ±3,5 +14 
В непораженных зонах 35,6 ±2,8 39,9 ±2,5 +12 

7. У больных с гипертони­
ческой болезнью 29,2 ±2,3 36,3 ±3,2* +24 
без гипертонии 40,5 ± 4,7 43,4 ±3,5 +7 

8. У больных с сердечно­
сосудистой недоста­
точностью 34,3 ±3,1 39,8 ±2,8 +16 

без сердечно-сосудистой 
недостаточности 35,1 ±4,4 39,8 ±3,8 +13 

9. При значении гематокрита: 
ниже 50 34,3 ± 2,7 38,9 ±2,3 +13 
выше 50 27,8 ±2,2 35,7 ±4,2* +28 

10. При уровне гемоглобина: 
ниже 150 г/л 35,0 ±2,4 39,1 ±2,2 +12 
выше 150 г/л 29,8 ±3,6 37,1 ±3,7* +25 

11. При уровне сахара в 
крови, ммол/л: 
ниже 5,0 32,5 ±3,5 35,3 ±2,7 +9 
выше 5,0 33,2 ±3,7 40,3 ±2,6* +21 

12. Артериальное давление: 
систолическое 151 ±5 155 ±5 + 3 
диастолическое ? 92 ± 2,4 91 ±3 -0,4 

13. Частота сердца 83 ±1 77 ±4 -7 

* — значимость сдвига Р > 0,05. 
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По данным некоторых авторов [2, 6], прямое действие тера­
певтических доз сердечных гликозидов на мозговое кровообра­
щение здоровых лиц и интахтных животных слабо выражено или 
отсутствует. В условиях сердечной недостаточности улучшение 
кровоснабжения головного мозга является, главным образом, ре­
зультатом кардиотонического действия этих веществ и связанно­
го с ним положительного влияния на системную гемодинамику. 

Определенную роль в благоприятном влиянии гликозидов на 
церебральную гемодинамику при сердечной недостаточности иг­
рают изменения в просвете сосудов, определяющие емкость сосу­
дистого русла мозга [6]. Они возникают в результате непосред 
ственного действия сердечных гликозидов на мускулатуру сосу­
дистой стенки и, возможно, обусловлены изменением соотноше­
ния вне- и внутриклеточной концентрации К+. Данные клиниче­
ских испытаний показали, что реакция на введение строфантина 
зависит от наличия или отсутствия клинических и гемодинами-
ческих признаков сердечной недостаточности [2]. Так, у больных 
с хронической недостаточностью в ответ на введение строфанти­
на наступало значительное снижение венозного давления и тону­
са мозговых вен, строфантин способствует ускорению венозного 
кровотока и утилизации кислорода тканиями головного мозга. 
По мнению Сольти с соавт. (1962) — цит. по А. С. Саратикову с 
соавт. [6], — влияние строфантина на тонус мозговых вен и ве­
нозное давление связано с угнетающим воздействием сердечных 
гликозидов на симпатическую нервную систему. 

С учетом этих данных о многогранности эффектов сердеч­
ных гликозидов, в том числе о возможном воздействии их на то­
нус мозговых сосудов, представляет интерес изучение влияния 
на рОМК строфантина в комбинации с разными вазоактивными 
веществами. 

В практике лечения больных с острым инфарктом головного 
мозга применение строфантина на основе нашего исследования 
можно рекомендовать и при отсутствии клинически выраженной 
сердечно-сосудистой недостаточности. 
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THE INFLUENCE OF STROPHANTHIN ON REGIONAL 
CEREBRAL BLOOD FLOW IN THE ACUTE STAGE 

OF CEREBRAL INFARCTION 

T. Tombeig, M. Mägi 
S u m m a r y  

In 18 patients with acute cerebral infarction and 2 patients with 
small intracerebral haemorrhage the effect of intravenous adminis­
tration of 0.25 - 0.5 mg strophanthin on regional cerebral blood flow 
(rCBF) was investigated. In most cases rCBF increased in all mea­
sured areas (mean increase +16 p.c.). More significant increase was 
observed in hypertensive or older patients, in cases with high haema-
tocrit, haemoglobin or blood glycose values and in cases with very 
low rCBF values (less than 30 ml.100 g™1 • mm-1) before Strophantin 
administration. 

The influence of strophanthin on cerebral blood flow seems not 
to be connected with its direct vasoactive effect but with the increase 
of cardiac output. 
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ВЛИЯНИЕ ГИПЕРБАРИЧЕСКОЙ 
ОКСИГЕНАЦИИ НА ГАЗООБМЕН 

ГОЛОВНОГО МОЗГА 
И НА РЕЧЕВЫЕ ФУНКЦИИ 

К. К. Дмитриев, А.-Э. А. Каасик, У. О. Кеэби 

Тартуская клиническая больница 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

В генезе поражения центральной нервной системы при ише-
мических инсультах существенную роль играет кислородное го­
лодание соответствующих озделов головного мозга, что оправды­
вает лечебное применение гипербарической оксигенации (ГВО) 
[1, 3]. Многие авторы (J. Р. Kapp, А. Н. Каменный и др.) [2, 4, 
5, 6, 7] установили благоприятный эффект ГВО и указывают на 
то, что оксигенобаротералия может способствовать сохранению 
жизнеспособности перифокальной зоны инфаркта мозга. 

Основной лечебного действия ГВО является возможность 
значительного повышения растворимости кислорода в жидких 
средах организма при повышении давления согласно физиче­
ским законам Генри и Дальтона [1, 8]. Преимуществом ГВО 
по сравнению с кислородотерапией при атмосферном давлении 
является получение более выраженного клинического эффекта и 
наличие лечебного последействия ГВО при значительном сокра­
щении времени вдыхания чистого кислорода. 

Однако повышенное давление кислорода может оказывать и 
токсическое действие на организм. Возможность лечебного при­
менения ГВО обусловлена более поздним развитием токсическо­
го действия кислорода при исходной гипоксии, когда в процессе 
проведения ГВО сначала происходит нормализация метаболиче­
ских изменений, обусловленных ишемией и гипоксемией, и лишь 
после, при увеличении дозы воздействия, наблюдаются проявле­
ния токсического эффекта кислорода [8, 9]. 

Материал и методика 

Под наблюдением находился 71 больной (43 мужчины и 28 
женщин) в возрасте от 17 до 71 года, причем 39 из них были 
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моложе 60 лет, т.е. в трудоспособном возрасте. У 60 больных 
инфаркт локализовался в каротидном бассейне, у 11 — в вер-
тебробазилярной системе. 

В зависимости от нарушений речи больные были распреде­
лены на 3 подгруппы: 1) с тотальной афазией; 2) больные с ча­
стичной афазинй и 3) больные без нарушения речи. Кроме то­
го, биохимические исследования были проведены у 30 больных 
ИГМ, клиническое состояние которых не отличалось от основ­
ное группы, но ГБО они не получали. 17 из этих больных были 
без нарушения речи, а у 11 отмечена тотальная афазия. 

Для проведения ГВО использовалась барокамера фирмы 
"Виккерс" (Великобритания). ГВО стремились применять по 
возможности в ранние сроки после начала болезни. Давление 
кислорода в барокамере составляло от 1, 5 до 2,0 ата, длитель­
ность пребывания больного под максимальным давлением — 40 
мин. Компрессия и декопмрессия осуществлялись в течение 10 
- 20 мгч. ГБО проводилась по 1 сеансу в день. Курс лечения 
состоял из 5 - 10 сеансов. 

Биохимические исследования у больных ИГМ проводились 
в течение первых 15 дней после возникновения заболевания. 

У всех больных определяли pH, рСО , рО , концентрацию 
истинного (ИВ) и стандартного бикарбоната (СБ) в венозной 
крови головного мозга, взятой из верхней луковицы одной из 
яремных вен, в артериальной крови, взятой из плечевой арте­
рии, и в спинномозговой жидкости поясничной области. Пробы 
крови и ликвора брали непосредственно одну за другой. 

Для анализа указанных выше параметров использовали мик­
роэлектродный комплект датской фирмы "Радиометр". рСО 
определяли по методике Аструпа [10, 11]. pH спинномозговой 
жидкости измеряли микроэлектродом, а рСО ликвора выводи­
ли с помощью модифицированной для рК = 6,13 номограммы 
Сиггаард-Андерсена [12]. Концентрацию истинного бикарбона­
та ликвора вычисляли по уравнению Гендерсона-Гассельбальха 
[13]. В качестве контрольных величин были использованы дан­
ные, полученные в нашей клинике [14, 15]. Указанные биохи­
мические исследования были проведены непосредственно перед 
сеансом ГБО и повторены после проведения этого терапевтиче­
ского воздействия. 

Больные, включенные в эти группы, находились под углуб­
ленным клиническим наблюдением, им проводили ангиографию 
и компьютерную томографию. Всем больным с ИГМ назнача­
лась инфузионная терапия с применение сердечных гликозидов, 
возоактивных средств и кортикостероидов. 

Статистический анализ результатов исследований прово­
дился в вычислительном центре Тартуского университета при 
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помощи ЭВМ ЕС-1060. 

Результаты 

Арифметические средние биохимических показателей в при­
веденных трех случаях даны в таблице 1. Цифровые данные 
показывают, что понижение рСО ликвора особенно выражено 
у больных с тотальной афазией. Существенно понижена так­
же концентрация ИВ в ликворе. Наиболее выражено понижение 
ИВ у больных с частичной афазией. Среднее рО повышено у 
лиц с тотальной афазией. Особенно же — без нарушений речи 
(см. табл. 1). У них после курса лечения с ГБО концентрация 
ИВ повышается, однако в группе больных с тотальной афазией 
концентрация ИВ продолжает уменьшаться (см. табл. 1). У 
больных, не получивших в лечебном комплексе ГБО, указанный 
показатель остается без изменений, а у лиц с тотальной афазией 
даже понижается. 

Другим изменением ликвора является наличие гипероксиге-
нации. После курса лечения с ГБО у больных без нарушения 
речи происходит сдвиг в сторону нормализации, а у лиц с ча­
стичной и тотальной афазией рО увеличивалось (особенно при 
тотальной афазии). В группе больных, не получивших в лечеб­
ном комплексе ГБО, рО повышалось во всех случаях. 

В венозной крови головного мозга характерным сдвигом яв­
ляется также наличие компенсированного метаболического аци­
доза. Большой разницы в показателях между подгруппами об­
следуемых в зависимости от степени нарушения речи не оказа­
лось. У больных с частичной и тотальной афазией существенно 
ниже было только рСО . Самое высокое рО установлена для 
больных с тотальной афазией. 

После лечения с ГБО метаболический ацидоз венозной кро­
ви головного мозга уменьшался. У больных с частичной и 
тотальной афазией наблюдалось уменьшение патологического 
сдвига концентрации СБО, выраженного у лиц с тотальной афа­
зией. После лечения с ГБО рО при тотальной афазии показы­
вает тенденцию в сторону нормализации. У больных с тотальной 
афазией, не получавших ГБО, наоборот, рО повышается, а СБО 
остается без изменений. 

Характерным сдвигом артериальной крови является нали­
чие респираторного алкалоза и гипоксемии. Данные табл. 1 по­
казывают, что артериальная гипоксемия значительно выше при 
тотальной афазии. Гипоксемия установлена для больных с ча­
стичной и тотальной афазией; у больных без нарушений речи 
рО в пределах нормы. 

После применения ГБО в этих показателях наблюдался 
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сдвиг к их нормализации. 

Обсуждение 

Из результатов настоящей работы явствует, что степень из­
менений многих показателей находится в тесной связи с глуби­
ной нарушения речи и с клиническим течением болезни, т.е. с 
тяжестью поражения головного мозга. 

Характерным изменением являлось наличие в артериаль­
ной крови респираторного алкалоза, что было больше выраже­
но в группе больных нарушениями речи. После лечения с ГБО 
рСО артериальной крови нормализовалось. Кроме того, нор­
мализовалось внешнее дыхание, исчезали периодические рит­
мы и уменьшалась гипервентиляция. Аналогичные положитель­
ные изменения отмечены и другими исследователями [7, 9, 16]. 
Н. В. Казанцева [9] предполагает, что клинический эффект ГБО 
проявляется как на фоне применения разных препаратов, так и 
без них. Применение активных вазодилататоров, особенно эу-
филлина при внутривенном введении больше 6-8 инъекций, из­
меняет функциональное состояние сосудов мозга и увеличивает 
возможность срыва компенсаторов сосудистых реакций. Приме­
нение метаболических препаратов — церебролизина, ноотропи-
ла, аминалона и др. — наряду с ГБО сопровождается взаимным 
усилением терапевтического эффекта. 

Вместе с углублением расстройств речи и артериальной ги-
покапнии понизилась концентрация ИБ в ликворе. Ацидоз спин­
номозговой жидкости указывает на наличие кислотного сдвига 
в ткани головного мозга в результате перехода энергетического 
обеспечения ткани на анаэробный гликолиз [17, 18, 19]. Выра­
женность ацидоза ликвора была в тесной корреляции с тяжестью 
нарушений речи. 

Результаты настоящей работы свидетельствуют о том, что 
применение ГБО заметно корригирует выраженность ацидоза 
ликвора. Следует отметить, что в группе больных с тотальной 
афазией, которых лечили без применения баротерапии, ацидоз 
ликвора продолжал нарастать еще в конце первой недели забо­
левания. 

Многочисленными исследованиями, в том числе предыдущи­
ми работами нашей группы [14, 15, 17], выявлено, что пораже­
ние биохимических процессов головного мозга больше всего от­
ражается в ликворе, а патологические сдвиги в венозной крови 
головного мозга свидетельствуют о более выраженных измене­
ниях в мозгу, включающих поражение гематоэнцефалического 
барьера [19]. 

Характерным сдвигом венозной крови можно считать нали­
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чие компенсированного метаболического ацидоза. Метаболиче­
ский ацидоз венозной крови головного мозга был наиболее вы­
ражен в группе больных с тотальной афазией. 

Другим изменением венозной крови было наличие гиперок-
сигенации. Сверхнормные величины рО венозной крови свиде­
тельствуют о наличии у этих больных относительной гиперемии, 
т.е. избыточной перфузии мозга [14, 15, 18, 19, 20]. На основе 
этих данных можно заключить, что на определенном уровне аци­
доза ткани головного мозга ауторегуляция мозгового кровообра­
щения прекращается и развивается реактивная гиперемия иди 
так называемая "избыточная перфузия". Избыточная перфузия 
указывает на то, что доступный кислород не используется клет­
ками головного мозга, по-видимому, из-за наличия цитотоксиче-
ских механизмов [14]. 

При нарушениях регуляции мозгового кровотока патогени-
ческое значение приобретают также изменения ионного гомео-
стаза (выход калия, освобождение кальция), образование излиш­
них концентраций производных арахидоновой кислоты, а также 
так называемых свободных радикалов [19, 21]. 

Так, согласно клиническим наблюдениям, у всех больных 
леченных ГБО, выявлялся больший регресс расстройств речи, а 
также умеренных нарушений двигательных функций, психики, 
чем у больных, лечившихся без ее применения. 

ГБО эффективна и как метод профилактики осложнений. 
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INFLUENCE OF HYPERBARIC OXYGENATION 
ON CEREBRAL GAS EXCHANGE 

AND SPEECH FUNCTIONS 

K. Dmitrier, A.-E. Kaasik, U. Kõõbi 
S u m m a r y  

The clinical course, arterial blood, cerebral venous blood, CSF 
gas content and acid-base balance of 41 patients with cerebral infarc­
tion treated with hyperbaric oxygenation were compared with those 
of 30 cases where barotherapy was not used. In cases of speech 
disturbances severer brain and CSF metabolic acidosis was revealed. 

It is concluded that barotherapy tends to correct the develop­
ment of CSF acidosis, especially in patients with disturbances of 
speech. In the group of patients where barotherapy was not used 
metabolic acidosis continued to increase at the end of the first week 
of the disease. The patients treated with barotherapy had also some 
marked positive shifts in their neurologic status. 
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НЕКОТОРЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ИЗУЧЕНИЯ 
ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОГО ТРАВМЫ 

В ЭСТОНСКОЙ ССР 

Е. Л. Брашинский, A.A. Тикк 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

Важность детального изучения черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ) не вызывает сомнения в связи с ее распротраненностью 
среди населения, значительной летальностью тяжелых форм, 
проблемой утраты трудоспособности [1]. 

Для целесообразной организации сил и средств медицин­
ской помощи, возможной профилактики необходимы достоверные 
сведения о распространенности, структуре, причинах, прогнозе 
и исходе ЧМТ. Таких сопоставимых исследований, основываю­
щихся на единой и адекватной методике, а именно на популя-
ционном подходе, в СССР и, в частности, в Эстонии проведено 
не было [1]. Поэтому и неудивительно, что даже в "Руковод­
стве по нейротравматологии" (М., 1978 г.) отсутствует глава о 
распространенности ЧМТ. 

Материал и методика 

Работа проведена в рамках отраслевой научно-технической 
программы с.09 "Травма центральной нервной системы" [2]. За 
методологическую основу была принята концепция популяцион-
ного исследования, разработанная в централизованном порядке. 
Перечень вопросов оазовой программы зафиксирован в "Карте 
на получившего черепно-мозговую травму в 19... году", став­
шей носителем первичной информации о каждом случае ЧМТ 
[1]. Мы строго придерживались унифицированного подхода, ко­
торый был изложен в приложенной в картам инструкции. Основ­
ные принципы методики изучения ЧМТ изложены в публикациях 
авторов, имеющих непосредственное отношение к разработке ба­
зовой программы по травме центральной нервной системы (ЦНС) 
[1, 2, 3, 4, 5, 6]. 

Выбранная нами популяция охватывает четыре района 
Эстонской ССР, включая как городское, так и сельское насе­
ление: г. Тарту и Тартуский район, г. Кохтла-Ярве (территоря 
горсовета) и Кохтла-Ярвеский район, г. Вильянди и Вильянди-
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ский район и Пыльваский район. Общая численность населения 
в изученной популяции составила в 1987 г. 380 268 человек. 
Кохтла^Ярвеский район и город Кохтла-Ярве представляют со­
бой регион с сильно развитой промышленностью, особенно тя­
желой; Тарту — второй по величине город вузов, научных ин­
ститутов и развитой промышленности; город Вильянди и район 
— средний по численности и развитию экономики; Пыльваский 
— район со значительным преобладанием сельского населения. 
Таким образом, при таком выборе исследуемой популяции мы 
надеялись на репрезентативность ее для республики в целом. 

Целью настоящей работы было изучение структуры черепно-
мозгового травматизма, частоты распространенности ЧМТ среди 
населения. 

Регистрировались все случаи ЧМТ, происшедшие за 1987 
год на территории изучаемого региона с коренными жителями и 
приезжими. Источником информации служила первичная учет­
ная медицинская документация, содержащая сведения о случае 
ЧМТ, что говорит о ретроспективном характере исследования. 
Таким образом, информация об одном случае ЧМТ могла быть 
получена из одного или более источников. 

Учитывались все случая ЧМТ: гибель на месте происшест­
вия или по пути в медучреждение, госпитализированные или ле­
чившиеся амбулаторио, независимо от исхода. Информация бы­
ла собрана также о случаях родовой ЧМТ. 

Травмы головы, не имевшие признаков мозгового поражения 
и переломов костей мозгового черепа, нами учтены не были. Мы 
считаем, что в случае развития у пострадавших лиц мозговых 
осложнений, они так или иначе попали бы в поле нашего зрения 
уже с одним из учитываемых диагнозов. 

Таким образом, в наше исследование были включены случаи 
ЧМТ, имевшие диагноз сотрясения, ушиба и сдавления головного 
мозга, и, конечно, все случаи перелома костей мозгового черепа. 

Под родовой ЧМТ мы учитывали как случаи с интракра-
ниальным повреждением, так и случаи кефалгематомы без ука­
заны на внутричерепную патологию. Родовая ЧМТ была вклю­
чена в изучение общей структуры ЧМТ, хотя, по нашему мнению, 
эта проблематика в силу своей специфичности должна была бы 
быть предметом отдельного изучения. 

Статистическая обработка полученных данных проведена на 
компьютере "CADMUS" с помощью программы BMDP. 

Результаты и обсуждение 

В течение 1987 года на изучаемой территории было заре­
гистрировано 1183 случая ЧМТ, из них 1126 (95,2 %) — с по­
стоянными жителями и 57 (4,8 %) — с иногородними. Родовой 
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ЧМТ было 65 случаев (5,5 %). Пострадало 750 (63,4 %) мужчин 
и 433 (36,6 %) женщин. 

В таблице 1 представлено распределение пострадавших с 
ЧМТ по полу и возрасту (учтены случаи только с постоянными 
жителями). 

Таблица 1 

Распределение пациентов с ЧМТ яо полу и возрасту 

1? = 57,268 
D.F. = 9 
Р <0,001 

Возраст 

(в годах) 

Мужчины Женщины Всего Возраст 

(в годах) абс. % абс. % абс. % 

0 - 4  71 6,3 52 4,6 123 10,9 
6 - 9  69 6,1 48 4,3 117 10,4 

10 - 14 73 6,5 24 2,1 97 8,6 
15 - 19 83 7,4 27 2,4 110 9,8 
20 - 29 167 14,8 50 4,4 217 19,2 
30 - 39 109 9,6 76 6,9 185 16,5 
40 - 49 61 5,4 52 4,6 113 10,0 
50-59 42 3,7 45 4,0 87 7,7 
60 - 69 22 2,0 25 2,2 47 4,2 

70> 13 1,2 17 1,5 30 2,7 
Всего 710 63,0 416 37,0 1126 100,0 

Абсолютные значения показывают на преобладание ЧМТ в 
возрастных группах 20 - 29 и 30 - 39 лет. Высокий уровень 
травматизма в группе 0-4 лет связан с учетом случаев родовой 
ЧМТ. 

Изучение же интенсивных показателей черепно-мозгового 
травматизма по возрастным группам и полу (рассчитано на 1000 
чел. насел.) показало, как это видно на рисунке 1, что высокий 
уровень ЧМТ наблюдается до 40-летнего возраста со значитель­
ным перобладанием (до 3-  раз) в возрастных группах от 10 -

29 лет лиц мужского пола, достигая 6 %о. С 40-летнего воз­
раста риск получения ЧМТ значительно снижается с последу­
ющей тенденцией уменьшения с увеличением возраста, а разли­
чия по полу выравниваются. Частота распространенности ЧМТ 
по всей изученной популяции составила 2,96 %о. Это сопостави­
мо с данными исследования американских авторов [7]: 2,74 %о 

для мужчин и 1,16 %о для женщин, и несколько меньше частоты 
встречаемости ЧМТ на юге Австралии [8]: 4,7 %о-

Средний возраст пострадавших составил 27,5 лет. Инте­
ресно, что показатели ЧМТ среди лиц женского пола довольно 
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высоки (около 4 %о) в группе 0-9 лет, но начиная с 10-летнего 
ьоэраста они падают. У мужчин же высокие показатели оста­
ются до 40 лет, имея все же тенденцию к снижению только с 
30-летнего возраста. Похожие тенденции в возрастно-половой 
структуре ЧМТ прослеживаются и в литературе [7, 9], одна­
ко авторы отмечают пик черепно-мозгового травматизма среди 
мужчин в возрастной группе 15-24 лет. 

На гистограмме распределения ЧМТ по оэдельным изучен­
ным районом (рис. 1) четко выявляется преобладание частоты 
распространенности мозговой травмы в промышленно развитом 
регионе: Кохтла-Ярве и Кохтла-Ярвеском районе. 
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Рис. 1. 

Большое практическое значение имеет распределение ЧМТ 
по отдельным клиническим формам. В основу разделения клини­
ческих форм ЧМТ положена рабочая классификация ЧМТ, реко­
мендованная III Всесоюзным съездом нейрохирургов и изложен­
ная в периодической литературе [3]. В своем исследовании мы 
придерживались этой классификации. Отметим лишь, что ЧМТ 
делится на три степени тяжести: легкую, среднюю и тяжелую. К 
легкой относят сотрясение и ушиб мозга легкой степени, к сред­
ней — ушиб мозга средней степени, к тяжелой — ушиб мозга 
тяжелой степени и сдавление головного мозга. 

Как видно в таблице 2, значительно преобладает легкая 
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ЧМТ: сотрясение головного мозга — 79,9 % и ушиб мозга лег­
кой степени — 9,0 %. Ушиб мозга средней степени имел место 
в 3,0 % случаев, ушиб мозга тяжелой степени — в 4,1 % и сдав-
ление головного мозга в 4,2 %. Сдавление головного мозга наб­
людалось у 47 пострадавших. Важнейшим фактором сдавления 
мозга была субдуральная гематома — 24 случая. Эпидуральные 
гематомы наблюдались в количестве 4, внутримозговые — 5. 

Таблица 2 

Распределение случаев ЧМТ по клиническим формам 

X2 = 97,455 
D.F. = 4 
Р <0,001 

Форма ЧМТ Абс. % к общему 
число числу ЧМТ 

Сотрясение головного мозга 887 79,7 
Ушиб мозга легкой степени 100 9,0 
Ушиб мозга средней степени 33 3,0 
Ушиб мозга тяжелой степени 46 4,1 
Сдавление мозга 47 4,2 
Итого 1113* 100,0 

* Учтены случаи ЧМТ с постоянными жителями и случаи родовой 
травмы с указанием на повреждение головного мозга. 

Большое значение в смысле опасности инфицирования имеет 
разделение ЧМТ на закрытую и открытую. 

При распределении ЧМТ на открытые и закрытые мы руко­
водствовались рабочей классификацией ЧМТ [3]. Как закрытые 
были оценены травмы, при которых отсутствовали нарушения це­
лостности покровов головы, либо раны были без повреждения 
апоневроза. Переломы черепа без ранения прилежащих мягких 
тканей и апоневроза были отнесены к закрытым травмам. При 
переломах костей свода или основания черепа с ранением при­
лежащих мягких тканей, сопровождающихся кровотечением или 
ликвореей, ЧМТ считалась открытой. 

Согласно нашим данным, доминировала закрытая ЧМТ — 
90,5 % всех случаев, открытая ЧМТ зарегистрирована в 106 слу­
чаях (8,9 %). Это меньше данных литературы — 14,6 % — 23 % 
[10]. 

Наличие переломов черепа является фактором риска внут­
ричерепных гематом даже в случае легкой ЧМТ [11]. Мы наблю­
дали различные переломы черепа у 148 (12,5 %) больных, причем 
наиболее часто встречались переломы свода и свода с основа­
нием, соответственно 64 и 66 случаев; изолированных переломов 
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основания было 18. Общая частота переломов черепа в нашем 
исследовании близка к данным литературы, согласно которым 
она составляет 35 на 100 ООО населения [9]. 

Разные внечерепиые повреждения отмечены нами у 23,2 % 
пострадавших. Трудно сравнить этот показатель с данными ли­
тературы, т.к. в зависимости от наблюдаемого контингента при­
водятся сильно отличающиеся друг от друга цифры: 9 % [12] — 
45.2 % [13] всех исследуемых. 

По виду травматизма все ЧМТ были разделены на 4 груп­
пы: производственную, бытовую, спортивную и родовую. В 151 
случае (12,7 %) имели место травмы, связанные так или иначе 
с производством. Это довольно высокий показатель, т.к., напри­
мер, по американским данным [7], доля производственного трав­
матизма составляла 4,4 %. 

На рис. 2 показано распределение ЧМТ по виду травматиз­
ма, причем бытовая травма разделена на 2 подгруппы: умышлен­
ную и неумышленную. Как видно, высок удельный вес травм, 
полученных в результате умышленных по отношению к постра­
давшим действий. По всей изученной популяции этот показатель 
составил 20,6 %, что намного превышает американские данные — 
6,4 % [7] и австралийские по городской популяции — 12,5 % [18]. 
Не в последнюю очередь такой показатель (20,6 %) обусловлен 
крайне высоким удельным весом ЧМТ, полученных в результате 
нападения на людей с их травматизацией в городе Кохтла-Ярве, 
— 1/3 часть всех случаев ЧМТ. За этими цифрами нельзя не 
видеть неблагополучного социального фона изученного региона. 
Вообще по исследованным нами районом процент умышленных 
травм колебался от 12 до 30. 

Дорожно-транспортные происшествия явились причиной 
ЧМТ в 307 случаях (26,0 %), что ниже такого показателя в США 
— 46,8 % [7] и в Австралии — 31,9 % [8]. 

С транспортными происшествими были связаны с наиболее 
тяжелые ЧМТ. Так, летальность транспортной травмы составила 
14.3 %, что достоверно выше летальности ЧМТ, полученной в 
результате нетранспортной травмы — 3,7 %. На высокий риск 
получения фатальных ЧМТ при дорожно-транспортной травме 
указывают и данные эпидемиологических исследований в США 
и Шотландии [7, 9]. 

Важной проблемой черепно-мозгового травматизма является 
его связь с алкогольной интоксикацией ввиду сложности оценки 
состояния пострадавших в алкогольном опьянении [14]. По дан­
ным нашего ретроспективного исследования не представляется 
возможным достоверно оценить долю ЧМТ, полученных в состо­
янии алкогольного опьянения, так как в 307 случаях (26,0 %) 
не представлялось возможным ни определить алкогольное опь-
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1. Производственная - 13.1% 

2. Бытовая неумышленная - 53.гх 

3. Бытовая умышленная - го. 6% 

А. Спортивная - 4.6X 

5. Родовая - 3.2Х 

Рис. 2. Вид травматизма (по всей совокупности данных) 

янеиие в момент травмы, ни точно отрицать факт употребления 
спиртных напитков. В 181 случае из 1185 (15,3 %) было конста­
тировано алкогольное опьянение. 

Глубина и длительность нарушения сознания хорошо отра­
жает тяжесть ЧМТ и является одним из важнейших прогности­
ческих факторов [15, 16, 17, 18, 19, 20]. 

Более половины больных поступало в медучреждения в яс­
ном сознании. Кратковременная потеря сознания имела место 
в этих случаях на месте происшествия. Нарушения сознания 
различной тяжести имели место у 519 больных (43,9 %), при­
чем доминировало умеренное оглушение (38,0 % всех травм). 
Выраженные нарушения сознания от сопора до комы различной 
глубины наблюдались у 43 пострадавших (3,6 %). 

При оценке состояния сознания мы пользовались единой 
классификацией (4), где выделялось 7 уровней: 1) ясное соз­
нание; 2) умеренное оглушение; 3) глубокое оглушение; 4) со­
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пор; 5) умеренная кома (кома 1); 6) глубокая кома (кома 2); 7) 
запредельная кома (кома 3). 

При изучении исхода ЧМТ состояние больных оценивалось 
на день выписки из лечебного учреждения или на момент пос­
леднего наблюдения в амбулаторных случаях. Как удовлетвори­
тельное оценивалось состояние, при котором субъективные жа­
лобы и/или минимальный неврологический дефицит позволяли 
предположить отсутствие стойкой нетрудоспособности или не­
возможности продолжить учебу. Среднетяжелым считалось со­
стояние, при котором неврологический и/или психический де­
фицит предполагал стойкую утрату трудоспособности с возмож­
ностью самообслуживания. При тяжелом состоянии пациенты 
нуждались в постороннем уходе. 

В таблице 3 представлено взаимоотношение между состоя­
нием сознания, оцененного в момент поступления в медучрежде­
ние, и исходом. 

Таблица 3 

Зависимость исхода ЧМТ от степени 
нарушения сознания пациентов 

X2 = 741,905 
D.F. = 16 
Р « 0,001 

ИСХОД Уровень сознания Всего 

ясное умер. глуб. сопор кома кома кома 
оглуш. оглуш. I II III 

Удовлетво­
рительное 574 395 18 8 1 0 0 996 
Ср. тяжести 4 24 1 7 4 1 0 41 
Тяжелое 2 1 0 0 0 1 0 4 
Умер 0 1 6 1 1 14 2 25* 
Же указано 1 2 0 0 0 0 0 3 
Всего 581 423 25 16 6 16 2 1069 

* Учтены госпитализированные пациенты. 

Четко прослеживается закономерность: чем тяжелее нару­
шение сознания, тем больше риск плохого исхода, и наоборот. 

Большинство пострадавших (684 - 61 %) с ЧМТ было госпи­
тализировано. Средняя продолжительность госпитализации со­
ставила 12,1 дня. В стационаре погибло 14 больных. Таким 
образом, больничная летальность составила 2 %. 

Пострадавшие с ЧМТ на изучаемой территории госпитали­
зировались в лечебные учреждения, в которых имелись нейро­
хирургическая и(или) неврологическая служба. Таковыми в на-
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шеи регионе были Кохтла-Ярвеская больница скорой медицин­
ской помощи (24,3 % всех пациентов), Тартуская клиническая 
больница (17,9 %) и центральные районные больницы (16,4 %). 
В нейрохирургических отделениях г. Тарту и г. Кохтля-Ярве 
лечилось 58 % госпитализированных пациентов. 

Осложнения ЧМТ наблюдались лишь у 29 пострадавших 
(2,6 %), самой частой патологией была пневмония — 12 случаев 
(около 1 %). 

1. Выписан в удовлетворительном состоянии - ВВ.5Х 

2. Выписан в среднем или тяжелом состоянии - 4.ОХ 
3. Умер на месте происчествия или по пороге - 5.IX 
4. Умер в медицинском учреждении - 2.ОХ 

Рис. 3. Исход черепно-мозговой травмы 

Исход ЧМТ по данным изученной медицинской документа­
ции представлен на рисунке 3. Большинство травмированных на­
ходились при выписке в удовлетворительном состоянии (88,5 %). 
Погибло 7,1 % больных, причем большая часть их не достигла 
лечебного учреждения. В среднем м тяжелом состоянии выпи­
салось 4,0 % пострадавших. 
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Выводы 

1) Подавляющее большинство ЧМТ составляют легкие ее 
формы: сотрясение головного мозга (79,7 %) и ушиб мозга лег­
кой степени (9,0 %). 

2) Частота распространенности всех форм ЧМТ составляет 
по изученному региону 2,96 %, 

3) Высок удельный вес ЧМТ (20,6 %), полученных в резуль­
тате умышленных действий по отношению к пострадавшим, что 
говорит о неблагоприятном социальном фоне. 

4) ЧМТ наиболее часто встречается у детей и в молодом 
возрасте (75 % всех ЧМТ падает на возраст до 40 лет), что 
является серьезной медико-социальной проблемой. 

5) Дорожно-транспортные происшествия являются причиной 
наиболее тяжелых ЧМТ, при которых достоверно более высока 
доля фатального и плохого исхода (летальность 14,3 %). 

6) Степень нарушения сознания в момент поступления в мед­
учреждение является важным прогностическим фактором бли­
жайшего исхода: чем глубже нарушение сознания, тем больше 
вероятность неблагоприятного исхода. 
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HEAD INJURY IN ESTONIA 

J. Biashmsky, A. Tikk 

Summa r y  

A retrospective epidemiological study of head injury cases was 
carried out in 6 districts and towns of Estonia with a population 
of 380,286 persons. All brain injuries that took place in 1987 
were summarized and patients with brain concussion, contusion and 
compression or skull fractures were selected. Neonatal craniocerebral 
acute injuries were also taken into account. 

Altogether 1183 cases of cranio-cerebral trauma were registered, 
among them 1126 in residents and 57 in nonresidents . The frequency 
of brain injuries was 2.96 cases per 1000 citizens per year. The 
patients were divided as follows: 79.7 p.c. with cerebral concussion, 
mild contusion of the brain in 9 p.c., moderate contusion in 3 p.c. and 
severe contusion of the brain in 4.1 p.c. of cases. Brain compression 
was observed in 4.2 p.c., skull fractures in 12.5 p.c. and extracranial 
injuries in 23.2 p.c. of patients. Remarkably high (20.6 p.c.) was the 
amount of intentional injuries and 26 p.c. of traumas were caused by 
traffic accidents. Craniocerebral trauma occurs mainly in younger 
age groups (75 p.c. of them in the age less than 40 years). Close 
correlation was found between the initial severity of consciousness 
disorders and prognosis. 

61 p.c. of patients with head injury were treated in hospitals, 
average duration of treatment was 12.1 days. Complications were 
observed in 2.6 p.c. cases, among them 1 p.c. of traumas were 
complicated with pneumonia. The mortality in this series was 2 p.c. 
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КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ РАВНОВЕСИЕ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ КРОВИ И НЕКОТОРЫЕ 

ПОКАЗАТЕЛИ ГОРМОНАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 

У БОЛЬНЫХ С ТЯЖЕЛОЙ 

ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ 

Л. Э. Кыйв, Э. П. Мерисалу, А.-Э. А.Каасик, А. Ю.Паю 
Тартуская клиническая больница 

НИИ общей и молекулярной патологии ТУ 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

Согласно современным представлениям [1, 2, 3] эндокринная 
система осуществляет регуляцию и координацию деятельности 
всех морфофункциональных систем организма, ответственна за 
сохранение гомеостаза, обеспечение адаптации и резистентности 
организма. В этой связи становится очевидным, что поражение 
центрального аппарата при черепно-мозговой травме (ЧМТ) мо­
жет приводить к изменениям функциональной активности раз­
личных комплексов и звеньев эндокринной системы [4, 5]. 

Можно считать установленным факт избытка или недостат­
ка симпато-адреналовой и ггаюталамо-гипофизарно-адреналовой 
системы гормонов при ЧМТ [4, 6, 7]. Однако не ясно, какие гор­
мональные сдвиги при ЧМТ следует рассматривать как приспо­
собительные, а какие как патологические. 

Некоторую ясность в эту проблему может внести изучение 
кислотно-щелочного равновесия (КЩР).КЩР считается одним 
из важных компонентов гомеостаза, играющим роль в поддер­
жании жизнедеятельности организма. Определение КЩР дает 
возможность оценить адекватность периферического кровообра­
щения (оксигенацию и снабжение тканей энергетическими суб­
стратами), а также состояние метаболизма в целом [8, 9]. 

Цель настоящей работы — выяснение связей между гор­
монами симпато-адреналовой системы (САС) и гипоталамо-
гипофизарно-адреналовой системы (ГГАС) и КЩР артериальной 
крови у больных, находившихся в острой стадии тяжелой ЧМТ. 
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Материал и методика 

Нами было обследовано 45 мужчин в возрасте от 18 до 60 
лет (средний возраст 42 года), находившихся на лечении в ней­
рохирургическом и нейрореанимационном отделениях Тартуской 
клинической больницы с изолированной тяжелой ЧМТ. 

Все больные были с выраженным очагом травматического 
размозжения мозговой ткани. Очаг размозжения выявнили с по­
мощью компьютерной томографии (28 больных), во время опера­
ции (9 больных) или на вскрытии (22 больных). 

Во время взятия крови у больных оценивали тяжесть невро­
логической находки по шкале Глазго, а также тяжесть наруше­
ния состояния сознания. 

Больные были подразделены на две группы. В первую груп­
пу вошли больные (22), у которых по шкале Глазго было 7 или 
больше баллов. Во второй группе были больные, у которых по 
шкале Глазго было 6 или меньше баллов. 

Из 45 больных умерли 22, из которых 4 вошли в первую 
группу, остальные 18 во вторую группу. 

В работе были использованы: радиоиммунологические мето­
ды (тест-наборы) для определения в артериальной плазме крови 
концентрации адренокортикотропного гормона (АКТГ) и корти-
зола; флуориметрический метод определения адреналина (А) и 
норадреналина (НА) в плазме артериальной крови. 

За норму показателей гормонов были приняты данные здоро­
вых взрослых, обследованных в лаборатории общей молекуляр­
ной патологии Тартуского университета, где были определены 
гормоны и у наших больных [10]. 

Также у всех больных определяли pH, рСОг, рОг, содержа­
ние буферных оснований (ВВ), концентрацию стандартного би­
карбоната (SB) и сдвиг буферных оснований (BE) в артериаль­
ной крови, взятой из бедренной артерии. Для анализа указан­
ных выше параметров использовали микроэлектродный комплект 
датской фирмы "Радиометр". Величины КЩР определяли по ме­
тодике Аструпа [11]. В качестве контрольных величин были ис­
пользованы данные, полученные в нашей клинике [12]. 

Статистический анализ данных проведен на персональном 
компьютере IBM/XT. 

Результаты исследования 

Средние величины показателей исследуемых гормонов у 
больных с ЧМТ и в норме приведены в таблице 1. 

Содержание А и НА в плазме у больных с ЧМТ гораздо вы­
ше нормы. Повышение катехоламинов было связано с тяжестью 
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Таблица 1 

Содержание гормонов в плазме крови у больных 
с тяжелой ЧМТ в зависимости от тяжести состояния больного 

Гормоны Норма I группа П группа 
(ж± га) (ä:± га) 

Адреналин 0,5-0,8 2,09 ±0,08* 2,75 ±0,13** 
(нг/мл) 

Нор адреналин 0,75-1,2 3,22 ±0,12* 3.84 ±0,18" 
(иг/мл) 

АКТГ 24-25 32,9 ±7,8 14,5 ±2,7" 
(ниоль/л) 

Кортизол 230 - 750 811± 23* 920 ± 32" 
(нг/л) 

*р <0,05 — достоверность отличая от норм 
" р  <0,05 — достоверность различия показателей I и II группы 

клинического состояния больного. Прослеживалась достоверная 
тенденция: чем тяжелее было состояние больного, тем более вы­
сокими были показатели А и НА. НИИ в одном случае у больных 
с ЧМТ содержание катехоламинов не было в пределах нормы или 
ниже, хотя содержание А и НА могло колебаться от близких к 
норме значений до десятикратного повышения. 

Содержание АКТГ и кортизона в плазме крови также зна­
чительно колебалось. Все же выявлена достоверная тенденция: 
чем тяжелее было состояние больного, тем более низкими бы­
ли значения АКТГ и более высокими значения кортизояа. Выли 
также случаи, где значения АКТГ могли превышать норму. 

Максимальные значения кортизола были у умерших боль­
ных. 

Природу нарушений КЩР характеризуют два показателя 
— pCCh и ВВ. Сдвиги pCOj свидетельствуют о дыхательных 
нарушениях или о легочной компенсации метаболических рас­
стройств. BE отражает смещение под влиянием метаболическо­
го фактора содержания ВВ по отношению к SB. Значительное 
снижение BE свидетельствует о метаболическом ацидозе. 

Как видно из таблицы 2, для обеих групп больных характер­
ны признаки респираторного алкалоза, т.е. понижение pCQj в 
артериальной крови. С углублением тяжести неврологического 
состояния нарастали признаки респираторного алкалоза. 

Параллельно развивался и умеренный метаболический аци­
доз, т.е. возникновение отрицательных величин ВВ. Но этот фак­
тор не зависел от тяжести неврологического состояния больного. 

При сравнении показателей А и НА и КЩР выявилась до-

95 



Таблица 2 

Зависимость показателей кислотно-щелочного равновесия 
артериальной крови от состояния больного при ЧМТ 

Показатели Норма I группа II группа 

КЩР (ж± га) (ж± т) 
рн 7,409 ±0,003 7,419 ±0,021 7,429 ±0,024 
рСОч 40,0 ±0,6 38,62 ±1,3 36,13 ±1,8* 

(мм.рт.ст.) 
ВВ 50,2 ±0,6 42,96 ±1,2* 42,16 ±1,7* 

(мэкв/л) 
SB 24,3 ±0,2 23,04 ±0,5 21,62 ±0,6** 

(мэкв/л) 
ВВ 0,9 ± 0,2 -3,21 ±0,4* -4,17 ± 0,3* 

(мэкв/л) 

Р02 101,7 ±1,9 84,8 ±4,1* 73,1 ±2,0" 
(мм.рт.ст.) 

р <0,05 — достоверность отличия от нормы 
*'р <0,05 — достоверность различия показателей I и II группы 

стоверная тенденция — содержание А и НА было тем более вы­
соким, чем более высокими были отрицательные показатели BE. 
Если увеличение А превышало 1,5 нг/мл и увеличение НА — 
2,5 нг/мл, значения метаболического ацидоза (SB, ВВ, BE) ста­
ли выраженными. (BE = -3,96 мэкв/л, р < 0,05). 

Достоверной корреляции между уровенем гормонов ГГАС и 
КЩР не наблюдалось. 

Обсуждение 

Таким образом, у обследованных больных с ЧМТ было обна­
ружено повышение А, НА и кортизола и понижение АКТГ, сте­
пень которых зависела от тяжести состояния больного. Значение 
активизации САС сводится прежде всего к участию в срочном 
переключении обменных процессов и работы жизненно важных 
функциональных систем на более высокий, хотя и энергетиче­
ски расточительный уровень, а также к мобилизации механизмов 
адаптации и резистентности организма [13, 14, 15]. 

Изменения ГГАС свидетельствуют о существенной диссо­
циации деятельности центральных и периферических звеньев 
этой системы и о значительном ослаблении обратной отрицатель­
ной и прямой положительной связей, ответственных за ауторе-
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гуляцию этой системы [16, 17J. 
При ЧМТ у больных появились нарушения КЩР смешанного 

характера. Более выраженными были изменения pCfy, которые 
свидетельствовали о респираторном алкалозе. 

По данным литературы, понижение pCQj артериальной кро­
ви тесно связано с увеличением концентрации лактата в ликво­
ре, которое указывает, что гипервентиляция у больных с острым 
поражением мозга является компенсаторной реакцией на ацидоз 
мозговой ткани [18]. 

К развитию метаболического ацидоза может приводить по­
ступление в сосудистое русло недоокисленных продуктов обмена 
(лактата, пирувата, кетоновых тел, минеральных нелетучих кис­
лот) [19]. 

Достоверная корреляция между катехоламинами и метабо­
лическим компонентом КЩР свидетельствует о некоторых взаи­
мосвязях между ними. Важным фактом является то, что более 
значительные сдвиги А и НА сопровождаются более значитель­
ными сдвигами метаболического ацидоза. Из предыдущего мож­
но сделагь вывод, что умеренное повышение А и НА — показа­
тель компенсаторного характера. Более крупные сдвиги катехо-
ламинов могут быть патологической реакцией, вызванной мета­
болическими сдвигами. 
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ARTERIAL BLOOD ACID — BASE BALANCE 
AND THE HORMONAL SYSTEM IN PATIENTS 

WITH SEVERE CEREBRAL INJURY 

L. Kõir, E, Merisalu, A.-E. Kaasik, A. Paju 
S u m m a r y  

This study was carried out to disclose the relations of the 
sympatho-adrenal and hypothalamic-pituitary-adrenal systems, and 
the acid-base status of the arterial blood in patients with severe 
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craniocerebral injury. An attempt was made to determine whether 
the corresponding changes were adaptive or pathologic. 

45 males were included in the series. Their arterial blood samples 
were analyzed for epinephrine, nor-epinephrine, ACTH and Cortisol 
levels. Anaerobically drawn samples were measured for blood gases 
and acid-base status. 

A common finding was an increase in the epinephrine, nore­
pinephrine and Cortisol levels whereas the activity of ACTH was 
decreased. These changes were most pronounced in the cases with 
low, i.e. between 3 and 6 Glasgow coma scale grades. A similar 
tendency was revealed in the cases with metabolic acidosis, viz. with 
low arterial BE. 

It is concluded that the explanation for the increased sym­
pathetic activity is ambiguous: its moderate increase indicates a 
compensatory reaction but a severe activation is the evidence of 
some secondary pathogenetic mechanisms. 
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УРОВЕНЬ СРЕДНИХ МОЛЕКУЛ 

В ДИАГНОСТИКЕ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 

У НЕЙРОРЕАНИМАЦИОННЫХ БОЛЬНЫХ 

У. А. Ноормаа, С. Э. Левчук 
НИИ общей и молекулярной патологии ТУ 

У больных с хронической почечной недостаточностью, ожо­
говой болезнью, печеночной комой, разрывами печени, опухоля­
ми различной локализации из тканей и жидких сред организма 
были выделены так называемые "средние молекулы", т.е. пул со­
единений с молекулярной массой 500 - 5000 ДА [1, 2]. Изучение 
их свойств позволило отнести их к эндогенным токсинам, обра­
зование которых связано с нарушением процесса катаболизма [1, 
2]. Значительное накопление средних молекул (СМ) в организ­
ме, как установлено, является прогностически неблагоприятным 
[1, 2]. Большинство методов определения СМ ввиду своей слож­
ности в клинике не применимы. Поэтому Н. И. Габриэляном с 
соавторами [1, 2, 3] был разработан и предложен экспресс-метод. 
Методика их определения была несколько изменена эстонскими 
авторами Ю. К. Лаазиком, Л. Л. Тяхепыльдом, И. К. Паю, Х.М. 
Тихане [4]. 

Целью данной работы было исследование уровня СМ как 
показателя эндогенной интоксикации у больных с поражением 
головного мозга различного генеза на основе модифицирован­
ной методики Н. И. Габриэляна [4], так как больные с тяжелым 
поражением головного мозга пока исследованы мало [5]. 

Материал и методика 

Всего было исследовано 39 больных. Вольные находились на 
лечении в нейро ре анимационном отделении Тартуской клиниче­
ской больницы. Средний возраст больных — 42 года, среди ни 
72 % мужчин и 28 % женщин. Под наблюдением было 11 больных 
с черепно-мозговой травмой (ЧМТ), 11 больных оперированных 
по поводу опухолей головного мозга (ОМ), а также 15 больных 
с острыми нарушениями мозгового кровообращения. Среди них 
10 больных с инфарктом головного мозга (ИМ) и 5 больных с ге­
моррагией головного мозга (ГМ). Под наблюдением были также 
2 больных менингоэнцефалитом (МЭ). У умерших больных была 
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установлена полиогранная недостаточность, на вскрытии часто 
обнаруживались поражение паренхиматозных органов и частые 
тромбогеморрагические проявления. В контрольной группе исс­
ледовались 13 первичных доноров. 

Определение СМ осуществлялось по методике Н. И. Габриэ-
ляна с соавторами [1, 2, 3] в модификации Ю. К. Лаазика с со­
авторами [4]. Использовалась артериальная кровь. Показатель 
уровня СМ составил в контрольной группе 6,0 ± 1,18 отн.ед. 
Вольные исследовались в 1 - 3, 4 - 7, 8 - 14, 15 - 24 дни болезни. 
Данные подвергались вариационно-статистической обработке по 
обычным правилам (JI. С. Каминский, 1964; В. С. Генес, 1967). 

Результаты исследования 

Результаты исследования показали, что характерной осо­
бенностью при поражении головного мозга различного генеза 
является повышение уровня СМ. Уровень СМ плазмы был ста­
тистически достоверно (Р < 0,05) повышен у больных с ЧМТ 
в конце первой недели болезни (16,33 ± 4,36 отн.ед.) с посте­
пенным снижением на третьей неделе (12,5 ± 1,5 отн.ед). Выло 
установлено повышение уровня СМ у больных с летальным исхо­
дом болезни по сравнению со средним показателем у выживших 
больных (у выживших 8,18 ± 1,2 отн.ед. у больных с летальным 
исходом — 20,54 ± 3,48 отн.ед.). Значительное повышение уров­
ня СМ в плазме крови было обнаружено в конце первой недели 
у больных с геморрагией головного мозга (19,5 ± 8,5 отн.ед.) 
с инфарктом головного мозга (15,0 ± 3,0 отн.ед.). В контроль­
ной группе 6,0 ± 1,18 отн.ед. (Р < 0,05). У больных, опери­
рованных по поводу опухолей головного мозга (из них у 7 — 
мультиформная глиобластома, у 2 — менингиома и у 2 больных 
— хромофобная аденома гипофиза), уровень СМ был повышен 
весь послеоперационный период и доходил до 15,5 ± 4,4 отн.ед. 
на третьей неделе болезни (Р < 0,05). У обоих больных с ме-
нингоэнцефалитом уровень СМ было выше нормы (11,0 и 20,0 
отн.ед.). 

Обсуждение 

Приведенные выше данные показывают повышение количест­
ва СМ у больных с черепно-мозговой травмой, с инфарктом и 
геморрагией головного мозга и с менингоэнцефалитом, а также 
у больных, оперированных по поводу опухолей головного мозга. 
Предполагается, что СМ представляет собой компоненты белко­
вой природы, образующиеся в результате катаболизма высоко­
молекулярных соединений [6]. Следовательно, они присутствуют 
и в здоровом организме, как показали и наши исследования. Но 
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так как при патологических состояниях метаболические процес­
сы изменяются как во временном аспекте (ускоряются), так и в 
качественном (происходит изменение характера конечных про­
дуктов), то это влечет за собой увеличение количества СМ и 
некоторое изменение их свойств [6]. При повреждении голов­
ного мозга наблюдается также синдром гиперкатаболизма [7]. 
Кроме того, происходит высвобождение из поврежденной моз­
говой ткани активного мозгового тромбопластина (фосфолипои-
да), а также других биологически активных веществ (тромбина, 
адреналина, серотонина, коллагена, АДФ и др.), усиливающих 
агренацию тромбоцитов и способствующих процессам тромбооб-
разования как местно, так и геверализованно, что приводит к 
нарушению метаболизма всех тканей и в первую очередь почек 
[7]. Однако, по данным литературы [1, 2], при хронической по­
чечной недостаточности, гнойных заболеваниях уровень СМ зна­
чительно выше, чем полученный в случае нашего исследования. 
С одной стороны (при хронической почечной недостаточности) 
это объясняется нарушением выделительной функции почек и ос­
лаблением механизмов детоксикации организма, в результате че­
го происходит накопление СМ в крови, с другой стороны (при 
сепсисе) — выраженным генерализированным нарушением сосу­
дистого русла, что влечет за собой глубокое нарушение ткане­
вого дыхания [7]. Е.А. Чирятьев с соавторами [6] предполагает 
также наличие жесткой взаимосвязи между свертывающей си­
стемой крови и СМ, обнаружив близость химических свойств 
СМ и мономерного фибрина. Это коррелирует с данными в ходе 
работы: более высокие значения СМ были обнаружены у боль­
ных с ЧМТ, ГМ, ИМ, МЭ, ОП, т.е. при заболеваниях, которые, 
как известно, характеризуются склонностью к гиперагрегации 
тромбоцитов, к образованию микротромбов, нарушающих мшсро-
циркуляцию, усиливающих гипоксию тканей и вследствие этого 
нарушающих метаболизм [8, 9]. 

Таким образом, у больных с поражениями головного мозга 
возникает эндотоксемия, которая значительно ухудшает прогноз. 
На основе работы можно рекомендовать воздействовать на эн-
дотоксемию активными методами детоксикации организма. Ис­
пользуемая в данной работе модифицированная методика проста 
и применима в клинике. 
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LEVEL OF MEDIUM-SIZE MOLECULES IN DIAGNOSTICS 
OF ENDOGENOUS INTOXICATION IN N EURO-INTENSIVE 

CARE PATIENTS 

U. Noormaa, S. Lerchuk 

Summa r y  

The article deals with the results of a study of the level of 
medium-size molecules in the arterial blood in patients with severe 
brain damage of different etiology (cerebral trauma, cerebral infarc­
tion, cerebral hemorrhage and meningoencephalitis). The increased 
level of medium-size molecules correlated well with lethal outco­
me. The pathogenesis and validity of estimation of the level of 
medium-size molecules in patients with different brain damage are 
discussed. 
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ДЕГРАДАЦИЯ ФИБРИНОГЕНА 

У БОЛЬНЫХ С ПОРАЖЕНИЕМ 

ГОЛОВНОГО МОЗГА 

У. А. Ноормаа, Х.В. Вади 
НИИ общей и молекулярной патологии ТУ 

Тартуская клиническая больница 

Показано, что прогноз больных с различными острыми за­
болеваниями головного мозга часто находится в тесной зави­
симости от тяжести ДВС-синдрома у этих больных [1]. При 
ДВС-синдроме происходит дегенерация фибриногена в организ­
ме. Целью работы было изучение катаболизма фибриногена у 
больных с различными по этиологии поражениями головного 
мозга (черепно-мозговой травмой — ЧМТ, опухолями головного 
мозга — ОМ, геморрагиями мозга — ГМ, инфарктом мозга — 
ИМ, менингоэнцефалитом — МЭ). 

Материал и методика 

Было изучено 86 больных: ЧМТ — 30 больных, ОМ — 19 
больных, ГМ — 17 больных, ИМ — 20 больных. Из них у 21 боль­
ного показатели катаболизма фибриногена были изучены также 
в оттекающей от головного мозга венозной крови, т.е. мозговой 
венозной крови (МВК), и у 54 больных — во внеклеточной жид­
кости головного мозга — в спинно-мозговой жидкости (СМЖ). 
Показатели сравнивались с показателями контрольной группы 
(8 человек). Катаболизм фибриногена был исследован по вы­
работанной нами методике (авторское свидетельство   1503510 
1987 г.) [2, 3]. 

Результаты исследования 

Данные исследования приведены в таблицах 1, 2, 3, 4. Как 
показывают результаты исследования, введенный в организм ра­
диоактивный фибриноген быстрее катаболизируется в организме 
больных, страдающих заболеваниями головного мозга, чем у лиц 
контрольной группы, у которых симптомов поражений головного 
мозга не было установлено. В оттекающей от пораженного го­
ловного мозга венозной крови деградация фибриногена идет еще 
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быстрее по сравнению с показателями системной артериальной 
крови, и фибриноген, в особенности продукты его деградации 
— растворимый фибрин и продукты деградации фибриногена и 
фибрина — обнаружены в СМЖ. Радиоактивность в СМЖ была 
обнаружена только в случаях заболеваний головного мозга и от­
сутствовала у больных контрольной группы. Радиоактивность в 
СМЖ составляла 2,14 0,03 % от уровня радиоактивности кро­
ви при опухолях мозга, 1,36 0,01 % — при ЧМТ и 1,61 0,02 % 
от уровня радиоактивности крови у больных с сосудистыми за­
болеваниями головного мозга. Ускорение катаболизма фибрино­
гена в крови, в особенности в локальном мозговом кровотоке, и 
его обнаружение и деградация в СМЖ указывали на поражение 
головного мозга у больных с заболеваниями головного мозга. 

Обсуждение 

При заболеваниях нервной системы проблемы внутрисосу-
дистого свертывания крови до настоящего времени не получи­
ли всестороннего освещения. Однако еще 155" лет тому назад 
эксперимент Blainville (1834) (цит. по В.П. Балуде [4]) показал 
особо высокую тромбопластиновую активность мозгового экст­
ракта, так как при внутривенном его введении животные быстро 
погибали с тромботическими проявлениями. Предложенный на­
ми метод дает возможность доказать существование внутрисо-
судистого свертывания крови с преобладанием вышеуказанного 
процесса, преимущественного в локальном мозговом кровотоке, 
т.е. в очаге поражения, как было нами показано с помощью 
других, косвенных методов исследования [5]. 

В последнее время все больше внимания уделяется возмож­
ности использования исследований СМЖ — внеклеточной жид­
кости головного мозга — для отражения процессов, происхо­
дящих в пораженном головном мозгу. По результатам нашего 
исследования обнаруживается радиоактивность от фибриногена 
и продуктов его распада также в СМЖ. Это приводит к изме­
нениям гемостатических свойств спинно-мозговой жидкости [6]. 

В связи с этим теряется гемостатический потенциал СМЖ 
PI-

На основе вышесказанного можно сделать заключение, что у 
больных с поражением головного мозга возникает внутрисосуди-
стое свертывание крови (ВССК), особенно в локальном мозговом 
кровотоке. Как показали наши ранние исследования, ВССК зна­
чительно ухудшает прогноз в отношении жизни и выздоровления 
больных с поражением нервной системы [1]. 

Таким образом, в комплекс биохимического мониторинга го-
меостаза в нейрореаниматологии нужно всегда включить пока­
затели системы гемостаза ввиду угрозы возникновения внутрисо-
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Таблица 4 

Катаболизм фибриногена в мозговой венозной крови 
у больных с заболеваниями головного мозга (х± т) 

Контрольная Больные с заболе-
Показатель груша ваниямн голов­

ного мозга 
Общая радиоактив­ Начальный 
ность в имп/мян уровень 6245 ± 223 1406 ± 614* 
в 1 мл плазмы 1 день 4640 ±150 1102 ± 284* 

2 день 1329 ± 470 445 ± 227* 
3 день 776 ± 258 239 ± 60* 

Коагулированная Начальный 
радиоактивность уровень 6200 ± 112 1109 ± 676* 
в имп/мин в 1 мл 1 день 3440 ±116 760 ± 282* 
плазмы 2день 1266 ± 280 241 ± 250* 

3 день 710 ± 140 43 ±132* 
Радиоактивность Начальный 
протамин-суль- уровень 5160 ± 900 1075 ±311* 
фат-преципитата 1 день 3651 ± 810 815 ± 235* 
в имп/мин в 1 мл 2 день 1148 ± 320 280 ± 232* 
плазмы 3 день 510 ±120 102 ± 45* 
Радиоактивность Начальный 
трихлоруксусного уровень 6200 ±117 1355 ± 723* 
преципитата 1 день 4600 ±900 1013 ± 290* 
в имп/мин 2 день 1120 ± 320 424 ± 278* 
в 1 мл плазмы 3 день 500 ±152 103 ± 46* 
Некоагулированная Начальный 
радиоактивность уровень 145 ± 18 295 ± 28* 
в имп/мин 1 день 100 ±24 342 ± 32* 
в 1 мл плаамы 2 день 63 ±20 204 ± 38* 

3 день 66 ±10 196 ± 20* 

* Различие показателей больных по сравнению с показателями 
контрольной группы (Р < 0,05) 

судистого свертывания крови со всеми его тяжелыми последст­
виями (тромбо-геморрагические проявления, полиорганная недо­
статочность, гипоксия, растройства обменных процессов и др.). 
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FIBRINOGEN DEGRADATION IN PATIENTS 
WITH BRAIN DAMAGE 

17. Noormaa, H. Vadi 

Summa r y  

The present study evaluates fibrinogen catabolism in patients 
with brain damage. According to data, the severity of fibrinogen 
degradation is severer in cerebral venous blood samples than in 
arterial blood samples. Thus local disseminated intravascular co­
agulation in the cases of brain damage is established. Fibrinogen 
and its degradation products were detected also in the cerebrospinal 
fluid. The pathogenesis and validity of hemostatic abnormalities in 
patients with brain damage are discussed. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ВЯЗКОУПРУГИХ свойств 
И СОПРОТИВЛЕНИЯ РЕЗОРБЦИИ ЛИКВОРА 

В КРАНИОСПИНАЛЬНОЙ СИСТЕМЕ 
В ПРИ НАГРУЗОЧНОМ ТЕСТЕ 

Я. М. Ээлмяэ, М. X. Ку клане 
Тартуская клиническая больница 

Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

Расширение ликворных пространств чаще всего распоз­
нается с помощью пневмоэнцефалографическнх исследований, а 
в последнее время и благодаря компьютерной томографии. Од­
нако патогенез увеличения объема во внутричерепном простран­
стве у конкретного больного всегда требует уточнения, ибо от 
установления точного механизма нарушения зависит выбор спо­
соба лечения. Для решения вопроса о наиболее адекватных ме­
тодах лечения больных с расширением ликворных пространств 
необходимо провести тщательный анализ компенсаторных меха­
низмов, направленных на нормализацию внутричерепных объем­
ных соотношений. При этом все большее значение приобретают 
методы, позволяющие количественно определить изменения лик-
вородинамики и размеров желудочковой системы мозга [3, 2, 1, 
12, 13, 14, 15, 8, 9, 10, 6 и 7]. 

Цель настоящего исследования заключалась в изучении из­
менений вязкоупругих свойств мозга и сопротивления резорбции 
ликвора у больных с разным объемом ликворных пространств в 
ходе нагрузочного теста. 

Материал и методика 

Обследовано 184 больных (100 мужчин и 84 женщи­
ны, средний возраст — 35,5 года), находившихся на лече­
нии в неврологическом, нейрохирургическом и респнраторно-
реаниматологическом отделениях Тартуской клинической боль­
ницы. Всего проведено 206 нагрузочных тестов (НТ). Среди обс­
ледованных имели: травматическое заболевание головного мозга 
— 38; затяжные головные боли — 43; опухли головного мозга — 
21; пресенильную деменцию — 19; неокклюзнвную внутреннюю 
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гидроцефалию неясного геиеза — 16; врожденную патологию го­
ловного мозга (ГМ) — 13; другие заболевания ГМ — 4 больных. 

Исследование параметров ликвородинамики проводилось 
при помощи объемной нагрузки путем введения добавочного ко­
личества физиологического раствора в субарахноидальное про­
странство с одновременным изменением ликворного давления 
(ЛД). Для регистрации использовалась измерительная система 
(рис. 1а) в которую входили: электрический манометр МР-4 
японской фирмы Nihon Kohden, превращающий механические 
колебания ЛД в электрические сигналы; усилитель RP-3 (той 
же фирмы), усиливающий электрические сигналы; отечествен­
ный самописец ПС-1-02 для регистрации изменений давления на 
бумажной ленте. При регистрации ЛД электрический манометр 
находился на уровне горизонтальной плоскости с серединной 
сагиттальной линией больного, лежащего на боку. 

Исходное давление (Ро) измеряли в течение 5 — 10 минут, 
величину Ро фиксировали после после стабилизации уровня дав­
ления у данного больного. После регистрации Ро проверялось 
сообщение между краниальным и спинальным пространствами 
при помощи пробы Квекенштедта. Для унифицирования иссле­
дования зажимали яремные вены при помощи наложенной на 
шею специальной пневмоманжеты. Давление поддерживали на 
уровне 60 мм рт.ст. не более 30 сек. При стабилизации по­
казателей измерялся уровень повышенного ликворного давления 
(PKI). После восстановления исходного давления выпускали 2 
— 6 мл (в среднем 3,5 мл) ликвора, а затем определяли уровень 
давления Р. За выпуском ликвора следовала вторая проба Кве­
кенштедта по вышеописанной методике, регистрировалось дав­
ление РКП. Следующим этапом исследования было проведение 
нагрузки краниоспинальиой системы. 

В настоящей работе применялась быстрая инъекция сте­
рильного физиологического раствора 2-миллилитровыми порци­
ями (как правило, до 20 мл). В случае, если резкое повышение 
внутричерепного давления (ВЧД) сопровождалось ухудшением 
субъективного состояния больного или во время НТ ВЧД превы­
шало 60 мм рт.ст., введение жидкости прекращали. Ликворное 
давление измерялось до и после введения каждой 2 мл порции 
жидкости. Минимальным введенным объемом считалось 2 мл, 
максимальным — 20 мл. Время введения жидкости колебалось 
от 1 до 18,5 мин. Средняя скорость введения равнялась 1,7 
мл/мин. После введения физиологического раствора проводи­
лась третья проба Квекенштедта и измерялось давление РКП! 
Затем велось наблюдение за падением ЛД и фиксировалась его 
величина через каждую минуту обследования; это продолжалось 
от 1 до 5 минут (в среднем 4,0 айн). 
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Рис. 1. Схема проведения нагрузочного 1 
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Одновременно с фиксацией ЛД измерялась и амплитуда 
пульсовых колебаний ликворного давления (А). 

На рис. 1Б изображено изменение ЛД в ответ на выведе­
ние определенного количества жидкости. На этапах НТ при 
введении каждой 2 мл порции вычислялись следующие пока­
затели вязкоупругих свойств краниоспинальной системы (КОС) 
и ликвородинамики: упругость — Е (по J. Miller) [11]; индекс 
давления-объема — (PVI); сопротивление резорбции ликвора — 
R; емкость системы — С (по А. Магшагои) [9]; объем пульсовых 
колебаний дУцульс (по Е. Шевчиковскому и соавт.) [4]; скорость 
падения ликворного давления — СП-ЛД (предложенная нами). 
При выпускании ликвора выяснялся, кроме PVI и Р, и индекс 
Ayala — ИА (по G.Ayala) [5]. 

Статистическая обработка полученных данных проводилась 
в вычислительном центре Тартуского университета на ЭВМ 
"Минск-32". Для выявления связей между параметрами лик­
вородинамики и вязкоупругих свойств КОС проведен корреля­
ционный анализ. Такому анализу были подвергнуты следующие 
показатели: давление ликвора, амплитуда пульсовых колебаний 
ЛД, упругость КСС, скорость падения ликворного давления, об­
ъем пульсовых колебаний ЛД, емкость КСС, сопротивление ре­
зорбции ликвора и введенный объем жидкости. В результатах 
отражен коэффициент линейной корреляции К, при этом знаком 
(*) обозначены статистически значимые (р < 0; 05) корреляцион­
ные коэффициенты. 

Результаты и обсуждение 

Средние данные ЛД и показателей вязкоупругих свойств 
мозга и ликвородинамики приведены в таблице 1. Корреляцион­
ные связи между показателями ликвородинамики и вязкоупру­
гих свойств КСС при НТ приведены в таблице 2. Из таблицы 
явствует, что между показателями в верхней половине табли­
цы имеются весьма тесные связи. Рассматривая корреляционные 
коэффициенты К между введенным объемом жидкости и други­
ми показателями, видим, что он имеет очень тесную связь с Р, 
А, Е, СП-ЛД и С (все с доверительной вероятностью р < 0; 001), 
причем связь с С обратная. Более слабой, но тоже отрицатель­
ной, оказалась связь между объемом V и R, а также между V 
и PVI. Связь отсутствовала между V и дУПульс* Сходные очень 
тесные связи имелись между давлением Р и показателями А, Е, 
СП-ЛД (р < 0; 001). Тесная обратная связь имела место меж­
ду Р и С (р < 0; 001). Менее тесной, но тоже отрицательной 
становилась связь между Р и PVI и между Р и R. Р вообще не 
коррелировал с дУпульс- Как Р, так и А (амплитуда пульсовых 
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NNb» O O O i O i O O O > H  
-Н -Н-Н-Н-Н -н-н-н-н I 
««5 00 ^0Мт)(^ГО 

I I I 

-н -н -н 

® N I > O I > H ^ U 5 a  
°Ч, ö" cf 1Н~ »-Г ,-Г es"" со" со es" CJr tHHHrir i r lHH 
-н-н-Н-Н-H-H-H-H-H-H 
MOeOH(OHNO» N  

to eo eo ^ oo о 
t-" о" см cs ю" rt «о и ю w 
-H-H-H-H-H » N а « и 
of c*f t4" cT m 

I l l i l  

i l l i l  

I l l i l  

oo *Ф eo oo О 
со" со" eo es" со" 
-Н-Н-Н-Н-Н 
Й  Ä  Н  « в  W  
со" СЧ es" 1-Г г-Г 

I l l i l  

to ^ N Н CN 
с<Г es" с<Г es" es 
-Н -Н -Н -Н -Н 
ю о <о ь- <о 
СО~ со" CS* С^ CS" 

I l l i l  

<з> тн es *e> со 
esf es «-Г г-Г «-Г 

-H -H • eo es 1 

з а з з з a § 
- g. g. g. Jj 

CS CS 

s 2 t§M s  

oo о ем гц «о oo о H N C O ^ W  

! tS 

15* 



00 . 
й О 

<£> -Л* ^ 
ее &Ч 

в> 1—I о 
N Н Н 
N CS ОО 

О 

I 
О  О  О  Ё ?  

I fcf 
<3 

* 
N  «  О  Л  ю I-I i> Zr о ^ oo w Ч 
о" сГ о" о~ t™} 
! I I I 5 

to ю ь <о н ft N 45 ® со Гч 00 f О ОО ^ Ч 
о" е е о о 

I I I 

# # * О) Т)( СО о м О Ю N (О N N N -, 00 ft о « оо -Ф 
о" о о" о" о" о" 

1 I I 

# * * * * 
о ̂  ^ oo OO ^ 
f t N ( 0 O O O O O n A  O O O O O f O O ^ B - i  
е о" о" сГ о о** о" 

I 1 I 

* * * * * _ Ю Н Н О О Ю Н Ь М  O O O l O C D O C N b - C S .  O f t O O O i H O O O " ^ ^  
о о" о* о* о" сГ о* о 

о 

l=t I 
Ч в 

> b ^ m ü < d ( ü p H  

Ift о 
о" 
V 
а« 



колебаний), имеют аналогию V в связях с другими показателя­
ми. Тесная связь существовала между А и Е (р < 0; 01), между 
А и СП-ЛД (р < 0; 001) и между А и С (р < 0; 001), но в пос­
леднем случае она отрицательная. Менее выражена корреляция 
между А и PVI (К = — 0; 370) и между А и R (К = -0;420). 
Связь отсутствовала между А и дЮпульс- Тесную связь име­
ла со мпогоми показателями упрунрсть Е. Кроме того, тесная 
связь существовала между Е и СП-ЛД (р < 0; 001), между Е 
и PVI (р < 0; 05), между Е и С (р < 0; 001), умеренная связь 
отмечена между Е и R (К = 0,481). С увеличением упругости 
уменьшились статистически достоверно PVI и С. Отрицательная 
связь имела место между Е и дУцульс (К = -0,425). Если с 
увеличением V, повышением Р, увеличением А скорость паде­
ния ЛД тоже увеличивается (имеется прямо пропорциональная 
связь на статистически достоверном уровне), то остальные свя­
зи оказались отрицательными: между СП-ЛД и дУдудьз связь 
отсутствует; между СП-ЛД и PVI (К = —0; 473; р < 0; 2); СП-
ЛД и С (К = 0; 18*; р < 0; 01) и между СП-ЛД и R (К = -0; 375). 
Связи между дУцульс и V, Р, А и СП-ЛД отсутствовали, умерен­
ная отрицательная корреляция была выявлена между СП-ЛД и Е. 
Весьма значимой оказалась отрицательная связь между дУпущс 
и R (К = -819*; р < 0;01). Слабой оказалась связь дУцулье с 
С, положительной и статистически достоверной была связь меж­
ду дУцульс и PVI (К = 0; 729*; р < 0; 05). Из вышеприведенных 
шести связей связи с индексом давления-объема PVI оказались 
отрицательными с V, Р, А, Е и СП-ЛД, отрицательной была и 
связь с R (К = -0;430). Однонаправленную связь имела PVI 
кроме дУдульс с С (К = 0;645*;р < 0; 05). Емкость системы 
С оказалась обратно пропорциональной V, Р, А, В и СП-ЛД, 
а положительную связь имела С с дУдульс и PVI. Сопротив­
ление резорбции ликвора R имел тесную отрицательную связь 
с дУдульс(К = -0;819*;р < 0; 01), умеренную отрицательную 
связь с V, Р, А, СП-ЛД и PVI, а также умеренную, но положи­
тельную связь с Е. 

По данным J.Tans и D. Poortvliet [15], при увеличении соп­
ротивления резорбции ликвора R PVI уменьшается, но при по­
вышении R выше 20 мм рт.ст./мл/мин PVI больше уже не умень­
шается, что подтверждается и результатами настоящего иссле­
дования. При больших значениях R PVI изменяется незначи­
тельно. При рассматрении динамики основного показателя лик­
вородинамики — сопротивления резорбции ликвора в ходе НТ 
выяснилось, что в начале теста значения R оказались проти­
воположными ожидаемым, т.е. у больных, позже подвергнув­
шихся шунтирующей операции, оно оказалось значительно мень­
ше предполагаемой нами нормы (10 мм рт.ст./мл/мин) — 0,4 мм 

117 



рт.ст./мл/мин и почти в 34 раза выше иормы у больных, не под­
вергавшихся данной операции. Такие колебания R, по нашему 
мнению, вызваны уменьшением объема ликвора в начале НТ (в 
среднем выпускали 3,5 мл), а первая двухмиллилитровая пор­
ция не заполняет полностью КСС, таким образом не восстанав­
ливается исходное состояние равновесия. С увеличением нагруз­
ки на систему резорбции ликвора наши данные соответствовали 
предполагаемым, т.е. в группе больных, имеющих клинические 
признаки внутричерепной гипертензии, R больше, чем в группе 
больных, не подвергишихся шунтированию. Выяснилось, что в 
конце НТ у больных первой группы R превышает норму в два 
раза (18,4 + 4,9 мм рт.ст./мл/мин) и почти в 10 раз значения 
после введения 10 мл жидкости (95,8 + 44,2 мм рт.ст./мл/мин). 
Разница при введении 10 мл физиологического раствора между 
рассматриваемыми группами статистически достоверна на уров­
не р < 0; 0005*. Эти данные позволяют предположить, что нали­
чие нарушения ликвородинамики можно можно диагностировать 
уже при введении 10 мл добавочного объема. 

Заключение 

Применяемая нами методика нагрузочного теста позволила 
определ! ъ нормы следующих показателей: исходное давление 
ликвора не выше 15 мм рт.ст.; амплитуда пульсовых колебаний 
10 мм рт.ст.; индекс Ayala больше 2,3 мл/мм рт.ст.; упругость 
КСС ниже 2 - 3 мм рт.ст./мл; емкость КСС от 0,2 до 0,6 мл/мм 
рт.ст.; индекс объема-давления выше 12 мл и сопротивление ре­
зорбции ликвора ниже 10 мм рт.ст./мл/мин. 

Объем пульсовых колебаний ликворного давления (дУПульс) 
может быть применен в качестве показателя объемной компенса­
ции краииоспинальной системы. 

Для успешного шунтирования важно учитывать данные соп­
ротивления резорбции ликвора, т.е. при его больших значениях 
вероятность выздоровления после шунтирующей операции стано­
вится больше. Показанием к операции нужно считать ухудше­
ние вязкоупругих условий краниоспинальвого содержимого — 
увеличение упругости и снижение индекса Ayala, емкости кра­
ииоспинальной системы и индекса давления-объема. 

Для количественной оценки вязкоупругих свойств КСС и на­
рушений ликвородинамики требуется проведение нагрузочного 
теста, который ничем не угрожает больным. При этом лучшей 
оценки можно достигнуть благодаря использованию болюсной 
техники. Последняя позволяет при наименьшем дополнительном 
объеме обнаружить явления объемной и ликвородинамической 
декомпенсации. 
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CHANGES OF THE PRESSURE-VOLUME RESPONSE 
AND RESISTANCE TO CSF RESORPTION IN THE 

CRANIOSPINAL SYSTEM DURING AN INFUSION TEST 

J. Eelmäe, M. Kuklane 
S u m m a r y  

The results of the use of a simple CSF infusion test variant 
consisting in constant volume rapid injection in repetitive boluses 
are described. 184 patients (100 men and 84 women, mean age 
35.5 years were studied). We investigated correlations between infu­
sion volume (V), pressure (P), amplitude (A), pressure-volume index 
(PVI), elasticity (E), compliance (C) and resistance to resorption of 
cerebrospinal fluid (R). There were positive correlations between V 
and P, A, E, and negative between V and C, PVI and R. According 
to this investigation the normal value of P is 15 mm Hg; A — 10 
mm Hg; E — 2-3 mm Hg/ml; С — 0,2 - 0,6 ml/mm Hg; PVI — 
12 ml and R — under 10 mm Hg/ml/min. 

The described infusion test is a simple, but sensitive method of 
detecting patients who need shunting procedures. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ РАССЕЯННОГО 
СКЛЕРОЗА В ГОРОДЕ ТАРТУ 

И ТАРТУСКОМ РАЙОНЕ 

А.-Э. Каасик, А. Я. Кокк, К. Р. Гросс 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

Тартуская клиническая больница 

Более 100 лет назад рассеянный склероз (PC) интересовал 
многих ученых [1, 2], но до сих пор он остался загадочной бо­
лезнью с неизвестной этиологией, с неэффективным лечением и 
с трудно предсказуемым прогнозом. Чтобы уменьшить число об­
ластей знаний, где врачи до сих пор бессильны, многие ученые 
стали изучать столь же загадочную эпидемиологию болезни. 

Уже много лет тому назад показано, что недалеко от Эсто­
нии расположен так называемый "фенно-скандинавский фокус" 
болезни, где частота PC очень высокая: от 50 до 114 на 
100 000 населения [3, 4, 5, 6, 7]. Возможная граница фенно-
скандинавского фокуса проходит через Эстонию [8]. Последний 
раз изучала частоту PC в Эстонии в 1965 году X. П. Саар, кото­
рая показала, что частота PC — 50 на 100 000 населения [9]. 

При выяснении причин очень высокой частоты PC во многих 
странах мира ученые подчеркивали значение различия многих 
геоклиматических [10, 11, 12, 13], демографических [12, 14, 15, 
16, 17, 18] и социально-экономических [11, 19, 20, 21] факторов. 
Указанные факторы в г. Тарту и в Тартуском районе различа­
ются мало. Кроме того, нет оснований предполагать наличие 
различного влияния наследственности у этих двух весьма близ­
ких контингентов населения. В литературе указывается имен­
но значение наследственности при определении заболеваемости 
PC [15]. Следовательно, при сопоставлении эпидемиологических 
данных PC в г. Тарту и в районе основное значение приобре­
тают такие факторы, как урбанизация, санитарная культура на­
селения и возможное влияние токсических веществ в сельском 
хозяйстве. 

Изучение значения вышеуказанных факторов, а также выяв­
ление частоты и характера PC является целью данной работы. 
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Методы работы 

Тарту - город с территорией 39 км2, населением на 1 января 
1988 года 113 652. Санитарные условия города не отличаются от 
средних HO республике. В промышленности работает около 40 % 
городского населения. В Тарту находятся 2 вуза, где учится 
8 484 (на 1988 г.) студентов. Население хорошо обеспечено ме­
дицинским обслуживанием. Уже много лет эффективно работает 
сеть неврологов, в Тарту расположено неврологическое отделе­
ние университетской клиники (Тартуской клинической больни­
цы). 

Тартуский район располагается вокруг города Тарту на тер­
ритории 3071 км2 с населением на 1 января 1988 года 49 233. 
Район хорошо обеспечен врачами-неврологами, больные с подоз­
рением на PC госпитализируются в университетскую клинику. 
Для установления частоты болезни (prevalence rate) было опре­
делено число больных на 1 января 1988 г. 

Для установления количества больных PC взяли на учет 
всех больных с 1942 по 1988 годы, у которых был диагностиро­
ван PC в Тартуской клинической больнице. Данные о больных 
PC были также собраны в городской и районной поликлиниках 
и проверены в республиканском адресном бюро, в ЗАГСе города 
и в Управлении ЗАГС ЭССР. 

Всем больным, которые в настоящее время живут в городе 
или районе, высланы вопросники, при необходимости повторно. 

По данным, полученным с помощью вопросников, выяснили 
контингент больных, нуждающихся в дополнительной консуль­
тации (сомнительные случаи, непонятно заполненные вопрос­
ники, больные, заинтересованные в дополнительной консульта­
ции). Эти больные были проконсультированы одновременно дву­
мя врачами-неврологами, являющимися авторами статьи. Для 
подтверждения диагноза использовались критерии, выработан* 
ные Т.А.Шумахером с сотрудниками [22]. 

В число больных, нуждающихся в дальнейшем обследовав 
нии, были включены больные, о которых не было получено до­
статочной информации, особенно с сомнительной клинической 
картиной и течением болезни. 

Для выяснения заболеваемости PC в городе и районе соб­
рали данные о случаях, не вызывающих сомнения, больные, не 
проживающие в городе или районе во время возникновения пер­
вичных симптомов болезни, исключались. Больных, заболевших 
соответственно в Тарту или районе, но позже переехавших в дру­
гие районы республики — главным образом в южную Эстонию, 
— включали. 

122 



Результаты 

С 1942 по 1988 год в Тартуской клинической больнице диаг­
ноз PC был поставлен 240 больным города и района. На учете 
в городской поликлинике состоит 50, в районной поликлинике 8 
больных. Из городских больных 41 не живет больше в Эстонии, у 
48 удалось установить точную дату смерти, 4 больных уехали из 
Тарту, 12 больных переехали в Тарту после госпитализации. Из 
жителей района 32 уже не проживают ни в Тарту, ни в районе, 1 
переехал в город, у 14 удалось установить точную дату смерти. 

В район переехало 4 жителей. Таким образом, вопросник 
выслали 89 жителям города и 25 жителям района. 

После ряда консультаций больных PC города Тарту популя­
ция определилась следующим образом: на 1 янваяря 1988 года 
количество больных, у которых диагноз PC не вызывал сомне­
ния, составило 63 человека, у 10 диагноз не подтвердилися, 15 
больных нуждаются в дальнейшем наблюдении. На то же число 
в районе больных PC оставалось 16, у 5 диагноз не подвердился, 
а 2 больных нуждаются в дальнейшем наблюдении. Таким обра­
зом, оказалось, что на 1 января 1988 года частота PC в городе 
Тарту была 55,4 на 100 000 населения, в районе 35,6 на 100 000. 
Из 63 городских больных, у которых диагноз вызывал сомнение, 
— 48 женщин и 15 мужчин (3,2:1), среди больных района соот­
ветственно 11 женщин и 5 мужчин (2,2:1). Возрастная структура 
больных и частота PC в возрастных группах приведена в табли­
це 1. Оказывается, что больных больше всего среди женщин в 
возрасте от 40 до 49 лет, где частота болезни достигает 243,4 
больных на 100 000 населения. Мужчины болеют значительно 
реже, но больше всего больных в этой же возрастной группе. В 
период с 1959 по 1969 год PC заболели в городе Тарту 13 че­
ловек — заболеваемость (incidence rate) 1,5 на 100 000 в год, с 
1970 по 1980 — 18 (1,8 на 100 000 населения), в районе соот­
ветственно 5 (0,97 на 100 000) и 9 (1,7 на 100 000 населения). 
16 больных (20 %) приехали в город после заболевания PC. Ча­
стота PC среди жителей, заболевших в городе, 41,4 на 100 000 
населения. 

Среди больных города 53 эстонцев, 8 русских и 2 представи­
теля других национальностей. Среди больных района 14 эстон­
цев, 1 русский и 1 представитель другой национальности. Ча­
стота PC для городских эстонцев 68,3, для городских русских 
37,2, для эстонцев района 34,2 и для русских района 15,5 на 
100 000 населения. 

Обсуждение 

Полученные нами результаты являются важными для пред-
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верительного анализа частоты и заболеваемости PC в республи­
ке, а также для анализа влияния урбанизации на частоту болез­
ни. 

При анализе частоты PC в 1965 и в 1988 году оказывается, 
что средний республиканский показатель 60-х годов практиче­
ски не отличается от сегодняшнего городского показателя — 
соответственно 50 и 55,4 на 100 ООО населения. Частота боль­
ных в районе несколько ниже — 35,6 на 100 000 населения. 
Эти показатели вынуждают относить Эстонию к числу райо­
нов высокой заболеваемости на окраину так называемого фенно-
скандинавского фокуса [3, 8]. 

Однако трудно судить о частоте болезни, не зная ежегод­
ной заболеваемости. X. П. Саар [23] собирала данные о первично 
диагностированных случаях PC с 1925 по 1959 год. На основа­
нии ее данных по республике в целом оказывается, что в 1939 
году частота первично диагностированных случаев PC — 1,2 на 
100 000, в 1950 году — 2,4, а в 1959 году — 3,4 на 100 000 
населения. Наши данные не подтверждают столь высокую забо­
леваемость PC после 60-го года (с 1,5 по 1,8 на 100 000 населения 
в городе и с 0,97 по 1,7 на 100 000 в районе). Надо также отме­
тить разницу между методиками — X. П. Саар изучала первично 
диагностированные случаи, мы — появление первичных симпто­
мов болезни. Использовать можно оба подхода, но в последнее 
время более популярным является второй [12]. В нашем расчете 
заболеваемости не учитывались также больные, которые уехали 
из города или района в северную часть Эстонии сразу после 
возникновения первичных симптомов. 

Таким образом, можно заключить, что, наверное, реальная 
заболеваемость PC не возросла. Стабильность заболеваемости 
за многие годы отмечена многими авторами [24, 25]. Повыше­
ние частоты встречаемости PC в городе может отражать просто 
механический прирост за счет переехавших в город после забо­
левания (у нас 20 % больных). 

Если при изучении частоты PC иметь в виду только корен­
ных городских жителей (заболевание в городе), то оказывается, 
что разница между городом и районом не так уж велика (41,4 и 
35,3 на 100 000 населения). Так как заболеваемость почти оди­
наковая в городе и в районе (1,7 и 1,8), можно сказать, что наши 
данные подтверждают результаты Хадера [27], который вопреки 
многим другим исследователям [28, 29] не нашел связи между 
урбанизацией и заболеваемостью. Трудно объяснить высокую 
заболеваемость в районе. Свою роль могут играть современные 
токсические вещества сельского хозяйства, или же урбанизация 
все-таки играет свою роль, и высокая заболеваемость отражает 
урбанизацию наших деревень. 
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Трудно также объяснить столь высокое число больных среди 
женского пола. По данным литературы, женщины болеют в 1,4 
- 2 раза чаще мужчин [5, 12, 13, 15, 16, 24 и др.]. В Эстонии, 
по данным Круузамяэ [30], в 1972 году женщины заболевали в 3 
раза чаще мужчин. Чем это вызвано — неизвестно. 

При сравнении данных таблицы 1 с некоторыми данными 
литературы [13, 27] оказывается, что наши больные — главным 
образом в возрасте с 40 до 49 лет, больных старше 60 лет очень 
мало (частота заболеваемости в этой возрастной группе у нас 
почти в 3 раза меньше). Возможно, что они уезжают, так как 
в Тарту очень трудно попасть в наш единственный дом инвали­
дов. Не исключено, что выявлены еще не все пожилые больные 
с доброкачественной формой PC. На такое обстоятельство мо­
жет указать и высокая общая заболеваемость PC в исследуемом 
регионе. Можно допустить также возможность, что причиной 
исчезновения старых больных является злокачественное течение 
болезни в Эстонии. Что касается преобладания больных жен­
ского пола в возрастной группе 40 - 49 лет, то это объясняется 
вспышкой заболеваемости в начале 70-ых годов среди женщин 
(по данным Круузамяэ [30]). 52 % заболевших было в возрасте 
20 - 29 лет, и сейчас они же преобладают в возрастной груп­
пе 40 - 49 лет и увеличивают также долю, женщин в популяции 
тартуских больных PC. 

Многие ученые [12, 15] подчеркивали, что особенности раз­
ных наций не являются причиной различной частоты заболевае­
мости. Однако оказывается, что среди эстонцев PC встречается 
в 2 раза чаще, чем у русских как в городе, так и в районе. Од­
ним возможным объяснением может служить небольшая методо­
логическая ошибка, связанная с миграцией населения. Влияние 
этого процесса на частоту болезни хорошо известно [6, 12, 21, 
31]. В СССР нет места, где частота PC была бы выше чем в Эсто­
нии [18]. Мигранты I поколения, как известно [29, 31]; сохраня­
ют частоту болезни своей родины. Таким образом, в Эстонию 
приезжают из зон с низкой заболеваемостью. Уточнить частоту 
PC среди коренных русских, живущих в Эстонии, к сожалению, 
невозможно. Однако надо отметить, что частота заболеваемости 
PC у эстонцев практически не отличается от частоты заболевае­
мости PC у финнов (у эстонцев 68 на 100 000, у финнов 75 на 
100 000 населения) [5]. 

В заключение можно сказать, что полученные нами данные 
очень интересны, однако их надо еще проверить и постараться 
найти причины особенностей PC в Эстонии. 
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EPIDEMIOLOGY OF MULTIPLE SCLEROSIS IN TARTU 
AND TARTU DISTRICT 

A.-E. Kaasik, А. Кокк, К. Gross 

Summa r y  

Epidemiological field-survey of multiple sclerosis (MS) was car­
ried out in Tartu and in the Tartu district. The data were collected 
from the only neurological centre of the region and from the out­
patient departments of Tartu and the Tartu district. Out of 240 
patients 63 cases were ascertained as definite or probable MS. The 
overall rate of prevalence for the city was 55.4 and for the district 
35.6 per 100,000. The annual incidence rate in 1970 - 1980 for the 
city 1.8 and for the district 1.7 per 100,000. 20 % of the urban MS 
patients had immigrated after the onset of MS. 
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КОМПЬЮТЕРНО-ТОМОГРАФИЧЕСКИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ У БОЛЬНЫХ 

С РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ 

Т. А. Томберг, А.-Э. А. Каасик, К. Р. Гросс 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 
НИИ общей и молекулярной патологии ТУ 

Диагностика рассеянного склероза (PC) является часто 
сложным дифференциально-диагностическим вопросом из-за от­
сутствия специфических признаков болезни. Многими автора­
ми выработан ряд клинических и биохимических критериев для 
диагностики PC [1 - 3]. В связи с внедрением компьютерной 
томографии (KT) в клиническую практику расширены возмож­
ности диагностики демиелинизирующих процессов центральной 
нервной системы, в том числе PC. Наряду с общепринятыми кли­
ническими и биохимическими признаками демиелинизирующего 
процесса выдвинуты и компьютерно-томографические симптомы 
этих заболеваний [3]. Прямым КТ-симптомом PC считается оча­
говое снижение плотности на KT, а косвенным симптомом — 
расширение интракраниальных ликворных пространств, т.е. ат­
рофия мозга [4 - 13]. В связи с динамичностью демиелинизи­
рующего процесса на определенной стадии заболевания косвен­
ные симптомы могут быть единственными признаками патологи­
ческих изменений [4]. 

Задачей настоящей работы являлось изучение KT изменений 
у больных с PC и их сопоставление с разными клиническими 
данными. 

Материал и методика 

Мы обследовали 53 больных с PC, госпитализированных в 
неврологическом отделении Тартуской клинической больницы с 
1984 по 1988 год. Средний возраст больных был 35,8 лет, сред­
няя продолжительность болезни — 7,8 лет. Женщин было 27, 
мужчин — 26. У всех больных диагноз PC соответствовал диаг­
ностическим критериям Г. А. Шумахера с соавт. [1]. 

КТ-исследования проводились на компьютерном томографе 
"Делиаскэн-190" (фирмы "Техникэр") с матрицей 256 х 256 
элементов и толщиной среза 10 мм. Использовались стандарт­
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вые проекции, срезы получены параллельно орбито-меательной 
линии. На КТ-изображениях визуально оценивалось состояние 
мозгового вещества и дикворных пространств мозга. 

Количественно оценивались размеры желудочковой системы 
головного мозга с помощью линеарных измерений по схеме (рис. 
1). 

п 

<— 

Рис. 1. Схема морфометрических измерений структур головного 
мозга. Обозначения приведены в тексте. 

Из линеарных параметров мы измеряли максимальные 
(Ai, Аз) и минимальные (Аз, А^) расстояния передних рогов бо­
ковых желудочков от средней линии, ширину центральной части 
боковых желудочков (А7, Ag), а также ширину полушария на со­
ответственных уровнях измерений (Bi, В2, Б3, Б4, В7, В8). Кроме 
того, измеряли дистанцию между хориоидальными сплетениями 
(Ае) и внутренний диаметр черепа на этом же уровне (Бе), ши­
рину Ш желудочка (А$) и максимальный внутренний диаметр 
полушарий на срезе (Eg). 

На основании указанных измерений вычисляли фронтальные 
(ФИП, ФИП), каудальные (КИЛ, КИП) индексы и индексы селла 
медиа (ИСМЛ, ИСМП) отдельно для правого и левого полушария, 
индекс третьего желудочка (Иш) и хориоидальный индекс (ХИ) 
следующим образом: 
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Аналогичные индексы были вычислены на KT для лиц конт­
рольной группы, в которую входили 15 человек без признаков 
патологии ЦНС. Их средний возраст был 33 ± 8 лет. 

При оценке атрофии мозга мы учитывали выраженность ко­
личественных изменений. Кроме того, производили томоденснто-
метрию очагов и вещества головного мозга с планиметрическим 
измерением площади очагов пониженной плотности. 

При анализе тяжести клинических симптомов больных, 
все нейрофункциональные нарушения были оценены по шкале 
J. Kurtzke [14]. 

КТ-данные были сопоставлены с данными анамнеза (продол­
жительность заболевания), показателями степени инвалидности 
и прогрессирования болезни. 

Результаты 

Патологические изменения на КТ-исследовании больных с 
PC имели место всего у 37 больных (70 %), а у 16 больных (30 %) 
КТ-данные соответствовали норме (табл. 1). КТ-анализ выявил 
следующие основные изменения: 1) очаговые изменения плотно­
сти мозгового вещества наблюдались у 19 больных, 2) расши­
рение дикворных пространств имело место у 33 больных. В 13 
случаях эти изменения были комбинированные. 

Очаги пониженной плотности (с 14 до 22 ед., в среднем 19 
ед.) имели место у 18 больных, а у одного больного наблюдался 
одиночный очаг повышенной плотности (36 - 40 ед.). Гиподен-
сивыые очаги локализовались главным образом в субкортикаль­
ном белом веществе или пернвентрикуяярво (в 16 случаях), ре­
же в мозжечке (в 4 случаях) и в стволе мозга (в 2 случаях). У 
13 больных наблюдался одиночный очаг, множественные очаги 
имели место у 4 больных. 

Диаметр очагов пониженной плотности был 6 до 22 мм (в 
среднем 12,5 ±1,8 мм). Площадь очагов была в среднем 12,0 ± 
0,3 см2, а объем 17 ± 0,7 см3. 

Признаки атрофии мозга, т.е. расширение мозговых диквор­
ных путей, имели место у 33 больных. Во всех случаях у этой 
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группы больных наблюдалось расширение желудочковой систе­
мы, а у 15 больных — еще расширение кортикального субарах-
ноидального пространства и цистерн ствола мозга. У 4 больных 
выявлена атрофия Мозжечка. 

Результаты анализа КТ-данных приведены в таблицах 1 и 2. 
Морфологический анализ KT (табл. 2) показывает, что ста­

тистически достоверно отличались от данных контрольной груп­
пы индекс третьего желудочка (Ищ), левый каудадьный индекс 
(КИЛ) и левый индекс селла медиа (ИСМЛ). 

Таблица 2 

Результаты морфометрического анализа КТ-болъных с PC 

Индексы Больные Контрольная группа 

ФИП 

ФИЛ 

КИП 

КИЛ 

Ипт 
ЖиМд 
ИСМл 
ХИ 

0,24 ± 0,0093 
0,26 ±0,049 
0,11 ±0,0013 
0,13 ±0,076 
0,046 ± 0,0038 
5,8 ±0,285 
5,12 ±0,35 
0,40 ±0,08 

0,26 ±0,006 

0,09 ±0,03 

0,03 ±0,003 

5,65 ±0,297 

р < 0,05 

Р < 0,1 

р < 0,05 

У группы больных с патологическими изменениями на KT 
и у больных без патологических изменений на KT существен­
ной разницы по возрасту и полу не наблюдалось. Однако про­
должительность заболевания несколько отличалась у различных 
групп больных: средняя продолжительность болезни у больных 
без патологических изменений на KT была 7,8 лет, у больных с 
признаками атрофии головного мозга — 10 лет и у больных с 
очаговыми изменениями на KT — 6 лет. 

По анамнестическим данным больные без патологических из­
менений на KT в 70 % случаях имели первоначальные симптомы 
со стороны краниальных нервов или чувствительности. Больные 
с признаками атрофии головного мозга и очаговыми изменения­
ми плотности заболели соответственно в 78 % и 60 % случаях с 
нарушениями моторики или мозжечковой симптоматикой. 

Выявлены умеренные корреляции между тяжестью наруше­
ний двигательных функций по шкале J. Kurtzke [14] и степенью 
расширения желудочков мозга. Наиболее тесно коррелировали 
с этим индексом КИЛ (0,412) и Ищ (0,509), между остальными 
индексами имели место слабые корреляции. 

У лиц без патологических изменений на KT степень инва­
лидности составляла 1,57±0,2 баллов по шкале J. Kurtzke [14], 
а у лиц с выраженной атрофией — 2,88±0,35 баллов. Степень 
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инвалидности у больных с признаками только локального атро-
фического процесса на KT была 2,83±0,47 баллов. 

Взаимосвязи между тяжестью поражения чувствительности 
или зрения и КТ-и^менений выяснить не удалось. 

У больных с очаговым поражением вещества мозга индекс 
прогрессирования заболевания составил 1,36, у больных только 
с признаками атрофии головного мозга - 0,93 и у больных без 
патологических изменений на KT — 0,68. 

Вели PC был диагностирован в течение года до проведения 
КТ-исследования, очаговые изменения наблюдались у 40 % боль­
ных. 

Обсуждение 

Результаты наших исследований показали, что характерны­
ми КТ-изменениями у больных PC являются очаги пониженной 
плотности в веществе головного мозга и атрофия мозга разной 
степени. Частота этих изменений зависит от длительности и 
стадии болезни во время КТ-исследования [5 - 8], а также от 
разрешающей способности аппаратуры и толщины среза. 

Очагами пониженной плотности (по нашим данным, ниже 22 
единиц) были, чаще всего круглые или овальные зоны небольшого 
объема с неравномерными границами и типичной локализацией 
(в 73 % очагов) в перивентрикулярной области большого мозга 
[4, 9, 10, И, 12, 13]. 

При КТ-исследованиях гиподенсивные очаги редко наблюда­
ются в мозжечке и в стволе мозга, но, по данным исследований 
с ядерномагнитным резонансом (ЯМР), там локализуется соот­
ветственно 49 и 68 % очагов и перивентрикулярно 98 % очагов 
[15]. 

По данным исследований [15, 17] КТ-исследованне выявля­
ет гиподенсивные очаги только у 40 % больных, у которых с 
помощью ЯМР было диагностировано более 5 очагов разной ло­
кализации. Маленькая величина очагов пониженной плотности 
(по нашим данным, с площадью в среднем 12,1 см2) является 
важным дифференциально-диагностическим признаком для PC, 
в то время как при других демиелинизирующнх заболеваниях 
очаги пониженной плотности имеют более диффузный характер. 
Другим важным признаком является множественность очагов [4]. 
По нашим данным, множественные очаги пониженной плотности 
выявлялись только у 7 % больных, что объясняется, по всей ве­
роятности, техническими возможностями аппаратуры и временем 
проведения исследований в более поздних стадиях заболевания 
у большинства больных, когда очаги демнелинизации изодененв-
ные. 

Частота выявления очагов колеблется, по данным днтерату-
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ры, от 20 % до 55 % случаев (табл. 1). Одвим из факторов, влия­
ющих на частоту их выявления, является, кроме стадии болезни, 
также лечение [5, 6, 7, 8]. Из этого следует, что диагностиче­
ская ценность KT более высокая в начальных стадиях болезни, 
особенно при высоком индексе прогрессирования. 

В таких случаях, по нашим данным, наблюдались очаги де-
миелииизации у 40 % больных. 

Характерное для PC наличие на томограммах множествен­
ных небольших гиподенсивных очагов отражает один из началь­
ных этапов развития демиелинизации — период отека и актив­
ного распада миелина. В более поздней стадии развивается ат­
рофия головного мозга в результате астроцитарно-глиозной про­
лиферации [12, 6, 4]. 

Атрофические процессы на KT оцениваются главным обра­
зом визуальным методом [7, 4, 11, 17]. 

Мы использовали количественный метод оценки размеров 
желудочковой системы с вычислением ряда церебровентрикуляр-
ных индексов, что позволяет выявить еще маловыраженное рас­
ширение частей желудочковой системы. Поэтому процент боль­
ных с атрофическими изменениями — по нашим данным 62,3 % 
— оказался относительно высоким, причем центральная атрофия 
головного мозга наблюдалась чаще, чем кортикальная атрофия, 
которая имела место главным образом у больных с выраженной 
клинической симптоматикой. 

По данным литературы, не всегда удается установить чет­
кую корреляцию между тяжестью клинической симптоматики и 
выраженностью КТ-изменений [9]. 

Атрофический процесс при PC был особенно выражен око­
ло передних рогов боковых желудочков в регионе их минималь­
ной ширины (КИ), в области III желудочка (И/я) и в централь­
ной части боковых желудочков (ИСМ). Это отражает поражение 
кортикальных проекционных путей в глубинном перивентрику-
лярном участке и уменьшение объема субкортикального белого 
вещества. 

По нашим данным, имеются корреляции между тяжестью на­
рушений моторики и степенью расширения желудочков (КИЛ, 
ИСМЛ). 

Нами выявлена также взаимосвязь между длительностью бо­
лезни и степенью инвалидности больных, что согласуется с дан­
ными других авторов [11, 17, 13, 19, 20]. 

Наличие более выраженных КТ-изменений у больных с на­
чальными симптомами заболевания со стороны моторики и коор­
динации показывает, что у этих больных происходит формирова­
ние косвенных признаков PC (атрофии) быстрее, чем при других 
начальных симптомах PC. Это позволяет считать эти проявления 
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прогностически неблагоприятными симптомами заболевания, на 
что указывают многочисленные ученые-эпидемиологи [21, 22]. 

В заключение можно сказать, что выявление характерных 
очаговых изменений на KT зависит от времени исследования в 
отношении стадии болезни, а выраженность атрофических изме-
ненийй коррелирует с длительностью болезни и степенью инва­
лидности, особенно с тяжестью пораждения моторики. 

Большое значение для оценки атрофии головного мозга 
имеет применение количественных методов определения разме­
ров желудочковой системы. 
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COMPUTED TOMOGRAPHY 
IN MULTIPLE SCLEROSIS PATIENTS 

T. Tombeig, A.-E. Kaasik, К. Gross 

Summa r y  

53 patients with multiple sclerosis (MS) were examined with 
a CT scanner. Pathological changes were observed in 37 patients, 
specific changes of MS — low density lesions — in 18 patients. The 
patients were clinically evaluated using the expanded disability status 
scale (EDSS). 

Correlations between EDSS, severity of the disease, first symp­
toms of the disease and CT scores were determined. 

There were correlations between EDSS and local atrophic 
changes. The enlargement of the brain ventricles was observed 
in patients with motor and bladder deficiency. Cerebellar and motor 
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deficiency as the first symptoms of the disease tend to lead to more 
rapid pathological changes in the brain. 

Our results suggest the utility of CT in diagnosing MS and 
monitoring disease progression. 
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И СТРУКТУРА 

ЭПИЛЕПСИИ У ДЕТЕЙ В ЭСТОНСКОЙ ССР 

В. В. Сандер, Т. А. Тальник, М. А. Маги, А.-Э. А. Каасик 
Таллиннская клиническая детская больница 
Кафедра неврологии я нейрохирургии ТУ 

Эпилепсия является одним из самых частых заболеваний 
центральной нервной системы у детей. Поэтому изучение вопро­
са распространенности эпилепсии имеет важное значение в про­
цессе изучения состояния здоровья населения. 

По мнению некоторых советских авторов [1, 2], распрост­
раненность эпилепсии составляет 0,8 - 1 % всей популяции. В 
исследованиях, проведенных в некоторых регионах Советского 
Союза, по данным психоневрологических больниц установлено, 
что распространенность эпилепсии составляет 1,3 - 3,2 на 1000 
населения [3, 4]. 

По данным зарубежных авторов, распространенность эпи­
лепсии по разным странам колеблется в довольно значительных 
пределах, что, по-видимому, объясняется разными методологиче­
скими подходами. Так, например, распространенность эпилеп­
сии, по Р. Jallon, J.F. Dartignes [5], в Великобритании составляет 
4,19 - 5,3, в Норвегии 2.3 - 5,5, во Франции 8,0, в Польше 4,2 
- 9,2 на 1000 населения. В некоторых развивающихся странах 
показатели распространенности эпилепсии намного превышают 
показатели распространенности эпилепсии в развитых странах. 
Так, например, в Чили этот показатель составляет 31, в Ко­
лумбии — 19,5, в Танзании — 20 больных эпилепсией на 1000 
населения [6]. 

Однако частота эпилепсии среди детей значительно выше, 
чем среди взрослых. По данным разных авторов, судорожные 
состояния разного происхождения наблюдаются у 15 - 20 из 
1000 детей [7, 8]. По доступным нам данным литературы, эпиде­
миологические исследования по распространенности эпилепсии 
среди детей в Советском Союзе не проводились. 

За рубежом исследования по распространенности эпилепсии 
проводятся по разным методикам, поэтому сравнивать данные 
разных авторов не всегда легко. Так, например, в США детей с 
повторными судорогами 5,7 - 9,3, а при включении детей с феб-
рнльными судорогами 27 - 35 на 1000 детского населения [9]. В 
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Великобритании больных с единичными и повторными приступа­
ми 4,1 / 1000 [10], в ФРГ — 4,5 / 1000 [11], в Швеции — 14,7 / 
1000 [12], в Японии детей с повторными приступами 8,2 / 1000 
детского населения [13]. 

Основной целыо настоящего исследования стало изучение 
распространенности эпилепсии у детей в Эстонской ССР, выяв­
ление этиологии эпилепсии, значимости генетических факторов в 
возникновении эпилепсии, а также структуры эпилепсии по фор­
ме эпилептических приступов. Для проведения данного иссле­
дования в лечебно-профилактических учреждениях выявлены все 
дети в возрасте с 1 месяца по 14 лет, у которых в течение жизни 
зарегистрированы эпилептические приступы, как единичные, так 
и повторные. Дети только с фебрильными или неонатальными 
приступами не учитывались. У всех выявленных больных про­
ведено тщательное клининческое обследование, установлена ча­
стота и форма приступов, выявлено наличие больных эпилепсией 
в семьях исследуемых детей. Кроме того, проведена электроэн­
цефалография, рентгенография черепа, по показаниям компью­
терная томография головного мозга, пневмоэнцефалография или 
каротидная ангиография. 

В г. Таллинне зарегистрировано 968 больных эпилепсией 
(105000 детского населения), в Хаапсалуском районе — 176 
больных (16 000 детского населения). Выявлено, что частота эпи­
лепсии в г. Таллинне составляет 9,2, в Хаапсалуском районе 
11,0 на 1000 детского населения. Соотношение между мальчика­
ми и девочками 1,31 : 1, т.е. мальчиков в исследуемом контин­
генте 542, а девочек 426. 

Данные анализа и клинического обследования больных яви­
лись основой для установления вероятной причины возникнове­
ния эпилепсии. Данные о вероятной причине эпилепсии приво­
дятся в таблице 1. 

Таблица 1 

Кол-во % всех 
Вероятная этиология больных больных 
Перинатальная патология 642 66 
Цереброваскуиярная патология 6 0,6 
Черепномозговая травма 29 3 
Нейроинфекции 7 1 
Дизонтогенез центральной нервной системы 13 2 
Факоматозы 6 1 
Прочие 6 0,6 
Этиология не установлена 348 36 
Всего 968 100 
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Исследованию было подвергнуто также значение генетиче­
ских факторов в возникновении эпилепсии. При анализе родос­
ловных выявлено, что у 212 больных (21,9 %) в семьях имеются 
больные эпилепсией. При этом у 77 больных (8 %) эпилепсией 
страдает мать или отец, у 47 (4,9 %) эпилепсия выявлена у брата 
или сестры. 

При анализе данных о возрасте больных к моменту нача­
ла заболевания выяснилось, что у наибольшего количества детей 
(36 %) эпилепсия начинается в возрасте 1-2 лет. Второй пик 
начала заболевания наблюдается в возрасте 6-8 лет (22 %). 
См. рис. 1. 
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Рисунок 1. 

Соответственно классификации международной лиги борьбы 
с эпилепсией, принятой в 1981 г. в Киото, анализировалась 
структура эпилепсии по форме приступа. Данные приведены в 
таблице 2. 

Учитывая частоту эпилептических приступов, можно дать 
оценку эффективности противосудорожной терапии. У 81 % всех 
больных лечение проводится одним противосудорожным средст­
вом (монотерапия). Результаты анализа приведены в таблице 3. 

Данные о распространенности эпилепсии в Эстонской ССР 
близки к данным многих зарубежных авторов. 

Самой частой причиной возникновения эпилепсии является 
перинатальная патология. Перинатальная патология как этио­
логический фактор подтверждается не только анамнестическими 
данными, но и клинической картиной •— неврологической микро-
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Таблица 2 

Кол-во % всех 
Форма приступа больных больных 
А. Генерализованные приступы 290 30 

1. Судорожные приступы 106 11 
2. Абсансы 87 9 
3. Судорожные приступы и абсансы 59 6 
4. Миоклонические приступы 19 2 
6. Атонические приступы 19 2 

Г. Фокальные приступы 678 70 
1. Фокальные моторные 97 10 
2. Фокальные сенсорные 19 2 
3. Фокальные с комплексной симптоматоло­

гией 79 8 
4. Вегетовисцеральные 19 2 
Б. Фокальные с вторичной генерализацией 416 43 
6. Полиморфные 48 5 

Таблица 3 

Продолжительность бессу­ Ко-во % всех 
дорожного периода больных больны* 
Более одного года 455 47,0 
До одного года 164 17,0 
До 6 месяцев 227 23,5 
До 2 месяцев 75 7,7 
До 1 месяца 47 4,8 

симптоматологией, расстройствами доведения, дизграфией, рас­
стройствами речи, а также компьютерно-томографическим или 
пневмо-энцефалографическим исследованиями. Можно пола­
гать, что уменьшение перинатальной патологии дает возмож­
ность значительно снизить частоту эпилепсии в популяции. 

Выявление больных эпилепсией в семьях у 21,9 % исследуе­
мого контингента указывает на генетическую предрасположен­
ность к эпилепсии. Наследственность можно рассматривать как 
способствующий фактор в возникновении эпилепсии. 

При анализе эффективности лечения эпилепсии выяснилось, 
что противосудорожное лечение достаточно эффективно у 64 % 
больных. Для улучшения эффективности лечения необходимо 
внедрить в практику контроль уровня антиконвульсантов в сы­
воротке крови. 
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Выводы 

1) Распространенность эпилепсии в Эстонской ССР состав­
ляет 9,2 - 11,0 на 1000 детского населения. 

2) Самой частой причиной в возникновении эпилепсии у де­
тей является перинатальная патология. 

3) Важным способствующим фактором в возникновения эпи­
лепсии является наследственная предрасположенность. 
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PREVALENCE AND STRUCTURE OF CHILDHOOD 
EPILEPSY IN ESTONIA 

V. Sander, T. Talrik, M. Magi, A.-E. Kaasik 

Summa r y  

The aim of this study was to estimate the prevalence of epilepsy 
in childhood in Estonia and to find out the main etiological factors. 

The children in the age range from 1 month to 14 years hav­
ing had at least one epileptie seizure were collected from Tallinn, 
Haapsalu and the corresponding district. Children with febrile and 
neonatal seizures were excluded. All children were examined clini­
cally and by means of EEG; if necessary, CT or AG was performed. 
Prevalence in Tallinn was 9.2:1000, in Haapsalu (town and district) 
11:1000, sex distribution was 1.31:1 (boys:girls). The focal seizures 
were diagnosed in 70 p.c. of cases and generalized seizures in 30 p.c. 
The main etiological factor of epilepsy in childhood was perinatal 
pathology. Genetical factors seemed to play an important part in 
childhood epilepsy. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 

ЭЛЕКТРОМИОТОНОМЕТРИИ 

ПРИ ИССЛЕДОВАНИИ МЫШЕЧНОГО ТОНУСА 

У НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ВОЛЬНЫХ 

Л. Р. Лася, Р. Э. Райе, Г. И. Резков, А. А. Хшкк 
Лаборатория металлостеосинтеза им. А. Сеппо 

Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 
НИ Лаборатория при IV Управлении Минздрава СССР 

Расстройства мышечного тонуса сопровождают практически 
все двигательные нарушения. Несмотря на достигнутые успехи 
в диагностике поражения нейромоторного аппарата после тя­
желых травм, количественная оценка двигательных расстройств 
продолжает оставаться актуальной. В литературе, посвященной 
проблеме оценки тонуса мышц у больных после тяжелых травм 
руки с последующей реплантацией, а также после реконструк­
тивных операций, пока не уделяют этому должного внимания, 
нет простых удобных безболезненных методов для объективиза­
ции клинической картины у данного контингента пострадавших 
в разные сроки после травмы. 

До сих пор не существует единой методики для оценки то­
нуса или тонического напряжения скелетных мышц у человека. 
Применение таких известных методов функциональной диагно­
стики, как игольчатая электромиография, классическая элект­
родиагностика, определение кривой "силаг длительности порого­
вого раздражения" и мышечное мануальное тестирование не поз­
воляют определить тонус мышц, т.е. биомеханических свойств 
скелетных мышц [5, 10, 13]. В настоящее время для этой цели 
используется принцип затухания колебаний. 

Методика исследования 

Используя аппаратуру, созданную в Тартуском универси­
тете [9], мы разработали оригинальную методику определения 
тонуса мышц, электромиотонометрню (ЭМТ), работающую на 
принципе затухания колебаний. Аппаратура регистрирует пе­
риод колебаний (Т) в миллисекундах и логарифмический 
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декремент свободно затухающих колебаний (©). Эти параметры 
регистрируются при полном расслаблении и максимальном изо­
метрическом напряжении после нанесения дозированного удара 
по поверхности мышцы [8, 21]. Оценка количественного анализа 
проводилась по частоте колебаний мышц в герцах (показатель 
жесткости) и по логарифмическому декременту затухающих ко­
лебаний (показатель вязкости, или демпфирования). Для опре­
деления колебаний использовали формулу: 

V = j (1), 

где V — частота колебаний, а Т — период колебаний в мил­
лисекундах. Заменяя период колебаний его частотой по теории 
колебаний, получаем: 

с = £    

где С — статистическая жесткость материала, Р — сила тяже­
сти массы, колеблющейся с мышцей, AI — величина деформации 
при действии силы Р. Получаем, что статистическая жесткость 
выражается формулой: 

С= 8 А2 (3). 

Используя полученные данные, статистическую жесткость ске­
летных мыщц можно выразить через частоту колебаний после 
удара. Период колебаний [12, 16]: 

(4)' 

где и>„ — частота, с которой происходили бы свободные колеба­
ния в случае отсутствия сопротивления внутренней среды, и: 

w,2 = — (5), 
т 

ß — множитель затухания колеблющейся среды, характеризую­
щей скорость затухания колебаний, 

ц — множитель сопротивления колеблющейся среды, am — мас­
са колеблющейся системы. При увеличении внутреннего трения 
среды значение периода колебания возрастает, при уменьшении 
— уменьшается. 
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T = 2ITVAZ/<7 (7). 

Если Al увеличивается, то величина периода затухающих ко­
лебаний возрастает. При постоянной Р Al прямо зависит от 
статистической жесткости упругого элемента. Значение периода 
затухающих колебаний при дозированном ударе будет зависеть 
в основном от жесткости материала [18]. При увеличении же­
сткости упругого элемента множитель внутренней среды умень­
шается [16]. Использование дозированного удара создает равные 
условия для измерения и позволяет нам сравнивать полученные 
результаты. 

Сила, необходимая для растяжения расслабленной мыщцы, 
тем меньше, чем меньше частота колебаний, а сила, необходимая 
для растяжения напряженной мнтццы, тем больше, чем больше 
частота ее колебаний [2]. По нашему мнению, функциональное 
состояние мтдпщы можно выявить путем определения частоты ее 
колебаний в расслабленном состоянии. Чем меньше частота ко­
лебаний, тем лучше функциональное состояние мышцы. 

Кроме частоты колебаний, функциональное состояние мыш­
цы можно определить с помощью логарифмического декремента 
затухающих колебаний [11]: 

где А — амплитуда колебаний, она характеризует потерн ме­
ханической энергии в каждом цикле колебательного процесса 
и тем самым служит для характеристики демпферных свойств 
мьпцц, Т — период колебаний н t — время их затухания [21]. 

Вели мышца сокращается за очень короткий промежуток 
времени, то значение логарифмического декремента прибли­
жается к нулю и, в зависимости от возраста человека, его пола, 
длины мышцы и тренированности организма, показатели нормы 
варьируются (таблицы 1 и 2). Большой декремент н малень­
кий период колебаний при расслабленной мышце указывает на 
то, что для ее растягивания требуется значительная сила, такая 
мышца сокращается медленнее, чем мышца с меньшей величиной 
логарифмического декремента и с большим периодом колебаний 
[8], что указывает на ухудшение ее функционального состояния. 

На основании нашей методики определения жесткостных и 
демпферных свойств скелетных шлтщ с помощью полученных 
цифровых данных Т и © по затуханию колебаннйй в мышечной 
ткани можно судить о состоянии нейромоторного аппарата при 
центральных и периферических параличах у различных больных. 

Установка работает следующим образом: по поверхности 
исследуемой мшт™ наносится дозированный механический удар 
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падающим с определенной высоты конусом ударника электро-
миотонометра, вследствие чего в мышце возникают затухаю­
щие механические колебания. В электронный измерительно-
вычислительный блок поступает информация через индуктивный 
датчик ускорения ДУ-5С, который преобразует ее в колебания 
электрического тока. В процессе обработки информации проис­
ходит усиление сигнала и его преобразование, соответствующее 
периоду колебаний и логарифмическому декременту затухания 
колебаний [7, 21]. С помощью цифропечати ЭУМ-23Д регистри­
руются цифровые значения. Запись кривой механических коле­
баний шдпщм идет на бумаге самописца Н 327-1. 

При определении функционального состояния мышцы все 
больные находились в одинаковых условиях при определенном 
положении тела. Показатели снимались с каждой мышцы по три 
раза из одной точки, при этом точка для тестирования отме­
чается краской. Из трех измерений выбирают пару, где имеется 
наибольший период колебаний и наименьший показатель лога­
рифмического декремента. При одинаковой величине периода 
колебаний выбирают пару, где величина логарифмического дек­
ремента самая меньшая. 

Физиологические изменения в мышцах или наличие патоло­
гического процесса вызывают изменения тонуса, т.е. жесткость и 
вязкость. Если частота колебаний характеризует такие свойства 
мышцы, как эластичность, жесткость и упругость, то логариф­
мический декремент свободно затухающих колебаний характе­
ризует потери механической энергии в каждом цикле колебаний 
[11]. 

В действительности редко бывает так, что логарифмический 
декремент меньше 0,5 [8]. Этот показатель характеризует вели­
чину диссипативныж потерь при растяжении мышц с определен­
ной скоростью, т.е. расход энергии, характеризующий их вяз­
кость, Таким путем определяется ж соотношение медленных и 
быстрых волокон данной мышцы. Чем больше медленных воло­
кон, тем больше логарифмический декремент в абсолютном вы­
ражении [17, 20, 23]. Отсюда можно сделать вывод: чем меньше 
численное значение этих параметров, тем лучше функциональное 
состояние мышцы [1, 4, 19, 22], а следовательно, при меньшей же­
сткости частота собственных колебаний в расслабленной мышце 
меньше и функциональные возможности этой vrummj выше. В 
состоянии напряжения наблюдается обратная зависимость: чем 
больше абсолютное значение Т, тем меньше жесткость при про­
чих равных условиях. 

Целью нашей работы было изучение возможностей ЭМТ в 
диагностике периферического и центрального паралича. Под на­
шим наблюдением находились 75 больных: 41 мужчина и 34 жен­
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щины. Больные были в возрасте от 19 до 77 лет. Все обследован­
ные больные были разделены на четыре группы. В первую группу 
вошли 30 пациентов с центральными параличами после острого 
нарушения мозгового кровообращения. Вторую группу состави­
ли 20 больных после травматической ампутации предплечья и с 
последующей реплантацией. Третья группа — 9 больных с трав­
мой периферического нерва, а четвертую группу составили 16 
больных с компрессионным синдромом нерва в карпальном ка­
нале. 

Результаты исследования и обсуждение 

Среди больных с центральными параличами вследствие моз­
гового инсульта у 17 человек клинически определялось повыше­
ние мышечного тонуса, а у 13 понижение. У больных с мышечной 
гипертонией при исследовании ЭМТ парализованных конечно­
стей выявлено уменьшение показателя Т во всех пяти обсдедо-
ванных мышцах по сравнению со здоровой стороной, а показа­
тель © увеличен на мышцах ноги больной стороны. У больных 
с мышечной гипотонией на стороне парализации по сравнению с 
противоположной стороной показатель Т был увеличен и показа­
тель © также увеличен (таблица 4). У больных с травматической 
ампумацией предплецья с повреждением всех периферических 
нервов в исследованных мышцах показатель Т был также уве­
личен, а © уменьшен. В случаях полного разрыва нерва и при 
компессионном синдроме срединного нерва в карпальном кана­
ле отмечалось увеличение численного значения © пораженных 
мышц (таблица 3). 

Таблица 3 

Показатели I и 0 у больных 
с периферическим парезом 

Исследуемые мнттщк Сдавление Травма Ампутация 
нерва нерва предплечья 

T 0 T © T © 
1. M.iriceps biachii 97 2,09 103 1,91 109 1,47 
2. M.biceps biachii 102 2,03 109 1,49 107 1,45 
3. M.biachioiadialis 85 1,96 94 1,49 106 1,23 
4. M.ext.caipi ulnaiis 73 1,67 78 1,66 88 1,42 
5. M.fiex.caipi radialis 77 1,46 87 1,28 87 1,24 
6. M.fiex.caipi ulnaiis 75 1,36 93 1,20 87 1,26 
7. Thenai 58 1,85 68 1,89 66 1,74 
8. Hypothenar 61 1,47 69 1,70 72 1,70 
9. Mm. lumbricales 61 2,10 66 2,39 71 1,93 
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Таблица 4 

Показатели Т и 0 у больных 
с центральным паре зон 

Исследуемые «ыип^ц Повышенный тонус Пониженный тонус 

T 0 T © 
1. М.triceps biachii 87 2,97 108 3,07 
2. M.biceps biachii 96 2,62 108 2,91 
3. Thenar 59 2,90 71 3,09 
4. Hypothenai 60 2,66 61 2,76 
5. M.quadriceps femoris 84 2,98 96 3,16 
6. M.tibialis anterior 73 1,68 72 1,67 
7. M.gastrocnemius 86 2,78 112 3,00 

Следовательно, понижение Т и повышение 0 является приз­
наком мышечного гипертонуса, а повышение Т и понижение 0 
— признаком мышечного гипотонуса. 

Сравнение результатов исследования различных мышц у 
каждого больного после мозгового инсульта показало, что при 
исследовании двух- и трехглавых мышц на руках, а также ик­
роножной и прямой мышцы бедра показатель Т был наиболее 
снижен. Большее значение Т определялось при исследовании 
болыпеберцовой мышцы, что в определенной степени соответ­
ствует повышению мышечного тонуса в разгибателях ноги при 
центральных параличах. 

Исследование ЭМТ проведено в динамике, а также в разные 
сроки после мозгового инсульта, выявлено снижение показате­
ля Т в более поздние сроки по сравнению с острым периодом, 
что коррелировало с клинической картиной заболевания, когда 
у наблюдаемых больных в первые дни острого нарушения моз­
гового кровообращения возникало снижение мышечного тонуса, 
которое в последующем сменялось мышечной гипертонией. 

Изучение данных ЭМТ показало, что у больных с повыше­
нием мышечного тонуса парализованных конечностей на здоро­
вой стороне показатели Т были более низкие по сравнению с 
исследуемыми теми же здоровыми непораженными мышцами у 
больных с понижением мышечного тонуса парализованных ко­
нечностей. Следовательно, полученные данные свидетельствуют 
о том, что наряду с повышением тонуса на стороне центрально­
го паралича может повышаться мышечный тонус и на здоровой 
стороне. 

У больных с травматическими повреждениями перифериче­
ских нервов исследование с помощью ЭМТ выявило увеличение 
значения Т и умеренное уменьшение показателя 0 в денерви-
роваиных парализованных мышцах. Большое значение Т оста­
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валось достаточно стабильным, оно снижалось в более поздние 
сроки после травмы, когда мышечная гипотония сменялась мы­
шечной контрактурой, в случаях неблагоприятного течения вос­
становительного процесса и неудачных восстановительных опе­
раций. Несколько иначе вел себя показатель ©; первые пять 
дней он имел тенденцию уменьшаться, затем это сменялось повы­
шением численных значений © и на 7 - 8-е сутки после реплан­
тации большого сегмента, а самые большие его значения отмеча­
лись на 18 - 20-е сутки, затем они вновь понижаются соответст­
венно динамике клинических явлений. При хорошо выполненной 
операции и правильной реабилитационной терапии показатель Т 
уменьшался в умеренной степени и не достигал значительного 
низкого уровня, а показатель © колебался соответственно уве­
личению или уменьшению отека, а также уменьшался в течение 
нормализации кровообращения в реплантате. 

Следовательно, ЭМТ не только помогала в диагностике цент­
рального или периферического паралича, но и позволяла опре­
делить стадию патологического процесса и имела определенное 
прогностическое значение. 

Основываясь на результатах обследования, мы считаем, что 
ЭМТ является перспективным методом клинических исследова­
ний неврологических больных. 
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DIAGNOSTIC VALUE OF ELECTROMYOTONOMETRY 
IN MEASUREMENT OF MUSCULAR TENSION 

IN NEUROLOGICAL PATIENTS 

L. Lean, it Raie, G. Reikor, A. Tikk 

Summa r y  

Quantitative appreciation of the muscular tension has been a 
problem up to now. The method we offer — electromyotonometry 
— permits to measure the biomechanical qualities of the muscles. 
On this basis changes in the tension of skeleton muscles can be 
appreciated. Constant conditions of measurement allow to carry out 
dynamical investigations and compare the results. The changes in 
the functional state of the muscles caused by traumas and diseases 
of the nervous system can be characterized by digital values. The 
methods are simple and well borne by patients, they do not demand 
special preparation of the patient and equipment. The testing of one 
muscle takes 3-5 seconds and it may be carried out both in clinical 
and outpatient conditions. 
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СПЕКТРАЛЬНЫЕ СВОЙСТВА 

МЕЖПОЗВОНОЧНОГО 

ДИСКА В ОПТИЧЕСКОМ ДИАПАЗОНЕ 

М. В. Ульет, Ю. Ю. Парте, I. К. Ассер, Р. П. Тамкявн 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ТУ 

Тартуская клиническая больница 
Институт физики АН ЭССР 

Поглощение лазерного излучения в разных биологических 
структурах различно. Изучение цветовой избирательности пог­
лощения излучения лазера, определение оптимальных спект­
ральных характеристик излучения, дозирование мощности излу­
чения являются актуальными вопросами при применении лазе­
ров в биологии и медицине [1, 2, 3]. В современной лазерной хи­
рургии применяется множество лазеров с разной длиной волны 
излучения. Это заставляет для деструкции определенных тка­
ней выбирать лазеры, излучение которых наиболее сильно пог­
лощается в этих структурах. 

В литературе имеется много данных о спектральных свой­
ствах разных органов и тканей — мозга, печени, мышц, крови 
и пр. [4, 5, 6]. Мы не нашли работ, посвященных спектральным 
свойствам межпозвоночных дисков. 

Методика 

Для исследования спектральных свойств межпозвоночных 
дисков использовались микротомные срезы (толщиной 5 мкм) 
дисков, взятых при аутопсии. На спектрофотометре "Dtckman" 
определялись отдельно спектры поглощения студенистого ядра и 
фиброзного кольца в диапазоне волн от 350 до 2700 нм. Измеря­
лась степень пропускания света в зависимости от длины падаю­
щего излучения. Опыты проводили на 20 дисках (L4-L5 и L5-S1) 
12 человек (средний возраст 51 ± 6 лет). Полученные данные 
обрабатывались статистически. 
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Результаты исследования 

Спектры поглощения студенистого ядра (Рис. 1, а) и фиб­
розного кольца (Рис. 1, Ь) существенно не отличаются друг от 
друга. Различия в амплитуде связаны с большим содержанием 
воды в студенистом ядре. В видимой и ближней инфракрасной 
области спектра зависимость пропускания обеих зон диска че­
ловека от длины волны имеет линейный характер с тенденцией 
падения пропускания в сторону ультрафиолетового диапазона. 
В инфракрасной области спектра в обеих зонах диска отмечены 
зоны поглощения разной интенсивности на длинах волн 1450 и 
1850 нм, идентифицируемых спектром поглощения воды, содер­
жащейся в тканях. 

jNd YAG 

0,5 

1000 2000 X, nm 

Рис. 1. Спектры поглощения студенистого ядра (а) и фиброзного 
кольца (Ь) межпозвоночного диска человека. Зависимость 
оптической плотности [D] от длины волны падающего излу­
чения [А]. 

Анализ спектральных характеристик обеих зон межпозво­
ночного диска не выявил аномальных или специфических именно 
для этих структур полос поглощения световой энергии в диапа­
зоне длин волн от 350 до 2700 нм. Это дает основание считать 
возможным использование для хирургических целей лазеров, ра­
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ботающих в исследованном диапазоне длин волн (например, ар­
гоновый, эксимерный лазеры, лазер на парах меди, Nd YAG-
лаэер и др.). 

Выводы 

1) Спектры поглощения студенистого ядра и фиброзного 
кольца межпозвоночного диска существенно не отличаются друг 
от друга. 

2) В спектрах поглощения обеих зон диска нет аномальных 
или специфических именно для »mix структур полос поглощения 
света в диапазоне длин волн от 350 до 2700 нм. 

3) Для лазерной дискэктомии можно использовать аргоно­
вый и Nd YAG-lazery. 
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SPECTRAL PROPERTIES OF HUMAN INTERVERTEBRAL 
DISKS IN OPTICAL RANGE 

M. Ulst, U. Paris, T. Asset, iL Tamkivi 

S umma r y  

To select the optimal wavelength of irradiation for laser diskec­
tomy the absorption spectra of human intervertebral disks were 
obtained. The optical properties in the range from 350 to 2700 nm 
were measured on 20 cadaver disks. Differences found between the 
absorption spectra of nucleus pulposus and anulus fibrosus were not 
significant and were due to different water consistency. No abnormal 
or tissue specific spectral areas were found. It was concluded that 
argon and Nd YAG-laser are useful for laser diskectomy. 
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УСТРОЙСТВО ДЛЯ СИНХРОННОГО 

ПРИМЕНЕНИЯ НЕСКОЛЬКИХ 

ФИЗИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 

Л.Л.Лутс, Э, А. Кригул 
Кафедра неврологии и нейрохирургии 

Тартуская клиническая больница 

Оптимизация воздействия физическими факторами и поиск 
новых эффективных способов физиотерапевтического лечения яв­
ляются в настоящее время одной из наиболее актуальных проб­
лем физиотерапии. В центре внимания исследователей и кли­
ницистов стоит выявление возможностей сочетанного и синх­
ронного воздействия однонаправленно действующими и взаимно 
потенцирующими физическими факторами, а также разработка 
технической стороны выполнения этих процедур [1]. 

Теоретически обоснованными и в клинической практике за­
рекомендовавшими себя с весьма положительной стороны спо­
собами синхронного физиотерапевтического лечения являются 
способы вакуумного электрофореза [2], электроультразвуковой 
терапии [3, 4], вакуумной ультразвуковой терапии (авт. св. 
  854394, СССР, 1981. г.) и др., применяя которые авто­
ры пользовались оригинальными устройствами, реализующими 
предложенные способы в клинике. Нами был разработан спо­
соб синхронного применения вакуума, ультразвука и постоян­
ного тока,  . . способ вакуумной электроультразвуковой тера­
пии (ВЭУТ), а также разработано устройство для синхронно­
го подведения этих трех физических факторов к больному (5, 
авт. св.   1192203, СССР, 1985. г.). Данные предварительных 
клинико-экспериментальных исследований показывают высокую 
лечебную эффективность применения способа ВЭУТ [5]. 

Мы задались целью изложить техническую характеристику 
процедуры ВЭУТ и дать описание оригинального устройства для 
ее осуществления. Сущность устройства для проведения ВЭУТ 
поясняется нижеприведенным схематическим чертежом (рис. 1). 

На рис. 1 изображены: корпус наконечника 1, днище 2 с 
отверстями 3, ультразвуковой вибратор 4, контактный винт 5 с 
проводом в, поверхность кожи 7, съемное кольцо 8, штуцер 9 и 
шланг 10. 
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Рис. 1. Схематический чертеж, поясняющий сущность устройства 
для проведения ВЭУТ 

Устройство работает следующим образом. 
При процедуре ультразвуковой вибратор 4 помещается в 

корпус наконечника 1, а отверстия 3 днища 2 заполняются ма­
зеобразным контактным веществом. На корпус 1 надевается 
кольцо 8, верхний край которого плотно прилегает к фланце­
вому уступу корпуса наконечника. Через винт 5 и провод б под­
ается электрическое напряжение от источника постоянного тока. 
Другой полюс источника соединяется с пластинчатым электро­
дом, расположенным на коже пациента. Кольцо 8 через штуцер 
9 и шланг 10 соединяется с вакуумной установкей. Устройство 
прижимается к необходимому месту на коже 7. По мере нара­
стания вакуума в цилиндрическом кольце кожа втягивается в не­
го, вступая в контакт с перфорированным днищем наконечника. 
Тем самым обеспечиваеися подведение ультразвуковой энергии и 
электрического тока к пациенту. Выполненное из органического 
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стекла днище толщиной в 3 мм с отверстиями, заполненными на­
шим оригинальным ультразвуке- и токопроводящим контактным 
веществом, надежно предохраняет кожу от электрохимического 
повреждения [6]. 

Рис. 2. Наконечник и съемное вакуумное кольцо 

На рис. 2 изображены наконечник и съемное вакуумное 
кольцо, которое при проведении процедуры надевается на на­
конечник. 

Устройство является универсальным. Его можно применять 
как для синхронного воздействия всеми тремя физическими фак-
торами, так и попарно двумя физическими факторами или каж­
дым из них в отдельности. 

При применении контактного вещества с примесью лекарст­
венного вещества устройство можно использовать для проведе­
ния вакуумного электронофореза. 

Применение устройства технически просто и ло сравнению 
с последовательным проведением процедур отдельными физиче­
скими факторами наряду с большей лечебной эффективностью 
экономит время и труд персонала физиотерапевтического каби­
нета. 
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A DEVICE FOR SYNCHRONOUS APPLICATION OF 
SEVERAL PHYSICAL FACTORS 

L. Lute, E. Krigul 
S u m m a r y  

Data on a device applying synchronously three physical factors 
— low pressure vacuum, direct current and ultrasound in medical 
treatment are presented. The device also allows us to use these 
factors either in pairs or one at a time, as well as to carry out 
procedures of vacuumelectrophonophoresis. 
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