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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АЗП   аскорбат зависимое перекисное окисление липидов 

АО   антиоксидант 

АОС   антиоксидантная система 

ГБ   гипертоническая болезнь 

ГП   гидроперекиси липидов 

ДЭ   Дисциркуляторная энцефалопатия 

ЛП   Липопротеины 

ЛННП   липопротеины низкой плотности  

МДА  малоновый диальдегид 

НЗП- НАДФН  зависимое перекисное окисление липидов 

НПНМК   начальные проявления нарушения мозгового кровообра-

щения 

ПНМК   преходящие нарушения мозгового кровообращения 

ПОЛ   перекисное окисление липидов 

СМП   средне молекулярные пептиды 

СОД   супероксиддисмутаза 

СРОЛ   свободнорадикальное окисление липидов 

ТБК   тиобарбитуровая кислота 

ХОЛ   холестерин 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность проблемы. Одним из наиболее важных вопросов со-

временной медицины является изучение сосудистых заболеваний головного 

мозга [25, 26, 41, 42, 111]. В последние годы, по данным ВОЗ, смертность от 

цереброваскулярных заболеваний достигает 25-30% от всех сердечно-

сосудистых заболеваний и составляет около 12% всех причин смертности. 

По утверждению многих авторов, гипертоническая болезнь - одна из 

основных причин острой и хронической ишемии головного мозга [67, 124]. 

Патологии сосудов мозга, обусловленной артериальной гипертензией 

(АГ), посвящено большое число работ как отечественных [10, 25, 26, 30, 37, 

41, 42, 44, 60, 66, 70, 72, 88, 89, 90], так и зарубежных авторов, со временем 

ставших классическими [89]. Нарушения мозгового кровообращения обна-

руживаются на самых ранних стадиях формирования АГ, что позволяет 

предположить о их возможном участии в патогенезе АГ [19]. 

В последние годы становится очевидным факт, что в осуществлении 

функций мозга важное значение имеет слаженность метаболических процес-

сов в нейронах и функционировании межнейрональных синапсов, в работе 

которых целостность имеет первостепенную роль [63, 64, 65]. Энергетиче-

ский дефицит развивается как следствие нарушений мозгового кровообраще-

ния и влечет за собой нарушения окислительных процессов, обусловливаю-

щих последующую дезорганизацию метаболизма нейронов. Изучению ин-

тенсивности перекисного окисления липидов (ПОЛ) при цереброваскуляр-

ных нарушений (ЦВН) - посвящены многочисленные исследования [127, 133, 

137]. Актуальность данной проблемы возрастает в связи с увеличением числа 

больных молодого возраста страдающих гипертонической болезнью являю-

щейся конкретным этиологическим фактором. Среди множеств факторов, 

приводящих к инсульту, первое место по частоте занимает артериальная ги-

пертензия, причем нарушение мозгового кровообращения обнаруживается на 
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самых ранних стадиях формирования АГ [19]. Патологии сосудов мозга, обу-

словленной артериальной гипертензией, посвящены большое число работ 

[121]. Однако, в литературе нет сообщений об исследовании процессов ПОЛ 

и состояния антиоксидантной системы (АОС) при ЦВН различной степени 

при АГ, особенно у лиц молодого возраста, о возможности терапии клиниче-

ских проявлений ЦВН путем коррекции дисметаболических процессов. Сле-

дует отметить, что именно на этом этапе доинсультных форм ЦВН коррекция 

дисметаболических и мембранодеструктивных процессов является важным 

моментом как в патогенетической терапии, так и в профилактике мозговых 

инсультов. 

Исследования, проведенные за последние годы показали, что у боль-

ных с доинсультными формами ЦВН имеется снижение скорости кровотока в 

церебральных сосудах. Следовательно, в патогенезе доинсультных форм на-

рушения мозгового кровообращения лежит развитие гипоксии в тканях моз-

га. Активация ПОЛ в тканях ишемизированных участков, будучи мембрано-

деструктивным процессом, приводит к цитолизу мозговой ткани. Видимо, 

этим объясняется поиск мембранопротекторных препаратов для профилакти-

ки и лечения ишемической болезни мозга [7, 9, 91, 92]. В последнее время все 

чаще проводятся исследования антиоксидантной системы при заболеваниях 

нервной системы. 

В связи с этим цель нашего исследования - изучить клинические, 

нейрофизиологические и биохимические показатели доинсультных форм це-

реброваскулярных недостаточности у лиц молодого возраста на фоне ГБ. 

Для достижения этой цели были поставлены следующие задачи: 

1) изучить клинические особенности доинсультных форм цереброваскуляр-

ной недостаточности у больных молодого возраста с гипертонической бо-

лезнью. 

2) Исследовать клинико-биохимические параллели доинсультных форм ЦВН 

при ГБ у больных молодого возраста в динамике традиционного и предла-

гаемого способов лечения. 
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3) Исследовать состояние биоэлектрической активности мозга и церебраль-

ной гемодинамики у больных с ЦВН на фоне ГБ и их изменения в дина-

мике антиоксидантной терапии. 

4) Разработать комплексные методы лечения больных с доинсультными 

формами ЦВН при ГБ с обоснованием антиоксидантной коррекции. 

 

Научная новизна работы. Впервые установлено, что повышение ин-

тенсивности ПОЛ и снижение активности АОС являются активным звеном в 

патогенезе доинсультных форм ЦВП на фоне ГБ у лиц молодого возраста. 

Показано, что патобиохимические нарушения явно коррелируют с выражен-

ностью клинических проявлений доинсультных форм ЦВП. Впервые прове-

дено сопоставление клинических и биохимических показателей течения до-

инсультных форм ЦВП, которое позволило разработать патогенетически 

обоснованную корригирующую терапию. Установлено, что важную роль в 

предотвращении патобиохимических нарушений и прогрессирования нару-

шений мозгового кровообращения в доинсультном периоде играет включе-

ние в комплекс лечения антиоксидантной терапией. 

Апробация диссертации  

Материалы диссертационной работы доложены в учебно-

практической конференции на тему: ”Современные подходы к лечению ост-

рой и хронической цереброваскулярной патологии “ . (09 февраля 2012г). 

Утверждение темы  22.12.2012   на кафедральном совещании и на фа-

культетском  совещании лечебного, стоматологического и ВМД   факульте-

тов 15.03.2013. Апробация магистерской диссертации  на кафедральном засе-

дании (21.10.2013), на межкафедральном заседании (02.11.2013) на кафедре 

Неврологии и курсом ФУВ   с участием  кафедры психиатрии, каф. пропе-

девтики внутренних болезней. 

 

  Публикации 

По материалам диссертации опубликовано 3 статья. 
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Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 131страницах компьютерного текста, состо-

ит из введения, обзора литературы, главы материалов и методов исследова-

нии главы результатов собственного исследования, заключения выводы 

практических рекомендаций. Работа иллюстрирована 10 таблицами 36 ри-

сунков. Библиографический указатель включает 139 источника, из них 47- 

дальнего зарубежья.  
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Глава I. ОБЗОР  ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Церебро-васкулярная патология при гипертонической болезни у 

лиц молодого возраста 

 

По данным Кистенева Б.А. [84], Маджидова Н.М. [100, 102] сердечно 

- сосудистые болезни - самая распространенная патология, и летальность от 

них занимает одно из первых мест среди других причин смертности. У поло-

вины таких больных наблюдается повышение АД, обусловленное различны-

ми причинами. Длительно существующая гипертония приводит к значитель-

ным изменениям стенок сосудов, ускоряет развитие атеросклероза. К числу 

наиболее опасных для жизни осложнений артериальной гипертонии относят-

ся сосудисто-мозговые нарушения. Возникая довольно часто в молодом воз-

расте, они снижают работоспособность, активную деятельность, а иногда 

приводят к тяжелым последствиям [33]. Патологии сосудов мозга, обуслов-

ленной артериальной гипертензией (АГ), посвящено большое число работ 

как отечественных [10, 88, 90], так и зарубежных авторов [135], со временем 

ставших классическими [89]. 

Ефимов и др. [72] изучили функциональное состояние мозговых сис-

тем у молодых людей с начальными стадиями артериальной гипертензии, а 

также у лиц того же возраста с наличием факторов риска в отношении гипер-

тонической болезни, занимающихся напряженным умственным трудом, в со-

поставлении с практически здоровыми людьми. Исследовали студентов ме-

ханико-математического факультета МГУ в течение 5 лет их обучения. 

Функциональное состояние неспецифических систем оценивали на основа-

нии электроэнцефалографического исследования при различных функцио-

нальных состояниях мозга в период бодрствования. После экспериментально 
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- эпидемиологического обследования с помощью стандартизированной анке-

ты, проведенного среди студентов 1-го курса, было выявлено 24 человека с 

транзиторными подъемами артериального давления (АД), (1-я группа), 30 с 

наличием эмоционально-вегетативных нарушений и факторов риска в отно-

шении гипертонической болезни эндо- и экзогенного характера (2-я). Третью 

группу составили 22 практически здоровых студентов, не имеющих наслед-

ственной предрасположенности к гипертонической болезни. 

Исследования Б.А.Кистенева и соавт. [84, 85] определили новые под-

ходы к диагностике, лечению и профилактике различных форм сосудистых 

заболеваний мозга. Особую роль приобрело изучение начальных проявлений 

недостаточности кровоснабжения мозга (НПНМК) как формы наиболее пер-

спективной в отношении профилактики, сохранения трудоспособности и 

профессиональной пригодности больных. 

По мнению авторов, сопоставление морфологических данных с кли-

ническими симптомами позволит конкретизировать характер структурных 

изменений сосудов и вещества мозга, соответствующих начальным проявле-

ниям недостаточности мозгового кровообращения и преходящим нарушени-

ям кровообращения у больных с артериальной гипертензией. Выявление этих 

форм важно для своевременной диагностики и профилактики сосудистых за-

болеваний головного мозга [89]. 

В соответствии с существующей классификацией сосудистых пора-

жений головного и спинного мозга основой клинического синдрома НПНМК 

являются определенные церебральные жалобы (не менее двух из следующих: 

головная боль, головокружения, шум в голове, ухудшение памяти, снижение 

работоспособности, нарушение сна). Поэтому при анализе катамнестических 

данных в первую очередь рассматривались именно субъективные проявления 

заболевания и корреляция их с другими клиническими данными [101, 102]. 

Термин "гипертоническая энцефалопатия" впервые был предложен 

Опенгеймером и Фишбергом в 1928 году и в настоящее время широко при-

меняется клиницистами. В литературе обсуждаются различные вопросы, от-
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носящиеся к синдрому "гипертоническая энцефалопатия" в неврологической 

клинике [90, 106]. Однако до сих пор существуют разногласия по поводу 

клинической характеристики этого синдрома [88]. 

Работы Б.А. Кистенева и соавт. [85] в этом направлении показали, что 

у ряда больных с НПНМК при условии отсутствия органической симптома-

тики при специальном отоневрологическом исследовании выявились призна-

ки четкого ядерного и надъядерного стволового симптомокомплекса, что 

можно объяснить локализованными нарушениями микроциркуляции с рас-

стройством функции вестибулярно-мозжечковых систем. Кроме того, у мно-

гих больных с НПНМК методом ультразвуковой допплерографии обнаруже-

ны отчетливые признаки изменения гемодинамики в магистральных артериях 

головы. Эти факты в свою очередь подтверждали возможность существова-

ния цереброваскулярной патологии, которая в течение длительного времени 

могла протекать латентно. [85]. Авторами гистологически и гистохимически 

обнаружены почти идентичные изменения в сосудах и тканях головного моз-

га, как у умерших больных, так и у экспериментальных животных. Сосуды 

всех калибров расширены, переполнены кровью. В стенках крупных сосудов 

выявлены десквамация эпителия, фибриноидное набухание вплоть до некро-

за, истончение и нарушение целостности эластических и утолщение аргиро-

фильных волокон. Эндотелий капилляров уплощен, в просвете их однород-

ная розового цвета масса. Отмечалось расширение переваскулярного про-

странства с диапедезом эритроцитов. Вблизи сосудов более крупного калиб-

ра обнаружены очаги кровоизлияния. В макроглиальных клетках наблюда-

лись дистрофические изменения в виде выраженной базофилии, отсутствие 

четких границ, распад тигроидного вещества. Отмечена очаговая пролифера-

ция микроглии вокруг мелких сосудов [22]. 

Поскольку зона смежного кровоснабжения представлена артерио-

артериальными анастомозами, авторам показалось важным более подробно 

проследить за состоянием кровотока во время острого повышения АД для то-

го, чтобы установить, есть ли какие - либо отличия в его поведении в прино-
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сящих артериальных ветвях и образуемых ими анастомозах. Особое внима-

ние было обращено на реакции тех отделов анастомозов, где в нормальных 

условиях располагалась так называемая "мертвая точка" кровотока, являю-

щаяся местом уравновешивания двух направленных навстречу друг другу 

потоков крови [52]. 

По мнению авторов, при АГ имеется своеобразный гемодинамический 

церебральный синдром снижения пульсового притока в церебральные арте-

рии, уменьшение мозговой функции, ударного и минутного объема крови, 

повышение тонуса сосудов, наличие гиперволемии, переход на местный со-

судистый механизм обеспечения максимального кровенаполнения, укороче-

ние периода функционального "отдыха" артерий, замедление скорости мак-

симального кровенаполнения. Нарушения мозгового кровообращения обна-

руживаются на самых ранних стадиях формирования АГ, что позволяет 

предположить их возможное участие в патогенезе АГ [19]. 

Артериальная гипертензия (АГ), по мнению ряда авторов, является 

хорошо изученным и поддающимся коррекции фактором риска развития ост-

рых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК) [11]. При этом необхо-

димо подчеркнуть, что АГ - это важнейший фактор риска развития ишемиче-

ского инсульта и сосудистой деменции [35, 36]. 

Среди факторов риска развития атеросклеротического поражения 

сонных артерий (АГ, возраст, курение, нарушение липидного обмена и др.) 

все авторы считают АГ одним из наиболее важных, потому что при АГ про-

исходят изменения гемодинамики и морфологии сосудистой стенки [36]. 

Среди множеств состояний, приводящих к инсульту, первое место по 

частоте занимают артериальные гипертензии [114]. 

По данным Ю.Я.Варакина [34] 30-40% случаев ишемические инсуль-

ты связаны с атеросклеротическим поражением магистральных артерий го-

ловы (МАГ) и развиваются вследствие окклюзирующих поражений, сосуди-

стой мозговой недостаточности или артериальной эмболии. В 15-25% случа-

ев причиной ишемических инсультов является кардиогенные эмболии, пато-
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генетически связанные с различными поражениями сердца (ревматические 

пороки клапанов, постинфарктная аневризма, кардиомиопатии и др.). 

Эпидемиологические исследования показывают, что наиболее частой 

их причиной в популяции является так называемая "неклапанная фибрилля-

ция предсердий", чаще всего "мерцательная аритмия", связанная с ишемиче-

ской болезнью сердца (ИБС). В 25-30% случаев ишемических инсультов от-

мечаются "лакунарные" инфаркты как результат изменений артериол мозга 

вследствие АГ, и примерно в 10% случаев ишемические инсульты могут 

быть связаны с гемореологическими нарушениями, в частности с коагулопа-

тиями. При этом в 35-40% случаев не удается точно установить патогенез 

ишемических инсультов, часто в связи с выявлением одновременно несколь-

ких возможных патогенетических предпосылок развития инсульта [35, 40, 

105]. 

Б.А.Кистенев и др. [85] утверждают, что при длительно протекающей 

гипретонической болезни с высоким артериальным давлением вследствие 

высокого хронического нарушения мозгового кровообращения может раз-

виться дисциркуляторная энцефалопатия. Особенно часто она наблюдается 

при сочетании артериальной гипертензии с атеросклеротическим поражени-

ем сосудов мозга. Больные обычно жалуются на головную боль, головокру-

жение, шум в голове, ухудшение памяти. Неврологическая симптоматика 

возникает не исподволь, а остро, во время кризовых состояний. Больные ста-

новятся эмоционально неустойчивыми, расторможенными. Снижается кри-

тика к своему состоянию. Нередко могут возникнуть психозы. В результате 

развития множественных мелких очагов поражения в полушариях мозга на-

блюдается так называемый псевдобульбарный синдром, выражающийся в 

нарушениях речи, которая становится тихой, с носовым оттенком, глотания 

(больные попѐрхиваются жидкой пищей), насильственном смехе и плаче [85]. 

К существенным осложнениям артериальной гипертензии относят по-

явление церебральных гипертонических кризов (ЦГК). Острое повышение 

АД, сопровождающееся плазморрагией и фибриноидным некрозом стенки 
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артерии, может привести, по крайней мере, к двум патологическим результа-

там: формированию милиарных аневризм с развитием в дальнейшем крово-

излияния в мозг, а также к набуханию стенки, сужению или закрытию про-

света артериолы с развитием лакунарного инфаркта мозга [34]. 

По мнению Б.А.Кистенева [84] гипертонический криз - это резкий 

подъем АД, сопровождающийся выраженными общемозговыми симптомами. 

Быстро, без предвестников появляется головная боль, часто пульсирующего 

характера; иногда она бывает тупой, давящей. Головная боль может быть 

очень сильной, трудно переносимой. Одновременно появляется головокру-

жение. Больные жалуются на неустойчивость, потерю равновесия, потемне-

ние в глазах. Нередко головная боль и головокружение сопровождаются шу-

мом, звоном в ушах, ухудшением зрения, появлением перед глазами сетки 

[85]. 

Вводя термин "ангиоэнцефалопатия", авторы [88] хотят подчеркнуть 

связь изменений вещества мозга с изменениями сосудов и тем самым выде-

лить эту форму в группе энцефалопатии, которые могут быть различными по 

этиологии, морфогенезу и клиническим проявлениям. По данным А.Н. Кол-

товера и соавт. [89], морфологическим критерием гипертонической ангиоэн-

цефалопатии является комплекс различных острых и хронических изменений 

интрацеребральных сосудов и артерий поверхности мозга, обусловленных 

артериальной гипертензией и приводимых к возникновению множественных 

очагов деструкции вещества мозга разного характера, размеров и степени 

тяжести. 

По мнению А.Н Колтовера. и соавт. [89] распространенность измене-

ния конфигурации интрацеребральных артерий с образованием перегибов и 

расширений позволяет рассматривать это наряду с плазматическим пропиты-

ванием как одну из форм поражения сосудов при артериальной гипертонии. 

Согласно данным ряда исследователей, полученный ими в эксперименте изо-

лированный некроз, средней оболочки артерий возникает вследствие устой-

чивой вазоконстрикции, развивающейся при гипертонических кризах. 
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Среди острых патологических изменений сосудов, обусловленных 

плазморрагией в стенке их (фибриноидный некроз, кровоизлияния) авторы 

выделяют "гипертонический стеноз (облитерацию)" сосуда. Он возникает в 

результате набухания стенки сосуда с резко выраженным сужением или пол-

ным закрытием его просвета. Этот вид изменений может приводить к разви-

тию инфарктов или очагов неполного некроза мозга в бассейне стенозиро-

ванного (облитерированного) сосуда [89]. 

В работах И.В.Ганнушкиной и соавт. [52] было показано, что при ост-

рой артериальной гипертензии наиболее ранимым отделом оказывается зона 

смежного кровоснабжения, сформированная наиболее дистальными ветвями 

главных (передняя, средняя, задняя) артерий мозга. 

По мнению И.В.Ганнушкиной и соавт. [53] расширение пиальных со-

судов при остром повышении артериального давления, которое можно рас-

сматривать как срыв механизмов авторегуляции у верхней границы, возника-

ет после многократного перемещения в анастомозах "мертвой точки" крово-

тока и бывает выражено больше всего именно в анастомозах. Таким образом, 

повышенная уязвимость области зоны смежного кровоснабжения между вет-

вями главных артерий мозга при остром повышении артериального давления 

может быть связана с еще одним фактором, выявленным методом микроки-

носъемки сосудов поверхности мозга. В дополнение к известным перечис-

ленным факторам, по-видимому, влияющим на локализацию наибольшей 

уязвимости сосудистой системы мозга при остром повышении артериального 

давления в области зоны смежного кровоснабжения, можно отнести и опи-

санные особенности в состоянии "мертвой точки" кровотока в анастомозах 

поверхности мозга. Авторы предполагают, что такое поведение кровотока в 

области "мертвой точки" должно происходить в любом анастомозе при ост-

ром изменении внутрисосудистого давления [52]. 

В настоящее время достаточно хорошо изучены морфология и патоге-

нез очаговых и диффузных изменений вещества головного мозга при артери-

альной гипертензии. Ю.Я.Варакин и соавт. [35, 36] утверждает, что харак-
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терные для гипертонической ангиоэнцефалопатии изменения (склероз арте-

риол, гиалиноз с утолщением стенки и сужением просвета сосуда, фибрино-

идный некроз, милиарные аневризмы, очаги периваскулярного энцефалоли-

зиса и др.) развиваются не только в сосудах базальных ядер и варолиева мос-

та, но и в артериях белого вещества полушарий головного мозга. Наряду с 

различными формами очаговых изменений белого вещества при артериаль-

ной гипертензии обнаруживаются также диффузные его изменения (перси-

стирующий отек, утрата миелиновых волокон с пролиферацией астроцитар-

ной глии), локализующиеся вокруг боковых желудочков мозга. Эта патоло-

гия может стать морфологической основой сосудистой деменции. [34]. 

По мнению авторов, сосуды головного мозга относятся к числу свое-

образных "органов - мишеней", наиболее часто вовлекаемых в патологиче-

ский процесс при гипертонической болезни. В свою очередь, сосудистые це-

ребральные дисфункции сами выступают в качестве пускового и поддержи-

вающего фактора при формировании данного заболевания. Поэтому в клини-

ческом аспекте вполне очевидна необходимость обследования больных арте-

риальной гипертензией по параметрам не только артериального давления, но 

и мозговой гемодинамики, с учетом особенностей их взаимодействия [19]. 

Наличие в анамнезе церебральных сосудистых кризов и транзиторных 

ишемических атак свидетельствует об исходном неблагополучии гемодина-

мики головного мозга. Авторы учитывали [114] возникновение дисгемий в 

вертебробазилярном и каротидном бассейнах. Подобные "предшественники" 

отмечены у 47% больных, перенесших инсульт, причем с возрастом их число 

увеличивалось. Церебральные сосудистые эпизоды в вертебробазилярном 

бассейне выявлены у 18% больных, в каротидном - у 29%. Они наблюдались 

в 50% у мужчин, и в 44% у женщин. Достоверно чаще церебральные дисге-

мий наблюдались в каротидном бассейне - соответственно у 33% и 23%., что 

можно расценить как проявление большей выраженности атеросклероза со-

судов головного мозга. Отмечено, что доля женщин, перенесших сосудистые 

эпизоды в вертебробазилярной системе, снижалась, а перенесших дисгемий в 
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каротидном бассейне возросла. Среди мужчин доля больных, имевших пре-

ходящие нарушения в каротидном бассейне, во всех возрастных группах со-

ставляла около 1/3. В следующей возрастной группе число лиц, имеющих в 

анамнезе подобные проявления, было достоверно ниже - 8%, причем лишь в 

вертебробазилярном бассейне [114]. 

Для обозначения всего комплекса изменений сосудов головного моз-

га, развивающихся при артериальной гипертензии, авторами предлагается 

термин "гипертоническая ангиопатия" [89]. 

На основании результатов, исследования А.Н.Колтовер и соавт. [89] 

считают термин "гипертоническая ангиопатия" обоснованным. Им авторы 

обозначают комплекс первичных (острых, повторных) деструктивных, вто-

ричных (репаративных) изменений и компенсаторно-приспособительных 

процессов, развивающихся в сосудах при артериальной гипертензии. Если 

пусковым механизмом для возникновения острых деструктивных процессов, 

отнесенных к 1-й группе, и некоторых компенсаторно-приспособительных 

процессов, включенных в 3-ю группу изменений, является артериальная ги-

пертензия, то развитие репаративных процессов (то есть процессов организа-

ции  первично  деструктивных изменений) и их исход обусловлены патоло-

гическим процессом в самой сосудистой стенке и не зависят от течения арте-

риальной гипертензии. Гипертоническая ангиопатия обусловливает развитие 

нарушений мозгового кровоснабжения с очаговыми и диффузными измене-

ниями в веществе мозга различной локализации, разного характера и распро-

страненности - гипертоническую ангиоэнцефалопатию. 

Что касается ангиопатий вообще, в широком смысле этого термина, 

которым обозначаются различные патологические процессы, развивающиеся 

в сосудистой системе при различных заболеваниях и патологических состоя-

ниях, то авторам представляется целесообразным обозначать им только те 

патологические процессы в сосудах, которые патогенетически связаны с оп-

ределенной нозологической формой или патологическим состоянием. Этому 

термину всегда должно сопутствовать определение, указывающее нозологи-
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ческую принадлежность ангиопатий - гипертоническая, диабетическая и т.п. 

Если причины развития ангиопатий выявить не удается, можно применить 

термин "ангиопатия неясного генеза". По-видимому, при дальнейшем иссле-

довании эта группа будет сокращаться. Ангиопатию, развивающуюся при 

двух или нескольких заболеваниях (патологических состояниях) в одном и 

том же случае, целесообразно обозначать как ангиопатию смешанного гене-

за, или комбинированную. Например, "комбинированная гипертоническая и 

диабетическая ангиопатия". Определением "комбинированная" подчеркива-

ются разный характер и различная локализация патологических изменений в 

сосудистой системе [89]. 

В зависимости от уровня артериального давления Ю.А.Варакин [35] 

различает: легкую, или "мягкую", артериальную гипертензию (160/95-

179/104 мм рт. ст.), умеренную артериальную гипертензию (180/105-199/114 

мм рт. ст.) и выраженную артериальную гипертензию (200/115 мм рт. ст. и 

выше). Этот показатель имеет прямую зависимость от возраста. 

Установлено, что риск развития инсульта возрастает с увеличением 

артериального давления [17, 56]. Вместе с тем использование качественных 

характеристик при определении больных по уровню АД не совсем корректно 

и может ввести врача в заблуждение. Так, термин "мягкая артериальная ги-

пертензия " не имеет прямого отношения к прогнозу заболевания и не озна-

чает, что болезнь в данном случае будет протекать благоприятно, без тяже-

лых осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы. Поскольку 

большую часть лиц с артериальной гипертензией составляют пациенты с 

"мягкой артериальной гипертензией", значительное количество инсультов 

происходит именно у этих больных [34]. 

Проведенное Е.В.Ощепковой и Ю.Я.Варакиным [34] совместно с со-

трудниками Кардиологического научного центра РАМН изучение патологии 

сонных артерий у 126 мужчин в возрасте 40-60 лет с "мягкой", не осложнен-

ной, артериальной гипертензией (методом ультразвукового дуплексного ска-

нирования) показало, что у 32% из них имеются клинически асимптомные 
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атеросклеротические изменения сонных артерий. Преобладали изолирован-

ные бляшки, суживающие менее 50% просвета пораженного сосуда. При 

проспективном наблюдении в течение 4 лет за 35 пациентами выявлено у 

большинства больных (86%) прогрессирование атеросклеротического про-

цесса в виде увеличения степени стеноза, образования новых бляшек. У 29% 

больных ухудшилась структура бляшек -появились неровности контуров, по-

лость или "кратер" [34]. 

Данные, полученные Ю.Я.Варакиным, [34] позволяют предположить, 

что у части больных с не осложненной "мягкой" артериальной гипертензией, 

несмотря на умеренное повышение системного артериального давления, мо-

гут происходить значительные нарушения церебральной гемодинамики, кос-

венным отражением которых служат структурные изменения вещества и ли-

кворной системы мозга, выявленные методом компьютерной томографии. 

Это подтверждает, в частности, исследования реактивности сосудов головно-

го мозга у таких больных [34, 35]. 

Компьютерно-томографические исследования Ю.Я.Варакина [34] у 

больных с "мягкой" неосложненной (без ишемической болезни сердца и 

ОНМК) артериальной гипертензией показали, что у них в отличие от здоро-

вых испытуемых того же возраста достоверно чаще обнаруживается увели-

чение размеров ликворной системы мозга, а у 8% - клинически асимптомные 

лакунарные инфаркты мозга. 

По мнению авторов [33], при повышении АД с одновременным сни-

жением мозгового кровотока, по-видимому, имеется увеличение сосудистого 

сопротивления крупных и средних резистивных артерий для того чтобы из-

менения давления на уровне обменных сосудов был минимальный. Из этого 

авторы заключили, что, решая одновременно две функциональные задачи - 

поддержание циркуляторного и гидростационного гомеостаза мозга, система 

мозгового кровообращения за счет некоторого снижения величины кровотока 

удерживает неизменным фильтрационно-абсорбционное равновесие Старин-

га, уменьшая тем самым риск фильтрационного отека мозга. 
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Исследования авторов [22, 23] показали, что ОНМК у лиц молодого 

возраста могут развиваться вследствие влияния химических соединений на 

организм человека. Особенно опасным является частое употребление вина с 

суррогатами. Таким образом, в тех случаях, когда у лиц молодого возраста 

отсутствуют явные факторы риска, способствующие развитию ОНМК, необ-

ходимо помнить о ксенопатологических васкулитах 

До недавнего времени терапевтами велась дискуссия о целесообраз-

ности так называемого профилактического лечения артериальной гипертен-

зии. К настоящему времени большинство кардиологов убедились в эффек-

тивности терапии лиц, с факторами риска по развития гипертонической бо-

лезни [75]. 

По мнению Б.А.Кистенева [85], лечение мозговых осложнений арте-

риальной гипертонии требует индивидуального подхода с учетом характера 

сосудистого процесса, механизма развития сосудисто-мозговых поражений, 

личностных особенностей больного. Из гипотензивных, то есть снижающих 

артериальное давление, средств назначают препараты раувольфии (резерпин, 

раунатин, раувазан), адреноблокаторы (анаприлин, обзидан, пропранолол, 

индерал). При высоком и стойком артериальном давлении, когда указанные 

средства не дают эффекта, показано внутримышечное введение раствора 

сернокислой магнезии, дибазола, в некоторых случаях ганглиоблокаторов 

(гексоний, пентамин). В последнее время для лечения артериальной гиперто-

нии успешно применяют в сочетании с различными средствами салуретики, 

то есть препараты, усиливающие выведение из организма воды и натрия, ко-

торый способствует задержке еѐ в кровеносном русле (гипотиазид, фуросе-

мид, лазикс). При лечении артериальной гипертензии показаны также спаз-

молитики - препараты, способствующие понижению тонуса, устранению 

спазмов гладкой мускулатуры внутренних органов и кровеносных сосудов, а 

также оказывающие сосудорасширяющее действие (папаверин, но-шпа и др.) 

[25]. 
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В соответствии с наблюдениями Ю.Я.Варакина [34] за последние го-

ды показаны реальная возможность и высокая эффективность профилактики 

инсульта путем контроля за уровнем АД у больных с артериальной гипертен-

зией. Это положение является общественным и выделенным как отечествен-

ными [19], так и зарубежными авторами [119, 139] в контролируемых экспе-

риментально - профилактических исследованиях. Доказано, что активное вы-

явление и адекватное лечение больных артериальной гипертензией, позволя-

ют снизить заболеваемость инсультом на 45-50% в течение 5 лет. 

Ю.Я.Варакин [34] утверждает, что гипотензивная терапия у больных с 

"мягкой" артериальной гипертензией дает существенный результат в отно-

шении профилактики у них ОНМК, сопоставимый с таковым у больных с ар-

териальной гипертензией с более высоким уровнем артериального давления. 

Эти данные, обоснованные контролируемыми профилактическими исследо-

ваниями, привели к необходимости пересмотра ВОЗ своих собственных ука-

заний от 1986 года и публикации меморандума "Руководящие указания по 

лечению легкой формы гипертензии". В меморандуме подчеркивается необ-

ходимость динамического контроля за уровнем артериального давления у 

больных "мягкой" АГ, использования не медикаментозных методов коррек-

ции АД (отказ от курения и злоупотребления алкоголем, снижение избыточ-

ной массы тела, оптимизация уровня физической активности, уменьшение 

потребления соли). Медикаментозное гипотензивное лечение проводится 

дифференцировано и рекомендуется не только пациентам с диастолическим 

АД 95 мм рт. ст. и выше, но и лицам с диастолическим АД 90-94 мм рт. ст, 

при наличии у них дополнительных факторов риска (курение, отягощенная 

наследственность в отношении болезней системы кровообращения, сахарный 

диабет, гиперхолестеринемия) [34]. 

В.Я.Неретин с соавт. [114] подчеркивают необходимость популяци-

онного контроля за лицами, страдающих артериальной гипертензией, позво-

ляют уточнить программы профилактических мероприятий инсульта в попу-

ляции, поскольку при профилактических осмотрах населения до настоящего 
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времени недостаточно учитываются половозрастные особенности факторов 

риска. На основании большого опыт проведения профилактических меро-

приятий среди отобранных жителей Московской области, автор отметил вы-

сокую эффективность контроля за уровнем АД у лиц с артериальной гипер-

тензией в популяции для снижения риска развития инсульта в молодом и 

среднем возрасте. 

Актуальной проблемой современной неврологии, по мнению В.П Зы-

кова, и соавт. [80], является изучение церебральной гемодинамики и разра-

ботка лечебно-профилактических мероприятий у больных дисциркуляторной 

энцефалопатии (ДЭ) [5, 27, 62, 66, 79, 87, 109, 117]. В связи с этим многие ис-

следователи изучают роль нарушений церебральной гемодинамики в патоге-

незе ДЭ [1, 27, 106, 124, 125] 

В этиологии основная роль принадлежит атеросклерозу и артериаль-

ной гипертензии. Основным патогенетическим механизмом ДЭ I стадии, по 

мнению Е.В.Шмидта и соавт., Е.И.Гусева и соавт. [67], Г.А.Акимова [5], яв-

ляется ишемия тканей головного мозга, сопровождающаяся гипоксией. 

Морфологически участки в зонах ишемии характеризуются появле-

ниями мелких очагов некроза с замещением нервных клеток глиальными 

элементами. В первую очередь погибают нервные клетки вокруг мелких кро-

веносных сосудов, образуя периваскулярные лакуны. Скопление лакун чаще 

наблюдается в области подкорковых узлов, которая принимает губчатый вид. 

 

1.2. Роль мембранодеструктивных процессов в патогенезе 

цереброваскулярной патологии 

 

Одним из важных свойств мембран клеток, помимо сохранения го-

меостаза внутри них, является проведение импульсов. Система нервных кле-

ток и их отростков обеспечивает проводимость посредством синапсов, со-

стоящих из пре- и постсинаптических мембран и синаптических щелей. 

Функционирование синапсов, а также состояние метаболического гомеостаза 
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зависят от многих факторов, одним из которых является [2, 3, 93, 74, 95]. 

Мембрана нервных клеток состоит из бислоя фосолипидов и встроенных в 

нее белковых молекул, рецепторов, постоянно подверженных воздействию 

кислорода и продуктов свободно радикального окисления липидов. 

Установлено, что головной мозг человека, составляющий около 2% от 

общей массы тела, потребляет 95% всего объема вдыхаемого кислорода. По 

данным Завалишина И.А. и другие [74] интенсивность потребления кислоро-

да нейронами мозга составляет 330-450 мкл на 1 г. в мин., тогда как ткань 

миокарда, скелетной мускулатуры и лейкоцитов потребляют соответственно 

70-90, 1,6-2,4 и 9-24 мкл кислорода на 1 г. ткани в минуту. Столь высокое 

парциальное давление кислорода в тканях мозга свидетельствует о достаточ-

но интенсивном обмене внутри клеток, а также восстанавливающих их 

структурах-мембранных компонентах. Наиболее подвержены свободно ради-

кальному окислению липиды, содержащие жирные ненасыщенные кислоты. 

Экстрагирование липидов смесью хлороформ: метанолом показало различ-

ное расщепление липидов в нервной ткани человека: миелине - 35%, в белом 

веществе - 30,6% и в сером веществе - 52,6%. 

Образование активных форм кислорода внутри клетки происходит 

непрерывно и протекает в митохондриях (митохондриальное окисление), эн-

доплазматической сети (монооксигеназное окисление) и возможно спонтан-

ное инициирование свободно радикального окисления. 

Митохондриальное окислительное фосфорилирование в 93% случаев 

протекает с реакцией фосфорилирования и аккумулирования энергии в виде 

макроэргических соединений. В остальных 7-8% происходит образование ак-

тивных кислорода [138]. 

Нарушение переноса электронов приводит к усилению свободного 

дыхания, разобщая фосфорилирование, и образование большого количества 

интермедиатов. 
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Микросомальное окисление в нейронах протекает достаточно интен-

сивно для интоксикации медиаторов, опиатов и других биологически актив-

ных веществ. 

В процессе обезвреживания образующийся атом кислорода встраива-

ется в молекулу активного вещества, в результате чего достигается утрата 

биологически активных свойств. 

Изменение функциональной целостности митохондриальной и микро-

сомальной систем нейронов при некоторых заболеваниях нервной системы 

обнаружено наряду с увеличением образования интермедиатов свободно ра-

дикального окисления. При митохондриальных энцефалопатиях (синдром 

Kearns-Sayre), при хорее Гентингтона, болезни Альцгеймера обнаружено ра-

зобщение окисления от фосфорилирования, в результате чего усилено обра-

зование активных форм кислорода [83]. В результате дезаминирования моно-

оксигеназной системы образуется роксинитриты, что имело место при боко-

вом амиотрофическом склерозе, болезни Альцгеймера. 

Известно, что СРОЛ мембран следует считать биологическим процес-

сом, а перекиси - продуктами обмена веществ в клетках. Низкие концентра-

ции перекисей липидов в нормальных тканях обусловлены тем, что скорость 

их образования и обезвреживания хорошо сбалансированы и окисление про-

текает на определенном, стационарном уровне [8, 20, 80]. Скорость СРОЛ 

экспотенциально зависит от степени насыщенности субстратов, но в биомем-

бранах нативных клеток определяется особенностями их структурной орга-

низации, а также наличием биоантиоксидантов (токоферола, убихинола, ка-

ротиноида) и антиоксидантных ферментов (супероксиддисмутаза, каталазы, 

глутатион пероксидазы), которые осуществляют свое защитное действие на 

стадиях зарождения (супероксиддисмутаза) и продолжения цепи (биоантиок-

сиданты). 

Таким образом, антиоксиданты и антиокислительная активность 

функционируют на разных стадиях СРОЛ и должны рассматриваться как 

звенья единой регуляторной системы, причем, изменения содержания анти-
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оксидантов в различных компонентах клетки может служить сигналом для 

изменения активности АОС. Течение нормальных физиологических (овоге-

нез, сперматогенез) и патологических (атерогенез, инфаркт миокарда, ин-

сульт мозга) процессов сопровождается существенными изменениями АОС и 

соответствующими изменениями скорости ПОЛ в клетках. Одним из основ-

ных этиологических факторов церебральных дисциркуляций является атеро-

склероз, при котором усиливается СРОЛ, повышаются агрегационные свой-

ства крови. Авторы отмечают активацию ПОЛ наряду со снижением обеспе-

ченности организма антиоксидантами. Так в работе [49] при обследовании 

187 больных (63 с НПНМК, 124 с ДЭ) в возрасте 37-45 лет, определяли со-

держание ХОЛ, ЛП, ГП в атерогенных ЛП, перекисный гемолиз эритроцитов, 

каталазу, а так же агрегацию тромбоцитов и клеток цельной крови. Автором 

установлено снижение АО-обеспеченности организма аскорбатом, ТФ, по-

вышение СРОЛ и усиление агрегабельности клеток крови, причем у больных 

с ДЭ интенсивность ПОЛ, гиперхолестеринемия и гиперлипидемия были 

выше, чем у больных с НПНМК. По мере увеличения ПОЛ увеличивалась 

агрегационная активность цельной крови. Применение АО-терапии (ТФ-

ацетата, глутаминовой и аскорбиновой кислот, дилакумина) в сочетании с 

антиагрегантом (петноксифилин) привели к нормализации уровня липидов, 

ПОЛ и агрегационной активности клеток крови. 

Грицай Н.Н. [61], наблюдая за больными с ЦВП, отметил недостаточ-

ность АО, а также снижение простоциклина в сосудистой стенке. Степень 

этого снижения, по данным автора коррелировала с уровнем СРОЛ в орга-

низме больного. Чем выше уровень ПОЛ, тем выше становится его АО-

обеспеченность, возрастает агрегационная способность тромбоцитов и уси-

ливается свертываемость крови. Различные формы ЦВП сопровождались ак-

тивацией ПОЛ и снижением АОС. По мнению автора, необходимо включе-

ние в комплекс лечения корригирующей АО терапии. 

Данные клиницистов по изучению интенсивности ПОЛ при ЦВП и 

состояния АОС перекликаются с результатами исследования аналогичных 
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параметров в синаптосомах мозгах экспериментальных животных. В.М. Мо-

лочкина и соавт. [112] изучали взамосвязь между интенсивностью ПОЛ, со-

ставом и структурой липидных компонентов мембран и установили, что АО 

ионол оказывает моделирующее действие на структуры мембран синаптом-

сом и изменяет активность мембраносвязанных ферментов наружной мем-

браны митохондрий синаптосом мозга крыс. Наряду с этим обнаружены из-

менения поведенческой реакции животных. 

Изучение общемозговой и локальной неврологической симптоматики 

при экспериментальном ишемическом инсульте, после окклюзии сонных ар-

терий показало положительное влияние водорастворимого антиоксиданта. 

Авторы  [81, 99] изучали терапевтический эффект водорастворимого 

АО эмоксипина в опытах на 232 крысах на различных моделях циркулярной 

ишемии мозга. Исследования интенсивности ПОЛ оценивали по содержанию 

ДК, шиффовых оснований и циклических нуклеотидов в гомогенатах полу-

шарий мозга крыс декапутированных через 30, 60 минут и через 24 часа по-

сле окклюзии сонных артерий. Антиоксидант оказывал высокоэффективное 

действие при острых нарушениях мозгового кровообращения, достоверное 

снижение смертности, уменьшение локальной и общемозговой неврологиче-

ской симптоматики, увеличение латентного периода развития тяжелых кли-

нических проявлений. Предварительное введение АО при циркулярной ише-

мии мозга приводило к снижению содержания начальных и конечных про-

дуктов ПОЛ и увеличению ц-АМФ. 

Аналогичные исследования проведены у 53 больных с ишемическими 

нарушениями мозгового кровообращения, которым назначался эмоксипин 

[81, 99]. При сравнении средних значений показателей, характеризующих 

системы регуляции агрегатного состояния крови установлено, что для 8 из 13 

изученных показателей наблюдалась регулярно значимая корреляция у всех 

больных до и после введения АО. На основании полученных результатов ав-

торы заключают о влиянии эмоксипина на регуляторную агрегационную сис-

тему крови. 
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Положительные результаты изменения АО на экспериментальных мо-

делях ишемии мозга и клинического апробирования привели к заключению о 

необходимости профилактической терапии дисциркуляторной энцефалопа-

тии [134]. Авторы [134], наблюдая за больными с ДЭ, изучали влияние АО на 

показатели липидного обмена, ПОЛ. Выраженный эффект АО на биохимиче-

ские показатели подтверждался и клиническими данными: больные отмечали 

уменьшение головной боли, головокружения, стабилизировалось А/Д, нор-

мализовался сон, повысился фон настроения. У больных получавших АО 

(ТФ-ацетат, флакумин, аскорбиновую и глутаминовую кислоты) улучшались 

показатели реоэнцефалографии, снижался уровень холестерина и атероген-

ных ЛП. 

Более подробно изучено влияние альфа-токоферола и селена на ак-

тивность АОФ и содержание продуктов ПОЛ в эритроцитах крови больных 

ишемической болезнью мозга [69]. Авторы [134] обнаружили значительное 

увеличение содержания ТБК-АП и МДА у больных с малым инсультом, при-

чем на 7-8 день лечения, в результате традиционной фармакотерапии наблю-

далось нормализация показателей. При включении в комплексную терапию 

альфа-токоферола, селена или их комбинации при малом инсульте отмеча-

лось положительное воздействие в первых дней лечения. Активность компо-

нентов АОС приданной форме инсульта значительно снижалось за исключе-

нием глутатионредуктазы, тогда как активность каталазы увеличивалась в 

первые дни после инсульта. Лечение АО привело к нормализации активности 

ферментов, причем, наибольший эффект обнаружен при сочетанном приме-

нении селена и альфа-токоферола. 

У больных с ишемическим инсультом авторы [53] обнаружили акти-

вацию ПОЛ в большей степени, причем нормализация показателей не обна-

ружено при традиционной терапии. АО включенные в комплексное лечение 

приводили к снижению содержания диеновых конъюгатов и МДА, восста-

новлению активности ферментов защиты. 
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Особенности ПОЛ у больных с острым нарушением мозгового крово-

обращения посвящен ряд работ [137, 93]. Этиологическими факторами ин-

сульта у 48 больных были ГБ и атеросклероз, у 32-атеросклероз сосудов моз-

га и сердца, у 5-атеросклероз и сахарный диабет. Интенсивность ПОЛ оцени-

вали по накоплению МДА, активность которого была пропорциональна тя-

жести течения инсульта. 

По мнению [1] у больных с сосудистыми заболеваниями головного 

мозга важное значение имеет обмен гликозаминов, поэтому включение в 

комплекс лечения АО фармакологического препарата церуллоплазмина дало 

положительный эффект: сниженный в сыворотке крови и в моче больных в 

1,5 уровень гликозамингликанов по сравнению с таковым в контрольной 

группе, после лечения церуллоплазмином увеличился и приблизился к нор-

ме. 

Таким образом, в патогенезе ЦВН несомненно важное значение имеет 

интенсивность СРОЛ, состояние АОС и целостность биомембран нервных 

клеток головного мозга и синаптосом. 

В ряде работ в качестве маркеров мембранодеструкции исследованы 

фосфолипазная активность, уровень диеновых конъюгатов, МДА, шиффовых 

оснований в мембранах эритроцитов, тромбоцитов и сыворотке крови [130, 

131, 103]. Исследования у 178 больных с мозговыми инсультами состоянием 

ПОЛ в эритроцитах и тромбоцитах показало повышенное содержание конеч-

ных продуктов переокисления. При анализе спинномозговой жидкости авто-

рами выявлено, что фосфолипазная активность при малом инсульте превы-

шала нормативные показатели в 11 раз, при закончившимся ишемическом 

инсульте в 20 раз, при геморрагическом инсульте в 40 раз. В последующей 

работе авторы, изучая состояние АОС в спинномозговой жидкости у 158 

больных с мозговыми инсультами, установили в динамике лечения корреля-

цию активации ПОЛ с состоянием АОС. 

Авторы [130, 131, 104] выявили разнонаправленные изменения СОД и 

каталазы в мембранах тромбоцитов: повышение активности СОД по сравне-
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нию с таковой в контрольной группе и снижение активности каталазы. Обна-

руженные авторами изменения в интенсивности ПОЛ и состояния АОС кор-

релировали с тяжестью сосудистого поражения мозга, что позволило предпо-

ложить, что механизмы АО защиты, несмотря на активацию еѐ отдельных 

звеньев, оказываются несостоятельными и патогенетически значительными 

при церебральных инсультах. 

Окислительный стресс играет важную роль не только при развитии 

постинсультных состояний тканей и клеток головного мозга, но и принимает 

участие в патогенезе дегенеративных изменений [63, 65]. 

Исследования СРОЛ в биоматериале, полученном от пациентов (в том 

числе и на трупном материале), на моделях, воспроизведенных на животных, 

с использованием культур клеток мозга или нейроноподобных клеток, пока-

зали усиление окислительного стресса. Автору не удалось выяснить: являет-

ся ли усиление образование активных форм кислорода в нейронах при нерв-

ных заболеваниях первичном событием или вторичным результатом повреж-

дения тканей. Терапевтические мероприятия, направленные на тушение сво-

бодных радикалов или предотвращение их образования путем использования 

АО, могут быть перспективны для лечения ЦВП. 

Таким образом, в современном представлении о патогенезе ЦВН, и 

последующими дегенеративными изменениями в нейронах важная роль от-

водится дисбалансу активации СРОЛ и недостаточности АОС. Большинство 

авторов однозначно считают, что необходимо включать АО корригирующую 

терапию в комплекс лечения больных ЦВН. Вместе с тем, в доступной лите-

ратуре отсутствуют сообщения о сравнительном анализе степени мембрано-

деструктивных процесса при различных доинсультных формах ЦВН и их АО 

коррекции. Исследования, проведенные в этом направлении позволят изу-

чить не только особенности патогенеза, клиники, но и разработать эффектив-

ные методы терапии. 
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1.3. Эффективность антиоксидантной корригирующей терапии у боль-

ных с цереброваскулярными нарушениями 

 

Исследование действия АО на АОС мозга было проведено на примере 

эффекта водорастворимого АО фенозан К на активность СОД мозга крыс 

[63]. В ряде работ отмечанно положительное влияние АО в комплексной те-

рапии неврозов [113], в экспериментальной противосудорожной терапии [8, 

47, 139]. 

При исследование механизмов влияния АО на диссоцированное обу-

чение и состав липидов структур головного мозга у крыс линии КМ установ-

лено, что фенозан повышает содержание легко окисленных фракций липи-

дов, особенно фосфатидилинозита (в 2 раза) в коре головного мозга [12]. По 

мнению авторов, АО препятствует окислению и выходу из мембран такой 

важной для нейромедиаторной передачи фракции, как фосфатидилинозит, 

повышая чувствительность животных к аминазирующим агентам. 

Исследование влияние АО на ПОЛ и активность ферментов в синап-

тосомальных и митохондриальных фракциях мозга при гипоксии показало, 

что полное замещение кислорода воздуха азотом привело в различных отде-

лах мозга крыс к активации ПОЛ и торможению Na - К и Mg - АТФ из си-

наптосом и Mg - АТФ азы митохондрий [69]. Результаты изучения продолго-

ватого мозга, мозжечка, зрительной и сенсомоторной коры, их синаптосо-

мальных и митохондриальных фракций свидетельствует о накоплении МДА 

и ГП при гипоксии, причем реоксигенация (20 мин) способствовало более 

существенной активации ПОЛ. Введение животным витамина Е (300 мг/кг), 

гиополс (80 мг/кг), фенозана калия (20 мг/кг) за 16-17 ч. до гипоксического 

воздействия в значительной степени предотвращает усиление интенсивности 

ПОЛ, что приводит к сохранению активности транспортных АТФ азы при 

гипоксии. 

При исследовании действия антиоксидантов группы 2- меркаптобен-

зимидазола на динамику структуры поведения [86] установлено, что медика-
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ментозная коррекция эмоционального стресса оказывает выраженное протек-

торное действие. По мнению авторов, активация СРОЛ является одним из 

болезненных механизмов формирования ответа организма на стрессогенное 

воздействие и лежит в основе тяжелых последствий эмоционального стресса. 

В представленной экспериментальной серии было изучено влияние АО на 

моделируемое эмоционально-стрессовое состояние. 

Наряду с этим Т.А.Воронина, и др. [47] отметили эффективность мек-

сидол, который обладает антистрессорным, ноотропным, противогипоксиче-

ским, противосудорожным свойствами. Авторы обнаружили способность 

мексидол ингибировать процесс ПОЛ и действовать на нарушенные невроло-

гические характеристики. По их мнению, использование мексидола необхо-

димо для улучшения схем лечения в целях усиления эффектов, рационализа-

ции действия известных препаратов, получения нового качества лечения. 

При гипоксическом повреждении астроцитов in vitro по данным ряда 

авторов [16, 108], необходимо включение в комплексную терапию антиокси-

дантов из группы двухатомных фенолов, так как в тканях больших полуша-

риях обнаружена активация ПОЛ. Экспериментальные исследования культу-

ры астроцитов головного мозга, подвергнувшихся различной по длительно-

сти гипоксии, показали редкую активацию ПОЛ. Обработка астроцитов фе-

нозаном привела к меньшему повреждению клеток от гипоксии, причем ре-

зультаты исследованы на электромикроскопическом уровне, которые совпа-

ли с нарушениями функционального состояния мембран клеток. 

В.Е.Погорелый [122] на основании изучения ПОЛ при ЦВН отметил, 

что АО оказывает противоишемическое воздействие. По его мнению, реак-

тивная гипероксия мозга приводит к интенсификации процессов ПОЛ, по-

вышая риск необратимой деструкции липидных компонентов мембран. Из-

быток кислорода играет существенную роль в механизме развития 2-й фазы 

постишемического периода - снижения мозгового кровотока. На основании 

полученных результатов автор заключает, что терапевтическое и профилак-
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тическое введение АО-мексидола и эмоксипина в дозе 20 мг/кг способство-

вала восстановлению феномена ауторегуляции, нарушенного ишемией мозга. 

В последние время внимание исследователей обращено на поиск пре-

паратов, обладающих антиоксидантным, антиатерогенным, гипотензивным и 

гипохолестеринмическим эффектом. Перечисленными свойствами обладают 

несколько препаратов антиоксидантов, поиск таких препаратов, по мнению 

Paterson и соавторов связан с предположением о том, что атеросклеротиче-

ское действие возможно через ингибирование СРОЛ. Лечение больных с ги-

перлипидемией в течении 4-12 недель пробуколом привело к снижению 

уровня ПОЛ по сравнению с исходным уровнем. 

Результаты исследования после 4 недель лечения пробуколом свиде-

тельствовала о сохранении обнаруженного эффекта. Причем, концентрация 

природного антиоксиданта-витамина Е не изменялось. Введение данного 

препарата приводило к снижению уровня общего ПОЛ в сыворотке крови с 

293 до 232 мг%. При этом, концентрация пробукола составляла 2,03 мг%, че-

рез 4 недели введения по 500 мг/сут. 

По мнению Keefa О. JH.Jr. и соавторов комбинация пробукола с лово-

станином приводит к более значительному уменьшению содержания ХОЛ в 

крови. 

При назначении пробукола больным с гиперХОЛемией в дневное и 

ночное время препарата в дозе 500 ед. в сутки дает более выраженный эф-

фект. 

Пробукол оказывает гипоХОЛемическое действие и в случаях с врож-

денной гиперХОЛемией. В тоже время при лечении гиперХОЛемии у обезь-

ян, увеличивалась способность липопротеидов плазмы к окислительному 

воздействию, количество гладкомышечных клеток стенки сосудов с пенистой 

цитоплазмой уменьшалось. 

Ранее снижение дегенеративного процесса при атеросклерозе, по мне-

нию автора, связано непосредственно с антиоксидантным свойством, чем с 

другими свойствами пробукола. 
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Согласно данным исследований [97, 98, 136] в патогенезе атероскле-

роза наиболее патогеничны ЛПНП (липопротеины низкой плотности), ли-

шенные сиаловых кислот. 

Исследования фракций ЛПНП в нативном состоянии и лишенных 

гликозамингликоновой группы свидетельствуют об их атерогенности, накоп-

лении ХОЛ в эндотелиальных клетках. Применение пробукола в дозе 250 

мг/побѐѐ, то есть в 4 раза ниже рекомендуемого, позволило уменьшить со-

держание ХОЛ в крови также как и в дозе 1000 мг/сутки [98]. Одновременно 

было обнаружено влияние АО терапии на содержание ТБК-АП. G.Walidiw и 

соавт. у 158 пациентов (средний возраст, который был 55 лет). Ангиографи-

чески изучали состояние бедренной артерии. В течение 3 лет назначали про-

букол в дозе 1 г/сут, в результате снизился уровень ХОЛ в 176% случаев, со-

держание ЛПНП - в 12 %, ЛПВП - 24%. Введение пробукола на фоне жиро-

вой диеты также приводило к уменьшению концентрации ХОЛ. 

Таким образом, исследования фармакологической эффективности но-

вого класса антиоксидантов водорастворимого типа в кардиологической 

практике показали хорошие результаты, однако при лечении неврологиче-

ских заболеваний данный препарат не использовался. Восстановление мем-

бранодеструктивного процесса пробуколом, свидетельствует о перспективах 

его применения при патологиях нервной системы, сопровождающиеся с по-

вреждением мембран нейронов. 
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Глава II. КЛИНИЧЕСКИЙ  МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНЫХ 

 

2.1. Общая характеристика клинического материала. 

 

Материалом настоящего исследования послужили данные обследова-

ния 80 больных с цереброваскулярной патологией на фоне гипертонической 

болезни, находившиеся на лечении в отделении неврологии и терапии в кли-

нике  СамМИ. 

Больные были в возрасте 18-45 лет, то есть согласно возрастному рас-

пределению ВОЗ, в молодом возраста. Средняя длительность заболевания 5-6 

лет. Контрольную группу составили 20 лиц идентичного возраста без невро-

логических жалоб и с нормальными цифрами АД. 

Распределение больных по клиническим формам цереброваскулярной 

патологии осуществляли в соответствии с классификацией Е.В.Шмидта [42], 

согласно которой имеется пять клинических форм: 1-я - бессимптомная фор-

ма (БФ); 2-я - начальные проявления неполноценности мозгового кровооб-

ращения (НПНМК); 3-я - дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ); 4-я - пре-

ходящие нарушения мозгового кровообращения (ПНМК); 5-я - завершенный 

ишемический инсульт (ИИ). 

Больные разделены на три группы: 1-ю составили 61,5% больных 

НПНМК, 2-ю - 23,8% ДЭ I ст., 3-ю - 14,8% больных ПНМК. 

НПНМК диагностировали у больных предъявляющих следующие жа-

лобы: головная боль, головокружение, шум в голове, снижение памяти, 

утомляемость. Основанием для диагноза было сочетание двух или более жа-

лоб, существующих длительно и постоянно или часто повторяющихся, осо-

бенно в условиях напряженной умственной работы или гипоксии. 

Диагноз ДЭ I стадии ставился на основании наличия рассеянных ор-

ганических симптомов в сочетании с общемозговыми (нарушение памяти, 

головная боль, головокружение, раздражительность и др.). У пациентов об-



 

35 

наружена ДЭ I стадии. Среди обследованных нами больных не наблюдалось 

ДЭ II стадии. 

ПНМК диагностировали в связи с наличием в клинической картине 

периодически возникающих очаговых преходящих неврологических прояв-

лений в виде двигательных, чувствительных, речевых и зрительных наруше-

ний. Из общемозговых симптомов непостоянно наблюдались головная боль, 

головокружение, снижение памяти, шум в голове. 

В целях конкретизации и объективизации результатов обследования и 

лечения нами предложена оценка выраженности в баллах клинических про-

явлений доинсультных форм ЦВН. В частности, все признаки были по мере 

их интенсивности и выраженности соответствовали 0-4 баллам. 

Головная боль: 

0 - отсутствует 

1 - умеренная головная боль и редко возникающая (не чаще 2 раз в месяц). 

2 - от умеренной до средней по интенсивности, возникающая чаще 2 раз в 

месяц, связанная преимущественно с повышенной психо-эмоциональной 

нагрузкой. 

3 - средняя по интенсивности головная боль, наблюдающаяся большую 

часть времени, либо редкие, на сильные головные боли. 

4 - сильные головные боли, наблюдающиеся большую часть времени. Во 

время головной боли пациент в значительной степени дезадаптирован. 

Головокружение: 

0 - отсутствует 

1 - легкое и редко возникающее (как правило, при повышенных психо-

эмоциональных нагрузках) непродолжительное головокружение несистем-

ного характера (чувство дурноты, дискомфорта в голове, ощущение поша-

тывания и неустойчивости при отсутствии объективных признаков атак-

сии). Головокружение не сопровождается тошнотой или рвотой, признака-

ми атаксии. 
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2 - часто возникающее, спонтанно, при психо-эмоционалных нагрузках, при 

поворотах головы непродолжительное несистемное головокружение, не 

сопровождающееся тошнотой или рвотой, признаками атаксии либо ред-

кие, на длительные и интенсивные приступы несистемного головокруже-

ния. Иногда мот иметь место эпизоды системного головокружения. 

3 - частые и длительные несистемные к системные головокружения, которые 

существенно беспокоят больного. 

4 - больной дезадаптирован вследствие часто повторяющихся длительных 

приступов выраженного системного или несистемного головокружения. 

Шум в голове: 

0 - отсутствует 

1 - возникает редко, при повышенных психо-эмоциональных нагрузках. 

2 - возникает более часто, как при нагрузках, так и спонтанно, но отсутству-

ет большую часть времени. 

3 - шум в голове наблюдается большую часть времени. 

4 - шум в голове отмечается почти постоянно и существенно 

Снижение памяти: 

0 - отсутствует 

1 - больной жалуется на снижение памяти, однако объективно нет признаков 

мнестических нарушении. 

2 - имеются нарушения памяти, что подтверждается объективно, однако су-

щественных затруднений разного рода деятельности не возникает. 

3 - нарушения памяти начинают мешать больному в повседневной жизни. 

Могут быть признаки поражения других когнитивных функции. 

4 - больные явно дезадаптированы из-за грубых мнестикоинтеллектуальных 

нарушений. 

Нарушение сна; 

0 - отсутствует 
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1 - после значительных психо-эмоциональных нагрузок может удлиняться 

время засыпания либо возникают пробуждения во время ночного или в 

раннее утреннее время. 

2 - нарушения сна (удлиненное время засыпания, прерывистый сон или ран-

ние пробуждения) отмечается более часто, как в связи с повышенными 

психо-эмоциональными нагрузками, так без них. Больные могут прибегать 

к снотворным или транквилизаторам. 

3 - время засыпания обычно значительно удлинена или часты пробуждения 

во время сна или в раннее утреннее время. Нарушения сна существенно 

беспокоят больного. Снотворные и транквилизаторы не всегда эффектив-

ны. 

4 - Грубо нарушен ночной сон. Время засыпания удлинено. Сон прерывист. 

Ранние пробуждения. Больные существенно дезадаптированы из-за нару-

шений сна. Снотворные и транквилизаторы малоэффективны. 

Утомляемость: 

0 - отсутствует 

1 - бальные отмечают, что им труднее стала переносить повышенные эмо-

циональные и интеллектуальные нагрузки. 

2 - несколько раньше устают при обычных нагрузках, значительно снижена 

переносимость повышенных нагрузок. 

3 - снижение работоспособности начинает беспокоить больного. Могут быть 

признаки астении - раздражительность, тревожность, эмоциональная неус-

тойчивость. 

4 - снижение работоспособности мешает в профессиональной и иной дея-

тельности. Другие яркие признаки астении. 

Для улучшения мозгового кровообращения и снижения АД, мы при-

меняли сосудистую, метаболическую и гипотензивную терапии, обозначен-

ную нами как традиционная. Комплексное лечение (или предлагаемый спо-

соб) помимо выше указанной терапии включало антиоксидант пробукол оте-

чественного производства - по одной таблетке (0,2 г) 3 раза в день (суточная 
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доза - 0,6 г). Пробукол-водорастворимый антиоксидант, группы экраниро-

ванных фенольных соединений, обладающий выраженным антиоксидант-

ным, гипотензивным и антиатерогенным свойствами (Тихазе А.К. с соавто-

рами 1998). Исследование показателей биохимических критерий проводили 

как до-, так и после лечения пробуколом на 1-ые, 7-ые и 14 сутки лечения. 

Необходимо отметить, что по клиническому течению и показателям АД обе 

группы больных, леченые традиционным и предлагаемым способом, были 

сопоставимы. 

 

2.2. Методы исследования 

 

2.2.1. Клинико-неврологическое обследование. 

 

У всех больных тщательно изучали данные неврологического статуса. 

При сборе анамнеза выясняли характер и давность развития церебральной 

патологии, характер и давность возникновения основного заболевания, на 

фоне которого развилась церебральная патология. 

При тщательном клинико-неврологическом обследовании обращалось 

внимание на наличие и степень выраженности недостаточности со стороны 

черепно-мозговой иннервации, двигательных и чувствительных расстройств, 

расстройств координации и наличие нарушений высших мозговых функций. 

Параклиническое обследование больных включало в себя обычные 

диагностические, клинико-лабораторные и биохимические методы исследо-

вания. 

В комплекс нейрофизиологических исследований входила электроэн-

цефалография и реоэнцефалография. 
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2.2.2. Электроэнцефалография. 

 

Электроэнцефалографию - проводили в электроэнцефалографической 

камере на 8- и 16- канальных электроэнцефалографах фирмы «MEDICOR» 

(ВНР). Для исследования использовались мостиковые электроды, которые 

укреплялись на голове больного с помощью резинового шлема. Схема нало-

жения электродов соответствовала Международной схеме 10/20 в модифика-

ции Юнга [77, 133]. Кривые на электроэнцефалограммах оценивали визуаль-

но и классифицировали соответственно типам ЭЭГ, выделяемым Е.А. Жир-

мунской и B.C.Лосевым [45]. 

 

2.2.3. Реоэнцефалография 

 

Реоэнцефалографические исследования, которые позволяют судить об 

объеме кровенаполнения, состояния тонуса церебральных сосудов, степень 

снижения их эластичности, периферического сопротивления кровотоку и ха-

рактере венозного оттока, выполняли на 4-х канальной реоэнцефалографиче-

ской приставке к транзистору. Для записи реограмм использовали ЭКГ и ре-

гистрацию проводили на фронто-мастоидальном и оксипито-мастоидальном 

отведениях. 

 

2.3. Методы биохимических исследований 

 

Интенсивность перекисного окисления липидов в крови больных и 

состояние антиокислительной системы оценивали следующими методами.  
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2.3.1. Определение активности каталазы крови перманганатометриче-

ским методом С.М.Зубковой, А.Н.Бах, [78] 

 

Метод основан на определении количества перекиси водорода после 

расщепления каталазой эритроцитов. Раствор КМnО4 имеет несколько мак-

симумов светопоглощения, из которых наиболее выраженными являются 

два: 528 и 547 нм. В результате реакции с перекисью водорода в кислой среде 

происходит окисление Н2О2 перманганатом калия, затем образование бес-

цветных K2SO4 и MnSO4, то есть обесцвечивание водного раствора КМnО4. 

Для определения концентрации перекиси водорода в исследуемом об-

разце в пробирку, содержащую 3 мл этого образца и 0,6 мл 20% H2SO4, по 

каплям прибавляли 3 мл 1 ммоль КМnО4. Затем раствор фотометрировали на 

СФ-10 при 528 нм. Контролем служила пробирка, содержащая 3 мл воды, 0,6 

мл 20% H2SO4 и 3 мл 1 ммоль КМnО4. Определяли содержание прореагиро-

вавшего КМnО4 в опытном сосуде для суждения о количестве оставшегося 

Н2О2. 

Следует отметить, что при использовании очень больших концентра-

ций КМnО4 и Н2О2, а также при малой концентрации H2SO4 во время реакции 

может образовываться нерастворимый в воде бурый МnО2 с максимумом 

светопоглощения около 440 нм, который создает помехи при фотометрии, 

так как тоже поглощает лучи при 528 нм и, кроме того, сам способен разру-

шать Н2О2. Поэтому следует избегать применения больших концентраций 

реагентов при указанном количественном анализе. В используемом нами 

диапазоне концентраций МnО2 не образовывался, и имелась прямая зависи-

мость между степенью обесцвечивания КМnО4 и концентрацией Н2О2 в про-

бе. Активность каталазы крови пересчитывали на количество эритроцитов 

или на единицу общего белка. 

 

 

 



 

41 

2.3.2. Определение общих липидов крови 

 

Содержание общих липидов в сыворотке крови определяли с помо-

щью Биотеста («Lachema», Чехия). Принцип этого метода основан на взаи-

модействии общих липидов после гидролиза серной кислотой с фосфовани-

ловым реактивом с образованием красного окрашивания. Оптическую плот-

ность проб (А) и эталона (В) измеряли при длине волны 530 нм, а расчет про-

водили по формуле: Х=А/В.8, где Х- общие липиды сыворотки крови в г/л. 

 

2.3.3. Общий белок в сыворотке крови определяли по методу Lowry О.Н. 

и соавт. 

 

2.4. Методы статистической обработки полученных данных 

 

Статистическую обработку данных проводили на персональном ком-

пьютере ASUS по программам, разработанным в пакете EXCEL с использо-

ванием библиотеки статистических функций. Достоверность различий в зна-

чениях параметров определяли по критерию t-Стьюдента. Использованы не-

параметрические критерии Вилкоксона - Манна - Уитни, точный метод Фи-

шера (Ртмф) и метод углового преобразователя Фишера (Pep). 
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Глава III. ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ  ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ 

ПАТОЛОГИИ  У  БОЛЬНЫХ  МОЛОДОГО  ВОЗРАСТА, 

СТРАДАЮЩИХ  ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ  БОЛЕЗНЬЮ 

 

3.1. Клиническая характеристика цереброваскулярных расстройств при 

гипертонической болезни у лиц молодого возраста 

 

Мы провели тщательное клинико-неврологическое обследование 80 

больных с доинсультными формами ЦВП. Признаки начальных проявлений 

недостаточности мозгового кровообращения обнаружили у 61,5% пациентов, 

дисциркуляторной энцефалопатии I стадии у 23,8%, преходящих нарушений 

мозговых кровообращения - у 14,8%.  

Диагноз начальных проявлений недостаточности мозгового кровооб-

ращения ставили на основании жалоб церебрального характера, занимавших 

в клинике ведущее место (головные боли, головокружения, шум в голове, 

снижение памяти, нарушение сна, снижение работоспособности). Согласно 

классификации Е.В.Шмидта и соавт., основанием для постановки диагноза 

явилось сочетание двух или более указанных жалоб, которые усиливались 

или возникали и сохранялись длительно во время умственной и физической 

нагрузки. 

При анализе клинической структуры жалоб церебрального характера 

у больных НПНМК (табл. 2), установлено, что эти пациенты чаще предъяв-

ляли жалобы на головную боль.  

Провоцирующими факторами для ее развития в основном явились пе-

реутомление, повышенная умственная нагрузка. Редко боль имела конкрет-

ную, чаще лобно-височную, локализацию, отмечалась хроническая взаимо-

связь частоты возникновения головной боли с повышением артериального 

давления (АД). 
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Таблица 2 

Клиническая структура жалоб церебрального характера у больных 

HПHMK 

 

Жалобы % 

Головная боль 90,6 

Головокружения 84 

Снижение памяти 80 

Нарушение сна 60 

Шум в голове и ушах 80 

Повышенная утомляемость и снижение работоспособности 76 

 

Головокружение наблюдалось в 84% случаев. Оно носило чаще не-

системный характер и возникало на фоне повышенного артериального дав-

ления, при перемене положения тела. Головокружение возникало как изоли-

рованный от головной боли симптом. Лишь в 19,5% случаев наблюдалось 

сочетание головной боли и головокружений 

Следующим по частоте встречаемости были жалобы на снижение па-

мяти и внимания (в 80% случаев). Больные отмечали снижение памяти на те-

кущие события. 

Нарушение сна обнаружено в 60% случаев. Чаще отмечались труд-

ность засыпания, частые пробуждения. Сон имел поверхностный характер. 

Шум в голове и ушах жаловались 80% больных. Этот симптом на-

блюдался непостоянно, провоцировался волнением, перенапряжением, был 

связан с повышением артериального давления. 

У 76% больных быстрая утомляемость и снижение работоспособности 

отмечали, чаще при длительном умственном и физическом перенапряжении. 

Наши клинические наблюдения показали, что у больных с начальны-

ми проявлениями недостаточности мозгового кровообращения церебральные 

расстройства возникали на высоте повышенной потребности мозга в притоке 
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крови, в частности в душных помещениях, физическом и умственном пере-

напряжении. Продолжение работы в указанных условиях приводило к усиле-

нию симптомов, однако, со слов больных, отдых обычно способствовал их 

устранению. 

У большинства больных с начальными проявлениями недостаточно-

сти мозгового кровообращения, в клинической картине ведущими были веге-

тативные нарушения пароксизмального характера, после которых пациенты 

длительно испытывали дискомфорт. Продолжительное существование на-

чальных проявлений недостаточности мозгового кровообращения и наличие 

в анамнезе частых ПНМК приводили к переходу их дисциркуляторную эн-

цефалопатию, поскольку все указанные симптомы при периодическом по-

вторении становились более постоянными. 

Нами обследованы 23,8% больных, страдающих ГБ, с признаками ДЭ 

I стадии. Анализ жалоб и подробное клинико-неврологическое обследование 

позволило оценить степень ЦВН у этих больных как ДЭ I стадии. У этих 

больных были АД выше 160/95 мм. рт. ст., характерные особенности анамне-

за и наследственная отягощенность по данной нозологии. В отличие от боль-

ных НПНМК, пациенты с ДЭ I стадии, наблюдали усиление шума и звона в 

голове, постоянные диффузные головные боли и головокружения, наиболее 

выраженные при умственных и эмоциональных перенапряжении. Наиболее 

характерны частые головокружения несистемного характера, снижение умст-

венной работоспособности, что приводило к возникновению проблем в про-

фессиональной деятельности. Больные отмечали выраженные расстройства 

сна. Неврологический статус характеризовался атаксическими и рефлектор-

ными нарушениями, наиболее остро проявляющимися при гипертонических 

кризах. 

Анализ семиологической структуры жалоб церебрального характера у 

больных с ДЭ I стадии приведен в таблице 3, из которой видно, что структу-

ра жалоб церебрального характера у больных ДЭ I стадии отличается от та-

ковой у больных с НПНКМ. У всех больных имел место симптом головной 
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боли и у 95% - головокружение. Наиболее часто у больных с ДЭ I стадии мы 

наблюдали сочетание этих двух симптомов, носящих постоянный характер. 

Причем, если при высоком АД чаще отмечалось сочетание симптомов: го-

ловная боль, головокружение, шум в голове, то в межприступном периоде 

клиническая семиологическая картина характеризовалась снижением памяти 

и внимания, нарушением сна, которые выступали на первый план и сопрово-

ждались лишь головной болью. 

Таблица 3 

Семиологическая структура симптомов церебрального характера у 

больных ДЭ I ст. 

 

Симптомы % 

Головная боль 100 

Головокружения 93,1 

Снижение памяти и внимания 89,7 

Шум в голове и ушах 86,2 

Нарушение сна 82,8 

Быстрая утомляемость и снижение работоспособности 72,4 

 

Помимо жалоб церебрального характера, у больных с ДЭ I стадии в 

клинической картине отмечались неврологические симптомы (табл. 4). Так, в 

неврологическом статусе у всех больных имелась рассеянная неврологиче-

ская симптоматика, которая у 70% проявлялась асимметрией черепно-

мозговой иннервации, выражающейся в виде ослабления конвергенции и 

зрачковых реакций, снижением аккомодации и корнеального рефлекса, огра-

ничением взора, асимметрия носогубных складок и девиацией языка. У 12% 

больных в неврологическом статусе обнаружены нарушения статики и коор-

динации, которые иногда сочетались с признаками недостаточности черепно-

мозговой иннервации, асимметрией сухожильных рефлексов и расстройства-
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ми чувствительности неопределенного характера, далее присоединялись 

симптомы орального автоматизма. 

Таблица 4. 

Клиническая структура неврологической микросимптоматики у боль-

ных с ДЭ I стадии на фоне ГБ 

 

Неврологическая микросимптоматика % 

Недостаточность конвергенции и зрачковых реакций 72,4 

Недостаточность аккомодации 65,5 

Снижение корнеального рефлекса 55,1 

Асимметрия носогубных складок 51,7 

Девиация языка 51,7 

Асимметрия сухожильных рефлексов 48,2 

Мозжечково-дискоординаторные расстройства 48,2 

Расстройства чувствительности 41,3 

Симптомы орального автоматизма 41,3 

 

Как видно из табл. 4, в клинической картине неврологических сим-

птомов ДЭ I стадии имеются признаки недостаточности черепно-мозговой 

иннервации в сочетании с сухожильной анизорефлексией, расстройствами 

координации движений, нарушениями в чувствительной сфере, а также сим-

птомами орального автоматизма. 

Нами обследованы 14,8% больных с ПНМК на фоне ГБ. При поста-

новке клинического диагноза ПНМК, мы ориентировались на классифика-

цию Е.В.Шмидта, согласно которой в понятие ПНМК включают дисциркуля-

торные явления в головном мозге, характеризующиеся кратковременностью 

расстройств церебральной гемодинамики и нестойкими общемозговыми и 

очаговыми симптомами. В соответствии с рекомендациями ВОЗ к ПНМК от-
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носятся те случаи, когда все очаговые симптомы проходят не позднее чем 

через 24 ч. в термин «ПНМК» включаются и гипертонические кризы. 

Клиническая картина ПНМК в остром периоде (табл. 5) у 72,2% боль-

ных характеризовалась сочетанием общемозговых и очаговых симптомов, у 

22,2% - только наличием общемозговых, у 5,5% - только очаговых симпто-

мов. 

Таблица 5. 

Частота клинических синдромов у больных с ПНМК на фоне ГБ 

 

Клинические синдромы % 

Общемозговые в сочетании очаговыми 72,2 

Только общемозговые 22,2 

Только очаговые 5,5 

 

Общемозговые признаки характеризовались головной болью, ощуще-

нием тяжести в голове, головокружением, тошнотой и рвотой. Наблюдались 

кратковременные расстройства сознания, имелись вегетативные признаки в 

виде вазомоторных явлений на коже груди, шеи, потливости, недостатка воз-

духа, сердцебиения, бледности кожных покровов. 

Среди очаговых симптомов преобладали нарушения в чувствительной 

сфере (у 27% больных) в виде онемения, покалывания отдельных участков 

кожи, лица и рук. Реже наблюдались двигательные расстройства по гемити-

пу. Нарушения в двигательной сфере, обнаруженные 19% больных, характе-

ризовались явлениями парезов, на руке и ноге, отдельно на кисти или паль-

цах. Повышение сухожильных рефлексов отмечалось у 75% больных, сниже-

ние брюшных рефлексов - у 68%, симптом Бабинского - у 73%. В 7% случаев 

наблюдались преходящие речевые расстройства в виде афазии. У 2 больных 

были приступы психомоторного возбуждения. 

У 20% пациентов с ПНМК, развившимся в вертебробазилярном бас-

сейне, отмечен дисциркуляторный вертебробазилярный синдром, проявив-



 

48 

шийся шумом и звоном в ушах, системным головокружением, рвотой, тош-

нотой, двоением в глазах, расстройством поверхностной чувствительности по 

зонам Зельдера. При этом в 3% случаев наблюдался альтернирующий син-

дром. 

У больных с только очаговыми симптомами мы не отрицали полно-

стью наличие общемозговых. У всех пациентов отмечалась выраженная го-

ловная боль, нередко в сочетании с головокружением (табл. 5). 

У больных с выраженными общемозговыми симптомами, все же на-

блюдалась незначительно выраженные асимметрия носогубных складок и 

анизорефлексии. 

У всех больных через 24 ч. исчезали все симптомы, как общемозго-

вые, так и очаговые. Однако после перенесенного гипертонического криза, у 

больных сохранялась симптоматика, характерная для НПНМК и ДЭ I стадии. 

 

3.2. Особенности клинических показателей у больных с цереброваску-

лярной патологией при общепринятом способе лечения 

 

Нами проведен анализ динамики клинических проявлений НПНКМ, 

ДЭ I стадии и НПНМК на фоне общепринятого способа лечения. При анали-

зе учитывали выраженность каждого симптома в баллах семиологической 

картины доинсультных форм ЦВН в динамике лечения. 

 

3.2.1. Начальные проявления недостаточности мозгового 

кровообращения 

 

Нами проанализирована динамика семиологических признаков в 

структуре НПНКМ на фоне общепринятого лечения. 

При исследовании частоты выявления головных болей у больных с 

ПНМК установлено, что большинство пациентов жалуются на среднюю по 

интенсивности головную боль, обозначенную нами как двух и трехбалльную. 
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Около 15% больных отмечают сильную головную боль, при которой пациен-

ты дезадаптированы. 

В результате лечения общепринятым способом обнаружено снижение 

частоты выявления трехбалльной головной боли более чем в 3 раза, тогда как 

число больных с двухбалльной выраженностью головной боли увеличива-

лось на 12% (рис.1). Пациенты отмечали редкие и умеренные головные боли, 

которые беспокоили их не чаще 2 раз в месяц (головная боль по выраженно-

сти в один балл). Уменьшение числа больных было достоверно значимым, 

что свидетельствовало об эффективности терапии. 

 

 

Рисунок  1. Гистограмма распределения частоты выявления головной 

боли различной степени выраженности при  НПНМК у 

больных, леченных традиционным способом 

 

Анализ частоты выявления головокружения при НПНМК у больных 

показал, что большое число лиц предъявляли жалобу на часто возникающие, 

спонтанные и усиливающиеся при эмоциональных нагрузках головокруже-

ния. Эти приступы иногда имели системный характер (два балла по интен-

сивности). У более трети больных интенсивность их выражалось 3 и 4 балла-

ми (рис.2). 
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Рисунок  2. Гистограмма распределения частоты выявления головокру-

жения различной степени выраженности при НПНМК у 

больных, леченных традиционным способом 

 

Лечение традиционным способом привело к перераспределению 

больных по частоте выявления головокружений различной интенсивности. 

Увеличилось число больных, у которых данный симптом отсутствовал, и 

появилась группа больных с легкими и редко возникающими приступами го-

ловокружения. 

До лечения у большинства больных с НПНМК шум в голове наблю-

дался в большую часть времени (трехбалльная интенсивность симптома). В 

результате лечения достоверно в 9 раз уменьшилось число лиц с высокой, 

трехбалльной, степенью выраженности симптома. Вместе с этим отмечалось 

увеличение в 2,2 раза относительного числа лиц, у которых шум в голове 

возникал при нагрузках и спонтанно (двухбалльная выраженность симпто-

ма). Число лиц, у которых шум в голове возникал редко и в результате по-

вышенной психоэмоциональной нагрузки (1,0 балл), после лечения увеличи-

лось в 2,0 раза, что являлось подтверждением адекватности традиционной 

терапии. Однако после отмеченного лечения не наблюдалось полного тера-
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певтического эффекта (рис.3), то есть больных, у которых отсутствовал дан-

ный клинический симптом, стал меньше чем при поступлении. 

 

 

Рисунок 3. Гистограмма распределения частоты выявления шума в го-

лове различной степени выраженности при НПНМК у боль-

ных, леченных традиционным способом 

 

Снижение памяти у больных с НПНМК, вероятно, связано непосред-

ственно со снижением кровоснабжения тканей лимбических отделов мозга, 

несущих ответственность за функции памяти. При поступлении трехбалльная 

выраженность данного симптома отсутствием объективных признаков сни-

жения памяти было у незначительного числа больных (рис.4). В результате 

традиционного лечения гистограмма распределения больных по частоте вы-

раженности снижения памяти показало увеличение числа лиц, у которых 

объективно нет признаков мнестических нарушений, в 6,4 раза. Эти данные 

показывают, свидетельствуют о выраженном терапевтическом эффекте пред-

лагаемого метода лечения. 
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Рисунок 4. Гистограмма распределения частоты  выявления снижения 

памяти различной степени выраженности при НПНМК у 

больных, леченных традиционным способом 

 

При поступлении нарушение сна при НПНМК наблюдались в основ-

ном у 48% больных и проявлялись в виде удлинения времени засыпания, 

прерывистого сна, раннего пробуждения. Применение снотворных и тран-

квилизаторов улучшало сон (двухбалльная отягощенность) или не оказывало 

эффекта (трехбалльная выраженность симптома), что беспокоило больных. 

После традиционного лечения значительно улучшилось состояние больных - 

меньше число больных предъявлявших жалобы на нарушение сна (рис. 5). 

При этом улучшалось и общее состояние больных. Необходимо отметить, 

что полное восстановление неврологического статуса наблюдалось у 44% 

пациентов. Трех и четырех бальная степень выраженности нарушение сна не 

регистрировалось. 
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Рисунок 5. Гистограмма распределения частоты выявления нарушения 

сна различной степени выраженности при НПНМК у боль-

ных, леченных традиционным способом 

 

Анализ выявления утомляемости больных НПНМК при ЦВН показал 

наличие у 51% больных высокой степени проявления симптома (рис.6). Вме-

сте с этим у трети пациентов отмечалось снижение работоспособности, что 

начало их беспокоить, иногда наблюдались признаки астении. У одного 

больного клинические проявления утомляемости были выражены наиболее 

ярко и мешали ему в профессиональной деятельности. 

После лечения традиционным способом фармакологический эффект 

проявлялся в снижении выраженности клинического симптома - 16% от об-

щего числа леченных больных перестали жаловаться на утомляемость. 

Наряду с этим в отличии от гистограммы при поступлении у трети 

больных обнаружена плохая переносимость повышенных эмоциональных и 

интеллектуальных нагрузок. 
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Рисунок 6. Гистограмма распределения частоты выявления утомляемо-

сти различной степени выраженности при НПНМК у 

больных, леченных традиционным способом 

 

Таким образом, традиционный способ лечения больных с НПНМК, 

страдающих гипертонической болезнью способствовал значительному сни-

жению манифестацию жалоб и даже исчезновению отдельных жалоб. Однако 

достоверных результатов не обнаружено, так как на ряд проявлений НПНМК 

у больных общепринятая терапия не оказала ощутимого эффекта. 

 

3.2.2. Дисциркуляторная энцефалопатия I стадии. 

 

При оценке выраженности динамики клинических признаков ДЭ I 

стадии на фоне общепринятого лечения по балльной системе, установлено, 

что при поступлении 61% пациентов жаловались на головную боль, наблю-

давшуюся большую часть времени (3 балла) и 39% на сильные головные бо-

ли, во время которых пациенты в значительной степени дезадаптированы (4 

балла). 
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Об эффективности традиционной терапии свидетельствует смещение 

гистограммы манифестации симптома влево, так как появилась незначитель-

ная группа больных с отсутствием жалоб на головную боль (Р>0,05). Наи-

больший сдвиг обнаружен в группе больных с сильными головными болями 

(4 балла), число которых уменьшилось в 7 раз по сравнению с таковыми при 

поступлении. Наряду с этим нами выявлена группа больных, у которых го-

ловную боль от умеренной до средней по интенсивности возникала 2 и более 

раз в месяц. Группы больных с редкими и сильными головными болями по 

численности практически не изменились (рис. 7).  

 

 

Рисунок 7. Гистограмма распределения частоты выявления головной 

боли различной степени выраженности при ДЭ у больных, 

леченных традиционный способом 

 

Дисциркуляторная энцефалопатия I ст. характеризуется сочетанием 

нескольких клинических симптомов - чаще головная боль, головокружения и 

шум в голове. Головокружения по своей интенсивности были похожи с го-

ловной болью. У 67% больных наблюдались частые и длительные системные 
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головокружения, которые существенно беспокоили их (рис. 8). Наряду с этим 

у трети пациентов отмечались часто повторяющиеся приступы системного 

головокружения, вследствие которых они были дезадаптированы. 

 

 

Рисунок 8. Гистограмма распределения частоты выявления головокру-

жений различной степени выраженности при ДЭ у боль-

ных, леченных традиционным  способом 

 

Традиционное лечение, проведенное на основании рекомендации 

Н.М.Маджидова с соавт. [102], привело к значительным изменениям выра-

женности головокружений у больных с ДЭ I стадии. Резко уменьшилось чис-

ло дезадаптированных больных вследствие часто повторяющихся длитель-

ных приступов головокружения (в 5,4 раза относительно числа больных с 

данным симптомом при поступлении). В результате эффективной фармако-

терапии появилась группа больных со слабо выраженной клинической мани-

фестацией головокружения. У 27% больных отмечались легкие и редко воз-

никающие головокружения системного характера. У 22% больных голово-

кружения появлялись спонтанно при психоэмоциональных нагрузках. Следо-

вательно, отмечался значительный сдвиг гистограммы выраженности голо-

вокружений у больных с ДЭ I стадии в сторону снижения их клинических 
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проявлений. Однако после традиционной терапии число больных с отсутст-

вием жалоб на данный симптом не изменилось. 

Как уже отмечалось выше одним из сочетанных симптомов ДЭ I ста-

дии является шум в голове, который по степени своей выраженности значи-

тельно превышал предыдущие. Так, у 55% больных отмечалась наибольшая 

выраженность шума в голове, который постоянно их беспокоил. У 39% паци-

ентов шум в голове наблюдался большую часть времени. 

Традиционная терапия привела к значительному сдвигу гистограммы 

влево в сторону снижения интенсивности клинического симптома. Нами вы-

явлена подгруппа больных с отсутствием жалоб на шум в голове (5,5% от 

общего числа пациентов, леченных традиционным способом). Одинаковое 

число больных отмечали редко возникающий шум в голове (1 балл) и возни-

кающий спонтанно при психоэмоциональных нагрузках (2 балла). Уменьши-

лось число больных с постоянными шумами в голове в 2 раза по сравнению с 

таковым при поступлении (рис. 9). 

 

 

Рисунок 9. Гистограмма распределения частоты выявления шума в го-

лове различной степени выраженности при ДЭ  у больных, 

леченных традиционным способом 
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Среди больных с ДЭ I стадии у 72% обнаружено нарушение памяти, 

что мешало им в повседневной жизни (рис. 10). Наряду с этим 11% пациен-

тов со снижением памяти были явно дезадаптированных из-за грубых мне-

стико-интеллектуальных нарушений. 

 

 

Рисунок 10. Гистограмма распределения частоты выявления снижения 

памяти различной степени выраженности при ДЭ у боль-

ных, леченных традиционным способом 

 

В результате базисной терапии значительно уменьшилось число боль-

ных, со снижением памяти в 1,44 раза по сравнению с таковым при поступ-

лении. Наряду с этим появилась подгруппа больных с жалобами на незначи-

тельные снижения памяти (1 балл). 

По данным Н.М.Маджидова и В.Д.Трошина [102], одним из сочетан-

ных симптомов, характерных для ДЭ I стадии является нарушение сна. Осо-

бую значимость данный симптом приобретает при ДЭ I стадии, в силу по-

вышения АД и морфофункциональных изменений в тканях головного мозга. 

Нами установлено, что у 55% больных с ДЭ I стадии отмечалось увеличение 

времени засыпания с частыми пробуждениями во время сна (3 балла). Сно-
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творные и транквилизаторы были на всегда эффективны. У более трети 

больных наблюдались глубокие нарушения сна в виде удлинения времени за-

сыпания, прерывистостью, ранним пробуждением и отсутствием эффекта 

транквилизаторов и снотворных. 

Общепринятая терапия значительно изменила клиническую симпто-

матику больных с ДЭ I стадии. 

При анализе гистограммы больных с различной манифестацией ДЭ I 

стадии установлено отсутствие подгруппы больных с грубыми нарушениями 

ночного сна (4 балла). Вместе с этим в 2 раза увеличилось число пациентов, 

не предъявляющих жалоб на нарушение сна. У 11-24% больных отмечены 

нарушения сна после психоэмоциональных нагрузок (1 балл) и у 24% - после 

повышенных психоэмоциональных нагрузок (2 балла). Такой подгруппой 

больных при поступлении не было (Р<0,05, рис. 11). 

 

 

Рисунок 11. Гистограмма распределения частоты выявления нарушения 

сна различной степени выраженности при ДЭ у больных, 

леченных традиционным способом 
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Гипертензия при ЦВН является усугубляющим фактором в связи, с 

чем количество симптомокомплексов увеличивается. Так, по данным Н.М. 

Маджидова [100, 102], для больных с ДЭ I стадии утомляемость не является 

обязательным компонентом симптомокомплекса. Однако при ДЭ I стадии 

нами обнаружено большое число больных жалующихся на утомляемость и 

снижение работоспособности (3 балла). У пациентов отмечались признаки 

астении: раздражительность, тревожность. У 22% больных утомляемость 

приводила к снижению работоспособности и мешала профессиональной дея-

тельности (4 балла). 

Общепринятая терапия значительно отразилась на манифестации дан-

ного симптома: 12% больных перестали предъявлять жалобы на усталость, у 

больных 4 бальная выраженность этого симптома не отмечено. Число боль-

ных с жалобами на утомляемость и снижение работоспособности уменьши-

лось в 1,6 раза по сравнению с таковым при поступлении (рис. 12). 

 

 

Рисунок 12. Гистограмма распределения частоты выявления утомляе-

мости различной степени выраженности при ДЭ у больных, 

леченных традиционным способом 
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Таким образом, большинство больных с ДЭ I стадии предъявляли жа-

лобы на головную боль, головокружение, шум в голове, снижение памяти, 

нарушение сна и утомляемость с высокой степенью манифестации. В резуль-

тате базисной терапии качественно изменились показатели у больных с ДЭ I 

стадии. Появились подгруппы больных с отсутствием жалоб на указанные 

симптомы ДЭ I стадии (в статистически недостоверных пределах).  

Вместе с этим анализ гистограмм распределения больных по степени 

выраженности симптома показал позитивную направленность сдвигов. 

Полученные результаты свидетельствуют о недостаточной эффектив-

ности базисной терапии и необходимости патогенетически обоснованного 

лечения больных ДЭ I стадии. 

 

3.2.3. Преходящие нарушения мозгового кровообращения 

 

При исследование среднестатистической оценки выраженности кли-

нических симптомов у больных с ПНМК на фоне общепринятого лечения ус-

тановлено, что данный математический способ оценки не выявил существен-

ной разницы в динамике показателей. Вероятно, это связано с тем, что тече-

ние ПНМК у каждого больного имеет свои особенности, поэтому при стати-

стической обработке критериев трудно уловить сдвиг в клинической картине. 

Гистограммы распределения частоты выявления головной боли раз-

личной степени выраженности при ПНМК у больных, леченных традицион-

ным способом, показали, что 60% пациентов жаловались на головные боли, 

возникающие чаще 2-х раз в месяц, в основном связанные с повышенной 

психоэмоциональной нагрузкой. У нескольких больных отмечались сильные 

головные боли, наблюдавшиеся большую часть времени (3 балла), во время 

приступов пациенты в значительной степени дезадаптированы (4 балла) (рис. 

13). Несмотря на это, у 20% больных отмечалась умеренная головная боль, 

возникавшая 1-2 раза в месяц. Только у одного больного головные боли от-

сутствовали. 
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Рисунок 13. Гистограмма распределения частоты выявления головной 

боли и различной степени выраженности при ПНМК у 

больных, леченных традиционным способом 

 

В результате общепринятого способа лечения число больных с двух-

балльной оценкой данного симптома уменьшилось в 1,5 раза по сравнению с 

таковым при поступлении. 

Число больных с умеренными головными болями (1 балл) увеличи-

лась на 8% по сравнению с исходными данными. В 5 раз увеличилось число 

пациентов, которые не предъявляли жалоб на головную боль. 

Анализ гистограммы выраженности головокружения у больных с 

ПHMK при поступлении показал, что основную группу составляли 64% 

больных с часто возникающими головокружениями при эмоциональных на-

грузках (двухбалльная активность данного симптома). Вместе с этим отмеча-

лась подгруппа больных с частыми и длительными головокружениями (3 

балла) и подгруппа больных, которые после длительных несистемных, по-

вторяющихся головокружений были дезадаптированы (4 балла). Аналогич-

ную клиническую картину НПНМК описывает Н.М.Маджидов с соавт. [102]. 

В результате традиционной терапии состояние больных значительно 

улучшилось, снизилась манифестация клинических симптомов, уменьшился 
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срок пребывания больных в стационаре. Так, у 20% пациентов с ПHMK по-

сле базисной терапии обнаружено исчезновение головокружений, а число 

больных с легкими и редко возникающими головокружениями увеличилось в 

3 раза по сравнению с таковым при поступлении. Вместе с этим не выявлены 

больные с длительными приступами несистемных головокружений (4 балла, 

рис. 14). 

 

 

Рисунок 14. Гистограмма распределения частоты выявления голово-

кружения различной степени выраженности при ПНМК у 

больных, леченных традиционным способом 

 

Исследование интенсивности и выраженности шума в голове у боль-

ных с ПНМК показало, что при поступлении 36% пациентов жаловались на 

шум в голове длительной продолжительности. У 28% больных шум в голове 

возникал часто, спонтанно и особенно при психо-эмоциональных нагрузках. 

И 20% пациентов не предъявляли жалоб на шум в голове (рис. 15). В резуль-

тате базисной терапии значительный сдвиг гистограммы влево обнаружен 

только относительно больных, предъявлявших жалобы на шум в голове с 

большой продолжительностью. Увеличилось число больных, не предъявляв-
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ших жалобы, а также число пациентов с жалобой на незначительный шум в 

голове (рис. 15). 

 

Рисунок 15. Гистограмма распределения частоты выявления шума в го-

лове различной степени выраженности при ПНМК у боль-

ных, леченных традиционным способом 

 

Одним из пограничных симптомов, дифференцирующих ПHMK среди 

заболеваний ЦВН, является сочетание перечисленных симптомов со сниже-

нием памяти у больных. У трети пациентов наблюдалось нарушение памяти, 

которое мешало им в повседневной жизни. Среди них у части больных обна-

ружено нарушение других когнитивных функций. У 8% пациентов из-за гру-

бых мнестических нарушений наблюдалось глубокое снижение памяти (рис. 

16). 

В результате базисной терапии наибольшие изменения отмечены в 

подгруппе больных с незначительным снижением памяти без признаков мне-

стических нарушений - число пациентов увеличилось в 8 раз по сравнению с 

таковым при поступлении. Следовательно, традиционная терапия значитель-

но улучшает неврологический статус относительно жалоб на снижение памя-

ти. 
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Рисунок 16. Гистограмма распределения частоты выявления снижения 

памяти различной степени выраженности при ПНМК у 

больных, леченных традиционным способом 

 

Одним из частых неврологических симптомов ЦВП является наруше-

ние сна. У больных с ПНМК данный симптом сочетался с удлинением вре-

мени засыпания (у 40%), прерывистым сном (у 50%) и ранним пробуждени-

ем. Больные часто отмечали данный симптом при психоэмоциональных на-

грузках (2 балла). Наряду с этим у 12% больных был грубо нарушен ночной 

сон. Прием снотворных и транквилизаторов не помогал им. 

Базисная терапия данной группы способствовало к сдвигу гистограм-

мы влево. Достоверно увеличилось число пациентов без жалоб на нарушения 

сна - 2,8 раза по сравнению с таковым при поступлении. 

Увеличилось число больных с незначительным нарушением сна (уд-

линялось время засыпания) в 1,5 раза по сравнению с таковым при поступле-

нии. 

В подгруппе больных после предлагаемого лечения отсутствовала 

группы с тяжелым нарушением сна (рис. 17). 
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Рисунок 17. Гистограмма распределения частоты выявления нарушения 

сна различной степени выраженности при ПНМК у боль-

ных, леченных традиционным способом 

 

При ПНМК повышенная утомляемость является одним из частых со-

четанных симптомов ЦВН. При поступлении более половины больных жало-

вались на быструю утомляемость при обычных нагрузках и снижение пере-

носимости при повышенных нагрузках. У четверти больных обнаружилось 

снижение работоспособности, мешающей их профессиональной деятельно-

сти и другие признаки астении (3-4 балла, рис. 18). 

В результате традиционной терапии клиническая манифестация утом-

ляемости больных значительно снизилась - гистограмма значительно смести-

лась влево. После лечения более чем 2 раза увеличилось число пациентов, не 

предъявлявших жалоб на утомляемость. Число больных с незначительной 

степенью утомляемости, которые достаточно адаптивно переносили эмоцио-

нальные нагрузки, увеличилось в 3,3 раза. Вместе с этим не выявлены боль-

ные с жалобами на повышенную утомляемость и потерю работоспособности 

(рис. 18). 
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Рисунок 18. Гистограмма распределения частоты выявления утомляе-

мости различной степени выраженности при ПНМК у боль-

ных, леченных традиционным способом. 

 

Таким образом, традиционная терапия позволила снизить манифеста-

цию клинических симптомов при ПНМК, в тоже время ее эффективность на 

ряд симптомов была незначительной. Полученные данные позволяют пола-

гать об необходимости патогенетически обоснованной коррекции данного 

заболевания и актуальности изыскания перспективных средств и методов ле-

чения данной патологии. 

 

3.3. Динамика признаков цереброваскулярных нарушений при гиперто-

нической болезни на фоне предлагаемого способа лечения 

 

Результаты исследования показали, что у больных с ЦВН при ГБ в 

крови наблюдается накопление продуктов переокисления липидов, в связи, с 

чем общепринятое лечение часто не дает достоверного терапевтического эф-

фекта. В связи с этим в комплекс лечения больных с доинсультными форма-

ми ЦВН нами включен антиоксидант пробукол и проведен анализ выражен-
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ности в баллах клинических признаков НПНКМ, ДЭ I стадии и ПНМК на 

фоне предлагаемого способа лечения. 

 

3.3.1. Начальные проявления недостаточности мозгового 

кровообращения 

 

Нами обследовано в динамике 30 больных с НПНМК, леченных про-

буколом. У всех пациентов была артериальная гипертензия. Оценка эффек-

тивности лечения больных пробуколом основывалась на результатах клини-

ческого осмотра, исследования неврологического статуса, заполнения специ-

ального вопросника больными с учетом основных симптомов клинического 

синдрома в выражении от 0 до 4 баллов. 

Анализ клинической структуры жалоб больных с НПНМК показал, 

что головные боли встречаются у 90%, головокружения - у 85%, шум в голо-

ве - у 82%, снижение памяти - у 79%, нарушение сна - у 60%. (см. табл. 2). 

Клинические наблюдения за больными с НПНМК велись на протяже-

нии всего периода лечения предлагаемым способом: при поступлении, на 7-й 

день лечения и перед выпиской больных из стационара, что в среднем соста-

вило 17-18 дней со дня лечения. 

Динамика изменения частоты выявления клинических симптомов на 

фоне лечения больных НПНМК пробуколом, представлена в таблице 6 из ко-

торых видно, что в середине курса лечения отмечалось снижение частоты 

клинических симптомов. Однако статистический анализ параметров показал 

отсутствие достоверно значимого снижения показателя, хотя направленность 

сдвигов носила односторонний характер. К концу лечения предлагаемым 

способом нами обнаружено дальнейшее снижение частоты клинических 

симптомов НПНМК. Достоверно значимым (Р<0,05) было снижение жалоб 

на головные боли на 25% по сравнению с исходным состоянием, утомляе-

мость на 30%, тогда как остальные симптомы имели однонаправленную тен-

денцию к снижению. 
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Следовательно, среднестатистический анализ выявления клинических 

симптомов по пятибалльной системе позволил определить лишь достоверное 

снижение только двух клинических проявлений НПНМК. В целом получен-

ные данные при лечении больных с НПНМК пробуколом позволяют заклю-

чить об эффективности использования АО корригирующей терапии. 

Таблица 6 

Динамика изменения частоты выявления клинических симптомов на 

фоне лечения больных с НПНМК предлагаемым способом 

 

Сроки иссле-

дования, день 

Головная 

боль 

Голово-

круже-

ние 

Шум в 

голове 

Снижение 

памяти 

Наруше-

ние сна 

Утом-

ляемость 

При поступ-

лении 
2,24±0,21 1,76±0,22 1,60±0,32 1,52±0,24 1,28±0,27 2,00±0,18 

На 7-8-й 2,08±0,20 1,76±0,26 1,56±0,15 1,72±0,24 1,12±0,27 1,72±0,21 

На 15-18-й 1,68±0,20 1,48±0,24 1,24±0,13 1,32±0,20 0,84±0,21 1,40±0,20 

Р 1:2 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Р 1:3 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 

Р 2:3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Для более тщательного анализа частоты выявления клинических сим-

птомов на фоне лечения больных с НПНМК предлагаемым способом был ис-

пользован метод анализа гистограмм. 

Из клинических проявлений НПНМК наиболее выраженными сим-

птомами в баллах были головная боль, утомляемость и головокружения, а 

менее выраженными - шум в голове, снижение памяти и нарушение сна. 

На основании среднестатистического анализа клинических симптомов 

НПНМК судить о преимущественном проявлении какого-либо из них не 

представлялось возможным. 
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В динамике лечения пробуколом обнаружена синхронизация частоты 

выявления клинических симптомов. Так, к 7-8-му дню лечения головокруже-

ние, снижение памяти и утомляемость встречались одинаково часто (Р<0,01), 

однако наиболее часто наблюдалась головная боль. Перед выпиской больных 

из стационара сохранялась аналогичная структура частоты выявления клини-

ческих симптомов. Как видно из табл. 6 наибольший эффект пробукола от-

мечен в отношении нарушения сна и головной боли. 

Анализ гистограммы частоты выявления головной боли различной 

степени интенсивности, оцениваемой в баллах, показал что в динамике лече-

ния значительно уменьшилось число больных с сильной головной болью - с 

40 до 12% (Р<0,05), то есть более чем в 3,3 раза относительно исходного 

уровня. Если при поступлении незначительное число больных отмечали сла-

бые головные боли, в результате же лечения отмечалось увеличение числа 

лиц со слабой головной болью, произошло смещение гистограммы влево, что 

свидетельствовало о выраженном клиническом эффекте пробукола. (рис. 19) 

 

 

Рисунок 19. Гистограмма частоты выявления головной боли у больных с 

НПНМК в динамике лечения пробуколом. 



 

71 

При изучении частоты выявления головокружения у больных с 

НПНМК в динамике лечения установлено, что у 68% больных выраженность 

симптома составила 2 балла. Именно в этой подгруппе больных наиболее на-

глядно проявился эффект пробукола (рис.20). Смещение гистограммы влево 

отмечалось в конце лечения, тогда как на 7-8-й день лечения у 2 больных на-

блюдалось усиление головокружения. К концу лечения у них обнаружено 

улучшение состояния и снижение выраженности клинического симптома. 

 

Рисунок 20. Гистограмма частоты выявления головокружений у боль-

ных с НПНМК в динамике лечения пробуколом. 

 

Исследование частоты выявления шума в голове в динамике лечения 

НПНМК пробуколом показало, что наибольшая эффективность препаратов 

отмечается у больных с сильно выраженным симптомом. У лиц с трѐхбалль-

ной выраженностью шума в голове в течение первой недели лечения снизи-

лась острота патологического процесса в 3 раза, а к концу лечения лишь у 

одного больного был этот симптом. В связи со снижением частоты выявле-

ния шума в голове происходит смещение гистограммы влево: увеличивалось 
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число больных с двухбалльной оценкой на первой неделе и число пациентов 

с однобальной оценкой к моменту выписки из стационара (рис. 21). 

 

 

Рисунок 21. Гистограмма частоты выявления шума в голове у больных с 

НПНМК в динамике лечения пробуколом 

 

Снижение памяти меньше всего беспокоит больных с НПНМК. Одна-

ко, несмотря на это в результате лечения пациентов предлагаемым способом 

улучшение отмечалось только к концу лечения. Больные с выраженностью 

снижения памяти в 2 балла отмечали улучшение своих способностей, что по-

влекло увеличение числа пациентов с однобальной выраженностью этого 

симптома, в 3,5 раз по сравнению с таковыми при поступлении. Сдвиг гисто-

граммы влево в сторону увеличения числа пациентов с низкой выраженно-

стью данного симптома был обусловлен также отсутствием лиц с трехбалль-

ной степенью его выраженности (Рис.22).  
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Рисунок 22. Гистограмма частоты выявления памяти у больных с 

НПНМК леченых пробуколом 

 

Нарушения сна наблюдались у большого числа больных с НПНМК, 

но они не были значительными. При поступлении в клинику только у 8% 

больных, в сочетании с другими симптомами отмечены тяжелые нарушения 

сна. В результате применения пробукола выраженный лечебный эффект кон-

статирован лишь к моменту выписки больных из клиники. Сдвиг гистограм-

мы влево связан не только с увеличением числа пациентов, не предъявляв-

ших жалоб на нарушение сна, но и с увеличением числа больных с незначи-

тельный одно-балльной выраженностью этого симптома (Рис. 23). 

Утомляемость является частым симптомом НПНМК - отмечен у 80% 

больных. Снижение частоты данного симптома у больных с НПНМК наблю-

далось только к концу лечения пробуколом. Сдвиг гистограммы влево обу-

словлен увеличением числа лиц, которые полностью восстановили свою тру-

доспособность и не предъявляли жалоб на утомляемость (16% больных). В 8 

раз увеличилось число больных с незначительными жалобами на утомляе-

мость (одно-балльная выраженность симптома); уменьшилось число лиц с 

повышенной утомляемостью в 4 раза по сравнению с таковым при поступле-

нии (рис. 24). 
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Рисунок 23. Гистограмма частоты выявления нарушения сна у больных 

с НПНМК леченых пробуколом. 

 

 

Рисунок 24. Гистограмма частоты выявления утомляемости у больных с 

НПНМК леченных предлагаемым способом. 
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Таким образом, применение антиоксидантов в комплексном лечении 

больных с НПНМК приводит к уменьшению частоты выявления и степени 

выраженности клинических симптомов. Обнаружено, что у больных, лечен-

ных предлагаемым способом, наблюдалась тенденция к сдвигу гистограмм 

влево, что обусловлено уменьшением числа пациентов с тяжелой степенью 

поражения и увеличением числа выздоравливающих больных со слабовыра-

женными церебральными симптомами. 

 

3.3.2. Дисциркуляторная энцефалопатия I стадии. 

 

Анализ частоты выявления клинических симптомов у больных с ДЭ I 

стадии, леченных корригирующей антиоксидантной терапией, показал, что в 

динамике лечения выраженность симптомов дисциркуляторной энцефалопа-

тии значительно изменяются. Установлено, что у больных с ДЭ I (стадии от-

мечается высокая степень утомляемости, снижение памяти, головная боль и 

шум в голове, причем не редко сочетались 2, 3 и более клинических симпто-

мов, интенсивность которых значительно выше таковой при НПНМК. 

Сравнение частоты выявления клинических симптомов HITHMK и 

дисциркуляторная энцефалопатия при поступлении больных показало, что 

характерные для ДЭ I стадии симптомы (снижение работоспособности и па-

мяти, головная боль, головокружение и шум в голове), при HПHMK прояв-

ляются значительно реже и менее интенсивно. Так, при НПНМК по пяти-

балльной системе наиболее выражена головная боль, которая в сочетании с 

другими клиническими проявлениями служит основанием для постановки 

диагноза. 

При диагностике ДЭ I стадии важную роль играет не столько количе-

ство симптомов, сколько их выраженность. Возможно, отмеченный факт яв-

ляется одним из ведущих дифференциально-диагностических критериев. 

При анализ структуры клинических проявлений ДЭ I стадии опреде-

лены ведущие симптомы заболевания: снижение работоспособности и памя-
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ти, головные боли и нарушение сна. Вероятно, это обусловлено тем, что 95% 

больных составили, случаев, являются лица интеллектуального труда. Выяв-

ленный факт согласуются с данными Н.М.Маджидова, В.Д.Трошиным [102]. 

У больных с ДЭ I стадии позитивный эффект лечения пробуколом отмечался 

в более ранние, чем у пациентов с НПНМК, у которых в частности, по мно-

гим показателям было установлено (см. гл. 3.3.) незначительное влияние и 

выраженный эффект только к моменту выписки.  

При ДЭ I стадии эффект пробукола был по клиническим проявлениям 

более ощутим. На первой неделе отмечалось относительное улучшение памя-

ти, отсутствие жалоб на утомляемости. Эффективность положительного дей-

ствия в конце лечения выражалась в улучшении памяти, исчезновении утом-

ляемости, в ускорении адаптивных возможностей организма (таб. 7). 

Таблица 7. 

Частота выявления клинических симптомов у больных с дисциркуля-

торной энцефалопатией I стадии, леченных предлагаемым способом 

 

Сроки ис-

следования, 

день 

Головная 

боль 

Голово-

кружение 

Шум в 

голове 

Снижение 

памяти 

Наруше-

ние сна 

Утомляе-

мость 

При поступ-

лении 
3,39±0,13 3,11±0,23 3,39±0,16 4,39±0,81 3,00±0,30 4,83±0,70 

На 7-8-й 3,17±0,10 2,61±0,23 2,89±0,21 2,72±0,25 2,33±0,32 2,89±0,21 

На 15-18-й 2,56±0,21 2,11±0,27 2,61±0,21 2,17±0,30 1,89±0,31 1,94±0,28 

Р 1:2 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 <0,05 

Р 1:3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

Р 2:3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Исследование частоты выявления головной боли у больных с ДЭ I 

стадии в динамике лечения пробуколом показало, что при ДЭ I стадии в от-

личие от начальных проявлений недостаточности мозгового кровообращения 
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отмечались более сильные головные боли. В динамике лечения антиоксидан-

том число больных с четырех балльной выраженностью головной боли 

уменьшилось в 6,5 раза. Среди обследованных больных с ДЭ I стадии при 

поступлении не было пациентов с симптоматикой низкой интенсивности. В 

результате лечения отмечался сдвиг гистограммы влево, то есть увеличива-

лось число больных с менее выраженной неврологической клиникой. Перед 

выпиской 5% больных не предъявляли жалоб на головные боли, то есть на-

блюдался положительный фармакологический эффект (рис.25). 

 

Рисунок 25. Гистограмма частоты выявления головной боли у больных с 

ДЭ в динамике лечения пробу колом. 

 

При анализе изменений частоты выявления головокружений у боль-

ных с сциркуляторной энцефалопатией в динамике лечения пробуколом ус-

тановлено, что при ДЭ I стадии в отличие от НПНМК значительно больше 

больных с четырех балльной степенью симптомов. В динамике лечения чис-

ло таких больных уменьшилось в 3,5 раза, и перед выпиской только у одного 

пациента сохранилась высокая выраженность симптома. Обнаружен сдвиг 

гистограммы влево в связи с увеличением числа больных слабовыраженным 

головокружением. Однако, число пациентов с отсутствием данного симптома 
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не изменилось (рис. 26). Перед выпиской у 39% больных была 0-2 балльная 

выраженность этого симптома. 

 

 

Рисунок 26. Гистограмма частоты выявления головокружения у боль-

ных с ДЭ в динамике лечения гробуколом 

 

При ДЭ I стадии шум в голове в сочетании с другими симптомами 

встречался в 92% случаев. Данный симптом по своей тяжести был наиболее 

выраженным. С четырех балльной степенью поступило 56% больных. В ре-

зультате лечения пробуколом уменьшилось число больных с четырех балль-

ной выраженностью симптоматики в 2 раза. Однако перед выпиской у 28% 

пациентов сохранялась данная симптоматика наивысшей выраженности. 

Сдвиг гистограмм влево, в сторону увеличения числа пациентов с ме-

нее выраженной тяжестью симптоматики, свидетельствует о положительном 

действии пробукола на состояние больных и течение заболевания. У 56% 

больных степень выраженности симптоматики составила 0-2 балла. Следова-

тельно, в результате лечения происходит количественная дифференциация 
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или перегруппировка пациентов в связи со снижением выраженности сим-

птоматики (рис. 27). 

 

 

Рисунок 27. Гистограмма частоты выявления шума в голове у больных с 

ДЭ после лечения пробуколом. 

 

Снижение памяти у больных с ДЭ I стадии более выражено, чем у лиц 

с начальными проявлениями недостаточности мозгового кровообращения. У 

73% больных с ДЭ I стадии снижение памяти было выражено в пределах 3 

баллов. Неспецифический аортоартериит 7-8 день лечения число пациентов с 

такой степенью выраженности симптома увеличивалось до 84% и лишь к 

моменту выписки отмечено уменьшение их числа. К концу лечения антиок-

сидантом у 44% пациентов наблюдалось незначительное снижение памяти 

(рис. 28). 

Сдвиг гистограммы свидетельствует о выраженном эффекте антиок-

сиданта на создание межнейрональной связи и восстановление памяти. Сдвиг 

гистограмм частоты выявления симптома влево, то есть в сторону исчезнове-

ния или снижения тяжести выражения симптома подтверждает наличие фар-

макологического эффекта. 
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Рисунок 28. Гистограмма частоты выявления снижения памяти у боль-

ных с ДЭ в динамике лечения гробуюлом. 

 

Нарушение сна встречалось у 90% больных с дисциркуляторной эн-

цефалопатией, причем тяжелое в пределах 3-4 баллов обнаружено у 89%. 

Эффект корригирующей терапии наиболее рано проявлялся на примере дан-

ного симптома. Уменьшилось число больных с тяжелым проявлением этого 

симптома. 

После предлагаемой терапии отмечался сдвиг гистограммы влево в 

сторону увеличения числа пациентов с незначительным нарушением сна. Не-

значительное нарушение сна от (0-2 баллов) наблюдалось у 55% обследован-

ных (рис. 29).  

В основном все больные с ДЭ I стадии предъявляли жалобы на утом-

ляемость. Число лиц с 4 балльной выраженностью было в 3 раза меньше чис-

ла пациентов с трехбалльной выраженности этой симптоматики, которые со-

ставляли преобладающее большинство. На раннем этапе лечения пробуколом 

обнаружено уменьшение числа лиц с наивысшей степенью утомляемости в 2 

раза. Перед выпиской констатировано увеличение числа лиц, не предъявляв-

ших жалоб на утомляемость, в 1,2 раза. У 56% пациентов сохранилась незна-

чительная утомляемость в пределах от 0 до 2 баллов, что свидетельствует о 

сдвиге гистограммы влево (рис. 30). 
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Рисунок 29. Гистограмма распределения частоты выявления нарушения 

сна у больных с ДЭ I ст. в динамике лечения пробуколом 

 

 

 

Рисунок 30. Гистограмма распределения частоты выявления утомлен-

ности у больных с ДЭ в динамике лечения пробуколом 
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Таким образом, при клиническом наблюдении за больными с ДЭ I 

стадии в динамике лечения пробуколом отмечено улучшение течения забо-

левания, а также увеличение числа лиц, которые в конце лечения либо не 

предъявляют тех или иных жалоб, либо отмечают значительное улучшение 

состояния. 

 

3.3.3. Преходящие нарушения мозгового кровообращения 

 

Клинические наблюдения за лицами с преходящими нарушениями 

мозгового кровообращения в динамике лечения показали, что уменьшилось 

выраженность симптомов, характерных для ПНМК. Результаты антиокси-

дантной терапии не имели достоверно значимых результатов (Р>0,05). В свя-

зи с этим нами были проанализированы гистограммы распределения клини-

ческой манифестации симптомов, характерных для ПНМК. 

Больные с ПНМК вне периода обострения в основном предъявляли 

жалобы на несколько симптомов, что, по мнению Н.М.Маджидова и соавт. 

[101, 102], являются одним из основных критериев для диагностирования 

ПНМК. 

Течение ПНМК у каждого больного, получавшего лечение предлагае-

мым способом, имело свои особенности, обнаруженные при анализе гисто-

грамм. 

Гистограммы распределения частоты и выявления головной боли раз-

личной степени выраженности у больных с ПНМК, леченных предлагаемым 

способом свидетельствуют, что при поступлении эти показатели были иден-

тичны таковым у пациентов леченных традиционным способом. 

В результате лечения предлагаемым способом число больных с двух-

балльной выраженностью данного симптома уменьшилось в 1,6 раз по срав-

нению с таковым при поступлении. Число больных с умеренными головными 

болями (1 балл) увеличилась на 31% по сравнению с исходными данными. В 

4 раза увеличилось число пациентов, которые не предъявляли жалоб на го-
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ловную боль. Применение антиоксидантной терапии привело к синхрониза-

ции больных по клиническим симптомам. Так, при поступлении больные по 

степени выраженности жалоб на головную боль были разделены на 6 под-

групп, тогда как после лечения антиоксидантом - на 3 подгруппы с меньшей 

манифестацией этого симптома (рис. 31). 

 

 

Рисунок 31. Гистограмма распределения частоты выявления головной 

боли и различной степени выраженности при ПНМК боль-

ных, леченных предлагаемым способом 

 

При поступлении среди больных с ПНМК было 48% с часто возни-

кающими головокружениями при эмоциональных нагрузках (двухбалльная 

выраженность данного симптома). Вместе с этим у 17% больных отмечали 

частые головокружения и у 20% длительные (3 балла). Некоторые больные 

отмечали длительные несистемные, повторяющиеся головокружения (4 бал-

ла). Аналогичную клиническую картину ПНМК описывает Н.М.Маджидов 

[102]. 

В результате лечения предлагаемым способом состояние больных 

значительно улучшилось, снизилась манифестация клинических симптомов, 
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сократились сроки пребывания больных в стационаре. Так, у 37% больных 

после лечения обнаружено исчезновение головокружений, что достоверно 

выше, чем при традиционном способе лечения. Число больных с легкими и 

редко возникающими головокружениями увеличилось в 3,8 раза по сравне-

нию с таковым при поступлении. При сравнении с результатами базисной те-

рапии отмечена большая эффективность лечения предлагаемым способом. У 

больных перестали возникать частые несистемные головокружения (3 балла, 

Р<0,05) и длительные приступы несистемных головокружений (4 балла, рис. 

32). 

 

 

Рисунок 32. Гистограмма распределения частоты выявления голово-

кружения различной степени выраженности при ПНМК у 

больных, леченных предлагаемым способом 

 

У больных с ПНМК леченных антиоксидантной терапией при поступ-

лении манифестация шума в голове была идентична таковой у больных ле-

ченных традиционным способом. В группе сравнения (лечение общеприня-

той терапией больных ПНМК) наблюдалось идентичное число больных в 

подгруппах по степени выраженности симптома. 
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После лечения предлагаемым способом обнаружен значительный 

сдвиг в гистограммы влево по сравнению с исходными данными. Число 

больных, не предъявляющих жалоб на шум в голове, увеличилось в 3,25 раза 

по сравнению с таковым до лечения, а число больных жалующихся на незна-

чительный шум в голове, - в 2,3 раза (рис.33). После лечения пробуколом в 4 

раза уменьшилось число больных с двухбалльной и в 3 раза - пациентов с 

трехбалльной степенью выраженности шума в голове. 

 

 

Рисунок 33. Гистограмма распределения частоты выявления шума в го-

лове различной степени выраженности при ПНМК у боль-

ных, леченных предлагаемым способом 

 

Важным диагностическим критерием, определяющим эффективность 

проведенной терапии является восстановление памяти у больных с ПНМК. У 

половины пациентов наблюдалось нарушение памяти, которое мешало боль-

ным в повседневной жизни, причем у 28% и 8% отмечалось поражение ког-

нитивных функций и они явно были дезадаптированы из-за грубых мнестико 

интеллектуальных нарушений (рис. 34). 
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Рисунок 34. Гистограмма распределения частоты выявления снижение 

памяти различной степени выраженности при ПНМК у 

больных, леченных предлагаемым способом 

 

Эффективность общепринятой терапии была весьма незначительной, 

однако, включение антиоксиданта пробукола привело к увеличению числа 

пациентов, не предъявляющих жалоб на снижение памяти, в 2 раза по срав-

нению с таковым при поступлении. Число больных со снижением памяти без 

признаков мнестических нарушений было в 6 раз больше чем при поступле-

нии. Следовательно, предлагаемый способ лечения эффективнее действует на 

неврологический статус, чем общепринятая терапия. 

Нарушение гемодинамики в результате ПНМК несомненно отрази-

лось на трофике нервной ткани головного мозга и обусловило нарушение 

функционирования и системы отдыха ЦНС. Это привело к значительным 

сдвигам сна у 44% пациентов (удлинение времени засыпания, прерывистый 

сон, раннее пробуждение). 

После предлагаемого способа лечения отмечался больший сдвиг гис-

тограммы влево, чем при общепринятой терапии. Число пациентов не предъ-

являющих жалоб на нарушения сна, достоверно увеличилось в 2 раза по 
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сравнению с таковым при поступлении, число больных с незначительным 

нарушением сна (ухудшение и удлинение времени засыпания) - в 1,5 раза. 

Вместе с этим в 1,8 раза уменьшилось число пациентов с двухбалльной сте-

пенью выраженности сна и не было больных с большей выраженностью сим-

птома (рис. 35). 

 

 

Рисунок 35. Гистограмма распределения частоты выявления нарушение 

сна различной степени выраженности при ПНМК у боль-

ных, леченных предлагаемым способом 

 

Анализ гистограммы распределения частоты выявления утомляемости 

больных с ПHMK, леченных предлагаемым способом, показал, что при по-

ступлении выраженность клинических симптомов была идентичной с тако-

вой у больных, леченных традиционным способом. 

В результате лечения пробуколом у больных с ПНМК отмечалось 

снижение клинической выраженности симптомов, смещение гистограммы 

влево, в сторону отсутствия и снижения симптома. Так, после лечения пред-

лагаемым способом, число пациентов, не предъявляющих жалоб на утомляе-
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мость, увеличивалось в 3 раза по сравнению с таковыми при поступлении, 

число пациентов в подгруппе с незначительной степенью утомляемости - в 

2,75 раза (рис. 36). 

 

 

Рисунок 36. Гистограмма распределения частоты выявления утомляе-

мости различной степени выраженности при ПНМК у 

больных, леченных предлагаемым способом. 

 

Таким образом, сравнительный анализ результатов лечения предла-

гаемым и традиционным способами позволил выявить степень информатив-

ности диагностических критериев и определить значимость клинической ма-

нифестации симптомов при ПНМК, а также эффективность фармакотерапии 

с применением антиоксиданта пробукола. Проведенное лечение оказало эф-

фект и на частоту возникновения ПНМК. Полученные данные позволяют 

сделать вывод о эффективности предлагаемой патогенетически обоснован-

ной корригирующей терапии этого заболевания и необходимости продолже-

ния изыскания средств и методов лечения данной патологии. 
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3.4. Результаты электроэнцефалографических исследований. 

 

В динамике лечения больных с ЦВН нами проводились ЭЭГ исследо-

вания. ЭГ исследования проведены всем 80 больным, разделенным на 2 

группы: 

1. Больные, получавшие традиционную терапию; 

2. Больные, леченные предлагаемым способом. 

Обследовано также 20 лиц молодого возраста составивших контроль-

ную группу: 

Проведен визуальный анализ фоновой ЭЭГ. С целью систематизации 

полученных данных анализ ЭЭГ проводился с использованием классифика-

ции ЕЛ.Жирмунской и B.C.Лосева [73]. Согласно данной классификации со-

вокупность отдельных признаков позволяют выделить 5 типов ЭЭГ: 

I тип (нормальный) - организованный во времени и пространстве; 

II тип - синхронный, моноритмичный; 

III тип - десинхронный; 

IV тип - дезорганизованный, с преобладанием альфа активности; 

V тип - дезорганизованный с преобладанием тета и дельта активности.  

Согласно нашим данным, (табл. 8) ЭЭГ картина больных с доин-

сультными формами ЦВН на фоне ГБ представлена организованным (I), де-

синхронным (III), дезорганизованным с преобладанием альфа активности 

(IV) типами ЭЭГ. Кроме того, в группе больных с ГОТМК выявлен также V 

тип ЭЭГ (дезорганизованный с преобладанием тета- и дельта-активности). 

Полученные данные значительно отличаются от контрольной группы, где 

картина ЭЭГ представлена в основном I и II типами ЭЭГ. 
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Таблица 8 

Типы фоновых ЭЭГ у больных с доинсультными формами ЦВН и кон-

трольной группе 

 

Клинические группы I тип III тип IV тип V тип 

Контрольная группа (20) 80% 20% - - 

Ртмф< 0,021 0,194 - - 

Общее число больных ЦВН при ГБ (80) 54,9% 26,2% 16,3% 2,4% 

 

Различие в частоте различных типов ЭЭГ выявлялись также внутри 

группы обследованных больных с различными формами ЦВН. 

Таблица 9 

Типы фоновых ЭЭГ у больных с НПНМК, ДЭ I и ПНМК 

 

Клинические группы I тип III тип IV тип V тип 

НПНМК  60% 32,0% 8% - 

ДЭ I  55,1% 17,2% 27,5% - 

ПНМК  33,3% 16,6% 13,3% 16,5% 

Ртмф<I-II 0,158 0,065 0,011 - 

Ртмф<I-III 0,027 0,108 0,009 - 

Ртмф< II-III 0,085 0,200 0,200 - 

 

Как видно из представленной таблицы, организованный тип ЭЭГ наи-

более часто (в 60% случаев) наблюдался у больных с НПНМК. Это незначи-

тельно отличалось от показателей в группе с ДЭ I (55,1%, Ртмф <0,158) и 

достоверно отличалось от показателей группы больных с ПНМК (33,3%, 

Ртмф<0,027) различия выявлены также в представленности патологических 

типов ЭЭГ. Де синхронный (III) тип ЭЭГ наиболее часто наблюдался в груп-

пе больных с HПHMK по сравнению с больными с ДЭ I ст. (Ртмф<0,065) и 

ПНМК (Ртмф<0,108). Однако, IV тип ЭЭГ (дезорганизованный с преоблада-
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нием альфа активности) чаще встречался в группе больных с ДЭ I ст., что 

достоверно отличалось от таковых показателей больных НПНМК 

(Ртмф<0,011) и группы больных с ПНМК (Ртмф <0,009). И наконец, V тип 

ЭЭГ (дезорганизованный, с преобладанием тета и дельта активности) наблю-

дались лишь в 3% случаях в группе больных с ПНМК (16,5%). Данный тип 

ЭЭГ практически не встречался у больных с НПНМК и ДЭ I ст. 

Таким образом, анализ результатов данных ЭЭГ - картины у больных 

с доинсультными формами ЦВН показал, что в преобладающем большинстве 

случаев (54,9%) имеет место нормальная картина фоновой ЭЭГ. В тоже вре-

мя следует отметить достаточно высокую частоту патологических типов 

ЭЭГ, составивших 45,1%. Из числа патологических типов ЭЭГ, наиболее 

часто встречался де синхронный тип ЭЭГ. 

Из этого следует, что сосудистые расстройства на фоне ГБ сказыва-

ются не только на реактивности мозговых сосудов, но оказывают значитель-

ное влияние на биоэлектрическую активность головного мозга. Преоблада-

ние среди патологических типов ЭЭГ десинхронного типа, свидетельствует о 

превалировании восходящих активирующих влияний ретикулярной форма-

ции на кору головного мозга. В то же время, выявленная нами фоновая мед-

ленно-волновая активность, преобладающая у больных с ДЭ I стадии и 

ПНМК, достаточно высока (18,7%), если учитывать, что обследованный нами 

контингент больных лица молодого возраста. Однако, сравнение с больными 

старших возрастных групп, проведенное по данным литературы [32, 54] по-

казало, что ЭЭГ картина у лиц старшего возраста характеризуется высоким 

индексом медленно-волновой активности, и менее выраженной степенью де-

синхронных типов ЭЭГ при весьма незначительной представленности орга-

низованных типов ЭЭГ. Поэтому по нашим данным, характерными особен-

ностями ЭЭГ показателей у лиц молодого возраста является, с одной стороны 

выраженная представленность организованного типа ЭЭГ, с другой, подвер-

женность электрической активности мозга, активирующим влиянием со сто-

роны неспецифических систем ретикулярной формации головного мозга. 
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Кроме того, немаловажную роль в генезе сосудистой мозговой недостаточно-

сти при доинсультных формах ЦВН на фоне ГБ играет органическая дефект-

ность мозга. 

Нами проведен анализ представленности различных типов ЭЭГ в за-

висимости от длительности течения ГБ в анамнезе. Оказалось, что представ-

ленность IV и V типов ЭЭГ, значительно превалирует у больных с давностью 

ГБ в анамнезе более 5 лет. Это означает, что длительность ГБ оказывает 

влияние на электрическую активность мозга, в частности, возникновении 

фоновой медленно-волновой активности [77]. 

Нами проведен анализ ЭЭГ у больных в динамике проведенного лече-

ния. Анализ проводился раздельно в группе больных с традиционным лече-

нием и на фоне предлагаемого способа лечения. По данным литературы, ЭЭГ 

- паттерн в ряде случаев рассматривается как возможный объективный пока-

затель эффективности проводимого лечения [55]. Эффективность проведен-

ной терапии позитивно сказалось на картине ЭЭГ. Это проявлялось тем, что 

представленность организованного типа ЭЭГ (нормальный тип) увеличилась 

более чем на 25% у больных после лечения по сравнению с исходными пока-

зателями. В тоже время значительно уменьшилась выраженность патологи-

ческих типов ЭЭГ. Это означает, что на фоне проведенного лечения значи-

тельно уменьшились восходящие активирующие влияния, а также выражен-

ность фоновой медленно-активности. В частности если представленность IV 

и V типов ЭЭГ у больных с ЦВН до лечения равнялось 18,7%, то после лече-

ния этот показатель равнялся 9,81%, т.е. выраженность медленно-волновой 

активности снизилось практически в 2 раза. Что касается III типа ЭЭГ, то по-

сле лечения представленность этого типа снизилось почти в 2 раза. 

Нами проведен раздельный анализ эффективности лечения в группах 

больных с традиционным и предлагаемым способами терапии. Анализ пока-

зал, что наибольший эффект по показателям ЭЭГ наблюдался у больных, по-

лучавших антиоксидантную терапию. Это проявилось значительным увели-

чением I типа ЭЭГ и уменьшением представленности патологических типов. 
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В частности на фоне традиционной терапии представленность I типа увели-

чивалось лишь незначительно по сравнению с исходными показателями 

(65,9% против 54,9%, различия недостоверны). В то время как на фоне анти-

оксидантной терапии представленность I типа ЭЭГ возросла почти в 1,5 раза 

(81,3% против 54,9%, Ртмф< 0,049). Результаты, полученные у больных дан-

ной группы по I типу ЭЭГ приближались к показателям контрольной группы. 

Что касается десинхронного типа ЭЭГ (III тип), то достоверной разницы в его 

позитивной динамике между традиционным и предлагаемом способами ле-

чения не наблюдалось, однако, достоверная разница выявлена при сравнении 

процента соотношения представленности III типа в структуре типов ЭЭГ у 

больных до и после АО терапии, что свидетельствовало о значительном 

уменьшении указанного типа ЭЭГ после лечения практически в 2 раза (26,2% 

против 13,3%). 

При анализе медленно-волновой активности (IV, V типы ЭЭГ) выяв-

лены значительные различия, указывающие на преимущество АО терапии. 

Так если на фоне предлагаемого способа лечения представленность IV типа 

снизилось с 16,3% до 12,7%, то на фоне предлагаемого лечения наблюдалось 

снижение представленности IV типа в 3 раза, так как указанный тип после 

АО лечения встречался у 53% случаев. Что касается V типа ЭЭГ, то наблю-

далось явное его снижение поскольку он лишь 2,1% случаев имел место у 

больных ЦВН с традиционной терапией и ни в одном случае не встречался у 

больных ЦВН получавших АО терапию. 

Сравнение полученных данных в группах больных традиционным и 

предлагаемым способами лечения выявило достоверные преимущества по-

следнего. Так, как представленность III типа ЭЭГ при предлагаемом способе 

лечения встречалась реже, чем при традиционом (13,3% против 19,1%, 

Ртмф<0,138),также как и представленность IV типа ЭЭГ (5,3% против 12,7%, 

Ртмф<0,95). 
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Таблица 10 

Типы фоновых ЭЭГ у больных с ЦВН на фоне ГБ при традиционном и 

предлагаемом способе лечения 

 

Клинические группы I тип III тип IV тип V тип 

Традиционный способ  65,9% 19,1% 12,7% 2,1% 

Ртмф< 0,028 0,138 0,095 - 

Предлагаемый способ  81,3% 13,3% 5,3% - 

 

Обобщая полученные данные можно заключить, что проведенное ле-

чение больных с доинсультными формами ЦВН оказывает влияние на ЭЭГ 

показатели, заключающиеся в уменьшении представленности патологиче-

ских типов ЭЭГ и увеличения нормального типа ЭЭГ. Позитивная динамика 

была наиболее выражена на фоне АО терапии. Это означает, что АО лечение, 

во-первых, влияет на показатели ЭЭГ, снижая активацию на ЭЭГ и уменьшая 

медленно-волновую активность. Во-вторых, положительную динамику ЭЭГ 

показателей на фоне АО терапии можно рассматривать как объективный ди-

агностический и прогностический критерии течения доинсультных форм у 

больных с ГБ. 

 

3.5. Состояние церебральной гемодинамики по данным 

реоэнцефалографического исследования 

 

Исследование церебральной гемодинамики нами проведено у 80 

больных с доинсультными формами ЦВН. Из них пациенты с традиционным 

лечением составили 38,5% больных предлагаемым 61,4%. Среди обследован-

ных больные НПНМК составили 61,4% человек, ДЭ I ст. - 23,7% пациентов и 

ПНМК - 14,7% больных. 

При анализе реографических показателей мы учитывали безусловное 

влияние возрастных изменений сосудов на состояние церебральной гемоди-
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намики и соответственно на показатели РЭГ. В связи, с чем нами учитыва-

лись данные возрастных изменений РЭГ в норме, приведенные М.А. Ронки-

ным и Л.Р.Зенковым [132] и результаты данных контрольной группы. 

Сопоставление полученных данных проводилось с РЭГ показателями 

контрольной группы, состоявшей из 20 лиц идентичного возраста не стра-

дающих ГБ. 

Анализ полученных данных показал, что состояние церебральной ге-

модинамики у больных с ЦВН подвержено достаточно выраженным измене-

ниям, как со стороны качественных показателей (визуальный анализ), так и 

количественных данных (количественный анализ реограмм). 

Результаты визуального анализа реограмм выявил изменение цереб-

ральной гемодинамики у 94,2% больных. Причем снижение амплитуды рео-

графических волн отмечалось в 81% случаев, повышение сосудистого тонуса 

в 79,5% признаки повышения периферического сосудистого сопротивление у 

75,2%, признаки затруднения венозного оттока у 68%, аркообразная форма 

кривой имела место у 65% больных, явления ангиодистонии у 61,5% боль-

ных. Признаки снижения сосудистого тонуса обнаружено у 54% больных, 

признаки межполушарной асимметрии - у 45% вольных. 

Анализ реографических данных проводился в трех разных группах 

больных, разделенных по степени нарушения мозгового кровообращения. 

Больные НПНМК (I группа) составили 61,4% человек, ДЭ I ст. (II группа) 

23,7% больных, и ПНМК (III группы) 14,7% человек. 

Нами проведен сравнительный анализ РЭГ - показателей в 3-х груп-

пах больных. 

Визуальный анализ в I группе больных показал, незначительные из-

менениями  РЭГ кривых. Они выражались лишь в незначительном углубле-

нии инцизуры и смещении дикротического зубца к основанию, что являлось 

свидетельством гипотонии мелких и средних артериальных сосудов, что об-

наружено у 32% этой группы. В 17% обнаружено снижение РИ и выраженная 

асимметрия волн. 
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Визуальный анализ во второй группе больных показал, что в 92% слу-

чаев наблюдается снижение амплитуды РЭГ волн. В 85% случаев имело ме-

сто изменение вершины РЭГ кривой по типу «плато» и «петушиного гребня». 

Эти показатели являются свидетельством гипертонуса артериальных сосудов 

мелкого и среднего калибра. Выпуклая катакрота, свидетельствующая о по-

вышении общего периферического сопротивления сосудов и признаках ве-

нозного застоя, имела место у 72% больных. В 70% случаев имели место 

признаки дистонии сосудов. В 65% случаев регистрировалась пресистоличе-

ская волна, свидетельствующая о признаках венозной дисциркуляции. 

Анализ РЭГ кривых в III группе больных выявил преобладание при-

знаков значительного снижения кровенаполнения сосудов (89% случаев) в 

сочетании с повышением тонуса артериальных сосудов (62%) и повышении 

периферического сопротивления (60% случаев). В 47% случаев выявлены 

признаки дистонии сосудов. 

Таким образом, результаты визуального анализа РЭГ кривых показа-

ли, что наиболее выраженные изменения со стороны церебральной гемоди-

намики выявлены у больных 3 группы, то есть в группе больных с ПНМК. 

По сравнению с остальными группами больных, у пациентов этой группы 

отмечены значительное повышение тонуса мелких и средних артерий сосу-

дов, признаки повышения периферического сосудистого сопротивления, дис-

тонии сосудов и венозной дисциркуляции. 

Средние значения ДКИ и ДСИ также были подвержены значительным 

изменениям. Эти изменения отмечались наиболее часто больных 3 группы, 

где в целом, отмечались более выраженное снижение ДКИ и ДСИ (достовер-

ное с I группой). Это свидетельствовало о повышении тонуса мелких и сред-

них артериальных сосудов, повышении общего периферического сопротив-

ления сосудов. Сочетание снижения ДКИ и ДСИ с удлинением аср и умень-

шением показателя а/Т, наиболее часто отмечалось в III группе больных и 

свидетельствовало о более выраженных признаках склеротического пораже-

ния сосудов. Следует отметить, что указанные количественные изменения 
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реографических показателей сочетались с визуальными изменениями в виде 

уплощения и закругления вершины кривой, вплоть до формирования «пла-

то», уплощения инцизуры, смещением дикротического зубца и нарастанием 

выпуклости катакроты. 

Таким образом, сравнительный анализ реографических данных вы-

явил преимущественные явления ангиодистонии у больных I группы, сочета-

ние ангиодистонических явлений с признаками выраженного гипертонуса 

сосудов в сочетании с повышением периферической резистентности сосудов 

кровотоку и венозным застоем у больных II группы. У больных III-ей группы 

преобладали признаки атеросклеротических поражений сосудов, характери-

зующиеся признаками венозной дистонии при незначительно выраженных 

признаках ангиодистонии. 

Полученные данные позволяют предположить, что на состояние це-

ребральной гемодинамики влияют не только возрастные изменения сосудов, 

но и заметное влияние оказывает характер сдвигов со стороны центральной 

гемодинамики. В частности, тенденция к более высоким показателям АД, ла-

бильность АД, наличие частых гипертонических церебральных кризов, име-

ют место у больных с ПНМК, что сказывается в нарушении гемодинамики 

головного мозга на микроциркуляторном уровне. 

Визуальный анализ РЭГ в зависимости от групп больных получавших 

Традиционное и предлагаемое лечение показал, что при традиционном мето-

де, по сравнению с предлагаемым чаще наблюдаются явления межполушар-

ной асимметрии, признаки повышения периферического сосудистого сопро-

тивления, - затрудненного венозного оттока и аркообразная форма кривой. В 

то время как у больных с доинсультными формами ЦВН чаще выявлялись 

явления ангиодистонии и признаки пониженного сосудистого тонуса. 

Показатели РЭГ в группах больных, получавших традиционную и АО 

терапию выявили более выраженное снижение РИ, увеличение а-ср., умень-

шение ДКИ и ДСИ, а также более высокий РА у больных с традиционным 

лечением. В то время как у пациентов с предлагаемым способом лечения 
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наиболее был изменѐн а/Т. Более того у больных инсультом снижение РИ 

чаще всего регистрировалось лишь с одной стороны, что говорит об имею-

щейся асимметрии кровенаполнения. Тонус артериальных сосудов мелкого и 

среднего калибра имел более выраженную тенденцию к снижению у больных 

традиционным лечением по сравнению с предлагаемым способом, что нашло 

свое отражение в средних значениях ДКИ и ДСИ, а также в специфической 

форме реографической волн. 

Таким образом, на основании результатов изучения церебральной ге-

модинамики у больных с различными стадиями доинсультных форм ЦВН 

можно сделать следующие выводы. У больных с ЦВН в целом по сравнению 

с контрольной группой отмечаются выраженные сдвиги со стороны качест-

венных (визуальный анализ), так и количественных (количественный анализ) 

показателей реограмм. Качественно они выражались в снижении амплитуды 

реографических волн, в повышении сосудистого тонуса, периферического 

сосудистого сопротивления, наличия признаков затруднения венозного отто-

ка и явлениях ангиодистонии. Количественные изменения касались снижения 

РИ, уменьшения показателя ДКИ и ДСИ и увеличения показателей КА и 

альфа- ср./ТР ср. Все это свидетельствует о снижении пульсового кровена-

полнения, снижения эластичности сосудов и скорости кровотока по ним, на-

рушения оттока крови из артерий и вен, признаков венозного застоя и меж-

полушарной асимметрии. 

Раздельный анализ в 3 группах больных в зависимости от стадии ЦВН 

выявили, что наиболее выраженные изменения в группе больных с ПНМК. 

Анализ реографических данных проведенный в группе больных получавших 

традиционный и предлагаемый способ лечения показал, что наиболее выра-

женная положительная динамика со стороны РЭГ показателей выявлены у 

больных получавших предлагаемый способ лечения. Это означает, что АО 

терапия нормализует окислительные процессы в клетках, оказывая влияния 

на целостность мембранных структур нервных клеток, отражается не только 

соответствующие манифестации клинических симптомов ЦВН, но и сказы-
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вается на реактивности церебральных сосудов. Положительная динамика 

РЭГ показателей на фоне предлагаемого способа лечения является одним из 

методов обоснования патогенетической значимости данного способа лечения 

доинсультных формах ЦВН при ГБ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

100 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Цереброваскулярная патология является одной из наиболее важных 

проблем неврологии, актуальность которой обусловлена высокой частотой 

развития сосудистых поражений мозга и их тяжелыми последствиями меди-

цинского и социального характера [6]. 

Среди множества состояний, приводящих к инсульту, первое место по 

частоте занимают артериальные гипертензии [114]. 

В последние годы становиться очевидным факт, что в осуществлении 

функций мозга важное значение имеет слаженность метаболических процес-

сов в нейронах и функционирования межнейрональных синапсов, в работе 

которых целостность имеет первостепенную роль [120, 128]. Энергетический 

дефицит развивается как следствие нарушений мозгового кровообращения и 

влечет за собой нарушения окислительных процессов, обуславливающих по-

следующую дезорганизацию метаболизма нейронов. Исследование вопросов 

ПОЛ при ЦВН является весьма актуальной проблемой, о чем свидетельству-

ют многочисленные исследования. Актуальность данной проблемы возраста-

ет при исследовании больных молодого возраста, а также при наличии кон-

кретного этиологического фактора, каким является гипертоническая болезнь. 

Наш интерес к проблеме ЦВП при ГБ обусловлен тем, что среди множества 

факторов приводящих к инсульту первое место по частоте занимает артери-

альная гипертензия. Причем нарушение мозгового кровообращения обнару-

живается на самых ранних стадиях формирования АГ [20]. 

Исследования, проведенные за последние годы показали, что у боль-

ных с доинсультными формами ЦВП имеется снижение скорости кровотока в 

церебральных сосудах. Следовательно, в патогенезе доинсультных форм на-

рушения мозгового кровообращения лежит развитие гипоксии в тканях моз-

га. С активацией ПОЛ в тканях ишемизированных участков, которая, будучи 

мембранодеструктивным процессом приводит в результате к цитолизу моз-

говой ткани. Видимо этим объясняется поиск мембрано-протекторных пре-
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паратов для профилактики и лечения ишемической болезни мозга [130]. В 

последнее время все чаще проводятся исследования антиоксидантной систе-

мы при заболеваниях нервной системы. 

Нами проведено изучение интенсивности свободнорадикального 

окисления липидов и состояния антиоксидантной защиты в крови у 80 боль-

ных в возрасте 25-36 лет, средний возраст 28,3 года с различными формами 

ЦВН развившейся на фоне ГБ - НПНМК, ДЭ I и ПНМК. 

Клинико-неврологические обследования проведены с использованием 

клинических схем, разработанных в институте неврологии РАМН (1985) по-

казало наличие у одних больных признаков НПНМК, у других - ДЭ I ст., у 

третьих - ПНМК. 

Диагноз НПНМК ставился на основании жалоб церебрального харак-

тера, занимавших в клинике ведущее место: главным образом на головные 

боли, снижение памяти, работоспособности [24, 29, 111]. Согласно класси-

фикации Е.В.Шмидта и соавт., основанием для постановки диагноза явилось 

сочетание двух или более указанных симптомов, которые часто возникали и 

длительно сохранялись во время умственной и физической нагрузки. В зави-

симости от степени выраженности предъявляемые жалобы они были разде-

лены по пятибалльной шкале [45]. 

При ПНМК, кроме указанных симптомов, на фоне высокого артери-

ального давления наблюдались сильные головокружения, онемение или ос-

лабление конечностей, которые в течение 24 ч. проходили при стабилизации 

артериального давления. 

При ДЭ I стадии жалобы церебрального характера носили более вы-

раженный характер. К ним присоединялись единичные объективные невро-

логические признаки в виде онемения, парестезии периодически возникаю-

щих в конечностях. 

Общее количество обследованных больных составило 80, причем 

средний возраст их составил 28,3 лет (от 25 до 36 лет). Больные были разде-

лены на две группы: первую составили пациенты, леченные базисной тера-
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пией: с НПНМК, ПНМК, и ДЭ I стадии. Рецептура базисной терапии описана 

в монографии Н.М.Маджидова, В.Д.Трошина, [102]. Вторую группу состави-

ли пациенты, леченные антиоксидантной терапией: с НПНМК, ПНМК и ДЭ I 

стадии. Во второй группе в комплекс лечения больных с ЦВН наряду с ба-

зисной терапией включали антиоксидант пробукол по 0,2 г. внутрь (суточная 

доза которого составляла 0,6 г.). Ряда авторов пробукол применяли при лече-

нии атеросклероза и для снижения уровня холестерина в крови [92]. При 

длительном применении этого препарата не обнаружено неблагоприятных 

реакций. Saku К. et al., при лечении больных отмечали снижение содержания 

холестерина в крови, триглицеридов и липопротеинов низкой плотности. 

Группу сравнения (контрольную) составили 20 доноров идентичного 

возраста без функциональных отклонений нервной системы. 

В динамике лечения у больных брали кровь для биохимических ис-

следований. Об уровне свободнорадикального окисления липидов судили по 

количеству конечных и промежуточных продуктов перекисного окисления 

липидов. Кровь брали с локтевой вены утром натощак при поступлении, че-

рез 7 дней лечения и перед выпиской из клиники, что приходилось (в сред-

нем на 14-18-й день госпитализации). 

Клинико-неврологическое обследование больных показало, что наи-

более часто, больные с НПНМК и с ДЭ I стадии предъявляли жалобы на го-

ловную боль: диффузного характера, возникающую главным образом во вто-

рой половине дня. У больных с ДЭ I стадии головная боль имела более по-

стоянный характер. 

На снижение памяти и внимания жаловались 25% больных, в основ-

ном они отмечали снижение памяти на текущие события. 

Головокружение наблюдалось у 36% больных с НТНМК, оно носило 

чаще несистемный характер и возникало на фоне повышенного артериально-

го давления. Появление головокружения, по-видимому, указывает на вовле-

чение в патологический процесс стволовых структур вследствие нарушения 

их кровоснабжения. Отклонения не носили характера пароксизмов, как на-
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пример, головная боль, а сохранялись длительно, то усиливаясь, то ослабе-

вая. Больные отмечали усиление головокружений при резкой перемене по-

ложения тела, поворотах головы и физических нагрузках 

При ДЭ I стадии головокружения также были более постоянными. 

Больные характеризовали их как "проваливание в яму", "уплывание почвы 

из-под ног". 

Нарушения сна: чаще в виде трудности засыпания, поверхностного 

сна - частых пробуждений, которые отмечались в 87% случаев. 

На шум в голове и ушах жаловались 45% больных. Этот симптом на-

блюдался непостоянно, провоцировался волнением, перенапряжением, был 

связан с повышением артериального давления, а при ДЭ I стадии встречался 

чаще и имел постоянный характер. 

Быстрая утомляемость и снижение работоспособности отмечались у 

25% больных. Эти симптомы наблюдались чаще при длительных психоэмо-

циональных нагрузках, а при ДЭ I стадии без указанных провоцирующих 

факторов. 

Наши клинические наблюдения показали, что у больных с НПНМК 

церебральные расстройства проявляются на высоте повышенной потребно-

сти мозга в притоке крови, в частности в душных помещениях, при физиче-

ском и умственном перенапряжениях. Продолжение работы в выше указан-

ных условиях приводят к усилению симптомов, однако, со слов больных, от-

дых обычно способствует их устранению. 

У большинства больных с НПНМК и с ДЭ I стадии в клинической 

практике ведущим были вегетативные нарушения пароксизмального харак-

тера, после которых пациенты длительно испытывали дискомфорт. Продол-

жительное существование Начальных проявлений недостаточности мозгово-

го кровообращения и наличие в анамнезе частых ПНМК в виде гипертониче-

ских кризов, приводит к переходу их в ДЭ I стадии, поскольку все указанные 

симптомы, при периодическом повторении становились более постоянными. 
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Кроме того, при ДЭ I стадии помимо жалоб церебрального характера, 

в клинической картине заболевания отмечались и неврологические симпто-

мы. Так, в неврологическом статусе у всех больных наблюдалась рассеянная 

неврологическая симптоматика, которая у 70% пациентов проявлялась асим-

метрией черепно-мозговой иннервации, выражающей в виде ослабления кон-

вергенции и зрачковых реакций, снижения аккомодации и корниального 

рефлекса, ограничения взора, асимметрии носогубных складок и девиации 

языка. 

У 12% больных в неврологическом статусе обнаружены нарушения 

статики и координации, которые иногда сочетались с признаками недоста-

точности черепно-мозговой иннервации, асимметрией сухожильных рефлек-

сов и расстройствами чувствительности неопределенного характера, далее 

присоединялись симптомы орального автоматизма. 

Динамика изменения частоты выявления клинических симптомов на 

фоне лечения больных с НПНМК пробуколом показала, что в середине курса 

лечения наблюдалось снижение частоты клинических симптомов. Однако, 

при статистическом анализе не отмечено достоверно значимое снижение по-

казателя, хотя направленность сдвигов носила односторонний характер. К 

концу лечения предлагаемым способом обнаружено дальнейшее снижение 

частоты клинических симптомов НПНМК: достоверно значимо (Р<0,05) 

снижалась частота выявления головной боли - на 25% по сравнению с исход-

ным состоянием, утомляемости - на 30%, тогда как остальные симптомы 

имели однонаправленную тенденцию к снижению. 

В динамике лечения всем 80 больным проводились ЭЭГ исследова-

ния, с последующим визуальным анализом фоновой ЭЭГ. Анализ получен-

ных данных выявил что 54,9% имеет место нормальные показатели ЭЭГ, а в 

45,1% случаев имеет место патологический тип ЭЭГ, в том числе 26,2% де 

синхронный тип, 16,3%-орагнизованный с преобладанием альфа активности 

и 2,4% случаев организованный с преобладанием тета- и дельта активности. 
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Анализ динамики ЭЭГ - показателей у больных на фоне проведенного 

лечения выявил уменьшение представленности патологических типов ЭЭГ и 

увеличение количества нормальных типов ЭЭГ. Более выраженная динамика 

показателей ЭЭГ выявлена у больных с АО коррекцией. Это означает, что 

АО терапия активизирует компенсаторные механизмы эндогенной антиокси-

дантной системы организма больного, в результате чего обнаружено мень-

шее накопление в крови тиобарбитуровая кислота-активных продуктов. Вос-

становление уровня метаболических процессов отражалось на функциониро-

вании мембранных компонентов тканей мозга, что обнаружено нами в виде 

улучшения биоэлектрической активности мозга, в частности, в виде умень-

шения медленно-волновой активности и увеличении синхронизации основ-

ных ритмов на ЭЭГ. 

Исследования церебральной гемодинамики показали, что в 94,2% 

случаев имеется изменения со стороны как количественных так и качествен-

ных показателей реограммы. При этом снижение амплитуды реограммы вы-

явлено в 8,1% случаев, повышение сосудистого тонуса - 79,5% признаки по-

вышения периферического сопротивления у 75,2%, признаки затрудненного 

венозного оттока - у 68%, аркообразная форма кривой имело место - у 65% 

больных, явления ангиодистонии - у 61,8%. Признаки снижения сосудистого 

тонуса - у 54%, признаки межполушарной асимметрии - у 45% больных. 

Количественные сдвиги выражались в снижении реографического РИ, 

уменьшении ДКИ и ДСИ, удлинении альфа средней и уменьшении a/t. Это 

свидетельствовало о уменьшении пульсового кровенаполнения, повышения 

тонуса сосудов мелкого и среднего калибра, повышения общего перифериче-

ского сопротивления сосудов. Наиболее выраженные отклонения со стороны 

церебральной гемодинамики наблюдались у больных с ПНМК. 

Анализ гемодинамических показателей в группах больных, получав-

ших традиционную и предлагаемую терапию, выявил, что у больных лечен-

ных пробуколом наблюдалось снижение выраженности исследованных пока-

зателей. Отмеченное, проявлялось в уменьшении признаков периферического 
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сопротивления сосудов, явлений межполушарной асимметрии. Наиболее вы-

раженная динамика изменений гемодинамических показателей выявлена у 

больных с НПНМК при предлагаемом способе лечения. Включение пробуко-

ла в комплекс сосудистой терапии привело к снижению свободно-

радикальных процессов в клетках и тем самым, влияя на целостность струк-

тур мембраны клеток, привело к функциональным сдвигам, что проявлялось 

соответствующим снижением манифестации клинических симптомов ЦВН. 

У этих больных отмечались наиболее выраженные изменения функ-

ционального состояния ЦНС, обнаруживаемые на ЭЭГ и РЭГ. Которые про-

являлись в уменьшении представленности патологических типов ЭЭГ и уве-

личении нормального типа ЭЭГ, увеличении положительных реографических 

показателей. Полученные результаты свидетельствуют о нарушении функ-

ционального состояния ЦНС. 

Исследование состояния перекисного окисления липидов, ферментов 

антиокислительной системы при Геморрагических инсультах показало резкое 

увеличение токсических продуктов ПОЛ, дефицит ферментов защиты, на ос-

новании чего некоторые авторы предлагают корригирующую терапию [68, 

129]. Активация перекисного окисления липидов обнаружена при изучении 

цереброваскулярных заболеваниях (инсультах), которая сопровождалась не-

достаточностью антирадикальной и антиперекисной системы защиты [49, 57, 

58, 59]. На основании полученных результатов эти авторы рекомендуют, 

применят танакан при лечении мозговых инсультов (малых и ишемических) 

на фоне гипертонической болезни. 

По мнению ряда авторов [101, 110], изучение липидного обмена имеет 

важное значение в диагностике начальных проявлений ЦВН. Исследования, 

посвященные изучению регуляции свободнорадикального окисления и со-

стояния антиоксидантной системы у больных с доинсультными формами 

ЦВП, немногочисленны [115, 118, 120]. П.Г.Скочий [137], исследуя лишь на-

копление малонового диальдегида (МДА) в крови, отмечает особенности пе-

рекисного окисления липидов у больных с острыми формами нарушений 
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мозгового кровообращения. У больных с малым инсультом в эритроцитах 

обнаружена активация ПОЛ и снижение активности ферментов антиокисли-

тельной системы [123, 126, 127, 128], отклонение которых восстанавливались 

при включении антиоксидантов в комплексную терапию. Временная фокаль-

ная ишемия мозга, развивающаяся при гипертензии, сопровождающаяся уси-

ленным метаболизмом арахидоновой кислоты, приводит к активации пере-

окисления липидов. Водорастворимый антиоксидант пробукол снижает ин-

тенсивность перекисного окисления липидов, является антиатерогенным 

препаратом, оказывает протекторное действие при ишемии миокарда, инсу-

лин зависимом диабете и используется при коррекции дислипопротеинемии 

[97, 98]. Учитывая преимущество водорастворимого антиоксиданта перед 

жирорастворимым (витамин Е), в качестве антиоксидантной терапии выбра-

ли пробукол. 

При сравнительном анализе частоты выявления клинических симпто-

мов у больных первой и второй групп по пятибалльной системе отмечено 

достоверное снижение только двух клинических проявлений НПНМК. В це-

лом направленность частоты выявления клинических НПНМК симптомов на 

фоне лечения пробуколом позволяет заключить об эффективности антиокси-

дантной корригирующей терапии. 

Анализ гистограммы частоты выявления головной боли различной 

интенсивности показал, что в динамике лечения снижалось число больных с 

сильными головными болями, наблюдающиеся большую часть времени, -

40% до 12% (Р<0,05), то есть более чем в 3,3 раза по сравнению с исходными 

данными. При поступлении в стационар незначительное число больных от-

мечали слабые головные боли, а в результате лечения отмечалось смещение 

гистограммы влево - то есть в сторону числа лиц с незначительной головной 

болью, что свидетельствовало о выраженном клиническом эффекте пробуко-

ла. 

Изучение частоты выявления головокружения у больных с НПНМК в 

динамике лечения показало, что у 68% больных были частые и спонтанно 
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возникающие головокружения. При повороте головы наблюдались непро-

должительные, несистемные головокружения с редкими признаками атаксии. 

Именно у этих больных наиболее выражен эффект пробукола. Смещение 

гистограммы влево отмечалось в конце лечения: у больных обнаружено 

улучшение состояния и снижение выраженности клинического симптома. 

Частота выявления шума в голове в динамике лечения НПНМК про-

буколом показала наибольший эффект у пациентов с сильным и выраженным 

симптомом: острота патологического процесса снизилась в 3 раза, а к концу 

лечения лишь у одного больного отмечался этот симптом выраженного ха-

рактера. 

Больные с НПНМК редко предъявляли жалобы на снижение памяти. 

Несмотря на это, к концу лечения предлагаемым способом уменьшалось чис-

ло больных с жалобой на снижение памяти с отсутствием объективных при-

знаков в 3,5 раза по сравнению с исходными данными. 

Нарушение сна отмечалось у большого числа больных с НПНМК, но 

только у 8% больных оно наблюдалось в сочетании с другими симптомами 

(грубо нарушенный сон с удлинением времени засыпания). Снотворные и 

транквилизаторы были малоэффективны. Выраженный лечебный эффект 

пробукола выявлен к моменту выписки больных из клиники. Сдвиг гисто-

граммы влево связан не только с увеличением числа пациентов, не предъяв-

лявших жалоб на нарушение сна, но и с увеличением числа больных с незна-

чительным нарушением сна (1 балл). 

При НПНМК утомляемость является частым после головных болей 

симптомом, и наблюдается у 80% больных. Частота встречаемости этого 

симптома у больных с НПНМК показало, снижаясь только к концу лечения 

пробуколом. Сдвиг гистограммы влево обусловлен увеличением числа лиц, 

которые полностью восстановили свою трудоспособность и не предъявляли 

жалоб на утомляемость (16% больных). В 8 раз увеличилось число больных с 

незначительными жалобами на утомляемость, то есть которым труднее стало 

переносить повышенные эмоциональные и интеллектуальные нагрузки. 



 

109 

Таким образом, эффект применения антиоксиданта в комплексном ле-

чении НПНМК проявляется существенными изменениями частоты наблюде-

ния клинических симптомов. У больных, леченных предлагаемым способом, 

отмечалась тенденция к сдвигу гистограмм влево, в сторону уменьшения 

числа пациентов с тяжелой степенью поражения и увеличения числа выздо-

равливающих больных с незначительными жалобами церебрального харак-

тера. В процессе терапии у больных НПНМК снижалось накопление ТБК-АП 

в нативном состоянии и перед выпиской данный показатель переокисления 

статистически недостоверно отличался от контрольного. 

У больных с ДЭ 1 стадии и ПНМК этот показатель снижался значи-

тельно: на 7-е сутки составлял соответственно 37,7 и 29,4% от исходного 

уровня, а на 14-е, - на 54,7 и 52,5%. Полученные результаты свидетельствуют 

о роли активации перекисного окисления липидов в деструкции мембран си-

напсов в результате которого, и отмечались нарушения функции мозга. При-

менение антиоксидантной терапии было патогенетически обоснованным и 

привело к снижению накопления мембранотоксичных продуктов перекисно-

го окисления липидов в крови больных с НПНМК, ДЭ 1 стадии и ПНМК. По-

зитивные биохимические сдвиги привели к улучшению неврологического 

статуса пациентов. 

У больных с НПНМК на 7-е и 14-е сутки лечения уровень накопления 

МДА в аскорбатиндуцируемой системе снижался соответственно на 19,6 и 

26,1% от исходного уровня; у пациентов с ДЭ 1 стадии - на 24,6 и 29,5%; у 

больных с ПНМК - на 24,2 и 23,5%. 

Необходимо отметить, что у больных с НПНМК на АЗП антиокси-

дантное лечение оказало более существенное воздействие, чем у пациентов с 

ДЭ 1 стадии и ПНМК, что, видимо, позволяет предположить о перспективе 

применения пробукола для профилактики начальных проявлений мозговых 

инсультов. 

При антиоксидантной терапии у больных с НПНМК наблюдалось 

снижение НАДФН - индуцируемого ПОЛ, которое к 7-у и 14-у дням лечения, 
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было ниже исходного уровня соответственно на 10,9 и 19,3%; у пациентов с 

ДЭ 1 стадии - снижение накопления ТБК-АП на 30,3 и 40,4%. У больных с 

ПНМК снижение интенсивности НЗП было идентичным по направленности 

и величине с аналогичными показателями у пациентов с ДЭ 1 стадии. Следо-

вательно, антиоксидантная терапия у больных с доинсультными формами 

ЦВП оказало большее влияние на интенсивность НАДФН-зависимого ПОЛ у 

пациентов с ДЭ 1 стадии и ПНМК. 

Исследование частоты выявления головной боли у больных с дисцир-

куляторной энцефалопатией в динамике лечения пробуколом показало, что 

при поступлении в стационар у них отмечались более сильные головные бо-

ли. При анализе частоты выявлений клинических симптомов у больных, ле-

ченных антиоксидантом - пробуколом, установлено, что НПНМК и дисцир-

куляторная энцефалопатия значительно отличаются по выраженности сим-

птомов. Так, для больных с дисциркуляторной энцефалопатией характерны 

высокая степень утомляемости, снижение памяти, головная боль и шум в го-

лове, сочетание 2-3 и более клинических симптомов, интенсивность которых 

значительно выше, чем при НПНМК. 

В динамике традиционного лечения, содержание ГП в крови у боль-

ных с НПНМК снижалось и перед выпиской было ниже на 14,3% от исходно-

го уровня, у больных с ДЭ 1 стадии - на 46,4%, у больных с ПНМК - на 

45,8%. Лечение пробуколом оказало в итоге более существенное влияние на 

содержание ГП в крови у больных с ДЭ 1 стадии и ПНМК, чем у пациентов с 

НПНМК. 

Среди симптомов дисциркуляторной энцефалопатии наиболее часто 

встречался шум в голове, причем в сочетании с другими симптомами - у 92% 

больных. По тяжести он был наиболее выраженным и отмечался постоянно 

(4 балла) и при поступлении существенно беспокоил 56% больных. В резуль-

тате лечения пробуколом уменьшилось в 2 раза число больных с четырех 

балльной выраженностью симптоматики. Однако перед выпиской у 28% па-

циентов сохранялась симптоматика наивысшей выраженности. Сдвиг гисто-
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грамм влево, в сторону увеличения числа пациентов с менее выраженной 

степенью тяжести симптоматики, свидетельствует о наличии положительно-

го влияния пробукола на состояние больных и течение заболевания. Перед 

выпиской у более, чем 60% больных отсутствовал шум в голове или возникал 

при нагрузках. Следовательно, в результате лечения происходит количест-

венная дифференциация или перегруппировка пациентов в сторону менее 

выраженной манифестации симптома. 

Снижение памяти у больных с дисциркуляторной энцефалопатией 1 

стадии было более выражено, чем у лиц с начальным проявлением недоста-

точности мозгового кровообращения. При поступлении у 73% больных, сни-

жение памяти с некоторыми признаками снижения когнитивных функций 

мешали больному в повседневной жизни, составили от общего числа боль-

ных. К моменту выписки отмечено уменьшение числа больных с симптома-

тикой снижения памяти данной степени, увеличилось число пациентов (до 

44%) с незначительным снижением памяти, не затруднявшим выполнение 

разного рода деятельности. Сдвиг гистограммы свидетельствует о выражен-

ном эффекте антиоксиданта на структуру мембран синаптосом, регуляции 

межнейрональной связи и восстановление памяти. 

Нарушение сна в комплексе встречалось у 90% больных с дисцирку-

ляторной энцефалопатией 1 стадии. Наблюдались тяжелым нарушения сна, 

удлинение времени засыпания, частые просыпания существенно беспокоя-

щие больного - (3 балла) или у больных отмечалась существенная дезадапта-

ция в результате нарушения сна и малая эффективность снотворных и тран-

квилизаторов (4 балла). Под влиянием корригирующей терапии у больных с 

ДЭ 1 стадии улучшался сон: не было жалоб на тяжелое, отсутствовали жало-

бы на тяжелое (4-х балла) нарушение сна. Сдвиг гистограммы влево произо-

шел в сторону увеличения числа пациентов с незначительным нарушением 

сна (0-2 балла) до 55%. 

Все больные с дисциркуляторной энцефалопатией 1 стадии предъяв-

ляли жалобы на утомляемость. Пациентов со снижением работоспособности 
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с признаками астении (4 балла) было в 3 раза меньше, чем больных со сни-

жением работоспособности без признаков астении (3 балла). В результате ле-

чения (перед выпиской) увеличилось в 1,2 раза число лиц, не предъявлявших 

жалоб на утомляемость. 56% от пациентов отмечали незначительную утом-

ляемость (0-2 балла), что свидетельствует о сдвиге гистограммы влево. 

Таким образом, клиническое наблюдение за больными с дисциркуля-

торной энцефалопатией 1 стадии в динамике лечения пробуколом показало 

улучшение течения заболевания, а также в увеличение числа лиц, которые в 

конце лечения либо не предъявляют тех или иных жалоб, либо отмечают 

значительное улучшение состояния. 

При клинико-лабораторных исследованиях крови у больных с доин-

сультными формами ЦВН обнаружены значительные различия в интенсив-

ности переокисления липидов и состоянии АОС. Включение антиоксиданта 

пробукола в традиционную терапию было патогенетически обосновано и 

привело к существенным положительным сдвигам. Выявленная нормализа-

ция показателей ПОЛ и АОС крови у больных с НПНМК, ПНМК и ДЭ 1 ста-

дии совпадала с улучшением неврологического статуса, что играет сущест-

венную роль в профилактике мозговых инсультов. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Цереброваскулярная патология у лиц молодого возраста с гипертониче-

ской болезнью наряду с мозговыми инсультами проявляется в виде 

НПНМК (61,5%), ДЭ I ст. (23,8%) и ПНМК (14,8%). 

2. Биоэлектрическая активность мозга при ЦВН у больных с гипертониче-

ской болезнью в молодом возрасте характеризуется в преобладании дезор-

ганизованного и десинхронного типов кривых, церебральная гемодинами-

ка - признаками сосудистого гипертонуса и ангиодистонии, что коррелиру-

ет клиническими и дисметаболическими нарушениями. 

3. В патогенезе ЦВН при ГБ у лиц молодого возраста важную роль играет ак-

тивация свободнорадикального окисления липидов на фоне снижения ак-

тивности ферментов антиоксидантной защиты в крови, что послужило 

обоснованием антиоксидантной коррегирующей терапии. 

4. Включение антиоксиданта пробукола (в дозе 0,6 г/сут в течении месяца) в 

комплексном лечении больных молодого возраста с ЦВН на фоне ГБ со-

провождалось положительной динамикой клинических, параклинических и 

биохимических показателей, что явилось подтверждением значимости ро-

ли патобиохимических нарушений в их генезе. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Диспансерный осмотр лиц молодого возраста с гипертонической болез-

нью, следует проводить совместно с невропатологом на предмет выявле-

ния доинсультных форм ЦВН. 

2. Лечение больных с доинсультными формами ЦВН на фоне гипертониче-

ской болезни следует проводить с включением антиоксидантной коррек-

ции. 

3. Включение водорастворимого антиоксиданта пробукола в комплекс лече-

ния больных с доинсультными формами ЦВН является важным фактором 

в профилактике мозговых инсультов. 
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