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Хочется поприветствовать участников уже 2-й конференции, посвященной инновационным технологиям в различных областях медицины. Инновационные исследования и практические разработки в области медицины являются, пожалуй, одним из основных направлений современной науки. Появление новых технологий диагностики и лечения каждый год продлевает и облегчает жизнь пациентам с различной неврологической и смежной патологией, ежегодно пополняя излечимых заболеваний. Эти изменения с точки зрения практической медицины представлены появлением как в России, так и за рубежом новых высокотехнологичных методов лечения
Основным путем достижения подобных успехов был и остается мультидисциплинарный подход к проблеме. Так, применение комплексных методов лучевой диагностики (МРТ, КТ, ПЭТ и т.д.) позволяет обеспечивать максимально точную оценку актуального состояния пациента и мониторинг его изменений, адекватно корректировать терапию, определять наличие показаний к ангио- или нейрохирургическому лечению и многое другое. 
Также очень важным являются вопросы как оптимизации ведения пациентов с острыми цереброваскулярными заболеваниями на догоспитальном этапе, характеризующемся наиболее «благодарными» физиологическими условиями для лечения (малый объем необратимых поражений) в сочетании с минимальными диагностическими и лечебными возможностями, так и эффективной первичной и вторичной профилактики этих заболеваний. 

Этап реабилитации также является непростым направлением в медицине. Сочетание классического неврологического подхода и новейших немедиаментозных технологий, включая роботизированные реабилитационные тренажеры, имплантируемые системы (кохлеарные имплантаты, системы нейроаналгезии и прочее), мягкотканые мануальные техники и т.д. открывает новые горизонты в решении этого вопроса. 

Искренне приветствую проведение 2-й ежегодной научно-практической конференции с международным участием «Актуальные инновационные медицинские технологии в области неврологии и смежных медицинских специальностей» и всех ее участников. Выражаю надежду, что эта конференция позволит врачам разных регионов России и стран обменяться своими достижениями, получить новые знания в своих и смежных специальностях и еще больше расширить возможности оказания пациентам эффективной медицинской помощи. 
Д.м.н., профессор                                                               В.И. Шмырев

Церебро-кардиальные нарушения у больных с нарушением носового дыхания вызванного деформацией перегородки носа

Агеева О.А., Агеева С.А.

ФГБУ «Клиническая больница» УД Президента РФ
В последние десятилетия наблюдается постоянный рост числа больных с острыми и хроническими формами ишемии мозга (ХИМ), которые в нашей стране принято называть дисциркуляторными  энцефалопатиями (ДЭ), рост случаев инсульта у лиц молодого и трудоспособного возраста. Среди прочих причин всё чаще отмечается отсутствие адекватного лечения многомиллионной армии пациентов с ДЭ и гиподиагностика её ранних стадий на уровне амбулаторно-поликлинического звена. Соответственно особое значение приобретает диагностика и лечение доинсультных форм церебро-васкулярной недостаточности (ЦВН) и факторов способствующих её развитию. Одним из таких факторов может быть гипоксия на фоне хронической интоксикации или при нарушении дыхания.  Поэтому нормализация дыхания, в том числе и носового, считается одним из методов лечения ЦНС.  Однако эта тема недостаточно освещена в медицинской литературе особенно в отношении церебро - кардиального синдрома (Ц-Кс),  признаки которого на ЭКГ есть у всех больных  ОНМК (если оно протекает тяжело, либо имеется обширный очаг размягчения в головном мозге) и встречаются у больных с ХИМ  или ДЭ .  

Цель исследования – изучить церебро-кардиальные нарушения у больных с нарушением носового дыхания вызванного  деформацией перегородки носа и эффект восстановления носового дыхания у исследуемых больных щадящими методами внутриносовой эндоскопической лазерной хирургии.

Задачи: 
1 – уточнить частоту и особенности церебро-кардиальных  нарушений у больных с деформацией перегородки носа и нарушением носового дыхания;  
2 – проанализировать эффект восстановления носового дыхания у исследованных больных.

Материалы и методы.  Исследовано 70 больных в возрасте от 17 до 60 лет (мужчин - 41, женщин – 29) с нарушением носового дыхания, обусловленного деформацией носовой перегородки и внутриносовых структур.

Больные подробно обследованы. Использованы общепринятые клинические методы и современные технологии. У всех больных проведены ЭЭГ и ЭКГ исследования и КТ пазух носа в корональной и аксиальной проекциях. При показаниях выполнялись МРТ головного мозга, КТ головного мозга, МРА и КТА ангиография  сосудов головы и шеи, которая выполнялась на мультислайсовом  компьютерном томографе с внутривенным контрастированием  по программе многослойного объёмного сканирования толщиной коллимации 1мм, толщиной реконструкции 1,25 мм,3мм, 5 мм. 

Результаты исследования. Клинически  и по данным ЭЭГ у всех больных диагностирована вегетативная дистония. Методы нейровизуализации и клинические данные позволили диагностировать начальные признаки нарушения мозгового кровообращения (НПНМК) - у 12 ( %),  ДЭ-1 - у  7 ( % ),  ДЭ-2 у 5 ( % ),  ДЭ-3 у 1 (1.43% ) больных, ОМНК - у 1  больного. Соответственно у 26   (37.14%) из 70 обследованных больных отмечены признаки  нарушения мозгового кровообращения.

Из 70 у 64 (91,43%) обследованных больных отмечались те или иные признаки  (Ц-Кс) виде изменений сегмента  Т и зубца Т, отражающих процесс реполяризации кардиомиоцитов, увеличение продолжительности Т, его смещение, деформация, уплощение, формирование отрицательного зубца Т, появление зубца И, изменение сердечного ритма (тахикардия, брадикардия, экстрасистолия, мерцательная аритмия, слабость синусового узла), блокады (преходящие блокады ножек пучка Гиса), дистрофии миокарда. 

По результатам обследования  2 больным в операции отказано (мужчинам 60 и 50 лет имеющим большое желание  улучшить носовое дыхание). Один из них больной Л., 60 лет с остаточными явлениями ОНМК от 2003г (правосторонним гемипарезом) направлен к сосудистым хирургам, так как  у него выявлено атеросклевотическое сужение (до 80%)  магистральных приводящих сосудов головного мозга. У другого больного Ш.,50 лет после 3-х ОНМК, перенесенных без остаточных явлений, кроме анамнеза, противопоказанием к плановой операции на перегородке носа  послужили  приступы пароксизмальной мерцательной аритмии, которые провоцировались ущемляющимися грыжами межпозвоночных дисков в положении лёжа на спине. Кроме того, купировать  приступы пароксизмальной мерцательной аритмии 2 раза приходилось в условиях отделения реанимации.

Остальным 68 больным проведено хирургическое лечение и восстановлено носовое  дыхание, несмотря на то, что у 1 больного С.,52 лет в анамнезе был инфаркт  миокарда  и геморрагический инсульт на фоне тромболитической терапии. Ранняя реабилитация, проведенная через 3 недели от начала развития инсульта способствовала полному восстановлению утраченных функций. Больной успешно прооперирован сразу по окончании реабилитационного лечения. Носовое  дыхание было восстановлено. Пациент через 5 месяцев от начала заболевания  вернулся к бывшей трудовой деятельности. После восстановления носового дыхания 4 больных с ДЭ-2 и 7 больных с ДЭ-1  почувствовали улучшение общего самочувствия и улучшения настроения, вернулись к привычной трудовой деятельности. Ещё большую положительную динамику общего состояния после восстановления носового дыхания  отмечали больные с НПНМК: повышение работоспособности, концентрации внимания, заметное улучшение памяти, снижение шума в голове, уменьшение или полное прекращение головных болей.  На фоне восстановленного носового дыхания  постепенно стихали проявления вегетативной дистонии, которые  в раннем послеоперационном периоде имели тенденцию к обострению.  В ряде случаев они значительно усложняли уход за полостью носа после операции вплоть до резкого повышения АД, пароксизмальных реакций и ухудшения процессов реполяризации  на ЭКГ и других изменений, которые приходилось дифференцировать с нарушением коронарного кровообращения. Эти рино-кардиальные вегетативные реакции снижались на фоне вегетотропного препатата – «пирроксан», который способствовал нормализации  симпатического звена ВНС. После заживления послеоперационных ран изменения на ЭКГ быстро регрессировали и больные ощущали  облегчение, повышение жизненных интересов, прилив сил и улучшение настроения.

Обсуждение полученных результатов. Полученные результаты исследования церебро-кардиальных нарушений у больных деформацией перегородки носа с нарушением носового дыхания  не противоречат  исследованиям Ю.С.Мартынова, К.Кумар Оли, Н.А.Шувахиной и другими (2004), которые считают, что патогенез церебро-кардиального синдрома обусловлен расстройством центральной вегетативной регуляции,  закономерно наступающим при инсульте. Если учесть, что  согласно современным представлениям, инсульт следует рассматривать не как одномоментное событие, а как процесс, развивающийся во времени и пространстве, с эволюцией очаговой церебральной ишемии от незначительных функциональных изменений до необратимого структурного поражения мозга – некроза (З.А.Суслина,2008), то стадии ДЭ (ХИМ), НПНМК и фон вегетативной дисфункции у исследованных больных можно рассматривать как этапы  пути к инсульту. На этих этапах гипоксия, обусловленная нарушением носового дыхания, усиливает кислородное голодание  нервных клеток, способствуя их быстрой гибели и расстройству центральной вегетативной нервной системы (ВНС). Она формирует Ц‑Кс и рино-кардиальный синдром (Р-Кс) – вегетативно обусловленный симптомокомплекс складывающийся с одной  стороны из признаков нарушения вегетативной иннервации виде проявлений «синдрома общей дизадаптации» и клиники вегетативной дистонии, а с другой из объективных изменений в области носа. Поэтому манипуляции в полости носа и  чрезмерное раздражение слизистой могут индуцировать  развитие  вегетативной дисфункции с последующим  изменением центральной гемодинамики, вплоть до резких нарушений сосудистого тонуса и фатальных нарушений  сердечного ритма (В.В.Аникин, А.А.Кукушкин, С.М.Кушнир,2000). Подобные проявления Р-Кс, но менее выраженные,  мы наблюдали у ряда больных при манипуляциях в полости носа в послеоперационном периоде (см. в результатах исследования). 

Выводы. 

Признаки нарушения мозгового кровообращения у больных с деформацией перегородки носа и нарушением носового дыхания выявлены у 26( 37,14%) из 70 обследованных больных, что говорит о неблагоприятном влиянии нарушения носового дыхания  на сосуды головного мозга.

Церебро-кардиальные  нарушения у больных с деформацией перегородки носа и нарушением носового дыхания в виде Ц-Кс ( по результатам исследования ЭКГ) отмечены у 64 (91,43%) обследованных больных в то время, как по данным ЭЭГ и  клинической картины  признаки ВД были у всех исследованных больных.  Это следует учитывать при лечении больных с НПНМК и с различными стадиями ДЭ - (ХИМ) в целях профилактики  грозных осложнений.

Восстановление носового дыхания щадящими методами   внутриносовой хирургии улучшает состояние больных с  ДЭ ( ХИМ ) и может служить целям профилактики и реабилитации, но  хирургическое лечение необходимо проводить на фоне коррекции вегетативных сдвигов, проявляющихся Р-Кс и Ц-КСс.   Для этого целесообразно  применять вегетотропный препарат «пирроксан», который отчётливо способствует нормализации функции симпатического звена  вегетативной нервной системы.
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Оценка метаболизма головного мозга у пациентов с преходящими нарушениями мозгового кровообращения (клиника ПЭТ сопоставления)
Байкова Н.В., Оверченко К.В., Шмырев В.И., Рудас М.С. 

ФГБУ « Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ,. ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ.
Актуальность темы: Одной из наиболее часто встречающихся форм острой сосу-дисто-мозговой патологии являются преходящие нарушения мозгового кровообращения (ПНМК). На долю ПНМК приходится от 13 до 15 % всех острых нарушений мозгового кровообращения и приблизительно у трети больных после перенесенной ТИА любого происхождения развивается инсульт. К сожалению, статистические данные о  частоте их возникновения занижены, так как ввиду кратковременности возникающих симптомов больные  не всегда обращаются за помощью к врачу. И зачастую врачи разных специальностей также сталкиваются с трудностями диагностики данной патологии так, как во многих случаях отсутствуют единые регламентируемые подходы к диагностике, лечению и профилактике этого заболевания. 

Критической границей между ТИА и инсультом с учетом индивидуальных компенсаторных особенностей организма является уровень снижения церебральной перфузии и тот короткий промежуток времени, за который еще возможно восстановить кровоток, до возникновения необратимых изменений и тем самым предотвратить инфаркт или хотя бы уменьшить степень выраженности и протяженность поражения мозга так, как существует прямая  зависимость объема и степени поражения от продолжительности и выраженности гипоксии. Специфическим методом позволяющим, оценить мозговой кровоток и минимальные метаболические нарушения на различных патофизиологических этапах является позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ), с использованием 18 F фтордезоксиглюкозы (18F ФДГ).

Цель: Исследование и сравнительная оценка  мозгового кровотока и метаболических нарушений у пациентов с ТИА различной этиологии, с использованием ПЭТ, с последую-щим сопоставлением данных с результатами КТ (или МРТ), ЭЭГ и клиникой на этапах патологического процесса с исследованием важнейших феноменов, знание особенностей которых необходимы для дальнейшей разработки принципов коррекции нарушений. 

Материалы и методы: Обследовано 15 пациентов в возрасте от 35-80 лет (средний возраст 60 лет), 7 женщин и 8 мужчин. В группу включены пациенты с входящими диагнозами: транзиторная ишемическая атака, церебральный сосудистый криз и синдром глобальной амнезии. В группу сравнения входят пациенты, у которых в процессе наблю-дения сформировались очаги инфаркта мозга. В процессе исследования проводился подробный анализ анамнестических данных, жалоб, неврологического статуса и резуль-татов исследований таких, как КТ/МРТ, перфузионное МСКТ, ЦДС МАГ, ЭЭГ, ПЭТ с 18 F фтордезоксиглюкозой головного мозга с последующей сравнительной оценкой уровня метаболизма и подсчетом индекса межполушарной асимметрии. Уровень метаболизма оценивался в медиальной и конвекситальной коре лобной, теменной, затылочной и височных долей, полушариях мозжечка, головке и теле хвостатого ядра, таламусе, чечеви-цеобразном ядре и стволе головного мозга. Индекс асимметрии ниже 8% расценивался, как физиологическая норма.

Результаты: По результатам КТ/МРТ у 50 % пациентов выявлены признаки дисциркуляторной энцефалопатии в виде умеренной гидроцефалии и лакунарных сосудистых очагов без грубых структурных изменений. По данным перфузионного МСКТ изменения скорости и объема кровотока выявлено не было. По результатам ПЭТ у 9(60%) пациентов выявлены нарушения метаболизма глюкозы. У четырех пациентов с ТИА в бассейне a. Carotis зона гипометаболизма локализовалась в височной доле(2 пациента) и чечевицеобразном ядре (2 пациента). У пациентов с синдромом глобальной амнезии зона гипометаболизма глюкозы выявлялась в равном соотношении в коре больших полушарий, коре мозжечка, чечевицеобразном ядре и стволе головного мозга. При ЦСК в 95% случаев нарушения метаболизма не отмечено. При анализе электроэнцефалографических данных у пациентов с выявленной зоной гипометаболизма отмечаются признаки нарушения корковой ритмики и элементы раздражения в виде островолнового компонента с локализацией в отделе головного мозга, в котором отмечено снижение метаболизма.

Выводы: По результатам проводимых исследований снижение метаболизма по данным ПЭТ у пациентов с ПНМК выявлено в коре головного мозга, стволе головного мозга, мозжечке и подкорковых ядрах при отсутствии снижения показателей перфузии и структурных изменений на КТ/МРТ. Изменения метаболизма были выявлены на различных этапах клинического наблюдения и в 35% случаев совпадали по локализации с клинически зафиксированной зоной преходящей ишемии, что еще раз подтверждает, что ПНМК являются предиктором инсульта и требуют своевременного и специфического и лечения. 

Ишемический инсульт при травматической диссекции сонной артерии. Клинический случай.
Баскова Т.Г. 1, Шмырев В.И. 1,2, Евдокимов А.Г. 2
1 - ФГУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ, 
2 - ФГУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ

Введение. В современном мире острые сосудистые заболевания головного мозга имеют огромную медико-социальную значимость. Редко регистрируемой и малоизученной причиной ишемического инсульта головного мозга является  диссекция церебральных артерий.

Материалы и методы. Пациентка Б., 32 лет, поступила в неврологическое отделение ЦКБ из районной травматологической клиники в день ДТП. При поступлении жалоб не предъявляет. АД 115/80 мм. рт. ст., ЧСС 65 уд/мин. В неврологическом статусе: в сознании, контакту доступна, ответы односложны, элементы сенсомотороной  афазии. Астереогноз. Обращенную речь понимает, но инструкции выполняет замедленно. Легкое снижение чувствительности в правой кисти. Координаторные пробы выполняет с интенцией с двух сторон. Для определения степени поражения головного мозга выполнено МСКТ и МРТ. Однако вместо травматического поражения был выявлен ишемический очаг в лобно-височной области, в бассейне левой внутренней сонной артерии. Для определения его причины проведено ЦДС МАГ. С предварительным диагнозом стеноз дистального отдела шейной части левой внутренней сонной артерии для определения дальнейшей тактики выполнена МР-ангиография головного мозга. На расстоянии 19 мм от места бифуркации левой общей сонной артерии определяется участок отслоения интимы внутренней сонной артерии протяженностью 11 мм и ее стеноз на 80%. На 8 мм дистальнее выявлен еще один аналогичный участок отслойки интимы внутренней сонной артерии протяженностью 11 мм с элементами пристеночного тромбоза. Пациентка консультирована сосудистым хирургом, хирургическое лечение не показано, рекомендовано проведение гепаринотерапии, что с неврологических позиций крайне нежелательно из-за опасности геморрагической трансформации зоны ишемии. Проведена терапия с применением антиоксидантов, нейропротекторов и ноотропов с положительной динамикой в неврологическом статусе. На момент выписки из всей первичной неврологической симптоматики сохранялись лишь элементы астереогноза.

Заключение. Явления ишемического поражения головного мозга при травме достаточно редки и представляют сложности для госпитальной диагностики из-за необходимости проведения специфических методов исследования. Однако, при своевременном выявлении травматической диссекции сосудов головного мозга и назначении адекватной терапии, возможно полное восстановление этой категории пациентов. 

Возможности нефармакологических методов лечения цервикокраниалгии.

Буякова И.В.

ФГБУ «Клиническая больница №1» УД Президента РФ, г. Москва 

В течение жизни каждый человек, хотя бы однократно, испытывает боли в шейном отделе позвоночника, головную боль. Шейный отдел позвоночника, неся на себе тяжесть головы, очень часто страдает из-за неоптимальных двигательных стереотипов, травм, длительного пребывания в неудобном положении при работе за компьютером, вождении  и т.д.

Основными патогенетическими вариантами вертеброгенных синдромов являются рефлекторные, компрессионные, миоадаптивные синдромы.

Вследствие воздействия грыжевым выпячиванием, костными разрастаниями на сосудисто-нервный пучок возникают компрессионные синдромы. Раздражение синувертебрального нерва и симпатического сплетения позвоночных артерий вызывает вазоспастические реакции, приводящие к рефлекторному сокращению лестничных, надостной, подостной, клювовидно-плечевой и других мышц плечевого пояса.

Ирритация из пораженного позвоночно-двигательного сегмента приводит к формированию миофиброзов в мышцах – развиваются миоадаптивные синдромы.

Распространение болей из шейного отдела позвоночника на область головы, тоническое напряжение краниоцервикальных мышц в ответ на патологическую импульсацию, вегетативно-сосудистые реакции составляют сущность вертеброгенных краниалгических синдромов. Цервикокраниалгические синдромы имеют ряд отличительных особенностей: характер болевого синдрома и интенсивность изменяются в зависимости от положения шеи, головная боль усиливается при продолжительном пребывании в вынужденном неудобном положении, после сна на неудобной подушке. 

При неврологическом осмотре выявляется ограничение объема движений в краниоцервикальной области  с формированием функциональных блоков одного или нескольких суставов, мышечно-тонический синдром. При пальпации и вибрационном раздражении триггерных точек пациент отмечает типичную иррадиацию болевого синдрома. 

Тактика ведения пациентов с болевым вертеброгенным синдромом изменилась за последние десятилетия. Если раньше рекомендовался щадящий длительный постельный режим, то в настоящее время предпочтение отдается активному, максимально раннему возвращению пациента к привычному образу жизни, а для профилактики хронизации болевого синдрома подбирается  индивидуальный комплекс физических упражнений. Однако применение чрезмерно высоких нагрузок может спровоцировать усиление болевого синдрома и увеличить длительность нетрудоспособности пациента.

Основным направлением медикаментозной терапии болевого синдрома остается применение нестероидных противовоспалительных средств (НПВС). Наряду с НПВС широко применяются миорелаксанты. У пациентов с тяжелым болевым синдромом возможно применение кортикостероидов в течение 3-5 дней с быстрой отменой.

Эффективно проведение лечебных блокад болезненных мышц или триггерных точек. Широко используются препараты, улучшающие микроциркуляцию, а так же витамины группы В для восстановления адекватного метаболизма нервной ткани.

Наряду с медикаментозными методами лечения все большее значение приобретают нефармакологические методики: иглорефлексотерапия, физиотерапия, мануальная терапия  и массаж, занятия в бассейне. Одним из эффективных методов лечения цервикокраниалгии является мануальная терапия. 

Существует множество методик мануальной терапии. Классическая мануальная терапия использует структуральные техники в виде манипуляций, мобилизаций на уровне соответствующего блока позвоночно-двигательного сегмента (ПДС), а так же приемы постизометрической релаксации. Манипуляция – это высокоскоростное воздействие  с малой амплитудой, направленное на деблокирование ПДС. Мобилизация – это многократно повторяющиеся движения в заблокированном ПДС или суставе с целью восстановления полного объема движений (количество движений 10-20), с медленной скоростью, но большой амплитудой. После проведения сеанса мануальной терапии увеличивается объем суставных движений, нормализуется тонус периартикулярной мускулатуры. Однако в ряде случаев наблюдается рецидив блокад ПДС, что объясняется сохранением патологической «мышечной памяти». 

Противопоказаниями к применению мануальной терапии являются: опухоли позвоночника, злокачественные новообразования любой локализации, дисковые миелопатии, свежие травматические поражения позвоночника, операции на позвоночнике, острые заболевания спинного и головного мозга, острые инфекционные заболевания, остеопороз.

Методики мануальной терапии постоянно совершенствуются, в последнее десятилетие интенсивное развитие получили, так называемые мягкие техники мануальной терапии (мышечно-энергетические, кожно-фасциальные, мышечно-фасциальные, миофасциальный релизинг и т.д.). Данные техники отличаются применением минимальной силы и продолжительности воздействия, с акцентом на мышечно-связочные структуры, сочетанием всех приемов с респираторным циклом и максимальным расслаблением не только в клинически звучащем отделе позвоночника, но и во всей кинематической цепи. С целью снятия мышечного спазма активно применяется метод ишемической компрессии триггерных точек. 

Применение мягкотканных методик мануальной терапии значительно сокращает противопоказания, предупреждает осложнения, позволяет оказывать помощь пациентам различных возрастных групп. 

Цели назначения физиотерапевтических процедур различны. В остром периоде основной задачей физиотерапии является снятие болевого синдрома, уменьшение мышечного спазма, нормализация эмоционального состояния пациента. Для достижения этих целей назначаются ультрафиолетовое облучение сегментарных зон позвоночника, низкочастотная магнитотерапия, магнитно-лазерная терапия, лазеропунктура на болевые точки, электрическое поле высокой частоты, ультрафонофорез, электрофорез, озокеритовые или грязевые аппликации и др.

Большое значение имеет применение лечебной физкультуры. Подбираются упражнения, которые не должны вызывать болевого синдрома, способствующие активному расслаблению мышц, дыхательные упражнения. В восстановительный период используются упражнения на вытяжение, мобилизацию позвоночника, расслабление мышц, в дальнейшем подбирается комплекс для формирования «мышечного корсета».

Под нашим наблюдением находилось 32 пациента с цервикокраниалгическим синдромом. Возраст больных был от 31 до 82 лет. Средний возраст пациентов составлял 57 лет ± 3 года. Мужчин было 14 человек (41%), женщин 18 человек (59%).

Из 32 у 8 (25%) больных основным заболеванием являлся рассеянный склероз. У всех этих 8 пациентов при МРТ исследовании выявлены грыжи межпозвонковых дисков в шейном отдела позвоночника. При клиническом мануальном тестировании установлено, что у больных с рассеянным склерозом одним из ведущих факторов возникновения болевого синдрома являлась миофасциальная фиксация.

Из 32 пациентов, поступивших в стационар, 26 (81,3%) были госпитализированы по поводу обострения  хронической цервикокраниалгии. 

Характерными жалобами для острого течения являлись постоянные острые боли в шеи, при движении, резких поворотах головы, ограничение объема движений. При хроническом процессе чаще отмечались тупые, периодически усиливающиеся боли, так же связанные с поворотом, либо наклонами головы. Хронические болевые синдромы чаще отмечались у пациентов, склонных к депрессивным и тревожным синдромам, сопровождались ипохондрией.

Длительность заболевания до поступления в стационар варьировала от 1 до 21 дня. Практически у всех пациентов в возрасте старше 50 лет имелась сопутствующая патология, такая как гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца и др.

Всем пациентам проводилась комплексная терапия с применением НПВС, миорелаксантов, нейрометаболических средств, антигипоксантов. Активно применялись нефармакологические методы: мануальная терапия, лечебная физкультура, физиотерапия,  массаж, иглорефлексотерапия.

Использование в комплексной терапии нефармакологических методов лечения, и в частности мягкотканых методик мануальной терапии, позволяло более эффективно купировать цервикокраниалгические синдромы. 

Несмотря на то, что мануальная терапия при рассеянном склерозе носила симптоматический характер, адекватное комплексное лечение с применением нефармакологических методов, снимало болевой синдром, улучшало самочувствие и стабилизировало состояние больных. Мануальная терапия у всех больных данной категории уменьшала миофасциальный синдром, увеличивала объем движений в пораженном позвоночно-двигательном сегменте, снимала стрессорные явления.

Таким образом, применения комплексного лечения, с учетом индивидуальных особенностей каждого пациента с церкикокраниалгиями, позволяет в наиболее короткие сроки не только купировать болевой синдром, но и повысить качество жизни пациента, предупредить рецидивы вертеброгенной боли, уменьшить число дней нетрудоспособности.
Экстракорпоральная ударно-волновая терапия (ЭУВТ) в лечении вертеброгенных дорсалгий.

Буякова И.В..

ФГБУ «КБ №1» УД Президента РФ, г. Москва 

Дистрофические изменения позвоночника обычно проявляются в виде спондилеза, спондилоартроза, остеохондроза позвоночника. При клиническом исследовании невозможно разграничить эти понятия, верифицировать диагноз можно на основании данных рентгенологического исследования, магнитно-резонансной и компьютерной томографии (МРТ и КТ).

При спондилезе костеобразование происходит под передней продольной связкой. При рентгенологическом исследовании выявляются остеофиты в виде скоб, в направлении от тел позвонков, огибающие межпозвонковые диски. При спондилоартрозе наблюдаются дистрофические изменения дугоотростчатых суставов. На рентгенограммах обнаруживаются сужение суставной щели и костные разрастания по суставным поверхностям.

Остеохондроз характеризуется дистрофическими изменениями межпозвонкового диска и прилежащих к нему тел позвонков. Рентгенологически при остеохондрозе наблюдаются снижение высоты межпозвонкового диска с развитием краевых остеофитов, расположенных перпендикулярно оси позвоночника, склероз субхондральных отделов тел позвонков, скошенная форма передних отделов тел позвонков, при функциональной нагрузке выявляется смещение позвонков (переднее, заднее, боковое). 

С помощью КТ удается не только определить характер и распространенность поражения, но и выявить на более ранних стадиях дистрофические изменения позвоночника, когда они еще не определяются на рентгенограммах. При КТ четко видны разрывы контуров, сужение межпозвонковых отверстий, деформации дурального мешка спинного мозга.  При дистрофических изменениях позвоночника часто выявляется «вакуум-феномен» – скопление газа в зоне студенистого ядра или по периферии диска, высвобождаемого при изменениях гидростатического давления в пораженном  межпозвонковом диске.

На МРТ при дистрофических изменениях выявляется снижение высоты межпозвонковых дисков, наличие протрузий или экструзий  межпозвонковых дисков, определяется взаимоотношение между межпозвозвонковым диском и сосудисто-нервным пучком.

Часто у больного присутствуют все варианты дистрофического поражения позвоночника. 

Наиболее общим проявлением всех дистрофических изменений позвоночника является боль в спине. Этот симптом не специфичен для дистрофических изменений позвоночника, и встречается при многих других заболеваниях. Боли в спине могут быть проявлением заболеваний сердечно-сосудистой системы (поражения аорты, легочной артерии, аневризма брюшной аорты, венозный застой, кардиомиопатии, инфаркта миокарда и т.д.), патологии внутренних органов (язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, опухоли, дивертикулы толстого кишечника, пневмонии и др.), травмы позвоночника и мягких тканей, а также новообразований позвоночника и т.д. Установлено, что вертеброгенные дорсалгии могут встречаться также и у больных с рассеянным склерозом.

При вертеброгенных спинальных болях одной из важнейших задач, стоящих перед врачом, является снятие болевого синдрома, купирование мышечного спазма, а также нормализация фона настроения и мотивация к выздоровлению у больного.

В большинстве клинических случаев  (до 90% по данным литературы) в основе болей в спине лежит миофасциальный синдром. Миофасциальный болевой синдром – это мышечная боль, связанная с ограниченной зоной изменения болевой чувствительности. В этих зонах локализуются так называемые триггерные или пусковые точки.  Триггерная точка пальпируется в уплотненном или тугом тяже скелетной мышцы, локализуется в мышечной ткани или фасции, при этом пациент ощущает типичный по интенсивности и иррадиации болевой синдром.

Триггерная точка является пусковой кнопкой для развития патофизиологического процесса, приводящего к искажению проприоцептивной информации от спазмированной мышцы, сохранению остаточного напряжения мышцы и снижению порога возбудимости, вторичному нарушению микроциркуляции и формированию порочного круга «боль-мышечный спазм-боль».

Лечение вертеброгенных дорсалгий включает применение нестероидных противовоспалительных средств (НПВС), миорелаксантов, обезболивающих и раздражающих мазей, лечебные блокады и т.д. Активно и эффективно применяются нефармакологические методы лечения: физиотерапия, лечебная физкультура, мягкотканая мануальная терапия, массаж, иглорефлексотерапия и т.д.

Методы нефармакологического лечения дорсалгий постоянно развиваются и совершенствуются. Одним из перспективных методов лечения миофасциального синдрома является экстракорпоральная ударно-волновая терапия (ЭУВТ). Ударная волна является высокоэнергетическим одиночным импульсом давления, который распространяется от источника к точке воздействия. В воздушной среде ударная волна преобразуется в звуковую (акустическую). ЭУВТ позволяет наносить «точечные» удары по триггерной точке, не повреждая близлежащие ткани.

Цель ударно-волновой терапии – это разрыв порочного круга развития болевого синдрома, восстановление микроциркуляции и метаболизма в пораженном отделе позвоночника. Данные эффекты достигаются благодаря физическим и молекулярно-биологическим эффектам, свойственным ударной волне. Проявлением вышеуказанных эффектов является гиперстимуляционная аналгезия триггерной точки, метаболический и сосудистый эффекты. 

Благодаря гиперстимуляционному эффекту происходит гиперполяризация мембраны нейронов, что приводит к временному блоку проведения раздражения. Сосудистый эффект реализуется вследствие стрессорной капиллярной реакции в виде спазма при воздействии ударной волны с последующим расширением капилляров.

ЭУВТ доказала свою эффективность не только при латеральных и медиальных эпикондилитах, плантарном фасциите, плечелопаточной периартропатии, но и при миофасциальных болевых синдромах. Для эффективной терапии дорсалгии важно определить локализацию основной триггерной точки и производя на нее воздействие, разорвать порочный круг боли. 

Под нашим наблюдением находилось 18 пациентов с вертеброгенными дорсалгиями. 11(61%) человек с вертеброгенной цервикалгией, 7(39%) - с вертеброгенной люмбалгией. Мужчин 8 человек (44,4%), женщин 10 человек (55,6%). Возраст пациентов составлял от 21 до 54 лет (средний возраст 37,5 года). Среди пациентов с дорсалгиями у 6 человек основным диагнозом был рассеянный склероз. Всем пациентам проводилась медикаментозная терапия (НПВС, миорелаксанты, лечебные блокады). Кроме того применялся метод ЭУВТ. Так как ведущим фактором возникновения болевого синдрома, в том числе и у больных с рассеянным склерозом, являлся миофасциальный синдром с наличием триггерных пунктов, воздействие проводилось с учетом субъективных ощущений пациента. Индивидуально подбиралась максимальная интенсивность ударной волны. Сеансы проводились 1 раз в неделю, курс 3-5 сеансов. У всех пациентов наблюдался хороший положительный эффект с купированием болевого синдрома, нормализацией мышечного тонуса, увеличением объема движений в пораженном отделе позвоночника.

Применение ЭУВТ в комплексном лечении дорсалгий, с учетом триггерных пунктов значительно повышает эффективность лечения, позволяет скорректировать медикаментозную терапию, ускоряет сроки выздоровления.  

Мягкотканная мануальная коррекция вывиха мечевидного отростка. Клиническое наблюдение.

Васильев А.С.1, Васильева В.В.2
1 - ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ

2 – ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой» УД Президента РФ

Пациентка Ч., 40 лет предъявляла жалобы на стойкий торакалгический синдром в области мечевидного отростка, выбухание в области мечевидного отростка, резко болезненное при надавливании и обусловленную этим невозможность лежать на животе. 
В анамнезе: первые роды в 26 лет на 41 неделе, маловодная беременность, крупный плод (4450г, 55см, окружность головы 39 см), вторые роды в 32 года, многоводная беременность, крупный плод (4020 г, 54 см, окружность головы 39 см). К конку второй беременности стала отмечать боль и припухание в области мечевидного отростка, которая сохранилась и после родов.

При осмотре, и мануальной диагностике выявлена травматическая дислокация мечевидного отростка вперед и вправо с частичным разрывом левых реберно-мечевидных связок и симфиза мечевидного отростка и контрактурой правых реберно-мечевидных связок. Мечевидный отросток ротирован вершиной вперед и вправо и фиксирован к хрящевой части правой реберной дуги соединительнотканной спайкой, предположительно организованной гематомой. Данные изменения сопровождались выраженной дисфункцией (блоком) фиброзной капсулы грудины. Отмечается выраженный перифокальный отек. Локальных воспалительных явлений не выявлено. Внешний вид грудной клетки пациентки до коррекции представлен на Рисунке 1. 
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Произведена мягкотканная мануальная коррекция выявленных биомеханических нарушений с применением метода мануальной инактивации триггерных точек и периферических вариантов кранио-сакральных мануальных техник. После предварительного купирования перифокального отека были мобилизованы спайка мечевидного отростка с хрящевой части правой реберной дуги, а также фиброзная капсула грудины (см. Рисунок 2).
После произведенной коррекции пациентка отметила незамедлительное уменьшение болевого синдрома. Всего произведено 3 процедуры мягкотканой мануальной коррекции описанной биомеханической дисфункции, в ходе которых были выявлены и скорректированы другие биомеханические дисфункции грудной клетки, формирующие клиническую картину умеренно выраженного торакального синдрома. В качестве терапии прикрытия для предотвращения реактивного отека после процедур использовался троксевазин-гель 2%. Болевой синдром купирован полностью, при пальпации и в положении «лежа на животе» не вызывается. Пациентка также отметила облегчение и углубление дыхания, улучшение сна и снижение утомляемости. По завершении курса лечения сохраняется незначительная гипермобильность мечевидного отростка, не сопровождающаяся болевыми ощущениями
Данный клинический пример иллюстрирует необходимость направления на консультацию к мануальному терапевту всех пациентов, у которых имеется клиническая симптоматика (торакалгии, ограничение респираторных функций грудной клетки и т.д.), обусловленная биомеханическими проблемами, в том числе и на поздних (несколько лет и более) сроках после начала заболевания.
К ВОПРОСУ О СОБЛЮДЕНИИ СТАНДАРТОВ ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ С ЛЕГКОЙ ЧЕРЕПНО - МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ В АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХ.
Грудолова Н.А.
Поликлиника №19 ЮВАО ДЗ г.Москвы 
Целью проведенного исследования являлась оценка степени использования неврологами поликлиники стандартов оказания лечебной помощи больным с легкой черепно - мозговой травмой (ЧМТ). 
Материалы и методы:  Лечение и диагностика в амбулаторных условиях в настоящее время осуществляется в соответствии с приказом «О Московских городских стандартах консультативно – диагностической помощи для взрослого населения» (Приказ Комитета здравоохранения Правительства г.Москвы, № 110, от 22.03.2000).  

В соответствии с этими стандартами сотрясение головного мозга (СГМ, 850.00, S06.0 по МКБ - 10)  и ушиб головного мозга легкой степени (УГМ, 850.01, S06.3 по МКБ -10) предусматривает проведение следующих обязательных инструментальных методов обследования: краниография в 2 проекциях, ЭКГ, ЭХО-ЭГ, ЭЭГ, КТ головного мозга (обязательно только в случае ушиба головного мозга); дополнительных  - рентгенографии шейного отдела позвоночника, КТ головного мозга; обязательными являются консультации невролога, травматолога, окулиста, терапевта; обязательными анальгетики, сосудорасширяющие, седативные препараты, диуретики, а дополнительными - иммунизация против столбняка, антибиотики; для ушиба головного мозга показана госпитализация в стационар по экстренным показаниям.

Проведено исследование качества и полноты инструментальной диагностики и лечения 69 пациентов с изолированной легкой ЧМТ, включавшей в себя: СГМ и УГМ легкой степени, лечившихся у невролога амбулаторно с 2003 по 2009 гг. 

Среди обследованных больных было 37 (53,6%) мужчин и 32 (46,4%) женщины, средний возраст пациентов составил - 33,7 ± 1,2 г. Во всех случаях обстоятельства травмы были бытовыми: падение с высоты, удары головой, побои и уличные драки. Средние сроки обращения в поликлинику составили 27,9 часов от момента происшествия: в течение первых суток обратились в поликлинику – 55 пострадавших (79,7%), в течение 2 - 5 дней – 12 (17,3%), спустя неделю  - 2 (3%). 

В план параклинического обследования больных до начала курса лечения входили следующие методики:  рентгенография черепа в 2х проекцях («РЕНЕКС 50», Россия);  рентгенография шейного отдела позвоночника («РЕНЕКС 50», Россия) с функциональными пробами;  Эхо – ЭГ ( MBN, Россия); ЭЭГ  ( нейрокартограф, версия 440 фирмы MBN, Россия); РЭГ (реограф Рео – Спектр - 2/Р (Нейрософт, Россия);  УЗДГ МАГ ( «Сономед-300», фирма Спектромед, Россия);  Ультразвуковая допплерография брахиоцефальных сосудов с дуплексным сканированием (сканер Voluson 730 PRO V  датчиками CW 4MHz (постоянно-волновой допплер), SP 6-12MHz). При подозрении на УГМ больные направлялись на КТ головного мозга по стандартной программе без контрастного усиления (CT «Sytec - 3000S» фирмы General Electric);  МРТ головного мозга («SOМATOM CR», Simens, Германия).

Среди инструментальных методов исследований самым часто назначаемых является краниография. Несмотря на ее доступность в поликлинике она была выполнена всего в 10 (14,5%) случаев. Переломов костей черепа выявлено не было. Рентгенологическое обследование шейного отдела позвоночника было произведено у 3 больных, рентгенографии скуловой кости и носа – у 4 (все без патологии). 

КТ головного мозга была выполнена в 3 случаях, в одном из которых отмечался умеренно выраженный диффузный отек ткани мозга.
ЭХО – ЭГ была проведена 43 больным (62,3%, в 4 случаях выявлена внутричерепная гипертензия). ЭХО – ЭГ в динамике -  5 (7,2%) пациентам. 

ЭЭГ, как правило, при легкой ЧМТ не изменена, могут наблюдаться ирритативные изменения в виде неравномерности амплитуды и снижения частоты альфа - ритма, усиления бета - и дельта - активности. Такие изменения могут сохраняться до 1,5 месяцев с момента травмы. ЭЭГ была проведена всего 5 пациентам (7,2%), были выявлены умеренные изменения без очаговой патологии и эпиактивности. 

РЭГ может выявлять негрубое снижение пульсового кровенаполнения мозговых сосудов при нормальном сосудистом тонусе: Из 10 обследований (14,5%), в 3 случаях был выявлен ангиодистонический тип кривой, в 2 случаях - ангиоспастический тип кривой, остальные - норма. 

УЗДГ МАГ была выполнена у 3 больных из всех обратившихся (в 1 случае выявлялась венозная дисциркуляция).

Отсутствие динамического наблюдения через 1, 3, 12 месяцев отмечалось  в 72,5% ( 50 больных ) наблюдениях.

Выводы:  Таким образом, на основании проведенной нами работы можно сделать выводы о неполном выполнении стандартов, рекомендуемых для лечения больных с легкой ЧМТ, что, по-видимому происходит по целому ряду причин, из которых можно выделить личностную - личный фактор врача (загруженность, поток больных), и экономическую составляющие лечебно - диагностического процесса (недостаточность инструментальной и кадровой базы). Нельзя также исключить и личностные особенности пациентов, которые при улучшении своего самочувствия прерывают лечение и перестают приходить в поликлинику.

При сравнении групп пациентов, пролеченных с несоблюдением соответствующих стандартов и по стандартам, отмечается тот факт, что тщательно дообследование способствует выявлению большего количества отклонений от нормы у пациентов с сопутствующей патологией в виде остеохондроза позвоночника и вегетативно – сосудистой дистонии. Причиной длительных головных болей и головокружений после СГМ может явиться не непосредственное повреждение субстрата мозга, а  повреждение мышц шеи во время травмы, которое своевременно не выносится в диагноз, вовремя не лечится и в последующем проявляется клинически. 
К ВОПРОСУ О ПРЕЕМСТВЕННОСТИ И КАЧЕСТВЕ ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ С ЛЕГКОЙ ЧЕРЕПНО - МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ. 
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Целью проведенного исследования являлась сравнительная оценка качества и полноты оказания медицинской помощи больным с легкой черепно-мозговой травмой (ЛЧМТ) в соответствии с существующими стандартами последовательно на этапах скорой помощи, в условиях стационара и поликлиники. 

Материалы и методы: Проведено исследование качества и полноты инструментальной диагностики и лечения 110 пациентов с изолированной легкой ЧМТ, включавшей в себя: сотрясение головного мозга (СГМ, S06.0 по МКБ-10) и ушиб головного мозга легкой степени (УГМ, S06.3 по МКБ-10), наблюдавшихся у невролога амбулаторно с 2003 по 2009 гг. Была проанализирована медицинская документация 110 пациентов – амбулаторные карты и выписки из историй болезни стационарного лечения. Наблюдаемые пациенты были разделены на две группы: Группа 1 - пролеченные в остром периоде в стационаре (41 человек или 37,3%) и Группа 2 - пролеченные в остром периоде в условиях поликлиники (69 человек или 62,7%). 

Оказание экстренной медицинской помощи в настоящее время осуществляется в соответствии с «Алгоритмами оказания медицинской помощи больным и пострадавшим бригадами станции скорой и неотложной медицинской помощи им. А.С.Пучкова» (Приказ Департамента здравоохранения г. Москвы №266 от 30.03.2011 г.). Лечение и диагностика в амбулаторных условиях производится в соответствии с приказом «О Московских городских стандартах консультативно – диагностической помощи для взрослого населения» (Приказ Комитета здравоохранения Правительства г.Москвы, № 110, от 22.03.2000). Лечение и диагностика в условиях стационара осуществляется согласно Приказу N 163 от 24 марта 1997 г. «О Московских городских стандартах стационарной медицинской помощи для взрослого населения (часть XI)  Департамента здравоохранения г. Москвы. 

Среди 110 обследованных больных было 60 (54,5%) мужчин и 50 (45,5%) женщин в возрасте от 9 лет до 86 лет. Средний возраст пациентов составил - 30,6 ± 1,2 лет.

Обстоятельства травмы по степени распространенности: бытовая – 69 случаев (62,7%), автомобильная (ДТП) – 21 (19%), уличная - 14 (12,7%), у 6 пациентов (5,4%) - нет данных в амбулаторной карте. Преобладающим механизмом при легкой ЧМТ являлось падение с высоты и удары головой – в 44 (40%) случаях. Среди бытовых травм на первое место выходили побои и уличные драки –  32 (29%) случая. 

После оказания экстренной медицинской помощи непосредственно на месте происшествия большинство наблюдаемых пациентов далее были направлены в приемные отделения стационаров (в том числе с последующим письменным отказом от госпитализации 27человек или 39%) или травматологические пункты (40 человек или 57,9%). Первично в поликлинику самостоятельно обратились только 6 человек (8,6%), все три инстанции, т.е. травмопункт, стационар и поликлинику последовательно посетили 7 человек ( 10% ). 

Стационарный этап лечения ЛЧМТ обычно длится от нескольких дней до двух недель, причем нередко производится непрофильная госпитализация больных с острой ЧМТ в травматологические отделения, где больные с ЧМТ фактически не получают необходимой квалифицированной неврологической помощи и необходимого обследования (в том числе, судя по выпискам, не осматриваются неврологом). В нашем исследовании там пролечилось 3 пациента из 41, остальные же 38 человек находились в нейрохирургических отделениях (92,7%). 

В Группе 1 все пациенты были доставлены в стационары г. Москвы с места происшествия бригадами СМП. В Группе 2 средние сроки обращения в поликлинику составили 27,9 часов от момента происшествия: в течение первых суток обратились в поликлинику – 55 пострадавших (79,7%), в течение 2 - 5 дней – 12 (17,3%), спустя неделю  - 2 (3%). 

Среди инструментальных методов исследований самым часто назначаемых является краниография. В Группе 1 краниография выполнялась в 100% случаев. В Группе 2 краниография была выполнена в 64 наблюдениях (92,7%), из них в травмпункте – 22 (34,3%), в стационаре – 22 (34,3%), в поликлинике - 10 (15,6%). Переломов костей черепа выявлено не было. 

Компьютерная томография (КТ) была выполнена в Группе 1 в 5 случаях (12%, норма), в Группе 2 – в 3 случаях, в одном из которых выявлен умеренно выраженный диффузный отек головного мозга. 

Рентгенологическое обследование шейного отдела позвоночника произведено в Группе 1 – в 4 случаях (выявлен остеохондроз шейно-грудного отдела позвоночника), в Группе 2 – у 3 больных. Также в стационаре выполнено 4 рентгенографии костей носа, в поликлинике – 4 рентгенографии скуловой кости и носа (все без патологии). 

Люмбальная пункция произведена лишь в Группе 1 – в 4 случаях (ликвор прозрачный). 

ЭХО - ЭГ выполнено в Группе 1 21 пациенту (51,2%, в 1 случае выявлена внутричерепная гипертензия). В Группе 2 - 43 больным (62,3%, в 4 случаях выявлена внутричерепная гипертензия). ЭХО – ЭГ в динамике в Группе 2 выполнено у 5 (7,2%) человек. 

ЭЭГ, как правило, при легкой ЧМТ не изменена, могут наблюдаться ирритативные изменения в виде неравномерности амплитуды и снижения частоты альфа - ритма, усиления бета - и дельта - активности. Такие изменения могут сохраняться до 1,5 месяцев с момента травмы. На ЭЭГ в Группе 1 – в 5 обследованиях (12%) отмечались признаки заинтересованности стволовых структур и дисфункция срединных структур, в Группе 2 – также в 5 обследованиях (7,2%) - умеренные изменения. 

РЭГ может выявлять негрубое снижение пульсового кровенаполнения мозговых сосудов при нормальном сосудистом тонусе: Группа 1 – 1 обследование, при котором выявлена венозная дисциркуляция; Группа 2 – 10 обследований (14,4%), в 3 случаях выявлен ангиодистонический тип кривой, в 2 случаях - ангиоспастический тип кривой, остальные - норма. 

УЗДГ МАГ в Группе 1 была выполнена у 4 больных (в 1 случае - венозная  дисциркуляция в ВББ и СА, в 1 случае - вазоспазм, усиление экстравазальной компрессии), в Группе 2 – у 3 больных (в 1 случае венозная дисциркуляция в ВББ и НА).

Отсутствие динамического наблюдения через 1, 3, 12 месяцев выявлено в 72,4% (50 больных) наблюдениях.

Выводы: На основании полученных данных можно сделать вывод о неполном выполнении рекомендуемых стандартов обследования и лечения как в стационаре, так и в условиях поликлиники. При хорошем проценте выполнения краниографии, методики ЭЭГ, РЭГ, УЗДГ МАГ, КТ и МРТ используются крайне мало, даже общедоступная ЭХО – ЭГ выполняется лишь в 50% случаев.

В соответствии с Федеральным законом РФ «О техническом регулировании» стандарты, как иные документы уровня Минздрава, являются рекомендательными, тем не менее, их необходимо исполнять, поскольку выполнение стандартов медицинской помощи учитывается судами в случае возбуждения уголовных дел.

Квалифицирующими признаками тяжести причиненного вреда здоровью являются показатели длительности расстройства здоровья и размер стойкой утраты трудоспособности. От правильности диагностики и ведения медицинской документации зависит и квалификация тяжести причиненного вреда здоровью, а, следовательно, и тяжесть понесенного наказания, в случаях противоправных действий, когда возникает необходимость возмещения ущерба или привлечения к уголовной ответственности. 

С медицинской точки зрения неправильная организация лечения в остром периоде, отсутствие динамического врачебного наблюдения в дальнейшем может привести к развитию посттравматической энцефалопатии, что может привести к потери трудоспособности пациента. 

ЧАСТОТА ВСТЕЧАЕМОСТИ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПРИ посттравматической нейропатической боли

Девликамова Ф.И., Сафина Д.Р.

ГБОУ ДПО «Казанская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России
Нейропатическая боль (НБ) - это боль, которая вызывается первичным повреждением или болезнью соматосенсорной системы (Merskey H., Bogduk N., 1994). При травмах периферических нервов НБ встречается с частотой 35-94% по данным разных авторов [1]. 

Влияние хронических соматических заболеваний и экзогенных факторов на хронизацию НБ при травмах нервов не изучено всесторонне, однако имеются работы о воздействии таких хронических патологических процессов, как сахарный диабет [4], гипертоническая болезнь [5], вирусные гепатиты [6] на развитие периферических нейропатий и возникновение болевого синдрома.

Цель исследования заключалась в анализе встречаемости различных хронических заболеваний у пациентов с нейропатической болью вследствие травмы периферических нервов. 

Было обследовано 60 пациентов (42 мужчин и 18 женщин), средний возраст 40±2,7 лет, с нейропатической болью в результате травмы периферических нервов. Превалирование мужчин было связано с производственными травмами. 
Из 60 пациентов с хронической нейропатической болью 38 (63%) страдали хроническими заболеваниями. При этом в 65% случаях наблюдалась артериальная гипертензия, в 36% случаев – сахарный диабет преимущественно II типа, в 13% случаев – вирусные гепатиты, в 5% - алкоголизм.
В литературе достаточно хорошо описана связь психогенных патологических состояний с хроническим болевым синдромом. Однако другие эндогенные и экзогенные факторы остаются недостаточно изученными. Возможно, те же механизмы лежат в основе поддержания болевого синдрома при повреждении периферических нервов. На это указывает преобладание пациентов с хроническими заболеваниями в группе с хронической нейропатической.
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ВЛИЯНИЕ ДЕПРЕССИВНО-ТРЕВОЖНЫХ СОСТОЯНИЙ НА ХРОНИЗАЦИЮ НЕЙРОПАТИЧЕСКОЙ БОЛИ ПРИ ТРАВМАХ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ.

Девликамова Ф.И., Сафина Д.Р.

ГБОУ ДПО «Казанская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России
Депрессия (от лат. deprimo «давить», «подавить») — это психическое расстройство, характеризующееся депрессивной триадой: 1 - снижением настроения, утратой способности переживать радость (ангедония); 2 - нарушениями мышления (негативные суждения, пессимистический взгляд на происходящее и т.д.); 3 -  двигательной заторможенностью.

Согласно данным литературы, депрессия является сопутствующим диагнозом у пациентов с нейропатической болью в среднем в 57% случаев [1]. Одной из причин того, что эти два состояния сопутствуют и взаимно усиливают друг друга, может быть тот факт, что оба состояния являются моделями дефектности серотонинергических систем мозга.

Было обследовано 60 пациентов (42 мужчин и 18 женщин), средний возраст 40±2,7 лет, с нейропатической болью в результате травмы периферических нервов: 38 пациентов с сопутствующими хроническими заболеваниями и 22 пациента без хронических заболеваний. Контрольную группу составили 20 здоровых мужчин и женщин (1:1), средний возраст 31,0±1,7 лет.

Для оценки физического и психологического состояния пациентов использовалась шкале психологического здоровья (Mental Health) из опросника оценки качества жизни (SF-36v2). Шкала характеризует настроение, наличие депрессии, тревоги, оценивает общий показатель положительных эмоций.

Уровень психического здоровья по опроснику SF-36v2 в контрольной группе составил 82,7%, у пациентов с нейропатической болью, но без хронических заболеваний – 64%, у пациентов с нейропатической болью и хроническими заболеваниями - 39,9%. У пациентов с нейропатической болью и хроническими заболеваниями по сравнению с контрольной группой показатели качества жизни были снижены по Mental Health на 42.8%.

Полученные результаты показывают влияние депрессивно-тревожного компонента на хронизацию нейропатической боли, преобладающее у пациентов с сопутствующими хроническими заболеваниями.
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Клиническое наблюдение благоприятного течения повторного ипсилатерального инсульта у амбидекстра.

Депутатова А.Ю.

ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

Пациент Д. 44 лет, поступил в ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой» УД Президента РФ 25.10.2011 с диагнозом: Повторное ипсилатеральное нарушение мозгового кровообращения по ишемическому типу в бассейне правой средней мозговой артерии от 22.10.2011. При поступлении предъявлял жалобы на нарушение речи, общую слабость, слабость в левых конечностях.

В анамнезе пациент длительно страдает гипертонической болезнью с подъемами артериального давления до 220/120 мм рт ст. Регулярно врачами не наблюдается. В июне 2011 года перенес острое нарушение мозгового кровообращения в правой гемисфере по геморрагическому типу с хорошим восстановлением, тогда же впервые диагностирован сахарный диабет 2 типа. Со слов родственников , с того же времени стал апатичным, напряженным, отстраненным, перестал соблюдать режим, периодически отказывался от приема лекарственных средств. Настоящее ухудшение 22.10.11., когда появилась слабость в левой ноге. 24.10.11 появилась слабость и в левой руке, а 25.10.11 слабость усилилась, присоединилось речевое нарушение, в связи с чем вызвал бригаду скорой медицинской помощи. Также из анамнеза известно, что пациент левша, в детстве был обучен технике письма правой рукой, с этого времени с одинаковым успехом владел как левой, так и правой рукой(амбидекстр)

При поступлении состояние пациента средней тяжести. Ожирение 2 ст. Кожные покровы обычной окраски. Отеков нет. Периферические лимфоузлы не увеличены. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца приглушены, ритмичные. АД 160/100 мм рт ст. Ps 82 уд в мин. Живот мягкий, безболезненный. Мочеиспускание контролирует.

В неврологическом статусе  снижена критика к своему состоянию, дизартрия( пациент левша),горизонтальный нистагм в крайних отведениях, глазные щели S>D, опущен левый угол рта, левосторонний гемипарез до 3-4 баллов, сухожильные рефлексы с небольшим акцентом слева. Координаторные пробы выполняет с интенцией слева.

В первые сутки наблюдения у пациента наблюдалось увеличение неврологического дефицита: нарастание левостороннего гемипареза до 1 балла, усугубление речевых расстройств, в связи с чем к лечению была добавлена антикоагулянтная терапия.

В общем анализе крови: лейкоцитоз, в биохимическом анализе крови: гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия, гиперурикемия.

На ЭКГ:Отклонение электрической оси сердца вправо. Изменение конечной части желудочкового комплекса в проекции отведения базальных отделов боковой стенки левого желудочка.

На КТ головного мозга от 25.10.2011; изменение плотности белого вещества с наличием очагов сосудистого генеза, лакунарных кист. При наличии соответствующих клинических данных может соответствовать дисциркуляторной энцефалопатии. Множественные атеромы кожи головы.
На МРТ головного мозга от 27.10.2011: МР признаки острого ишемического очага в глубинных отделах правого полушария головного мозга. Множественные очаги сосудистого генеза в белом веществе головного мозга и последствия перенесенных лакунарных инфарктов. Постгеморрагическая киста в области скорлупы слева. (Рис. 1)
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Рис. 1. КТ головного мозга. Изменение плотности белого вещества с наличием очагов сосудистого генеза, лакунарных кист.
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Рис. 2 МРТ головного мозга. МР признаки острого ишемического очага в глубинных отделах правого полушария головного мозга.

Расширение наружных и внутренних ликворосодержащих пространств (Рис.2). 
МР ангиография интракраниальных артерий от 27.10.11; Данных за наличие гемодинамически значимых стенозов, аневризм и артериовенозных мальформаций интракраниальных артерий не получено. Правая позвоночная артерия несколько сужена (не более 20 %)

Дуплексное сканирование экстракраниальных отделов сонных артерий: Гемодинамических значимых  изменений не выявлено, начальные признаки атеросклероза, единичная плоская бляшка в устье правой ВСА толщиной до 2 мм, не вызывающая сужения просвета.

На ЭЭГ: Умеренно дезорганизованная корковая ритмика на фоне дисфункции мезодиэнцефальных образований мозга. Признаки локальной активации  в базально-височных отделах билатерально. Нагрузочные пробы выявляют негрубую заинтересованность дистрофического характера височных отделов попеременно обоих полушарий.

На основании анамнеза, клинических данных, дополнительных методов обследования был установлен диагноз: Повторное ипсилатеральное нарушение мозгового кровообращения по ишемическому типу в бассейне правой средней мозговой артерии от 22.10.2011.Энцефалопатия III ст., смешанного генеза (сосудистая, дисметаболическая), декомпенсация течения. Гипертоническая болезнь IIIст., 3 ст., риск 4. Метаболический синдром. Сахарный диабет 2 типа. Гиперхолестеринемия. Подагра.

Проводилось лечение антикоагулянтной, гипотензивной, нейропротекторной, метаболической, вазоактивной, антиоксидантной, антиагрегантной (после отмены антикоагулянтов) терапией, миорелаксантами центрального действия, статинами, а также проводились логопедические занятия, занятия лечебной гимнастикой, массаж, иглорефлексотерапия.

При выписке состояние пациента удовлетворительное. В неврологическом статусе: Речь полностью восстановилась, интонационно правильная; наросла сила в паретичных конечностях: в руке до 3 баллов, в ноге до 4 баллов; больной стал более активный, ходит при помощи трости.

В прогностическом взгляде у  пациента высокая вероятность развития повторного нарушения мозгового кровообращения, в связи с  наличием курабельных факторов риска: артериальная гипертония, гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия, курение,сахарный диабет, ожирение, гиподинамия.

Однако, принимая во внимание характерный для  амбидекстров равнополушарный тип мышления, который может обеспечить им некоторые преимущества в будущем, при условии их реализации (так как они с одинаковым успехом могут использовать возможности обоих полушарий мозга), можно предположить  благоприятный прогноз восстановления больного, обусловленный амбицеребральностью - способностью правого и левого полушария головного мозга человека попеременно, или параллельно и одновременно осуществлять переработку информации, что мы можем констатировать у данного пациента.

СЛУЧАЙ СИНДРОМА БОЛИ В ПОЛОВОМ ЧЛЕНЕ

Извозчиков С.Б.

Кафедра нервных болезней л/ф МГМСУ, ГП № 124, Москва

sbineuro@mail.ru
Пациент Н., 44 лет, обратился на прием к неврологу с жалобами на боли в головке полового члена. Болевой паттерн носит пароксизмальный, постепенно затухающий характер различной интенсивности (до 7-8 баллов по 10-балльной визуально-аналоговой шкале боли - ВАШ), до нескольких раз за сутки, без иррадиации.
Из анамнеза: считает себя больным в течение 10 лет, когда после купания в  холодном водоеме появились вышеописанные жалобы. Высыпания на половом члене, теле отрицает. Неоднократно обследовался - инфекционные агенты и признаки воспаления обнаружены не были. В течение всего этого времени лечился у врачей-урологов, с диагнозом «простатит?». Получал неоднократно курсы противовоспалительной, антибактериальной терапии, ФЗТ, массажа предстательной железы без какого-либо эффекта. В юности длительно занимался спортом. Травмы, оперативные вмешательства, другие хронические заболевания, в том числе и болевые синдромы, наличие сексуальных расстройств отрицает. Раньше работал учителем физкультуры, в настоящее время - инкассатор. Был проконсультирован одним из ведущих отечественных андрологов, поставившим под сомнение наличие патологии нижних мочевых путей; получил рекомендацию обратиться к неврологу.

При неврологическом и нейроортопедическом осмотре патологических изменений со стороны двигательной, чувствительной (в том числе и в генитальной области) и координаторной сфер не выявлено. Движения в пояснично-крестцовом отделе позвоночника безболезненны. Функциональные блокады крестцово-подвздошных суставов, умеренно болезненная дисфункция лонного сочленения. Данных за возможный миофасциальный болевой синдром не обнаружено (точка McBurney интактна).
Психологическое тестирование выявило наличие выраженной тревожности на фоне умеренных депрессивных расстройств.

Данные рентгенологического обследования: начальные проявления остеохондроза пояснично-крестцового отдела позвоночника; патологии костей таза и лонного сочленения не выявлено.

Ввиду определенной локализации болей пациенту не могло быть рекомендовано проведение игольчатой электронейромиографии для уточнения характера болевого синдрома и уровня возможного неврального поражения.

При исследовании антител класса IgG к вирусу простого герпеса 1 и 2 типов индекс позитивности составил 21,2 (>1,1 считается положительным результатом).

Таким образом, пациенту был поставлен диагноз: Синдром боли в половом члене (в рамках классификации синдромов хронической тазовой боли, Europian association of urology - EAU, 2009). Хотя, пароксизмальный характер алгического паттерна может указывать на синдром пудендальной боли (в рамках той же классификации EAU) в атипичном варианте. Сопутствующие диагнозы: Хроническая герпетическая инфекция вне обострения. Смешанное тревожное и депрессивное расстройство. Патобиомеханические нарушения таза, клинически незначимые.

Ретроспективно можно предположить роль острой герпетической инфекции с поражением ветвей полового нерва в генезе дебюта болевого синдрома. 

Пароксизмальный характер болей, как возможное проявление невропатического компонента, дал основание назначить пациенту антиконвульсант габапентин с титрованием дозы на начальном этапе лечения до 900 мг/сут. Также был назначен курс иглорефлексотерапии. При повторной явке через 3 недели пациент отметил уменьшение верхней границы болевого синдрома приблизительно на 30%. Было рекомендовано продолжить прием габапентина без наращивания дозы с добавлением антидепрессанта венлафаксина в суточной дозе 75 мг, курсы противовирусной и иммунотерапии. Через 2 месяца от начала лечения болевой синдром регрессировал до 4-4,5 баллов по ВАШ, т.е. примерно до 50%. Сохранялся высокий уровень тревожных расстройств при низком уровне депрессивных (субдепрессия). Пациенту продлен курс габапентина и венлафаксина в прежней дозе на 6 месяцев. Рекомендованы курсы мануальной терапии, психотерапии, повторные курсы иглорефлексотерапии.

Выводы. 1) Узкостандартизированный подход к болям в тазовой области, отсутствие мультидисциплинарного ведения больного с затяжным болевым синдромом со стороны врачей-урологов – все это привело к хронификации алгического паттерна с формированием «порочного круга»: «боль – тревожно-депрессивные расстройства – пролонгирование боли и т.д.». 2) Хронический болевой синдром, предположительно герпетического происхождения, у данного пациента не позволяет прогнозировать полное излечение. Улучшение качества жизни возможно при применении длительных курсов антиковульсантов и антидепрессантов (согласно рекомендациям European national neurological societies - EFNS, 2006) в качестве основного метода лечения. 3) Больные с некупируемыми болевыми синдромами любой локализации, с целью профилактики хронификации, должны быть консультированы неврологом.

ХРОНИЧЕСКАЯ ТАЗОВАЯ БОЛЬ: СТАТИСТИКА НОЗОЛОГИЙ 

Извозчиков С.Б.

Кафедра нервных болезней л/ф МГМСУ, ГП № 124, Москва

sbineuro@mail.ru
Хроническая тазовая боль – частая патология, с которой приходится сталкиваться врачам разных специальностей, сфера интересов которых затрагивает область таза. В ряде случаев больные с хронической тазовой болью длительно лечатся от якобы имеющейся у них патологии органов малого таза, однако, при детальном клиническом и ретроспективном анамнестически-документальном исследовании наличие таковой представляется сомнительным.

Цель. Анализ собственных наблюдений за 10 лет.

Материалы и методы. Обследованы 254 пациента обоего пола с наличием болевого синдрома в области малого таза давностью свыше 6 месяцев и выставленным диагнозом, свидетельствующим о патологии органов малого таза. Наиболее частыми клиническими диагнозами выступали хронический простатит у мужчин, эндометриоз у женщин, геморрой у пациентов обоего пола. Подробным образом собирался анамнез и изучалась медицинская документация. Всем больным были проведены неврологический (в т.ч. и нейроортопедический), урологический, проктологический, а у женщин и  гинекологоический осмотры. При необходимости проводились впервые или повторялись клинические и инструментальные методы исследования.

Результаты. У 220 пациентов (86,6%) была подтверждена патология органов малого таза. В 12 случаях (4,7%) был выявлен самостоятельный вертеброгенный генез тазовой боли, в 9 (3,5%) изолированное поражение нервного аппарата таза, в т.ч. и постгерпетическое; в 18 наблюдениях (7,1%) причиной тазовой боли являлось сочетание вертеброгенной и невертеброгенной патологии. В 13 случаях (5,1%), невозможно было доказать роль заболевания органов малого таза и позвоночника в причинах тазовой боли. Кроме того, у каждого пациента тестировались тревожные (чаще высокий уровень) и депрессивные (от легкого до высокого уровня) расстройства; у 245 (96,5%) мышечно-тонические, в том числе и миофасциальные синдромы малого таза; у 243 (95,3%) патобиомеханические нарушения тазового кольца. 

Выводы. 1) При диагностике синдромов хронической тазовой боли на сегодняшний день не учитывается необходимость мультидисциплинарного подхода. 2) Тревожно-депрессивные, тазовые мышечно-тонические и патобиомеханические нарушения в той или иной степени облигатны для синдромов хронической тазовой боли. 3) Приблизительно в 5% случаях у пациентов невозможно доказать роль патологии органов малого таза и позвоночника в генезе синдрома хронической тазовой боли. У данной группы больных, видимо, ведущую роль играет высокий уровень тревожно-депрессивных нарушений в комбинации с тазовыми мышечно-тоническими и патобиомеханическими синдромами. 

Восстановление двигательных функций нейродинамическими методами реабилитации

Исанова В.А. 
Кафедра неврологии и нейрохирургии ФПК И ППС 

ГОУ ВПО «Казанский государственный медицинский университет»

Восстановление двигательных функций после повреждений головного мозга возможно при восстановлении жизненно важных процессов в повреждённых тканях мозга, а в случае стойких функционально анатомических дефектов путем реорганизации функций на основе адаптивных компенсаторных механизмов различными «резервными» возможностями ЦНС, что особенно относится к коре головного мозга.

Последний путь имеет большое значение при малообратимых поражениях нервной системы для практического приспособления больного к активной повседневной жизни и служит основой его социальной реабилитации.

В литературе уделено внимание данным томографических исследований головного мозга (1,2,3), которые показали, что функциональное выздоровление после ишемических нарушений связано с процессами значительной реорганизации церебральной активности. Эти результаты помогают внести ясность в механизмы спонтанного излечения некоторых больных и позволяют ещё раз обратить наше внимание на значимость использования в качестве активизации ЦНС специфических, патогенетически обоснованных медицинских технологий проприоцептивной стимуляции, существенно влияющих на функциональную пластичность мозга и ускорение восстановления структурных и функциональных изменений головного мозга...

В той связи нами использовался метод «Кинезотерапия в медико-кондуктивной реабилитации неврологических больных с двигательными нарушениями» (№ФС-2006/135, разработан на основе метода PNF) в комплексе с нейро-ортопедическим устройством «Атлант».
Реабилитационное, техническое средство «Атлант», адаптированный высотно-компенсирующий костюм ВКК 6,зарегистрирован как новое медицинское техническое средство реабилитации. Нейрофизиологические свойства реабилитационного костюма, такие же как и в методе кинезотерапии- активизация ауторегуляции мышечного тонуса на спинальном уровне в ответ на усиленную афферентацию  при аппроксимации мышечно-суставного и связочного аппарата с помощью натяжных устройств в костюме. Применяется в разработанной системе реабилитации с 1996 года у больных с ДЦП возрасте от 14 до 19 лет, в настоящее время показания к его применению расширились, это пациенты с последствиями инсульта, ЧМТ, спинно-мозговой травмой, рассеянным склерозом. 
Целью настоящего исследования явилось изучение влияния метода кинезотерапии (отечественного аналога PNF) и устройства«Атлант» в методе на восстановление ходьбы у неврологических больных на расстояния от пятидесяти и более метров,  симметрии походки и ускорение шага. 

Для тренинга были взяты больные в резидуальном периоде болезни, после ОНМК от одного до трех месяцев 13 пациентов, в возрасте от 50 до 70 лет (мужчин-10, женщин-3) и  20 пациентов с различными формами  ДЦП возрасте старше 16 лет. Все больные имели трудности ходить самостоятельно до 50 метров, имели нарушения в симметрии  шага  и скорости передвижения.

Контрольную  группу больных, которым проводилась реабилитации средствами ЛФК, массажа и физиотерапии составили 25 больных, в возрасте от 27 до 40 лет с двигательными нарушениями  с  заболеваниями ДЦП и после инсульта.

Реабилитация больных в зависимости от тяжести двигательных нарушений проводилась от двух недель до трёх месяцев в условиях стационарного и амбулаторного режима реабилитационных учреждений соцзащиты 
Для всех пациентов акцент в тренинге делался на позно-тонический контроль, умение ходить, совершать повороты, начинать и останавливать движение, приблизить походку к физиологическому двигательному стереотипу через симметрию и скорость шага. В этих целях выборочно использовались отдельные тесты по Боханнон, Брадстатера.
В тренинге по удержанию пациентом правильной позы в ортопедическом устройстве «Атлант» уделялось внимание на выпрямление осанки, опоре на полную стопу и перекату с пятки на полную стопу в первой фазе двойного шага, когда нога находиться впереди тела. 

На этапе тренинга устойчивой походки в костюме «Атлант» уделялось внимание цикличным движениям, связанным с отталкиванием тела от опорной поверхности, и перемещением его в пространстве.  По мере формирования у пациента устойчивого передвижения  уменьшается афферентная  проприорецепция, через регулируемое давление в эластичных тягах, устроенных в костюме по ходу мышц  антогонистов  конечностей и туловища, а также укорачивается время нахождения в нейро-ортопедическом устройстве.

Методология проводимого тренинга у пациентов с двигательным дефицитом  по восстановлению правильной ходьбы на расстояние более 50 метров,  осуществлялось  последовательно в два этапа.

На первом этапе, методом кинезотерапии,  с помощью специфических образцов спирально-диагональных моделей движений в методе, осуществляется тренинг на инициацию правильных фрагментов ходьбы, тренировалась способность удержания пациентом конечностей и туловища в заданной позе. 

При этом использовались приемы кинезотерапии по ритмической стабилизации и контролируемой  мобильности в исходном положении лежа, на четвереньках, сидя и в модифицированной позе «медведя».

На втором этапе, с помощью реабилитационного костюма «Атлант» проводится тренинг по удержанию правильной позы во время ходьбы, отрабатывается правильная поступь шага, его симметрия и скорость ходьбы пациента.

На первом этапе, методом кинезотерапии активизировалась двигательная функциональная система, которая имеет ряд узловых механизмов в качестве универсальной модели мозга: афферентный синтез, «принятие решения», акцептор результатов действия.

В этих целях тренинг двигательных навыков на пациенте начинался с выполнения наиболее примитивного, но «узнаваемого» мышечно-суставной системой и ЦНС движения- «массовая флексия» или поза эмбриона, которое выполняется пациентом активно, при умелом ручном управлении ассистента. Степень физической поддержки от ассистента зависит от состояния супраспинального двигательного контроля у пациента  Выполняемые двигательные образцы  пациентом работают на уровне мышечного синергизма, которые стимулируют слабые мышцы и через механизмы ЦНС вовлекают их в активное сокращение, тем самым функционально пациенту обеспечивается возможность для активных действий.

На втором этапе, для тренинга правильной ходьбы использовался реабилитационный костюм «Атлант», его апроксимирующее воздействие натяжных устройств (камер под давлением) на мышечно-связочный и суставной аппарат усиливает импульсы проприорецепторов и улучшает функцию двигательных центров всех трех уровней ЦНС. Пациент способен уже на первой процедуре  удерживать правильную позу и передвигаться правильно. Эффективность реабилитации в костюме повышается, если сочетать с методом кинезотерапии. Для тренинга в костюме «Атлант» мы использовали три режима работы,  первый режим по удержанию позы, унилатеральная модель для верхней конечности, в исходном положении лежа на спине ,перекат  на бок и на жив. Второй  режим, исходное положение  стоя, с опорой на  верхние конечности в модифицированной позе «медведя»  в костюме «Атлант», тренинг фрагментов ходьбы на встречном сопротивлении.

Режим  третий-ходьба в костюме «Атлант» в разных направлениях, вперед, спиной, приставным шагом на встречном сопротивлении. Завершением каждого тренинга явилось удержание позы или ходьба без костюма.  
Результаты тренинга оценивались по FAC-категории независимости в ходьбе, а также по показателям скорости шага, длины шага, его амплитуды, и длительности пройденного расстояния. 
Использование  метода кинезотерапии разработанного на основе методик NTD  и реабилитационное устройство «Атлант» в реабилитации  больных с неврологическим двигательным дефицитом показали, что после проведённой реабилитации шагающие способности улучшились у всех пациентов, некоторые пациенты, прибегающие время от времени к поддержке, смогли двигаться самостоятельно. Скорость шага возросла в среднем у всех пациентов в два раза, мерный шаг и амплитуда - примерно в два раза, длительность устойчивой ходьбы - от ста и более метров имело место у всех пациентов.


[image: image5.png]Kareropua cpyHKunoHanbHoro

nepeaBIKeHNs

45

3.5

25

1,5

05

Mepuoabl TPEHUHra. Heaenu




Рис. 1. Показатели категорий функционального передвижения в динамике тренинга. Курс А1 и А2 – применение метода NTD и нейро-ортопедического костюма. Курс тренировок В– традиционная схема ЛФК и физиотерапии.
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Рис. 2. Скорость ходьбы. Курс А1 и А2 – применение метода NTD и нейро-ортопедического костюма. Курс тренировок В – традиционная схема ЛФК и физиотерапии.

Выводы:

1 Тренинг пациентов имеющих нарушения двигательных функций методом кинезотерапии и нейро-ортопедического устройства «Атлант» позволяет достичь высокого уровня их реабилитации, восстановить функциональную независимость и ускорить социально-трудовую реадаптацию больных.

2. Постоянные и последовательные тренировки больных с двигательными нарушениями способны восстановить правильную ходьбу у 24% наблюдавшихся больных, физиологичный двигательный стереотип - у 23%, увеличение скорости ходьбы имелось у всех наблюдавшихся пациентов основной группы.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ НЕЛЕКАРСТВЕННЫХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С НЕЙРОГЕННЫМИ ДЕФОРМАЦИЯМИ СТОП.

Лаукарт Е.Б., Кудаева Л.М., Фролов В.А.

ПМГМУ им.И.М.Сеченова

Цель исследования: оптимизация системы реабилитации больных с нейрогенными деформациями стоп. 

Для исследования были сформированы 2 группы пациентов: основная группа и группа сравнения, не имеющие существенных различий по клиническим и половозрастным характеристикам. В группы вошли пациенты с периферическим парезом стопы и нейрогенной планталгией. При лечении пациентов основной группы (44 человека) был применен метод  ортопедической коррекции, мануальной терапии, лечебной физкультуры в сочетании с медикаментозной терапией, а при лечении пациентов группы сравнения (40 человек) – рутинные методы лечения (только медикаментозная терапия). 
Основным характерным отличием лечения, применяемого в исследовании, было  воздействие на весь опорно-двигательный аппарат, включая позвоночник, суставы конечностей, мышцы, связки, сухожилия, фасции с целью подготовки пациента к восстановлению оптимального двигательного стереотипа. Особое значение предавалось лечению функциональной и структурной патологии стоп. Лечение стоп включало на I этапе мануальную терапию стоп и голеней как единой структуры опорно-двигательного аппарата, на II этапе, чаще в середине курса мануальной терапии – проводилась ортопедическая коррекция стопы – использование ортезов стопы и голеностопного сустава.  Метод мануальной терапии применялся в комплексе с лечебной гимнастикой. Проведенное лечение пациентов основной группы позволило получить данные об эффективности данных методов лечения, что было подтверждено редукцией основных синдромов. Выявлена  редукция болевых синдромов  в основной группе пациентов с нейрогенными деформациями стоп при применении ортопедической коррекции, лечебной физкультуры и мануальной терапии: а) полное исчезновение боли – в 75,1% случаев (в группе сравнения – 46,2%); частичное исчезновение боли – 24,9% (в группе сравнения – 51,1%). Отсутствие эффекта в основной группе пациентов выявлено не было, в то же время отсутствие эффекта в группе сравнения выявлено в 4,3% случаев;  б) исчезновение вертебральных синдромов – в 38,5% случаев (в группе сравнения – 30,4%); частичное исчезновение вертебральных синдромов – 46,4% (в группе сравнения – 52,2%). Отсутствие эффекта в основной группе пациентов составило – 15,1%, в то же время отсутствие эффекта в группе сравнения было выявлено в 17,4% случаев) исчезновение мышечно-тонических синдромов – в 54,2% случаев (в группе сравнения – 41,3%); частичное исчезновение мышечно-тонических синдромов – 35,8% (в группе сравнения – 43,5%). Отсутствие эффекта в основной группе пациентов составило  10,0%, в то же время отсутствие эффекта в группе сравнения было выявлено в 15,2% случаев. Результаты клинико-психологического исследования после проведения лечения в основной группе свидетельствуют о снижении уровня личностной, реактивной тревожности  и уровня депрессии. При оценке показателей функциональной шкалы нижней конечности выявлено достоверное улучшение показателей в основной группе после лечения – 69,1, против 53,1 в группе сравнения.

Использование методов  неспецифической ортопедической коррекции, лечебной физкультуры и мануальной терапии у пациентов с нейрогенными деформациями стоп,  позволило получить значительную и более выраженную,  чем при рутинных методах лечения,  редукцию болевых, вертебральных и мышечно-тонических синдромов; достоверную положительную динамику по психометрическим шкалам и функциональной шкале нижней конечности, что подтверждает целесообразность использования  этих методов при лечении данной категории пациентов.
ТРАНСКРАНИАЛЬНАЯ МАГНИТНАЯ СТИМУЛЯЦИЯ ПРИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА И МУЛЬТИФОКАЛЬНОЙ ДИСТОНИИ.

Лаукарт Е.Б., Шмырев В.И., Васильев А.С.

ФГУ ЦКБ с поликлиникой УД Президента РФ

Транскраниальная магнитная стимуляция (ТМС) является неинвазивным методом исследования, позволяющим оценить скорость проведения по двигательным трактам, анализируя время центрального проведения (ВЦП) и возбудимость интернейронов и мотонейронов, главным образом на корковом уровне при исследовании порогов моторных ответов (МО). 

Цель исследования: изучить функциональное состояние кортикоспинальных трактов  у пациентов с болезнью Паркинсона и мультифокальной дистонией.
Материал исследования: 16 пациентов с болезнью Паркинсона (БП) и 14 пациентов с мультифокальной дистонией (МФД). В качестве контрольной группы при выполнении диагностических исследований взято 20 здоровых испытуемых (ЗИ), сопоставимых с основной группой по полу и возрасту.

 У пациентов с болезнью Паркинсона (БП) при исследовании времени центрального моторного проведения выявлено некоторое уменьшение этого показателя (13,0±0,2мс), а также увеличение амплитуды (2,66±2,02). Укорочение латентностей и увеличение амплитуды у больных паркинсонизмом позволяет предполагать наличие повышенной возбудимости моторных нейронов, как кортикальных, так и спинальных, при которой большее количество нейронов достигает возбуждающего уровня вследствие внешнего стимула и, таким образом, вызывает соответствующее повышение амплитуды мышечных ответов. В основе этих изменений, вероятнее всего, лежит дисбаланс возбуждающих и тормозных влияний с преобладанием возбуждающих холинергических  и глутаматергических систем.
При сравнительном анализе показателей ТМС у пациентов с БП и МФД выявлены различные нейрофизиологические паттерны: при БП наблюдалось достоверно меньшее ВЦП (p<0,05)  , увеличение амплитудного индекса и снижение порога вызывания двигательного ответа при корковой стимуляции, пациенты с МФД характеризовались менее выраженными изменениями ВЦП и порогов моторных ответов. При проведении ТМС у больных с МФД выявлено достоверное снижение по сравнению с ЗИ (55,3±4,1 и 65,3±2,3, соответственно) порога интенсивности магнитного поля, при котором появляется двигательный ответ, что свидетельствует о повышенной рефлекторной готовности к мышечному сокращению.

При заболеваниях, сопровождающихся патологией экстрапирамидной системы (БП и МФД), выявляются нейрофизиологические признаки нарушения функциональной активности кортикоспинальных путей: уменьшение времени центрального проведения и уменьшение порогов вызывания моторных двигательных ответов. Амплитудные характеристики моторных вызванных потенциалов изменяются при БП, отражая повышение возбудимости пирамидной системы на корковом уровне, свидетельствуя о генерализованном страдании двигательных путей. Указанные изменения позволили выделить дистонический и паркинсонический паттерны ТМС, которые могут использоваться в дифференциальной диагностике.
ТРАНСКРАНИАЛЬНАЯ МАГНИТНАЯ СТИМУЛЯЦИЯ – НОВЫЙ МЕТОД ЛЕЧЕНИЯ ГОЛОВНОЙ БОЛИ У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ
Лопатко Д.Н. *, Хохлова Т.Ю. *, Шишкина М.В. **

 * - ГОУ ВПО «МГМСУ» Росздрава, кафедра нервных болезней стоматологического факультета

** - ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ

Гипертоническая дисциркуляторная энцефалопатия (ГДЭ) - прогрессирующее заболевание, сопровождающееся специфическими дегенеративными изменениями в мозге. Развитие ГДЭ связано с длительно существующей неконтролируемой артериальной гипертензией. Серьезной и наиболее частой жалобой у этих больных (87,3%) является головная боль, не всегда однородного генеза. 

Цель исследования: показать возможности метода транскраниальной магнитной стимуляции (ТМС) при лечении синдрома головной боли у пациентов с ГДЭ. 

Материалы и методы: Клиническое и детальное инструментальное обследование прошли 66 больных с ГДЭ (средний возраст 51,2 ± 6,3 года), которые были разделены на 2 группы в зависимости от наличия у них конституционной венозной недостаточности. Конституционная флебопатия была выявлена у 40 пациентов (1-я группа – «венозные флебопаты», 60,6%) - 21 женщина и 19 мужчин, средний возраст больных составил 52,3 ± 9,6 года. Средняя длительность заболевания – 11,5 ± 5,6 года. Вторую группу составили 26 пациентов (39,4%) с ГДЭ и с клиническими признаками субкортикальной артериосклеротической энцефалопатии и с мультифокальной ГДЭ, у которых не отмечали внешних венозных отклонений («нефлебопаты») и семейного “венозного” анамнеза - 11 мужчин и 15 женщин,  средний возраст подгруппы - 51,5 ± 11,6 года. Средняя длительность заболевания -  12,4 ± 4,4 года.

В обеих группах в течение 1 часа проводили транскраниальное ультразвуковое мониторирование кровотока по обеим средним мозговым артериям (СМА). Кроме этого исследовали гемодинамику по прямому синусу, венам Розенталя, внутренним яремным венам и детально оценивали состояние кровотока по верхним глазным венам в сочетании с пробой Вальсальвы и ортостатической пробой. Все исследования выполнялись на ультразвуковом приборе «БИОСС-2» (Россия). 

ТМС выполняли на магнитном стимуляторе «Нейро-МС» («Нейрософт», Иваново). Всем больным основной группы проводилось 10 сеансов ТМС продолжительностью 8 мин. ежедневно в одно и то же время в первую половину дня. Использовался круглый койл с наружным диаметром 15 см. Интенсивность магнитного поля составляла 0,8 Тл, частота - 0,6 Гц. Методика проведения сеанса соответствовала международным стандартам. Место расположения койла – центрально над теменной областью (над vertex) подобрано экспериментальным путем. Длительность импульсов составляла 200 мкс. Лечебную процедуру выполнял врач - невролог. 

Оценка выраженности головной боли и ее динамика в процессе лечения проводилась с помощью Четырехсоставной Визуально - Аналоговой Шкалы Боли (Quadruple Visual Analogue Scale), позволяющей характеризовать «размах» субъективных болевых ощущений в процессе заболевания, и с помощью шкалы:  «Оценка боли, функционального и экономического состояния при хронических лицевых и головных болях». Данная шкала представляет собой модифицированную с учетом специфики головных и лицевых болей (в соавторстве с доцентом кафедры нервных болезней стоматологического факультета МГМСУ к.м.н. Т.Ю.Хохловой, 2010 г.) шкалу «Оценка боли, функционального и экономического состояния при хронических болях в спине» («Assessment of Pain, Functional and Economic Status in Chronic Back Patients»  R.G.Watkins et al., 1986;  Белова А.Н., 2002). 

Результаты: Из 40 больных с конституциональной флебопатией на головную боль жаловались 31 человек (77,5%). При проведении ТМС в 1 группе «венопатов» уже с первого сеанса практически у всех больных отмечалось уменьшение головной боли, значительный регресс болевого синдрома наблюдался на 5 - 6 сеансе у 24 пациентов из 31 (77,4%). Отмечено улучшение показателей кровотока по СМА (повышение Vs и Vm), венам Розенталя и прямому венозному синусу. Лишь в 2-х случаях терапевтический эффект прекращения головной боли оказался недостаточным. Из 26 больных группы «нефлебопатов» на головную боль жаловались 18 человек (69,2%), в основном женщины. При проведении у них ТМС по общепринятой методике стойкое прекращение головной боли (катамнез около года) было выявлено у 9 пациентов из 18 (50%) при умеренно стойком улучшении гемодинамики по СМА. 

Заключение: таким образом, применение метода ТМС при лечении головных болей у пациентов с ГДЭ при правильной оценке гемодинамики мозга позволяет во многих случаях успешно и безболезненно избавлять больных от тяжелых страданий.

Возможности комплексного ведения пациентов с low back pain в амбулаторных условиях.

Новикова Л.А.

Севск, Брянская область.

Боль в нижней части спины (low back pain) является одним из наиболее частых симптомов, побуждающих пациента к обращению за медицинской помощью. Ведение пациентов с этой патологией в амбулаторных условиях встречает ряд проблем, в частности, позднее обращение (уже после хронизации процесса), большой объем сопутствующей патологии, низкий комплаенс, ограниченные финансовые возможности пациента, невозможность существенного снижения физических нагрузок (вследствие ведения личного подсобного хозяйства, характера трудовых обязанностей и т.д.). 
В таких условиях необходимо использовать схемы лечения, отличающиеся простотой в применении и максимально полно охватывающие патогенез болевого синдрома с учетом действия вышеперечисленных неблагоприятных факторов.
Мы использовали сочетание распространенного препарата Ксефокам 8мг в таблетированной или инъекционной форме с герудотерапией. Данное сочетание показало высокую эффективность у пациентов с преобладающим миофасциальным и дисциркуляторным генезом болевого синдрома. Пролечено 28 больных в возрасте 26-58 лет, у которых бы исключен висцеральный генез болевого синдрома. Уже после первого дня лечения отмечался выраженный положительный эффект, снижалась выраженность болевого синдрома, в том числе болезненность при пальпации, уменьшался мышечный гипертонус, облегчалось движение. В большинстве случаев проводилось 3-5 сеансов герудотерапии через 2-3 дня. Переносимость лечения была хорошей, аллергических реакций и иных осложнений проводимой терапии не отмечалось.
Можно предположить, что быстрое улучшение клинической картины было обусловлено сочетанным действием ксефокама и улучшения микроциркуляции в спазмированных мышцах на фоне проведения гирудотерапии.

Гемодинамически значимые извитости брахиоцефальных артерий, особенности диагностики и лечения.

Носенко Е.М., Евдокимов А.Г., Носенко Н.С., Бадюл М.И., Сахаров А.Б. 

ФГБУ ЦКБП УД Президента РФ 121359г. Москва, ул. Маршала Тимошенко, д. 15 

Цель исследования. Определить состояние артериальной стенки у больных с гемодинамически значимыми извитостями брахиоцефальных артерий.

Материалы и методы. В исследование были включены 28 пациентов с гемодинамически значимыми извитостями брахиоцефальных артерий. Из них 15 (54%) женщин и 13 (46%) мужчин. Средний возраст составил 62 года (от 30 до 83 лет).  Диагноз был установлен на основании данных цветового дуплексного сканирования (ЦДС), при котором оценивалась геометрия, гемодинамическая значимость, степень сопутствующего атеросклеротического поражения. Всем пациентам провели МСКТ-ангиографию брахиоцефальных и экстракраниальных артерий. Все больные оперированы. Выполнены реконструктивные вмешательства с последующим гистологическим исследованием участков резецированной артериальной стенки.  

Результаты. 

32% пациентов имели только извитости артерий, у 68% - извитости сочетались с атеросклеротическим поражением. Только у 18 % имелись гемодинамически значимые  стенозы в области бляшки. Показанием к оперативному вмешательству явилось наличие гемодинамически значимой извитости, симптомов ТИА и/или ДЭП I-III ст., профилактика инсульта. В большинстве случаев была проведена резекция внутренней сонной артерии с редрессацией и реимплантацией в общую сонную артерию. У трех пациентов операция была дополнена резекцией одной из позвоночных артерий, у двоих – резекцией общей сонной артерии, у двоих – эверсионной эндартероэктомией. В результате гистологического исследования у большинства (71%) пациентов были выявлены признаки фиброзно-мышечной дисплазии, в том числе в одном случае - с формированием истинной аневризмы внутренней сонной артерии. При сочетании извитости и стенозирующего поражения - преобладали изменения характерные для атеросклероза. Анализ результатов МСКТ в 98% соответствовал данным ЦДС.

Выводы. 

У больных с извитостями без атеросклеротических бляшек или с незначимыми стенозами преобладали признаки фиброзно-мышечной дисплазии, в остальных случаях выявлялись атеросклеротические изменения. Сочетание ЦДС и МСКТ-ангиографии позволяет оценить трудные для локации участки, выбрать адекватный вид оперативного вмешательства.

Позитронно-эмиссионная томография с 18F‑фтордезоксиглюкозой при дисциркуляторной энцефалопатии.

Оверченко К.В. 1, Байкова Н.В. 2, Шмырев В.И. 1, Рудас М.С. 2
1 - ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ, 
2 - ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ
Цель исследования: оценить метаболизм головного мозга при дисциркуляторной энцефалопатии методом позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ), сопоставить с клинической картиной и данными КТ/МРТ.

Введение: Среди всех современных методов нейровизуализации только позитронно-эмиссионная томография позволяет оценить метаболизм головного мозга и, таким образом, глубже изучить патофизиологические процессы при цереброваскулярных заболеваниях. Хроническая ишемия может приводить к определенным нарушениям метаболизма, не сопровождающимся соответствующими структурными изменениями.

Материалы и методы: Обследовано 30 больных в возрасте от 50 до 84 лет (средний возраст 70 лет), 13 мужчин и 17 женщин. Критериями исключения являлись заболевания, приводящие к очаговым изменениям метаболизма при ПЭТ: ОНМК, опухоли головного мозга, черепно-мозговая травма. Проводился сбор жалоб, анамнез, оценка неврологического статуса, КТ/МРТ, ПЭТ с 18F-ФДГ головного мозга. Уровень метаболизма глюкозы с подсчетом индекса межполушарной асимметрии по данным ПЭТ определялся в медиальной и конвекситальной коре лобной, теменной, затылочной и височной долей, полушариях мозжечка, головке и теле хвостатого ядра, таламусе, чечевицеобразном ядре. Индекс асимметрии ниже 8% рассматривался как физиологическая норма.

Результаты: При КТ/МРТ головного мозга у всех больных обнаружены признаки дисциркуляторной энцефалопатии в виде лейкоареоза, наружной и внутренней гидроцефалии, лакунарных сосудистых очагов. У 25 (83,3%) больных из 30 выявлены нарушения метаболизма глюкозы при ПЭТ. Наиболее часто очаговый гипометаболизм встречался в конвекситальной левого полушария (ЛП) височной доли – у 11 (36,7%) больных, теменной доли – у 8 (26,7%) и лобной доли – у 9 (30%).

Выводы: Очаговое снижение метаболизма глюкозы в коре головного мозга и подкорковых ядрах по данным ПЭТ без соответствующих структурных изменений на КТ/МРТ встречается у 83,3% больных дисциркуляторной энцефалопатией. 

Оценка эффективности лечения дисциркуляторной энцефалопатии с помощью позитронно-эмиссионной томографии с 18F-фтордезоксиглюкозой, клиническое наблюдение.

Оверченко К.В. 1, Шмырев В.И. 1,2, Рудас М.С. 2
1 - ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ, 
2 - ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ

Введение: ПЭТ с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ) - современный метод нейровизуализации, позволяющий in vivo оценивать оценивать церебральный метаболизм и перфузию. С помощью ПЭТ в клинической неврологии стало возможно не только изучать патогенез, осуществлять дифференциальную диагностику и наблюдать за прогрессированием заболевания, но также оценивать эффективность медикаментозного лечения. 

Клиническое наблюдение: Пациентка П. 62 года, поступила в неврологическое отделение с жалобами на головную боль, онемение в левой половине лица, левой ноге, головокружение, снижение работоспособности, нарушение памяти на текущие события, трудности концентрации внимания. Состояние при поступлении средней тяжести, АД 180/110 мм рт ст. ЧСС 82/мин. В неврологическом статусе: гипестезия левой половины лица, мышечная сила, тонус не изменены, асимметрия сухожильных рефлексов, патологических знаков нет, координаторные пробы с дисметрией, в позе Ромберга – пошатывании. В биохимическом анализе крови – признаки дислипидемии: общий холестерин 8,33 ммоль/л, триглицериды 3,3 ммоль/л, ЛПНП 5,86 ммоль/л. На МРТ головного мозга выявляется расширение периваскулярных пространств, в белом веществе перивентрикулярно и конвекситально выявляются сосудистые очаги диаметром 3-6 мм. При ЦДС МАГ - признаки гипертонической макроангиопатии, нестенозирующего атеросклероза, S-образные извитости внутренних сонных артерий, С-образная извитость левой наружной сонной артерии. При ПЭТ с 18F-ФДГ головного мозга обнаружен очаговый гипометаболизм в конвекситальной коре височной доли левого полушария, медиальной коре височной доли и теле хвостатого ядра правого полушария, в каждой области составивший 12%, конвекситальной коре теменной доли правого полушария – до 10%. Клинический диагноз: Дисциркуляторная энцефалопатия 2 стадии с левосторонним пирамидным, амиостатическим синдромом. Артериальная гипертония 3 степени, 3 стадии, риск 4. Дислипидемия. Проводилась терапия базовыми гипотензивными препаратами, актовегином 2 г в/в капельно №10. На фоне лечения отмечено улучшение общего состояния, регресс головокружения, головной боли, при контрольной ПЭТ головного мозга уровень метаболизма в конвекситальной коре височной доли левого полушария, медиальной коре височной доли и теле хвостатого ядра правого полушария достиг физиологической нормы (менее 8%), сохраняется гипометаболизм до 9% в теменной доле правого полушария.

Таким образом, лечение актовегином способствует уменьшению клинических проявлений дисциркуляторной энцефалопатии, а также оказывает положительный эффект на метаболизм головного мозга.

Организационно-правовые основы регулирования отношений медицинского персонала и пациентов

Петрова И.А.
Национальный НИИ общественного здоровья РАМН, отдел стратегии развития системы охраны здоровья населения. Ведущий научный сотрудник, к.филос.н. 

Современная встреча врача и пациента должна быть хорошо информационно и организационно подготовлена, что предполагает образование медицинских работников и просвещение населения в вопросах медицинского права, знание ими организационных технологий обеспечения и защиты прав врача и пациента.

В настоящее время можно говорить о том, что в Российской Федерации  сформировался и законодательно оформился новый этико-правовой статус пациента.

Анализ становления современного статуса пациента позволяет назвать некоторые общие  характеристики этого процесса:

- изменение образа пациента  - теперь это не объект, но субъект принятия решения о медицинском вмешательстве, равноправный в правовом отношении с врачом;

- этапность формирования законодательной базы о правах пациента (вначале разрабатываются права общие, универсальные,  позднее –  специфические, особые права пациента), одновременно с этим формируются институты досудебной защиты прав пациента;

- разработка законодательства в области обеспечения и защиты прав пациента дополняется определением норм этического профессионального саморегулирования;

- усиливается внимание к социальным и нравственным аспектам здоровья, болезни и лечения;

- устанавливаются партнерские взаимоотношения между государственными службами, бизнес-структурами и общественными организациями в вопросах утверждения нового статуса пациента и врача;

- разрабатываются и применяются новые медико-социальные технологии по отношению к уязвимым группам населения.

При этом до настоящего времени:

- отсутствует баланс  прав и обязанностей пациента (обязанности пациента до сих пор не закреплены законодательно), права и обязанности пациента и врача до сих пор не рассматриваются как взаимообусловленные и связанные с вопросами безопасности врача и общества в целом;

- до сих пор незначительна, а порой небезопасна в первую очередь по отношению к самому пациенту роль средств массовой информации в разъяснении нового статуса пациента.

В современном правовом статусе пациента, законодательно закрепленных  общих правах пациента представлены основные нормы  регулирования взаимодействий медицинских работников и пациентов. На этой основе должна разрабатываться система регулирования отношений медицинских работников и пациентов, представляющая собой свод правовых, этических, отраслевых норм и организационных технологий управления отношениями врач-пациент, рассматриваемых с точки зрения требований соблюдения современного правового статуса врача  и пациента (законного представителя пациента), предоставления населению доступной медицинской помощи должного качества.

Основными задачами внедрения такой системы должны быть следующие:

- обучение персонала  технологиям реализации правовых и этических требований оказания  медицинской помощи;

- организация в учреждении здравоохранения инфраструктуры регулирования отношений с пациентами;

- этико-правовая информационно-методическая поддержка персонала медицинского учреждения.
Основные принципы нейрореабилитациии.

Резков Г.И.1, Ионова Т.С.1, Буякова И.В.2

1) - ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ, г. Москва  .

2) - ФГБУ «КБ №1» УД Президента РФ, г. Москва.

Нейрореабилитация – это современная концепция алгоритма всех лечебно-восстановительных и профилактических мероприятий, которые направлены на восстановление физических, интеллектуальных, психологических и социальных возможностей пациентов с различными заболеваниями нервной системы.

Представление и термин «нейрореабилитация» сформировались и вошли в клиническую практику, буквально в последнее десятилетие. Учитывая значимость, актуальность и реальную востребованность  нейрореабилитации, это направление медицины оказалось чрезвычайно перспективным. Методы нейрореабилитации постоянно совершенствуются.

Нейрореабилитация включает в себя огромный комплекс лечебных мероприятий, направленных на оптимизацию восстановления нарушенных функций пациента.

В настоящее время достаточно детально разработана нейрореабилитация больных с острыми нарушениями мозгового кровообращения. Обобщение опыта отечественной ангионеврологии и Европейской организации по борьбе с инсультом позволило создать продуманные рекомендации по эффективной реабилитации этих пациентов, поэтапность нейрореабилитации для каждого периода инсульта. Реабилитационные мероприятия необходимо начинать в максимально ранние сроки после инсульта – «реабилитационное окно», составляющее 2-48 часов; наиболее значимыми как для прогноза исхода заболевания, так и восстановления утраченных функций являются первые 14 суток после инсульта.

Острый период продолжается 3-4 недели. В этот период проведение нейрореабилитации способствует более полному и быстрому восстановлению нарушенных функций. Предупреждается развитие осложнений, связанных с гипокинезией (тромбофлебита нижних конечностей, с последующей тромбоэмболией легочной артерии, пролежней и др.), а так же осуществляется профилактика развития и прогрессирования вторичных патологических состояний (контрактур, патологических двигательных стереотипов и др.).

Ранний восстановительный период 6 месяцев после инсульта состоит из 2 этапов: первый - до 3-х месяцев, в течение которого восстанавливается в основном объем и сила движений; второй от - 3 до 6 месяцев, является пиком восстановления сложных двигательных навыков.

Поздний восстановительный период от 6 месяцев до 1 года. В это время продолжается восстановление речи, статики и трудовых навыков.

Резидуальный период – после 1 года. Продолжается восстановление нарушенных функций при применении интенсивной реабилитации.

Основные принципы постинсультной нейрореабилитации: раннее начало, систематичность и длительность, комплексность, адекватность, мультидисциплинарность, активное участие самого больного, родных и близких, профилактика постинсультных осложнений, предупреждение повторных инсультов, индивидуальность подхода, социальная направленность.

Индивидуальные программы определяются: клиническим синдромом, характером основного заболевания, возрастом, сопутствующими заболеваниями и осложнениями. 

В медицинской практике используются два основных взаимосвязанных направления: фармакологическая и немедикаментозная нейрореабилитация.

Фармакологическая нейрореабилитация использует огромный арсенал препаратов, которые применяются как в ургентной, так и плановой терапии. Выбор лекарственного средства определяется состоянием пациента.

Классы (уровни) доказанности эффективности нейропротекторов, зарегистрированных в России.

Класс 1: Церебролизин, Глиатилин, Кортексин, Семакс, Глицин, Эмоксипин, Эбселен.

Класс 2: Мексидол, Пикамилон, Пирацетам, Кронассиал. 

Класс 3: Пиридитол. 

Класс 4: Инстенон, Актовегин.

Основным принципом лекарственной терапии является подбор наиболее адекватных и эффективных препаратов, применяемых регулярными курсами. Необходимо учитывать дополнительные эффекты и возможности сочетания различных методов лечения и медикаментов.

Предпочтение следует отдавать препаратам с несколькими фармакологическими действиями, например: мексидол, глиатилин, церебролизин и др.

Мексидол – антиоксидант, улучшает энергетический обмен и микроциркуляцию в клетках, стабилизирует кровоснабжение и метаболизм головного мозга, эффективно используется в различных областях медицины.

Глиатилин – холиномиметик с преимущественным влиянием на холиновые рецепторы в центральной нервной системе, содержит метаболически защищенный холин, обладает широким спектром действия, осуществляет метаболическую, нейропротекторную защиту нейрона.

Церебролизин – препарат естественного происхождения, обладает нейротрофическим эффектом, положительно воздействует на выживаемость нейрона, нейрогенез, нейропластичность и т.д.

В комплексной терапии сочетание препаратов должно быть рациональным и адекватным. Можно рекомендовать следующие комбинации известных лекарств: церебролизин + глиатилин (Скоромец А.А.); мексидол + глиатилин (Серегин В.И.); церебролизин + лидаза (Резков Г.И.).

Немедикаментозная нейрореабилитация включает пассивную и активную лечебную физкультуру, различные виды массажа и мягкотканую мануальную терапию, кинезотерапию, эрготерапию, логопедические занятия, коррекцию когнитивных, депрессивных, социальных, родственных, сексуальных и других проблем, а также психотерапию, купирование двигательных, болевых и других нарушений.

Немедикаментозная нейрореабилитация больных, перенесших инсульт.

- Лечение «положением», которое включает в себя специальные антиспастические укладки конечностей.

- Пассивные упражнения.

- Избирательный массаж.

- Нервно-мышечная электростимуляция паретичных мышц.

- Восстановление речи.

- С первых 12-48 часов ранняя «вертикализация» больного; перевод в положение сидя, а затем стоя. Применение специализированных роботов и поворотных столов.

- Дыхательная гимнастика.

- Комплексы пассивных и активных упражнений для здоровых и паретичных конечностей.

- Обучение навыкам самообслуживания и ходьбы.

- Специальные комплексы мануальной терапии. 

Основные принципы нейрореабилитации сохраняются при различных острых, хронических и прогрессирующих заболеваниях нервной системы. Однако в ургентной неврологии, при таких заболеваниях как инсульт, травма, энцефалит и другие, на первом этапе ведущее значение имеют стабилизация витальных функций организма и спасение жизни пациента.

При стабилизации состояния больного и переходе заболевания в хроническую стадию, выбор реабилитационных мероприятий определяется не столько диагнозом, сколько особенностями неврологического дефицита. Осуществляется синдромологическая нейрореабилитация.

При многолетнем, длительном течении болезней, таких как хронические цереброваскулярные, наследственные, инфекционные и инфекционно-аллергические заболевания, рассеянный склероз и т.д., стратегия нейрореабилитации строится из конкретной клинической картины и стадии болезни. Так, например, при рассеянном склерозе, в период обострения и в острой стадии доминирующей является медикаментозная терапия (плазмаферез, метилпреднизолон, синкатен-депо и другие). В стадии ремиссии, наряду с лекарственными препаратами (копаксон, бетаферон, церебролизин, мексидол, глиатилин, витамины группы В, биостимуляторы и другие) широко применяется немедикаментозная реабилитация (лечебная гимнастика, массаж, мануальная терапия и другое).

Нейрореабилитация должна осуществляться междисциплинарной бригадой, которую возглавляет врач-невролог.

ПРИНЦИПЫ ПРОФИЛАКТИКИ КОГНИТИВНОГО СНИЖЕНИЯ
Соколова Л.П. 

ФБГУ «Клиническая больница №1» УД Президента РФ
Актуальность. О профилактике когнитивного снижения задумываются многие специалисты, а пациенты регулярно задают вопросы: что делать, чтобы снизить риск развития снижения когнитивных функций.

В популярной литературе, на радио и телевидении периодически появляется информация о том, как предупредить наступления слабоумия. Предлагаются различные упражнения и программы: заучивать стихи, запоминать предметы и здания, которые чередуются за окном при поездках в транспорте и т.д. и т.п.

Тема профилактики когнитивных расстройств действительно актуальна. Арсенал медикаментозных средств, для лечения данной патологии, очень многообразен. Но, как известно, болезнь легче предупредить, чем лечить. Кроме того, лечение и профилактика должны применяться в совокупности, а врач должен правильно ориентировать пациента в методах профилактики изучаемой обсуждаемой патологии.

Цель и задачи: Разработать принципы профилактики когнитивного снижения для эффективного предотвращения возникновения и прогрессирования когнитивных расстройств различного генеза, профилактики перехода умеренных когнитивных расстройств в деменцию.

Материалы и методы: Обследовано 156 пациентов с умеренными когнитивными расстройствами. Обследование включало стандартное исследование неврологического статуса, проводилось нейропсихологическое тестирование с акцентом на изучение нейродинамических и регуляторных функций. Проводился тщательный анализ образа жизни пациента, привычек, увлечений, жизненного уклада. Для верифицирования диагноза проводилось нейровизуализационное исследование (магнитно-резонансная или компьютерная томография  головного мозга), при необходимости ангиосканирование магистральных артерий головы, электроэнцефалография. Всем пациентам проводился общеклинический анализ крови, биохимический анализ крови.

Полученные результаты: На основании полученных результатов мы сформулировали и предлагаем следующие принципы профилактики когнитивного снижения:
1. Рациональная и комплексная тренировка когнитивных функций. Создание когнитивного резерва.

2. Умеренная физическая нагрузка

3. Исключать значительное снижение уровня когнитивной нагрузки в течение жизни.

4. Исключать резкую смену жизненного уклада, особенно в пожилом возрасте.

Создание когнитивного резерва – это метод с уже доказанной эффективностью. Обозначает, что необходимо вести эмоционально насыщенную жизнь, богатую социальными связями и общением.

Под рациональной когнитивной тренировкой мы подразумеваем то, что необходимо с целью тренировки когнитивных функций все-таки делать то, что полезно или то, что очень нравится пациенту. Например, не просто заучивать чередующиеся предметы за окном, а изучать иностранный язык, пойти на курсы компьютерной грамотности, ходить на экскурсии, в музей, театр, читать книги, слушать и смотреть образовательные программы.

Когда мы говорим «комплексная тренировка» мы имеем в виду, что тренировать целесообразно не только одну когнитивную функцию (чаще предлагают память), а несколько. Если пациент заучиваете предметы за окном, он тренируете лишь память. Но если пациент учит  иностранный язык в группе, то он тренирует, кроме памяти зрительный и слуховой гнозис (читаете и слушаете иностранную речь при аудировании), чтение и письмо, как высшие корковые когнитивные функции, тренируете внимание, мышление, интеллект. Когда пациент посещаете спектакль, он тренирует память, внимание, мышление, зрительный и слуховой гнозис. И самая комплексная тренировка когнитивных функций возникает при общении и обучении.

Кроме того, если занятия-тренировки полезны и нравятся пациенту, то совершенно очевидно, что они будут регулярными. Потому, что мотивация – великая вещь. Можно тысячу раз объяснять пациенту, что это полезно, а это вредно. Но если ему не по душе занятия и не приносят очевидной пользы – они обречены на забвение.  Если - же пациент получает радость от самого процесса, да к тому- же ощущает, что приобретает знания, становиться эрудированным, при путешествиях имеет возможность разговаривать на чужом языке, пользоваться компьютером, интересно оформлять интерьер, разбираться в психологических проблемах, может красиво танцевать, то такие занятия будут регулярными. И, таким образом, будет происходить регулярная тренировка нескольких когнитивных функций с пользой и удовольствием.

Заключение: Чтобы повысить эффективность занятий по тренировке когнитивных функций с целью профилактики когнитивного снижения, необходимо соблюдать определенные принципы. Основные из которых – это  рациональность и комплексность.

Этиопатогенетическая классификация легких и умеренных (додементных) когнитивных расстройств (ДКР).
Соколова Л.П.

ФБГУ «Клиническая больница №1», «Учебно-научный методический центр» УД Президента РФ, г. Москва

Введение. Легкие и умеренные (додементные) когнитивные расстройства – весьма гетерогенный с точки зрения этиопатогенеза, клинический синдром. В литературе описывают большое количество заболеваний и состояний, которые могут служить причиной развития когнитивного дефицита. Существуют классификации причин деменций, классификации когнитивных расстройств с позиции изменений нейропсихологического статуса. Однако единой подробной этиопатогенетической классификации додементных когнитивных расстройств в настоящее время не существует.

Цель исследования. Создать этио-патогенетическую классификацию легких и умеренных (додементных) когнитивных расстройств с учетом нейрофизиологических, нейрометаболических, клинических и нейропсихологических особенностей различных типов данной патологии.

Материалы и методы исследования. Нами было обследовано 258 пациентов с додементными когнитивными расстройствами различного генеза. В рамках обследования тщательно изучались жалобы пациента, история жизни, история настоящего заболевания. Неврологический статус обследовался по общепринятой методике. Для определения когнитивного статуса проводилось комплексное нейропсихологическое тестирование по Хомской с акцентом на изучение нейродинамических и нейрорегуляторных нарушений. Всем пациентам проведено нейровизуализационное обследование (магнитно-резонансная или компьютерная томография) головного мозга, клиническое, биохимическое исследование крови. По показаниям проводилось дополнительное инструментальное обследование.

Результаты исследования и их обсуждение. Проанализировав данные литературы по вопросу классификации ДКР, обобщив результаты собственных исследований по вопросам нейрофизиологических, радиоизотопных и клинических особенностей ДКР, а, также, опираясь на собственный клинический, врачебный опыт, считаем возможным применение в практике и предлагаем следующую этио-патогенетическую классификацию ДКР:

Легкие и умеренные (додементные) когнитивные расстройства, классификация:

1. Первично-дегенеративные ДКР (корковые, подкорковые)

2. Симптоматические (вторичные) когнитивные расстройства (СКР) на фоне органического поражения головного мозга

1. СКР на фоне хронической сосудистой патологии головного мозга (начальные проявления недостаточности кровоснабжения мозга, дисциркуляторная энцефалопатия, синдром ЦАДАСИЛ, хроническая ишемия мозга и др.)

2. СКР на фоне последствий сосудистых мозговых катастроф (ОНМК, ПНКМ)

3. СКР на фоне последствий черепно-мозговых травм

4. СКР на фоне нейроинфекций (рассеяный склероз, последствия менингоэнцефалитов, ВИЧ-ассоциированная энцефалопатия), демиелинизирующих заболеваний (мультифокальная лейкоэнцефалопатия), опухолей.

3. Функциональные когнитивные расстройства
5. Психо-вегетативные ФКР 

6. Дефицитарные ФКР (недостаточность фолиевой кислоты, никотиновой кислоты, витаминов В12. В1, В6) на фоне:
- патологии желудочно-кишечного тракта

- нарушения диеты

3. Гипоксические ФКР (постгипоксические) на фоне:

- обмороков

- эпилептических и др.синкопальных припадков

- послеоперационной когнитивной дисфункции (ПОКД)

- хронической легочной и сердечно-сосудистой недостаточности

- после глобальной ишемии мозга в результате остановки сердца

4. Токсические ФКР на фоне:

- алкоголизма

- токсикомании 

- наркомании

- лекарственных злоупотреблений и ятрогении

- интоксиации солями металлов и др. интоксикаций

5. Дисметаболические ФКР на фоне:

- эндокринопатий (гипотиреоза, гипертиреоза, сахарного диабета и др.)

- почечной недостаточности

- печеночной недостаточности

- системных (васкулиты, системная красная волчанка, саркоидоз) или инфекционных заболеваний (нейросифилис, нейроборрелиоз и др.)

- болезней обмена (гепато-лентикулярная дегенерация)

4. Смешанные ДКР
5. Доброкачесивенная возрастная когнитивная дисфункция (доброкачественная старческая забывчивость, возрастное нарушение памяти, возрастная когнитивная дисфункция и т.п.)

Заключение. Учитывая большой интерес медицинской общественности, врачей различных специальностей к проблеме когнитивных расстройств, создание единой этиопатогенетической классификации додементных когнитивных расстройств актуально и имеет большую практическую значимость. Только своевременная постановка диагноза с учетом этиологии и патогенеза, назначение целесообразной патогенетически обоснованной терапии дает шанс затормозить, а в некоторых случаях функциональных расстройств, повернуть вспять развитие страшного недуга, сохранить пациенту его трудоспособность, дать возможность быть адекватным, свободным, независимым. 

СОДЕРЖАНИЕ ГЛЮКОЗЫ В КРОВИ И ЦЕРЕБРОСПИНАЛЬНОЙ ЖИДКОСТИ У БОЛЬНЫХ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ТИПАХ ОСТРЫХ НАРУШЕНИЙ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ
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ВВЕДЕНИЕ.  Изменение содержания глюкозы в крови и цереброспинальной жидкости при различных типах острых нарушений мозгового кровообращения является важным показателем состояния адаптивных возможностей организма. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: Изучить закономерности изменения содержания глюкозы  в крови и спинномозговой жидкости в зависимости от типа острого нарушения мозгового кровообращения и  размеров очага поражения головного мозга и оценить прогностическое значение этих показателей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ: Под наблюдением 21 день находились 47 больных (ср.возраст 66,6+10,4 лет), без СД в анамнезе. Все пациенты поступили в течение 24 часов от начала заболевания. Геморрагический инсульт (ГИ) был диагностирован у 20 больных (42,5%), в том числе у 4 (8,5%) – со спонтанным (нетравматическим) субарахноидальным кровоизлиянием (САК), ишемический инсульт (ИИ) – у 16 (34%), ишемический инсульт с геморрагическим пропитыванием  – у 11 больных (23,5%). Больные с ИИ разделены на группы в соответствии с размерами ишемического очага поражения (большой, обширный, средний и малый).  Больные с ГИ – на группы с обширными и малыми лобарными кровоизлияниями. Концентрацию глюкозы в крови и спинномозговой жидкости определяли одновременно на 1 сутки заболевания глюкозооксидазным методом с использованием готовых наборов фирмы «Dia Sys» в биохимической лаборатории ГКБ № 50. Тяжесть состояния больных оценивалась в баллах по Скандинавской шкале инсульта (СШИ). Для оценки функционально статуса больного (по окончании острого периода заболевания) использовался индекс Бартел. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Гипергликорахия выявлена у больных с обширным ИИ с геморрагическим пропитыванием  и обширным ИИ и составила в среднем 4,7+0,3 и 4,3+0,4 ммоль/л соответственно. Выраженная  гипергликемия определялась при обширном ИИ с геморрагическим пропитыванием - 7,9+0,5 ммоль/л  и незначительно выраженная при обширном ИИ  - 6,1+0,3 ммоль/л (р<0,05). Летальный исход в данной группе больных отмечался в 58,3% случаев (средние показатели глюкозы ликвора составили 4,38+0,6 ммоль/л), благоприятный (индекс Бартел составил 66,0+13,2 баллов) – в 41,7% случаев (средние значения гликорахии - 3,89+0,5 ммоль/л) (р< 0,05). Содержание глюкозы в ЦСЖ и в крови у больных с малыми и средними ИИ соответствовало нормальным значениям 3,3+0,03 ммоль/л и 5,4+0,9 ммоль/л соответственно. Все больные остались в живых и имели хороший функциональный исход (80,0 ± 6,6 баллов по индексу Бартел). 

Содержание глюкозы в ЦСЖ у больных с ГИ составило 3,69 ± 0,32 ммоль/л (р<0,05). При обширных лобарных кровоизлияниях в головной мозг выявлено нормальное содержание глюкозы в ЦСЖ (3,4+0,4 ммоль/л) и значительно повышенное в крови (7,2+0,4 ммоль/л). Все больные с обширным кровоизлиянием скончались в первую неделю заболевания. Установлено, что при САК содержание глюкозы в ЦСЖ наименьшее 2,8 + 0,2 ммоль/л. При малых ГИ регистрировались нормальные показатели глюкозы в ЦСЖ 3,5+0,06 ммоль/л и незначительно превышающие норму в крови (5,7+0,2 ммоль/л). У этих больных в последующем наблюдался благоприятный для жизни исход заболевания с хорошим восстановлением неврологических функций (индекс Бартел 81,7+6,5 балла). Достоверных различий в концентрации глюкозы в ЦСЖ среди больных с летальным  и хорошим исходом не выявлено. Степень выраженности гипергликорахии при летальном исходе ИИ с геморрагическим пропитыванием была выше - 4,63+0,5 ммоль/л по сравнению с хорошим исходом - 4,01+0,3 ммоль/л (р<0,05).

Минимальные значения отношения глюкозы ликвора к глюкозе крови - ОГЛГК определялись при обширных лобарных кровоизлияниях - 0,4+0,02, максимальное - при обширном ИИ - 0,7+0,06. Средние значения ОГЛГК у больных с летальным исходом ИИ составили 0,75+0,15, с ИИ с геморрагическим пропитыванием - 0,6+0,09. Средние значения ОГЛГК у больных с летальным исходом ГИ были ниже нормальных значений - 0,47+0,03. Близкие к физиологическим показателям значения ОГЛГК наблюдались у больных с хорошим исходом при любом типе ОНМК, хотя среди больных ИИ ОГЛК было наиболее высоким (0,6+0,09) , по сравнению с  ИИ с геморрагическим пропитыванием (0,5+0,02) и ГИ  (0,51+0,06).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. У больных с летальным исходом обнаружены максимальные значения ОГЛГК при ИИ и ИИ с геморрагическим пропитыванием, минимальные – при ГИ. Благоприятный исход для жизни наблюдался у больных с близкими к физиологической норме значениями ОГЛГК. Повышенное содержание глюкозы в ЦСЖ наряду с повышенными значениями ОГЛГК у больных с обширным ишемическим поражением головного мозга вероятно связано с выходом в ликворные пути глюкозы, не подвергшейся метаболизму в очаге некроза мозговой ткани. Нормальное содержание глюкозы в ликворе у больных с меньшим очагом поражения можно объяснить достаточным уровнем анаэробного гликолиза в зоне ишемии, окружающей некроз. Более низкие (в пределах нормы) показатели гликорахии и ОГЛК при ГИ, по-видимому, отражают усиление гликолитических процессов в оболочках спинного и головного мозга при неизбежном (даже в незначительных количествах) выходе крови в субарахноидальное пространство. Дополнительным прогностическим критерием исхода ОНМК является не абсолютное содержание глюкозы в ЦСЖ, а отношение содержания глюкозы ЦСЖ к содержанию глюкозы крови, что позволяет использовать доступные лабораторные методики для прогноза ОНМК. 

Особенности углеводного обмена у больных в остром периоде нарушений мозгового кровообращения 
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Введение. В современной литературе встречаются противоречивые сведения о течении острого нарушения мозгового кровообращения у пациентов с повышенным содержанием глюкозы крови. По одним данным, гипергликемия - предиктор инвалидизации и летального исхода (Батышева Т.Т. и др., 2004, F.Vancheri et al., 2005), а по другим - повышение глюкозы в крови не отягощает исход острого нарушения мозгового кровообращения (Д. Вибас с соавт., 1999, А.И.Федин, С.А.Румянцева, 2001; Е.И. Гусев, 2002). 

Цель исследования. Изучение клинических проявлений ОНМК в зависимости от состояния углеводного обмена у больных с сахарным диабетом и больных без СД.
Методы. Под наблюдением 21 день находились 103 больных. Анализ изменений глюкозы в крови проводился отдельно в группе больных с сахарным диабетом 2 типа (30 человек), и в группе больных, не страдающих этим заболеванием (73 человек). Тяжесть состояния больных оценивалась в баллах по Скандинавской шкале инсульта (СШИ), шкале инсульта Национального института здоровья (NIHSS). Для оценки функционально статуса больного (по окончании острого периода заболевания) использовалась шкала Бартел. 

Результаты. У пациентов без СД в анамнезе с повышенным содержанием глюкозы в крови в первые сутки нарушения мозгового кровообращения (НМК) (49,3 % от общего числа наблюдаемых больных) в дальнейшем отмечалось следующие особенности течения НМК: у 30,9% больных от общего числа с гипергликемией 1-х суток – значительный регресс очаговых и общемозговых симптомов к 21 дню заболевания – прирост 19,5 баллов по СШИ, регресс -  6,5 балла по шкале NIHSS) с полным восстановлением неврологических функций или минимальным их ограничением (75 – 100 баллов по шкале Бартел). У 69,1% пациентов – прогредиентное течение НМК с выраженным  «гипергликемическим пиком» на 2-е сутки ОНМК. У этих больных отмечалось нарастание общемозговой и очаговой неврологической симптоматики (уменьшение суммарного клинического балла на 5,3 по СШИ и прирост на 6,2 балла по шкале NIHSS по сравнению с 1-ми сутками) с последующим летальным исходом. На 2-е сутки НМК  выявлено достоверное увеличение количества пациентов с гипергликемией (65,7%). У больных с нормальными показателями глюкозы крови в 1-е сутки наблюдалось в 50% случаев незначительно выраженный «гипергликемический пик» 2-х суток. В клинической картине у данной группы больных отмечали отсутствие устойчивой тенденции к регрессу неврологических расстройств - динамика к 21 –м суткам заболевания - 8,4 балла по СШИ и 5,5  балла по шкале NIHSS с плохим восстановлением неврологических функций (тяжелая инвалидизация < 45 баллов по шкале Бартел). У 50% больных с нормогликемией 1-х суток глюкоза в крови на 2-е сутки повышалась в пределах нормальных значений. В неврологическом статусе определялся стабильный регресс неврологического дефицита (16,1 баллов по СШИ и 4,8 баллов по шкале NIHSS) с умеренной инвалидизацией (50 – 70 баллов по шкале Бартел). У больных с СД, со среднесуточным уровнем гликемии 8,72 ммоль/л (53,3 %), восстановление неврологических функций по шкале Бартел составило 50-100 баллов. Хорошая динамика восстановления неврологических функций - 18,3 балла (СШИ) отмечалась у пациентов с СД со среднесуточным уровнем глюкозы 8,61 ммоль/л, плохая динамика – 3,2 балла (СШИ) у больных со среднесуточным уровнем глюкозы – 10,06 ммоль/л. Тяжелая инвалидизация (0-45 баллов) наступила у 23,3 % больных со  среднесуточным уровнем глюкозы в крови 10,64 ммоль/л. Летальный исход имел место у 23,3 % больных с СД со среднесуточным уровнем глюкозы в крови 12,78 ммоль/л. 

Заключение. У больных без СД в анамнезе нормализация в течение 48 часов повышенного содержания глюкозы в крови сопровождалась регредиентным течением заболевания с хорошим восстановлением неврологического дефекта, стабильная гипергликемия выявлялась у больных с прогредиентным течением НМК и летальным исходом. У больных с СД восстановление неврологических функций зависит от степени выраженности гипергликемии, выраженная декомпенсация углеводного обмена в течение острого периода НМК приводит к летальности и тяжелой инвалидизации у пациентов с сахарным диабетом.
К вопросу об оказании высокотехнологичной медицинской помощи гражданам Российской Федерации
Точилова Н.Н.

Министерство здравоохранения и социального развития РФ 

Оказание высокотехнологичной медицинской помощи (ВМП), расходы на которую не покрываются полисом ОМС, в большинстве случаев, в силу высокой стоимости оказания таких медицинских услуг, являются непосильными для пациента. Поэтому уже в течение многих лет ведется работа по организации оказания такой медицинской помощи за счет федерального бюджета. 29 декабря 2008г. был подписан приказ Минздравсоцразвития РФ, который впервые ввел нынешний порядок выделения квот на дорогостоящее лечение. Основными отличиями были два. Во-первых, формирование заявок на квоты было полностью поручено субъектам Федерации, на территории которых проживают пациенты (ранее в этом принимали участие федеральные клиники, которые, собственно, и осуществляют основной объем высокотехнологичного лечения). Во вторых, всю систему компьютеризировали, сделав документооборот электронным и абсолютно прозрачным, что позволило эффективно контролировать оказание помощи конкретным пациентам, оптимизировать нагрузку медицинских учреждений и своевременно корректировать распределение квот по регионам и учреждениям. В настоящее время оказание ВМП осуществляется на основании Приказа Минздравсоцразвития России №1248н от 31 декабря 2010 г. «О порядке формирования и утверждении государственного задания на оказание в 2011 году высокотехнологичной медицинской помощи гражданам Российской Федерации за счет бюджетных ассигнований федерального бюджета», в который ежеквартально вносятся изменения с учетом текущей потребности в оказании ВМП. С действующим приказом на текущий год, внесенными изменениями и архивом документов можно свободно ознакомиться по адресу http://www.minzdravsoc.ru/docs/. Необходимо отметить, что часто как пациенты, так и медработники путают понятия ВМП и «специализированная медицинская помощь» (СМП). При бесплатном (для пациента) оказании СМП финансовое обеспечение мероприятий по ее организации осуществляется за счет страховых взносов и средств: федерального бюджета - в федеральных государственных учреждениях, оказывающих специализированную медицинскую помощь; бюджета субъектов Российской Федерации - в учреждениях здравоохранения субъектов Российской Федерации и муниципальных учреждениях здравоохранения, оказывающих специализированную медицинскую помощь в рамках переданных полномочий; средств частных организаций здравоохранения.

Процедура направления пациента на ВМП достаточно проста (см. Схему 1). Лечащий врач, делающий заключение о том, что его пациенту необходима высокотехнологичная медицинская помощь, готовит выписку, в которой содержатся сведения результатов клинико-диагностических анализов, о предыдущем проведенном лечении, состоянии здоровья больного. Выписка, письменное обращение пациента,  копия его паспорта или свидетельства о рождении, для детей копия паспорта одного из родителей или законного представителя, копия полиса ОМС, копия полиса пенсионного страхования и копия страхового номера индивидуального лицевого счета (при наличии) отправляются в региональный орган управления здравоохранением.

При отсутствии в представленной выписке из медицинской документации больного результатов обследований необходимых для принятия решения, медицинская комиссия регионального органа управления здравоохранением направляет пациента в медучреждение для прохождения недостающих исследований и анализов.

Если медицинская комиссия регионального органа управления здравоохранением на основании результатов обследований принимает решение о необходимости оказания высокотехнологичной медицинской помощи больному, специалистами региона оформляется «Талон на оказание ВМП» в информационной системе Минздравсоцразвития России. После чего Талон с медицинскими документами, необходимыми для принятия решения о госпитализации, в электронном виде направляется на заочную консультацию в профильное медицинское учреждение, оказывающее ВМП.

Приняв решение об отсутствии необходимости госпитализации – медицинская комиссия регионального органа управления здравоохранением дает больному рекомендации по дальнейшему наблюдению и лечению.

Комиссия профильного медицинского учреждения рассматривает представленные медицинские документы и принимает решение либо о возможности оказания ВМП (при наличии показаний для госпитализации), либо об отказе в оказании ВМП.

Схема 1. Схема действий граждан РФ для получения высокотехнологичной медицинской помощи (ВМП).
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При положительном решении в электронном «Талоне на оказание ВМП» указывается предварительная дата госпитализации и об этом уведомляется региональный орган управления здравоохранением, в полномочия которого входят: извещение пациента о принятом решении и уточнение даты госпитализации при возникновении непредвиденных обстоятельств, из-за которых пациент не может прибыть в медицинское учреждение. После этого пациенту остается только прибыть в лечебное учреждение, имея на руках оригиналы медицинских документов с результатами обследований.

В случае отсутствия у пациента показаний для госпитализации для оказания ВМП – медицинская комиссия профильного медицинского учреждения сообщает в региональный орган управления здравоохранением рекомендации по дальнейшему наблюдению и лечению больного. В свою очередь региональный орган управления здравоохранением должен довести данную информацию до сведения пациента.

Каждый больной, ожидающий оказания высокотехнологичной медицинской помощи, на которого заведен электронный Талон, может получить оперативную информацию о ходе рассмотрения своих медицинских документов и дате госпитализации на открытом информационном интернет-портале для пациентов по адресу http://talon.gasurf.ru . На данном сайте размещены также данные о видах ВМП, оказываемых медицинскими учреждениями, адреса их сайтов и контактная информация, а также координаты всех региональных департаментов, управлений и комитетов здравоохранения.

ВЛИЯНИЕ СОСТОЯНИЯ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА НА КЛИНИЧЕСКУЮ КАРТИНУ МИОФАСЦИАЛЬНОЙ ПРОЗОПАЛГИИ.
Трутень В.П.*, Шаров М.Н.**, Хохлова Т.Ю.**, Хохлов Ю.К.***, Салонская Н.С.*, Хвостова Е.Ю.****
ГБОУ ВПО «МГМСУ» Минздравсоцразвития РФ, кафедры лучевой диагностики (*), нервных болезней стоматологического факультета (**), нервных болезней лечебного факультета (***), стоматологический комплекс (****).
Целью проведенного исследования являлась оценка состояния шейного отдела позвоночника у больных с миофасциальной прозопалгией и его влияние на клиническую картину заболевания. 
Материалы и методы:  Известно, что жевательные мышцы и мышцы, прикрепляющиеся к структурам шейного отдела позвоночника (ШОП) составляют единый функциональный двигательный аппарат. Миофасциальная прозопалгия с сопутствующей болевой дисфункцией височно - нижнечелюстного сустава или без нее относится к группе мышечно - скелетных краниопрозопалгий по классификации А.В.Степанченко и соавт. (2005). В других классификациях также входит в разделы краниофациальных болей мышечно - скелетного происхождения. По МКБ - 10 данный вид прозопалгий может быть отнесен в раздел «G 50.1 - Атипичная лицевая боль» (ВОЗ, 1995).

Проведено рентгенологическое исследование состояния ШОП у 75 больных с миофасциальной прозопалгией  (55 женщин и 20 мужчин, средний возраст группы 44,6 ± 1,6 года, средняя длительность заболевания 5,3 ± 1,7 года). Все пациенты находились на стационарном лечении в неврологических отделениях ГКБ № 50 и ГКБ №6 ДЗ. Г.Москвы. Рентгенологическое исследование ШОП производилось на стационарном рентгенологическом аппарате «ТУР – 800 – Д» в прямой, боковой и двух косых проекциях. 

Результаты обследования:  Остеохондроз ШОП был выявлен у всех обследованных пациентов. Анализ полученных рентгенограмм показал, что наиболее выраженные проявления остеохондроза отмечались в области С5 - С7 позвонков (55 чел., 73,3%) и, в меньшей степени, в области С3 - С4 позвонков (20 чел., 26,7%). У всех 75 пациентов было выявлено выпрямление физиологического лордоза, у 64 из них (85,3%) – диффузный остеопороз, причем у 15 (23,4%) – выраженный, а у остальных 49 (76,6%) - умеренный. На рентгенограммах ШОП в прямой и боковой проекциях также отмечалось: снижение высоты межпозвонковых дисков – 75 чел (100%), склероз замыкающих пластинок – 75 чел. (100%), краевые костные разрастания – 75 чел. (100%), явления спондилоартроза – 36 чел. (48,0%). Выраженные дистрофические изменения унко – вертебральных сочленений были обнаружены у 65 больных (86,7%), причем их преимущественная локализация отмечалась у 16 чел. (24,6%) – в зоне С3 - С4, а у 49 (75,4%) – в зоне С5 - С7 позвонков. У 19 пациентов (25,3% от общего числа обследованных) был выявлен артроз сустава Крювелье, образующегося зубовидным отростком С2 и передним бугорком С1 позвонков.   
Практически все больные за несколько недель до появления миофасциальной боли подвергались стоматологическим манипуляциям, в основном удалению зубов с последующим протезированием или лечению кариозных зубов. 

Выводы:  Таким образом, на основании полученным нами данных можно думать, что для возникновения миофасциальных болей важное значение имеют патологически измененный ШОП и асимметричная вторичная частичная адентия зубных рядов. При этих условиях асимметричное хроническое перенапряжение тесно связанного между собой жевательно – шейно – верхнеплечевого мышечного комплекса приводит к появлению в тех или иных мышцах остаточного напряжения, формированием в последующем миогелоидных уплотнений. Поэтому для эффективного лечения миофасциальной прозопалгии целесообразно местное воздействие не только на ведущие при этом виде патологии жевательные, но и на отдаленные мышцы шейно – плечевого пояса, применение мышечных релаксантов, НПВС, физиолечения. 
Фактор тревоги и его влияние на различные виды нарушений сна
Хоув А. М, Левин Я. И., Стрыгин К. Н., Полуэктов М. Г.

ФГУ Клиническая больница №1 УДП РФ,

Первый МГМУ им. И.М. Сеченова, кафедра нервных болезней ФППОВ 

Введение: Взаимное влияние нарушений сна и аффективных нарушений часто обсуждается в литературе. Особая роль в развитии инсомнии принадлежит тревоге и депрессии. Так, при различных депрессивных расстройствах отмечаются нарушения ночного сна в 83–100 % случаев. Повышенная тревога также оказывает выраженное влияние на качество сна и чаще всего проявляется пресомническими расстройствами, а по мере течения заболевания – и интрасомническими и постсомническими жалобами. Полисомнографические проявления при тревоге характеризуются увеличением поверхностных стадий, двигательной активности, времени бодрствования, снижением длительности сна. Чаще всего тревога в представлении врачей ассоциируется с инсомнией, хотя данный фактор может оказывать влияние и на другие виды нарушений сна.  

Методы и материалы: обследованы 173 человека с различными нарушениями сна (инсомнии - И, синдром обструктивного апноэ во сне - СОАС): 94 мужчин и 79 женщин в возрасте от  18 до 83 лет (в среднем 45.67 +\-12.73): И – 96, СОАС – 77. Всем было выполнено стандартное полисомнографическое исследование (ПСГ), проведена оценка субъективных характеристик сна (анкета балльной оценки субъективных характеристик сна) и уровня тревоги и депрессии (госпитальная шкала оценки тревоги и депрессии (HADS).  Также было проведено ПСГ 20 здоровым добровольцам: 13 мужчинам и 7 женщинам в возрасте от 21 до 35 лет (в среднем 26.3 +\- 4.7). При сравнении показателей статистически достоверной считалась разница при t>2, p<0.05.  

Результаты: В группе здоровых испытуемых у 4 чел из 20 выявлен субклинически выраженный уровень тревоги (по HADS более 7 баллов) - 8.25+\-0.5 и 2.43+\-1.89 баллов соответственно (здесь и далее приводятся только статистически достоверные различия), у них же были выше показатели по шкале депрессии (5.5+\-5 и 1.37+\-2.24 баллов соответственно), большие латентные периоды 2 и 4 стадий фазы медленного сна (ФМС) (73+\-10.2 и 44.89+\-11.12 мин соответственно; 47+\-6.3 и 19.2+\-5.23 мин соответственно). При сравнении пациентов с нарушениями сна с различными уровнями  выраженности тревоги - более 11 баллов (клинически выраженный уровень тревоги) и менее 11 баллов по HADS - показано, что первые характеризуются: большей представленностью женщин, более частой встречаемостью фактора стресса в анамнезе (0.74+\-0.44 и 0.33+\-0.47 соответственно), худшей субъективной балльной оценкой сна (15.96 +\- 3.85 и 18.29 +\- 4.01 баллов соответственно) и большим показателем уровня депрессии (8.42+\-4.68 и 5.21+\- 3.23 баллов соответственно), меньшим латентным периодом 4 стадии сна (37.59+\-35.35 и 68.72+\-72.4 мин соответственно), меньшей % представленностью храпа (8.02+\-10.54 и 18.91+\-18.29 соответственно). В группе инсомний выраженная тревога (здесь и далее более 11 баллов по HADS) встречается у 57,4%, в группе СОАС у 15.6%. При сравнении пациентов с инсомнией и СОАС уровень тревожности выше у первых (8.6+\-4.2 и 6.28+/-3.51 баллов соответственно). У пациентов с инсомнией и тревогой по данным полисомнографии обращает на себя внимание уменьшение латентного периода 4 стадии сна (32.15+\-27.8 и 60.9+\-60.12 мин соответственно). У пациентов с первичной инсомнией по сравнению с пациентами с вторичной инсомнией отмечается большая длительность 3 фазы сна (41.18+\-15.97 и 28.71+\-16.32 мин соответственно) и большее время движений (3.73+\-2.32 и 1.95+\-1.95 мин соответственно). 

С повышением уровня тревоги у больных СОАС выявляются редукция дельта сна (6.83+\-5.6 и 13.84+\-5.01 мин соответственно) и повышение индекса центральных апноэ (4.61+\-2.17 и 0.8+\-11.5 соответственно). 

Заключение: Фактор тревоги отягощает течение не только инсомнии, но и СОАС, усиливая изменения в ПСГ, в частности приводя к редукции дельта-сна. У пациентов с нарушениями сна больший уровень тревоги, как правило, сочетается с большим уровнем депрессии и большим значением стресса в инициации заболевания. Больший уровень тревоги разнонаправлено влияет на ПСГ здоровых испытуемых и больных с нарушениями сна.

Клинический случай ретроспективного наблюдения пациента с патологией магистральных артерий головы.

Шмелева М.С.
ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ

Пациент М., 63 лет поступил в ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой» УД Президента РФ в плановом порядке 08.03.2008г. с жалобами на чувство неловкости в левой руке, нечеткость речи, колебания артериального давления, периодическую головную боль, головокружение при изменении положения тела. В анамнезе в ноябре 2007года перенес ишемический инсульт в бассейне правой средней мозговой артерии с неполным восстановлением. При поступлении общее состояние относительно удовлетворительное. В неврологическом статусе: речь дизартрична, сглажена левая носогубная складка. Мышечный тонус, сила в конечностях не изменены. Сухожильные рефлексы S>D, адиадохокинез слева. Патологических стопных знаков нет. Левосторонняя гемигипестезия.  Пациенту проведены ряд лабораторных и инструментальных методов обследования: в общем анализе крови без патологии, в биохимическом анализе крови холестерин 6,1 ммоль\л. ЭЭГ: умеренная дисфункция мезодиэнцефальных образований мозга. ПЭТ головного мозга: последствия ОНМК с метаболическими изменениями в правой теменной доле. Перфузионная МСКТ головного мозга: снижение скорости и перфузии правой гемисферы головного мозга; от 2007 г.- отмечается отрицательная динамика. 

Проведены  ЦДС внечерепных отделов брахиоцефальных артерий и МСКТ-ангиография брахиоцефальных, экстра- и интракраниальных артерий, выявившие субтотальный стеноз правой внутренней сонной артерии (>90%), стенозирование левой внутренней сонной артерии (ВСА) на 50% мягкой (нестабильной) атеросклеротической бляшкой, а также стенозирование общих сонных артерий слева на 30-40%, справа на 30%, каротидных бифуркаций до 50%. S-образная извитость проксимального сегмента левой позвоночной артерии, стеноз до 50-55% дистального сегмента интракраниального отдела левой позвоночной артерии.

 В связи с наличием у пациента субтотального стеноза правой ВСА, наличия ОНМК в анамнезе и высокой вероятности тромбоза левой ВСА и эмболии мозговых артерий, с целью вторичной профилактики было рекомендовано проведение хирургического вмешательства.  13.03.2008г. пациенту проведена операция эндартерэктомия из правой ВСА  Послеоперационный период протекал гладко. Осложнений не отмечалось. Выписан с рекомендациями. В дальнейшем с 2009 по 2011гг. пациент находился  в неврологическом отделении, где был динамически обследован. Эпизодов ТИА или возникновения повторного ОНМК за всё время наблюдения не отмечалось. По данным ЦДС внечерепных отделов брахиоцефальных артерий и МСКТ-ангиографии брахиоцефальных, экстра- и интракраниальных артерий в динамике выявлено нарастание атеросклеротических изменений в сосудах: проходимость аутовенозного протеза сохранена, стенозирование общих сонных артерий: слева на 30-40%, справа на 30%; устья левой внутренней сонной артерии и проксимального отдела на 40% и на 20% соответственно; каротидной бифуркации слева до 50% и устья подключичной артерии на 20-30%. Левая позвоночная артерия в устье стенозирована на 75% за счёт смешанной атеросклеротической бляшки. Артерия в устье образует С-образный изгиб, в канале поперечных отростков имеет непрямолинейный ход. В интракраниальном отделе до уровня отхождения нижней мозжечковой артерии позвоночная артерия стенозирована не менее 80% за счет циркулярной смешанной атеросклеротической бляшки. Пациент в настоящее время постоянно принимает антиагреганты и гиполипидемичсекие препараты.

Данный клинический случай показывает важную роль комплексной (не только медикаментозной, но и ангиохирургической) вторичной профилактики. Существующие и применяемые на практике медикаментозные средства, на сегодняшний день не могут ликвидировать морфологический субстрат атеросклеротической бляшки. Именно эхонегативные («мягкие») и гетерогенные атеросклеротические бляшки наиболее часто подвергаются изъязвлению с образованием микроэмболов, последние, в свою очередь, становятся ведущими факторами в развитии как ТИА, так и эмбологенного ишемического инсульта. Решение вопроса о необходимости ангиохирургического лечения относится к совместному ведению невролога, ангиохирурга, терапевта, кардиолога, при участии рентгенолога и специалиста ультразвуковой диагностики.

Профилактика венозных тромбоэмболических осложнений в неврологической службе
Шмырев В.И.1,2, Васильев А.С.1, Олейникова Е.Н.2
1 - ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ

2 - ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой» УД Президента РФ
Острое нарушение мозгового кровообращения связано с высокой частотой ВТЭО (венозных тромбоэмболичсеких осложнений), особенно ОНМК по ишемическому типу. Это указывает на тромбогенность поврежденной нервной ткани. Неврологи прекрасно осведомлены об этой проблеме и перед ними всегда стоит дилемма соблюдения баланса между риском развития тромбоэмболии и грозным осложнением – геморрагическим осложнением. Пациенты с ОНМК представляют одну из групп наибольшего риска развития ВТЭО. Установлены следующие факторы повышенного риска ВТЭО: паралич или парез, возраст более 60 лет, длительный постельный режим. Многие пациенты с неврологической патологией относятся к группе пожилого возраста, поэтому для них характерен более высокий риск осложнений

Цель исследования: анализ структуры ВТЭО в неврологической службе на примере ФГУ ЦКБсП УД Президента РФ за 10 лет (2001-2010гг).

Пациенты. В исследование включено 16732 больных, находившихся на лечении в отделениях неврологического профиля в ЦКБ с 2001 по 2010гг. 

Результаты: Основную возрастную группу составили пожилые пациенты и пациенты старческого возраста (12606 чел., 77%). Больные с кровоизлиянием в головной мозг – 193 (1,18%), больные с инфарктом головного мозга составили 1589 (9,7%). Большую группу составили больные с АДЭ разной стадии - 8761 (54,04%). По возрасту это преимущественно лица пожилого и старческого возраста - 88%. Больные с преходящими нарушениями мозгового кровообращения составили группу из 178 человек (1,15%). Остеохондроз и его осложнения на разных уровнях с корешковым-синдромом составили группу из 2422 больных (14,93%). Количество больных с ЗЧМТ, сотрясением головного мозга было 718 (4,87%). Опухоли головного мозга составили 155 случаев (0,93%). 
Основываясь на данных литературы и собственных наблюдениях, в нашем стационаре в течение последних 10-ти лет усовершенствовался подход к профилактике и диагностике ВТЭО. Большинство пациентов относятся к группе повышенного риска развития ВТЭО. Наибольший интерес представляют экстренные пациенты с ОНМК, с АДЭ, осложненной нарушениями движения (постельный режим), опухолевыми процессами. Пациенты преклонного возраста, как правило, отягощены сопутствующей соматической патологией, онкологическими заболеваниями, которые повышают риск развития ВТЭО. Этой тяжелой категории пациентов выполнялась механическая тромбопрофилактика при помощи компрессионных чулок или эластичных бинтов. При отсутствии противопоказаний назначалась фармакологичсекая тромбопрофилактика  - низкомолекулярные гепарины (эноксипарин в дозе 40 мг в сутки) или нефракционированный гепарин (5000МЕ каждые 8 часов). Предпочтение отдается НМГ, что связано с более высокой безопасностью. Было выявлено 18 геморрагических осложнений на фоне приема НФГ, в то время как при назначении НМГ – 2. 

Стоит отметить выкую настороженность и информированность врачей неврологической службы на предмет тромбоза глубоких вен – выявление ТГВ происходит на все более ранних стадиях. Широкое применение высокоинформативного метода диагностики ТГВ – цветовое дуплексное сканирование вен позволяет также выявлять ТГВ на все более ранних стадиях развития. 

Летальность за 10 лет составила 3,7% (678 больных). Из них – 651 пациент умер в отделении интенсивной неврологии. Летальность вследствие онкологических и тяжелых соматических заболеваний составила – 152 больных. 

ТЭЛА диагностирована у 25 пациентов. В течение 10 лет отмечается тенденция к снижению частоты ТЭЛА. Летальность вследствие ТЭЛА составила 11 пациентов. Стоит отметить, что идет тенденция к снижению летальности вследствие ТЭЛА в последние годы. ТГВ выявлен в течение 10 лет у 247 больных (см таблицу 1). В 25 случаях он явился эмбологенным. ТГВ в 83% (205 больных) распространялся до уровня глубоких вен голени. В остальных случаях – 42 пациента (17%)– уровень глубоких артерий бедра и подвздошных вен. 

Таблица 1. Структура ВТЭО у неврологических больных

	
	2001
	2002
	2003
	2004
	2005
	2006
	2007
	2008
	2009
	2010

	ТГВ
	38
	35
	28
	29
	26
	25
	18
	16
	17
	15

	ТЭЛА
	4
	3
	4
	3
	3
	2
	2
	1
	2
	1


Заключение. ВТЭО представляют собой осложнение, резко ухудшающее состояние тяжелого пациента. В нашем стационаре удалось снизить частоту ВТЭО в неврологическом стационаре. Однако, риск развития ВТЭО, особенно с летальным исходом, имеет место. Стоит уделить особое внимание в отборе пациентов для фармакологичсекой тромбопрофилактике, особенно расширение назначения НМГ. Несмотря на их более высокую стоимость по сравнению с НФГ, значительно снижена частота геморрагических осложнений и выше эффективность препарата. Стоит продолжить и расширить показания к механической тромбопрофилактике, введение дополнительных методов, например, перемежающаяся пневматическая компрессия, миостимуляция икроножных мышц у лежачих больных и проч. 

РОЛЬ “ТЕОРИИ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ СИСТЕМ” В КЛИНИЧЕСКИХ АСПЕКТАХ ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ

Шмырев В.И., Миронов Н.В., Мкртчян Н.С. 

ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ. Россия

Университет Традиционной Медицины. Армения 

Головная боль одна из распространенных заболеваний встречающееся как в практике врача невролога, так и в практике общего врача. Однако, несмотря на разнообразность проявлении синдромов этой патологии, существует некоторые нозологические формы (мигрень, головная боль напряжения, кластерная головная боль и т.д.), при которых необходимо специализированная неврологическая диагностика и лечение. Несмотря на эффективность новых лекарственных форм при этих патологиях некоторые типовые механизмы патогенеза этих заболеваний остается не полностью ясными. 

Цель: целью нашего исследования является определение нейрональных основ пусковых механизмов обострения патогенетически разных типов головных болей. 

Материалы и методы: в период с 2009-2011 года  нами были обследованы и анализированы 32 больных, из них 9 больных с диагнозом - мигрень, 16 - головная боль напряжения, 4 - с цервикогенной головной болью, 3 - кластерная головная боль и 1 - хроническая ежедневная головная боль.

Результаты и обсуждения. Мы провели сопоставление клинических результатов с теоретическими основами патологических систем мозга (разработанный академиком Г.А. Крыжановским). Мы предполагаем что, одним из общих пусковых механизмов запускающих цепь разнородных по патогенезу специфических головных болей является нарушение межнейрональных взаимодействий с преобладанием процессов бесконтрольного возбуждения, субстратом которого являются генераторы патологического усиленного возбуждения (ГПУВ) особенно с участием алгогенных систем мозга. В некоторых случаях обострении головных болей наблюдалось при участии диэнцефальных и лимбических неспецифических систем. С учетом вышесказанных теории нами была предложена тактика применения ГАМК-эргических и серотонинэргических препаратов длительного применения в субтерапевтических дозах, с целью профилактики повторных обострении нозологически и патогенетически разных головных болей. После предварительной обработки полученных данных можно предположить, что долговременный прием указанных препаратов в субтерапевтических дозах в  67% случаях  позволяют предупреждать обострения головной боли и\или уменьшать их алгические проявления. Вероятно, роль такого обобщенного подхода заключается не только в повышении порога алгических систем мозга, но и повышении ГАМК-эргического торможения гипервозбужденных нейронов, инициирующих приступообразное возникновение головной боли. 

КЛИНИКО-МРТ СОПОСТАВЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С РАДИКУЛОПАТИЯМИ НА ПОЯСНИЧНОМ УРОВНЕ

Шмырев В.И., Морозов С.П., Войнов Д.А. 

ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» Управления делами Президента РФ.

Радикулопатия является «неврологическим» осложнением стенозирования латеральных отделов позвоночного канала. Подобные сужения могут встречаться при дегенеративных изменениях, травмах, неопластических процессах, воспалительных заболеваниях позвоночника. Среди пациентов с болью в нижней части спины, частота радикулопатии, по данным разных авторов, составляет 4-8%. 

К латеральным отделам позвоночного канала относят латеральный карман и межпозвонковое отверстие. При образовании латеральных протрузий и грыж межпозвонкового диска, а также остеофитов тел позвонков, артрозе межпозвонковых суставов, гипертрофии и оссификации продольных связок, происходит сужение латерального кармана, а также межпозвонкового отверстия преимущественно в передне-заднем направлении. Снижение высоты межпозвонкового отверстия происходит, в основном, при снижении высоты диска. Сужение просвета межпозвонкового отверстия или латерального кармана в области прохождения корешков со временем приводит к компрессии сосудисто-нервных структур. Современная теория развития неврологических осложнений остеохондроза позвоночника предполагает нарушения корешковой микроциркуляции в качестве основного патогенетического звена радикулопатии. В понятие нарушения микроциркуляции включается не только артериальная ишемия, но и нарушение венозного оттока. 

Наличие и степень выраженности стеноза позвоночного канала в настоящее время оценивается методами лучевой диагностики: компьютерной либо магнитно-резонансной томографии. Компьютерная томография (КТ) позволяет оценить состояние костных структур позвоночника. Для получения более полной картины и оценки степени сужения каналов позвоночника по КТ необходимо дополнительное эндолюмбальное контрастирование. Магнитно-резонансная томография (МРТ) позволяет детализировать сужения позвоночного канала за счет мягкотканого и, ориентировочно, – за счет костного компонентов, провести измерения во всех плоскостях. Рисунки 1 и 2 демонстрируют возможности инструментальной верификации латерального стеноза у больного с радикулопатией L4-L5 слева методом магнитно-резонансной томографии. 
Рисунок 1. (справа) МР-томограмма пациента с хронической радикулопатией L4-L5 справа (парасагиттальный срез). Стрелками указаны грыжи межпозвонковых дисков L4-L5 и L3-L4, вызывающих стеноз межпозвонковых отверстий преимущественно в передне-заднем направлении. Представлена методика измерения передне-заднего размера межпозвонкового отверстия и его высоты.

Рисунок 2. (внизу) МР-томограмма пояснично-крестцового отдела позвоночника пациента с радикулопатией L4-L5 слева, обусловленной сдавлением структур корешка грыжей межпозвонкового диска и остеофитом левого межпозвонкового сустава. Приведена методика измерения передне-заднего и поперечного размеров центральной части позвоночного канала, а также глубины латеральных карманов. 
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Отечественными и зарубежными исследователями в течение последних десятилетий ведется поиск качественной и количественной связи морфологических изменений, в том числе и по данным инструментального обследования, с проявлениями рефлекторных или корешковых синдромов у больных с дегенеративными изменениями позвоночника. 

Целью данной работы является качественное и количественное определение анатомических факторов по данным МРТ, провоцирующих развитие радикулопатии.

Материалы и методы: В работу включены результаты обследования 35 пациентов с поясничными болями, у которых выявлено 38 клинических уровней радикулопатии. Инструментальное обследование выполнялось на МР-томографе GE Signa HDХ, 3 Тесла (2007 года выпуска). Зона исследования ограничивалась сегментами L1 – S1, на уровне которых определялись размеры позвоночного и корешкового каналов. Методика проводимых измерений представлена на рисунках 1 и 2. Результаты измерений были разделены на две группы. Группа 1 (n=38) – измерения на уровнях клинических проявлений радикулопатии. Группа 2 – группа контроля (n=137) измерений каналов позвоночников тех же больных на уровнях без клинических проявлений поражения корешка. Хранение информации и расчеты проводились при помощи пакета программ Statistica 6.0. При расчетах использовались методы параметрической статистики и логистический регрессионный анализ.

Результаты. В обеих группах обращает на себя внимание сужение центральной части позвоночного канала в передне-заднем и поперечном направлениях. Однако, разницы по данным t-критерия, не найдено. На уровнях, где проявляется радикулопатия, глубина латерального кармана и размеры межпозвонковых отверстий (передне-задний и вертикальный) значимо меньше. По результатам логистического регрессионного анализа, статистически значимыми параметрами в формировании радикулопатии оказались передне-задний размер межпозвонкового отверстия и глубина латерального кармана. Уравнение логит-функции:
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где Z – вероятность развития радикулопатии, x – передне-задний размер межпозвонкового отверстия, y – глубина латерального кармана.

Выводы:

Глубина латерального кармана в основной группе составила 8,0±1,0 мм, передне-задний размер межпозвонкового отверстия 5,8±0,7 мм. В группе контроля эти размеры составили 9,8±0,4 и 6,5±0,3 мм соответственно. Разницы в группах статистически значимы. 

У больных с радикулопатиями на уровнях L1-S1 выявлена связь наличия неврологического дефицита с изменением глубины латерального кармана и межпозвонкового отверстия преимущественно в передне-заднем направлении. Если глубина латерального кармана и передне-задний размер межпозвонкового отверстия составляли 9,5 мм, то вероятность радикулопатии составляла 50%. При сужении хотя бы одной из этих структур до 4 мм, вероятность неврологического дефицита возрастала до 90%.

Развитие радикулопатии не ассоциировано со снижением высоты межпозвонкового отверстия, а также со стенозом центральной части позвоночного канала.

ТРУДНОСТЬ ДИАГНОСТИКИ МНОЖЕСТВЕННЫХ ПОРАЖЕНИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Шмырев В.И., Пельменёва Е.А.

ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ
Актуальность проблемы заключается в необходимости изучения особенностей множественных поражений головного мозга (МПГМ), проявляющихся неврологическими многоочаговыми симптомами, на основе комплексной системной оценки. Множественные поражения головного мозга как совокупность заболеваний ранее не рассматривалась, что, возможно, связано с трудностями дифференциальной диагностики. МПГМ достаточно сложно дифференцировать в практической деятельности, чаще всего они выявляются случайно.

Множественность очагов не является абсолютно патогномоничным признаком метастазирования, такую картину может иметь гораздо более широкий спектр заболеваний, в частности абсцессы.

Абсцессы головного мозга - одновременное существование нескольких отграниченных полостей с гнойным содержимым в головном мозге. Абсцессы мозга всегда вторичны, развиваются либо в результате непосредственного перехода гноя из расположенного рядом с головным мозгом гнойного очага (ранение черепа и мозга, гнойный отит, фронтит, воспаление верхнечелюстной пазухи, флегмона головы), либо путем метастазирования из далеко расположенных очагов (язвенный эндокардит, гнойные процессы в легких, остеомиелит бедра или голени и др.). Наиболее частые возбудители - стрептококки, стафилококки, кишечная палочка, анаэробные бактерии, грибы, токсоплазмы (чаще всего у ВИЧ-инфицированных), редко развивается при цистицеркозе мозга. Существует два пути распространения инфекции - контактный и гематогенный. В диагностике абсцессов головного мозга используют:

1. кровь для бактериологического исследования;

2. КТ и МРТ;

3. Рентгенографию черепа, ЭЭГ, ангиографию, рентген контрастную вентрикулографию и сцинтиграфию головного мозга. 

При КТ помимо головного мозга исследуют придаточные пазухи носа, сосцевидные отростки и среднее ухо; проводят также рентгенографию грудной клетки (чувствительность превышает 95%). На КТ с контрастированием абсцесс выглядит очагом пониженной плотности, окруженным ровным кольцом повышенного накопления контраста. Вокруг кольца видна зона пониженной плотности, свидетельствующая об отеке. Каждая стадия абсцесса характеризуется особыми признаками на КТ. Однако, изменения на КТ неспецифичны - похожая картина наблюдается при опухолях и гранулемах головного мозга, ишемическом инсульте и организующейся гематоме головного мозга. Для более точной диагностики помимо КТ проводят сцинтиграфию головного мозга. 

При абсцессах люмбальная пункция противопоказана, риск вклинения достигает 20%. Благодаря отсутствию ионизирующего излучения, лучшая визуализация мягких тканей, отсутствие артефактов от костей, хорошая чувствительность к динамике процесса и меньшая токсичность контрастного вещества (гадолиния), МРТ является методом выбора при обследовании больных с подозрением на абсцесс головного мозга. С помощью МРТ можно увидеть изменения, еще не заметные на КТ, а также прорыв абсцесса. Особенности дифференциальной диагностики абсцессов следует рассмотреть на клиническом случае.

Клинический пример

Б-ная М, 29 лет. Жалобы на кашель со слизистой мокротой, повышение температуры до 38,6, наличие генерализованных высыпаний на теле, озноб.

Анамнез: У больной за две недели до госпитализации прерывание беременности (12 недель). За неделю появились вышеуказанные жалобы. 

При рентгенологическом исследовании органов грудной клетки выявлены признаки левосторонней бронхопневмонии, острого бронхита.

Проведено лечение с положительным эффектом. На 5е сутки пребывания в стационаре у больной на фоне общей слабости и головной боли развились повторные парциальные судорожные припадки с вовлечением правой руки при вторичной генерализации. Проведена терапия релиумом 6 мл. Переведена в блок интенсивной неврологии.

Неврологический статус: В сознании, дизартрия, дисфония, ригидность мышц затылка, подергивания в правой руке, менингеальных знаков нет, опущен правый угол рта, монопарез в правой руке, сухожильные рефлексы с расширением рефлекторных зон, без грубой ассиметрии. Функцию тазовых органов не контролировала.

Клинический анализ крови: лейкоциты 8,9, миелоциты 1%, п/я сдвиг 20%, с/я нейтрофилы 46%, эозинофилы 5%, гемоглобин 104, эритроциты 3,51, тромбоциты 461. 

Биохимический анализ крови: все показатели в пределах нормы.

Общий анализ мочи: плотность 1018, рн 5,5, белок 370 мг/л, эритр. Ед в пр., лейк. 20-30 в п/зр., найдены бактерии.

Люмбальная пункция: цереброспинальная жидкость прозрачная, бесцветная, реакция Панди слабоположительная, белок 1085 мг/л, цитоз 2 в 1 мкл. Биохимический анализ ликвора: глюкоза, калий и натрий в пределах нормы, кальций и хлориды несколько снижены.

КТ головного мозга с контрастным усилением: картина мультифокального очагового поражения головного мозга с наличием перифокального отека паренхимы и компрессией ликвор содержащих пространств без убедительного накопления контрастного вещества (рис. 1).
МРТ головного мозга: картина мультифокального поражения головного мозга, следует дифференцировать между  множественными абсцессами и инфекционно-паразитарным поражением (рис. 2).
Рентгенография органов грудной клетки: бронхопневмония слева в С3 на фоне признаков бронхита.
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Рисунок 1 - КТ головного мозга пациента
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Рисунок 2 - МРТ головного мозга пациента

Консультация нейрохирурга: мультифокальное поражение головного мозга глубинных отделов. Диф. диагноз: 1. Множественные абсцессы головного мозга. 2. Метастатическое поражение головного мозга. Хирургическое лечение не показано.

Консультация инфекциониста-паразитолога: диф. диагноз между множественными гематогенными абсцессами цистоциркозом (нейроцистоциркозом), токсоплазмозом, метастазами.

Консультация аллерголога: острая крапивница средней степени тяжести.

Анализ крови на антитела к ВИЧ и гепатиту С положительные.

В дополнение к анамнезу: со слов мужа больная страдает ВИЧ инфекцией (сама больная эту информацию скрыла), наблюдается в МГЦ борьбы со СПИДом в течение 12 лет, последняя госпитализация во 2 КИБ за две недели до госпитализации в ЦКБ, диагностировал энцефалит, проведено искусственное прерывание беременности (12 недель). Антиретровирусную терапию пациентка отменила в связи с аллергической реакцией, что и явилось поводом госпитализации в ЦКБ. Больная переведена в МГЦ борьбы со СПИДом.

Диагноз: ВИЧ-инфекция, стадия 4В (СПИД с вторичными заболеваниями: поражение кожи, слизистых оболочек, легких, нервной системы). Мультифокальное поражение головного мозга. Эписиндром. Серия судорожных припадков. Пневмония. Острая крапивница средней степени тяжести.

Заключение: Данный пример диагностики многоочагового поражения головного мозга показал, как сложно бывает сразу и однозначно определить характер поражения мозга, особенно когда пациент намеренно утаивает данные из своего анамнеза. Врачам приходится в таких ситуациях использовать все существующие возможности диагностики в медицине, при этом рискуя жизнью пациента и собственной.

В целом сложность выявления и конкретизации причин МПГМ определяет выбор методов лечения, применение которых зависит от особенностей заболевания, общего состояния больного, в том числе его возраста, возможности проведения комплексной диагностики, наличия лекарственных препаратов в неврологии. Выделяют консервативные, хирургические методы, дистанционную лучевую и химиотерапию.

Множественные менингиомы головного мозга: клиническое наблюдение

Язвенко А.В.1, Шмырев В.И.1,2, Рудас М.С.1
1 - ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой» УД Президента РФ
2 - ФГБУ "Учебно-научный медицинский центр" УД Президента РФ

Пациентка Ф., 76 лет, поступила с жалобами на головокружение, тошноту, повторную рвоту. Из анамнеза: Оперативное лечение первично-множественного рака щитовидной железы (Т4N0M0) в 1990 году. В течение ряда лет беспокоили жалобы на редкие головные боли в утренние часы, тяжесть в голове по утрам, головокружение. Настоящее ухудшение развилось впервые на фоне высоких цифр АД (260х110 мм рт ст). 

Неврологический статус: легкая асимметрия носогубных складок, сухожильные рефлексы с рук D>S, с ног D<S. Атаксия в позе Ромберга.

ЭЭГ: Выявлены редуцированные эпифеномены медиовисочных структур левого полушария, типичной эпилептической активности не выявлено. 

Эхо-ЭГ: Смещения срединных структур головного мозга не выявлено, внутричерепное давление в пределах нормы. 

КТ головного мозга: Выявлены множественные, округлой формы образования, размерами от 15 до 40 мм, без зон отека, интенсивно накапливающие контрастное вещество. Наиболее крупное образование – в правой височной доле. Незначительное сдавление правой половины желудочковой системы. Смещения срединных структур нет. 

Состояние пациентки было расценено как церебрально-сосудистый криз. Проведено консервативное лечение с положительным эффектом. 

При дальнейшем наблюдении в течение трех лет, пациентку стали беспокоить выраженное головокружение, координаторные нарушения. В течение года нарастали мнестико-интеллектуальные расстройства, появились эпизоды зрительных галлюцинаций. В неврологическом статусе отмечались: маскообразное лицо, снижение эмоционального фона, резкое снижение памяти, повышение мышечного тонуса по экстрапирамидному типу, атактическая походка.

МРТ головного мозга: Отмечается отрицательная динамика в виде дислокации срединных структур до 8 мм и увеличения размеров объемных образований: 1) в правой височной области - до 62х40 мм с ровными контурами, негомогенным МР-сигналом и небольшим перифокальным отеком; 2) в левой височно-теменной области до 29х27 мм более гомогенной структуры; 3) в задних отделах левой теменной области гомогенное образование до 27х14 мм; 4) в левой затылочной области парасагиттально гомогенное образование до 25х14 мм; 5) по задней поверхности ската слева до 28х15 мм гомогенной структуры (рис. 1). 
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Рис. 1. МРТ головного мозга, логализация менингиом указана стрелками. 

ПЭТ головного мозга: Отмечается «мозаичное» распределение радиофармпрепарата в больших полушариях. В проекциях выявленных объемных образований - гипометаболическая активность. Также определяется перекрестный мозжечковый диашиз слева (рис. 2).
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Рис. 2. ПЭТ головного мозга. Описание в тексте.

Таким образом, декомпенсация мозгового кровотока по типу ПНМК (церебрально-сосудистый криз) явилась клиническим «дебютом» множественных менингиом и, вероятно, обусловлена синдромом внутримозгового «обкрадывания» на фоне высоких цифр симстемного АД. В представленной клинико-неврологической картине отмечается заинтересованность вертебрально-базилярного бассейна, что можно объяснить наличием диашиза левого полушария мозжечка. Оценка полушарного диашиза в случае множественных менингиом в обоих полушариях затруднительна. 

Антиаритмические свойства впервые синтезированных гетероалифатических аминов по  результатам скрининга на модели аконитиновой аритмии у крыс Wistar.
Васильева Г.А., Афанасьева Е.Ю., Зверев Д.Н., Арзамасцев Е.В., Борисова Н.Ю., Борисова Е.Я. 

ФГУ “РКНПК Минздравсоцразвития Москва, Россия; МИТХТ им. М.В. Ломоносова, Москва, Россия

Нарушения сердечного ритма являются частой терапевтической патологией, которая существенно повышает риск развития как жизнеугрожающей кардальной патологии, так и острых нарушений мозгового кровообращения. В связи с этим разработка новых эффективных препаратов для лечения нарушений ритма сердца является важной научно-практической задачей. 

Стандартными методами исследования при поиске новых лекарственных веществ для профилактики и лечения нарушений сердечного ритма является  их изучение на моделях аритмий у лабораторных животных, вызванных введением аритмогенов, которые моделируют различные виды тяжелых аритмий.
Эксперименты по первичной оценке антиаритмических свойств функционально замещенных аминоэфиров, аминоамидов и аминоамидоэфиров выполнены на 430 крысах Wistar (самцы и самки, масса тела 180-240 г), наркотизированных внутрибрюшинным (в/б) введением уретана в дозе 850 мг/кг. Нарушения ритма на аконитиновой модели аритмии вызывали по стандартной методике Szekeres L (1979). Регистрацию нарушений сердечной деятельности и оценку антиаритмической активности изучаемых веществ проводили на электрокардиографе «ЭК1Т-03М2». Запись ЭКГ осуществляли во II стандартном отведении на 1, 2, 5, 10, 15, 20, 30 и далее каждые 15 минут до 120 минуты после введения аконитина. Гидробромид аконитина в виде 0,005% раствора в дозах 40-50 мкг/кг (в зависимости от сезона) вводили медленно крысам (в течение 20 сек) в бедренную вену. Исследуемые вещества в дозах 1/10 от летальной дозы (ЛД50) (для мышей при в/б введении) и препараты сравнения в эффективных антиаритмических дозах вводили в/в за 5-6 минут до аконитина. Антиаритмическую активность соединений оценивали по количеству выживших животных, длительности аритмии или по ее предотвращению. 

Аконитин в испытанных дозах 40-50 мкг/кг при в/в введении моделировал наиболее тяжелые, не совместимые с жизнью, нарушения сердечного ритма, что позволяло оценивать антиаритмическую активность впервые синтезированных гетероалифатических соединений в жестких условиях и отбирать для дальнейшего изучения наиболее перспективные вещества.  

Объективность и результативность скрининга повышалась проведением параллельного эксперимента с известными антиаритмическими лекарственными препаратами, хорошо зарекомендовавшими себя в клинике (такими, как амиодарон, пропранолол, новокаинамид, лидокаин).

При выявлении у соединений антиаритмической активности в дозе 1/10 от ЛД50 (для мышей при в/б введении), исследование антиаритмических свойств этих веществ повторяли с использованием различных доз, не превышающих 1/10 от ЛД50. Параллельно проводили оценку антиаритмических свойств препаратов сравнения в различных дозах. При этом уже на стадии скрининга можно было определить среднюю эффективную антиаритмическую дозу (ЕД50) наиболее активных изучаемых веществ и препаратов сравнения. Это позволяло вычислить их терапевтические (антиаритмические) индексы – АИ=ЛД50/ЕД50 и дать реальную оценку наиболее активных изучаемых веществ как перспективных для разработки на их основе новых антиаритмических препаратов.

В/в введение аконитина гидробромида в дозах 40-50 мг/кг вызывало появление желудочковой экстрасистолии, переходящей в тахисистолию, трепетание и фибрилляцию желудочков, что приводило к гибели животных более чем в 85% случаев. Аритмия возникала сразу при введении аконитина (на «игле») или в течение 2 мин после введения аконитина, гибель животных происходила чаще на 10-30 мин (более 69%).
Внутривенное введение крысам исследуемых соединений в изучаемых дозах (0,5 - 5 мг/кг), составляющих 1/200 — 1/50 ЛД50 (для мышей при в/б введении) за 5 мин до в/в введения аконитина сокращало длительность и тяжесть нарушений сердечного ритма и предотвращало гибель животных. Увеличение дозы исследуемых веществ приводило к усилению их антиаритмического действия и в ряде случаев предотвращало развитие аритмии.
При анализе полученных данных установлено, что отличия в антиаритмической активности изучаемых веществ и препаратов сравнения на модели аконитиновой аритмии являются не только количественными, но и качественными. Так, при использовании средней эффективной или значительно ее превышающих доз лидокаина отмечалась кратковременность его антиаритмического действия, что требовало его повторного введения для устранения вновь развившейся аритмии. Одновременно с этим  таких эффектов не наблюдалось при назначении исследуемых веществ. 

Таким образом, результаты проведенных исследований свидетельствуют о том, что многие впервые синтезированные гетероалифатические амины, полученные путем направленного синтеза, обладают выраженными антиаритмическими свойствами, сопоставимыми, а в ряде случаев и превосходящими по активности известные средства для профилактики и лечения нарушений сердечного ритма.
ГЕТЕРОГЕННЫЕ РАССТРОЙСТВА НАСТРОЕНИЯ И ИХ КОРРЕКЦИЯ В ПОВСЕДНЕВНОЙ НЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ. 
Шмырев В.И., Позднякова И.А. 

ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой» УД Президента РФ

В настоящее время отмечается резкий рост цереброваскулярной патологии. Проблемы, связанные с распространением данных болезней, являются одними важнейшими для современной медицины. Помимо острых состояний, приводящих к утрате трудоспособности, среди сосудистых заболеваний головного мозга в повседневной практике невролога часто встречаются начальные проявления недостаточности кровоснабжения мозга, которые (без возникновения инвалидизирующих состояний) приводят к снижению трудоспособности у людей среднего возраста. Психические расстройства при сосудистых заболеваниях головного мозга – группа патологических состояний, развивающихся вследствие нарушений мозгового кровообращения разной этиологии и патогенеза. Атеросклероз, гипертоническая болезнь, внутричерепные аневризмы, васкулиты и амилоидоз мозговых сосудов могут вызывать как острые (инсульты, транзиторные ишемические атаки, кризы), так и хронические расстройства мозгового кровообращения, что находит отражение в различных по глубине и характеру психических отклонениях, часто сопровождающих основное неврологическое заболевание и осложняющих его течение. Среди всего разнообразия психических расстройств, возникающих у больных с различными (как острыми, так и хроническими) сосудистыми заболеваниями головного мозга в последние годы привлекает к себе все более пристальное внимание врачей различных специальностей наиболее частое из них - постинсультная депрессия. По данным большого числа ранее проведенных российских и зарубежных исследований, более 50% пациентов, перенесших инсульт, страдают тревожно-депрессивными расстройствами. В то же время и при отсутствии очаговых изменений по данным нейровизуализации примерно такой же процент больных неврологических отделений при проведении диагностических тестов, направленных на выявление расстройств настроения, страдают различными по степени выраженности расстройствами настроения. В последние годы депрессия, благодаря своей неуклонно увеличивающейся частоте, перестает быть исключительно психиатрической проблемой. Неуклонно растет число публикаций, освещающих вопросы депрессии у больных с соматической и различной неврологической патологией. Причинно-следственные отношения между сосудистыми заболеваниями головного мозга и наблюдающимися при них психическими расстройствами весьма сложны. Во-первых, при наличии несомненных признаков сосудистого поражения головного мозга далеко не всегда возникают нарушения психики. Во-вторых, даже в тех случаях, где эти нарушения развиваются, их связь с сосудистой патологией может иметь различную степень очевидности – от бесспорной до весьма сомнительной. Это в значительной мере обусловлено как характером сосудистого 

поражения мозга (его выраженностью, остротой, локализацией), так и возможностью одновременного наличия у больных (особенно пожилого и старческого возраста) другой соматоневрологической патологии (мультиморбидность), и прежде всего такой, как артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, являющихся «факторами сосудистого риска», а также дегенеративных заболеваний головного мозга (болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона и другие). В отечественной психиатрической литературе рассматриваются три группы психических нарушений сосудистого генеза: экзогенно-органические психические расстройства – преходящие и стойкие; сосудистая деменция и эндоформные психические расстройства. При этом в руководствах и справочных изданиях по неврологии, как отечественных, так и зарубежных, данная классификация в настоящее время практически не используется, а наибольшее внимание уделяется сосудистой деменции. 

Несмотря на сформировавшиеся тенденции и накопление большого количества материалов по изучению различных видов расстройств настроения в неврологической практике и вариантам их диагностики единой концепции, направленной на выявление и коррекцию как ранних и поздних постинсультных депрессий, так и других психических расстройств у пациентов с преобладанием сосудистых поражений головного мозга, в настоящее время в России не существует. Поэтому представляется необходимым как оценка имеющегося зарубежного опыта, так и проведение исследований в этой области в условиях нашей действительности с выработкой в дальнейшем схем ведения сосудистых больных с сопутствующими психическими нарушениями, которые позволят улучшить реабилитацию, социальную адаптацию и качество жизни пациентов. 
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Рисунок 1. Положение мечевидного отростка до коррекции





Рисунок 2. Положение мечевидного отростка после коррекции
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