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Симонова В.В., Хаспеков Л.Г.

Цитогенетические вариации в патогенезе 
нейродегенеративных заболеваний 
ФГБНУ «Научный центр неврологии», Москва, 125367 Россия 

Нейродегенеративные заболевания в силу высокой распространенности в популяции, неуклонно прогрессирующего 
течения и тяжелой инвалидизации пациентов представляют собой актуальную проблему неврологии. Изучение мо-
лекулярного патогенеза этих форм патологии имеет ключевое значение в разработке новых подходов к терапии. В 
последние годы, наряду с такими механизмами развития нейродегенеративных заболеваний, как окислительный и 
протеолитический стрессы, эксайтотоксичность и др., растущий интерес вызывают различные цитогенетические 
вариации – анеуплоидии, крупные хромосомные перестройки и т.д. В обзоре дается анализ современных представле-
ний о возможной роли цитогенетических вариаций в патогенезе болезни Альцгеймера, болезни Паркинсона, атаксии-
телеангиэктазии, аутизма. Рассмотрены основные, наиболее информативные методы диагностики таких наруше-
ний у пациентов с различными нейродегенеративными заболеваниями.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: нейродегенеративные заболевания, болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, атаксия-теле-

ангиэктазия, цитогенетические вариации, анэуплоидии, диагностика.

Для цитирования: Симонова В.В., Хаспеков Л.Г. Цитогенетические вариации в патогенезе нейроде-
генеративных заболеваний. Неврологический журнал 2018; 23 (5): 214–220 (Russian). DO DOI: http://
dx.doi.org/I 10.18821/1560-9545-2018-23-5-216-220.
Для корреспонденции: Симонова Вера Вячеславовна – научный сотрудник лаборатории эксперимен-
тальной нейроцитологии отдела исследований мозга ФГБНЦУ НЦН. Москва 125367, Волоколамское 
шоссе, д. 80. e-mail: vcumonova@mail.ru

Simonova V.V., Khaspekov L.G. 
Cytogenetic variations in the pathogenesis of neurodegenerative disorders 

Research Center of Neurology, 125367, Moscow, Russia
Neurodegenerative disorders, in view of their high population prevalence, relentlessly progressive course and severe disability 
of patients, represent an actual problem of neurology. Study of molecular pathogenesis of these forms is of crucial importance 
for elaborating new therapeutic approaches. Last years, in addition to such mechanisms of the development of neurodegenera-
tive disorders as oxidative and proteolytic stresses, excitotoxicity and others, growing attention is paid to different cytogenetic 
variations – aneuploidies, large chromosomal rearrangements, etc. The review is focused on the analysis of current information 
about possible role of cytogenetic variations in the pathogenesis of Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease, ataxia-teleangi-
ectasia, and autism. Main and most informative methods of diagnostics of these pathological changes in patients with different 
neurodegenerative disorders are discussed. 
K e y w o r d s : neurodegenerative disorders, Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease, ataxia-teleangiectasia, cytogenetic 

variations, aneuploidies, diosgnostics.
For citation: Simonova V.V., Khaspekov L.G. Cytogenetic variations in the pathogenesis of neurodegenera-
tive disorders. Nevrologicheskiy Zhurnal (Neurological Journal) 2018; 23 (5): 216–220 (Russian). DOI: http://
dx.doi.org/10.18821/1560-9545-2018-23-5-216-220.
For correspondence: Simonova Vera V. – researcher of the Research center of Neurology. 125367 Moscow, 
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Нейродегенеративные заболевания («церебраль-
ные протеинопатии») – группа тяжелых прогресси-
рующих заболеваний преимущественно позднего 
возраста, которые характеризуются гибелью опреде-
ленных популяций нейронов и/или глиальных кле-
ток в результате нарушения процессинга определен-
ных клеточных белков, с постепенной атрофией со-

ответствующих отделов центральной нервной систе-
мы (ЦНС) [1, 2]. Высокая распространённость этих 
заболеваний, тяжесть течения, инвалидизация паци-
ентов и отсутствие при большинстве форм эффек-
тивных методов лечения определяют актуальность 
глубокого изучения их молекулярного патогенеза. 

К настоящему времени твердо установлена боль-
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шая роль генетических факторов в развитии ней-
родегенеративных заболеваний. При тех или иных 
заболеваниях характер повреждения генетического 
материала может быть совершенно различным – точ-
ковые мутации (замена нуклеотида или делеция/ин-
серция одного либо нескольких нуклеотидов), уве-
личение числа копий тандемных повторов, крупные 
генные и хромосомные перестройки [3, 4]. Отдель-
ный вид мутаций – численные вариации копий хро-
мосомных сегментов – CNV (от англ.: сopy number 
variation), которые возникают в результате несба-
лансированных делеций и дупликаций. Наиболее 
тяжёлыми повреждениями являются анеуплоидии 
(отклонения от кратного численного состава хромо-
сом), вызывающие дисбаланс целой группы генов и 
обычно сопряженные с распространенными нейро-
дегенеративными изменениями. 

Исследования показывают, что анеуплоидии мо-
гут присутствовать в мозге в течение всего онтоге-
нетического цикла, проявляясь в виде хромосомной 
нестабильности. Так, соматические геномные вари-
ации достигают самого высокого уровня в период 
внутриутробного развития в первом триместре, а 
после рождения количество клеток головного мозга, 
несущих хромосомные аномалии, снижается трое-
кратно. Полагают, что это связано с запрограммиро-
ванной гибелью анеуплоидных клеток в результате 
апоптоза [5]. Гибель клеток, вероятно, происходит 
на стадии синтеза ДНК в результате её аномальной 
репликации (репликационный стресс) [6]. С возрас-
том частота анеуплоидий и других хромосомных 
аномалий снова возрастает, и если это происходит на 
фоне сбоя клеточных защитных механизмов (напри-
мер, при наследовании мутаций в генах репарации 
ДНК), то такие возраст-зависимые патологии нака-
пливаются в тканях организма и проявляются фе-
нотипически. Так, при болезни Альцгеймера (БА) и 
атаксии-телеангиэктазии обнаружены дефекты в ге-
нах, вовлечённых в процесс репарации двунитевых 
разрывов ДНК [7], индуцируемых разнообразными 
экзо- и эндогенными факторами. Выявлен, в част-
ности, двойственный характер воздействия на ге-
ном клетки таких нейроактивных метаболитов, как 
глутамат, аспартат и гистамина: в малых дозах они 
являются антимутагенами и антиоксидантами, но в 
высоких концентрациях провоцируют противопо-
ложный эффект [8]. Известна роль окислительного 
стресса в патогенезе целого ряда нейродегенератив-
ных заболеваний, при этом одним из ключевых ме-
ханизмов его действия может быть неблагоприятное 
влияние на систему репарации ДНК [2, 9]. Незави-
симо от причины возникновения цитогенетических 
нарушений и хромосомной нестабильности, при 
нейродегенеративной патологии наблюдается корре-
ляция степени тяжести поражения ЦНС и появления 
врождённых пороков развития мозга с количеством 
генов, вовлеченных в мутационный процесс [10, 11]. 

Наиболее распространённым нейродегенератив-
ным заболеванием является БА. Как правило, ее 
диагностируют у людей старше 65 лет, но встреча-
ются и ранние формы. До 10% пациентов с БА име-

ют моногенный (аутосомно-доминантный) характер 
заболевания, при этом выявляются мутации в генах 
белка-предшественника b-амилоида (АРР), а также 
мембранных белков пресенилина-1 и пресенили-
на-2 [12, 13]. Ген АРР находится на 21-й хромосоме 
в локусе 21q21.1, а его белковый продукт влияет на 
сегрегацию (расхождение) хромосом [14]. Есть дан-
ные о связи БА с дупликацией фрагмента ДНК гена 
APP [15], т.е. с увеличением «дозы гена». Избыточ-
ная экспрессия этого гена в нейронах, не связанная с 
мутациями, также приводит к фенотипическому про-
явлению БА. По-видимому, именно с этим связаны 
клинические проявления «альцгеймеровского спек-
тра» у пациентов с синдромом Дауна (трисомия по 
21-й хромосоме), имеющих три копии данного гена, 
если они доживают до 40 лет [16]. В клетках мозга 
пациентов с БА обнаружено увеличение анеуплои-
лий по 21-й хромосоме до 6–15% против 0,8–1,8% в 
контроле [17, 18].

 Изучение молекулярных основ дегенеративного 
процесса в ЦНС при БА позволило связать гибель 
клеток с аномальной репликацией ДНК [19]. В лим-
фоцитах пациентов с БА обнаружило возрастание 
частоты встречаемости микроядер, происхождение 
которых связано с нарушением расхождение хромо-
сом при клеточном делении и может быть индуци-
ровано патологическим действием бета-амилоида 
(Aβ42) [20, 21]. При втором по распространенности 
нейродегенеративном заболевании – болезни Пар-
кинсона (БП) – также отмечено увеличение в клет-
ках крови количества микроядер, происхождение 
которых связывают с хромосомными поломками в 
результате окислительного стресса [21]. 

Генетическая основа БП значительно более слож-
на по сравнению с БА. Именно разнообразие генов, 
ассоциированных с БП, лежит в основе вариабель-
ности клинической манифестации заболевания – от 
классической поздней формы БП до ранних (дебют 
до 40 лет) и даже ювенильных (дебют моложе 20 лет) 
случаев первичного паркинсонизма [22, 23]. На се-
годня известны более 20 генетических локусов, му-
тации в которых отвечают за наследственные фор-
мы БП, из них наиболее значимыми являются гены 
SNCA, PARK2, LRRK2, PINK1, DJ-1, VPS35 и GBA) 
[23, 24]. До 40% всех семейных случаев раннего пар-
кинсонизма связаны с повреждениями гена PARK2: 
данный ген в различных своих участках может иметь 
имеет микроделеции и микродупликации ДНК, что 
в гомо- и в гетерозиготе приводит к развитию забо-
левания. Ген локализован на 6-й хромосоме в локусе 
6q25.2-27, и в этом участке находится ломкий (ци-
тогенетически нестабильный) фрагмент [25]. Изме-
нения ДНК по типу CNV в области гена PARK2 и 
ряда других нейрональных генов обнаружены также 
у больных аутизмом [26].

Совсем недавно был открыт новый ген БП – 
ТМЕМ230, расположенный на коротком плече хро-
мосомы 20 (20pter-p12) и вызывающий развитие 
аутосомно-доминантной формы заболевания [27]. 
Этот ген кодирует белок секреторно-рециркулярных 
везикул, а мутации гена (в том числе по типу ген-
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явить при данной патологии многочисленные хро-
мосомные перестройки и численные аберрации [31]. 

В клетках коры большого мозга и коры мозжечка 
больных атаксией-телеангиэктазией по сравнению 
с контролем фиксируется 2–5-кратное увеличение 
уровня анеуплоидии, а также 5–20-кратное увели-
чение количества разрывов в хромосоме 14 [32]. До 
70% клеток с хромосомными разрывами фиксиру-
ется в мозжечке. Применение технологии иммуно-
FISH позволило предположить, что клетки с хромо-
сомной нестабильностью составляют в мозге до 80% 
всего клеточного пула и представляют собой как не-
зрелые нейроны Пуркинье, так и клетки глии. Были 
картированы точки разрыва хромосом, связанные с 
дегенерацией мозжечка при атаксии-телеангиэкта-
зии, в участках 7p14, 14q12, Xp22.1, Xp22.3 [31]. 

Приведённые выше данные были получены в ре-
зультате применения одного или совместно несколь-
ких исследовательских технологий. Для диагности-
ки генетических нарушений при различных формах 
нейродегенеративной патологии в настоящее время 
используются цитогенетические, молекулярно-цито-
генетические и молекулярно-генетические группы 
методов. Первой группой оценивается количествен-
ный состав и структурные особенности хромосом, 
однако возможности специалиста ограничиваются 
способностью различить хромосомные перестройки 
менее 5 млн. пар нуклеотидов. Более мелкие фраг-
менты оценивает вторая группа методов. Послед-
няя из указанных выше групп методов базируется 
на оценке нуклеотидной структуры ДНК. В каждом 
случае нейродегенеративных заболеваний подбира-
ются оптимальные исследования, исходя из предпо-
лагаемого диагноза и поставленной цели исследова-
ния. Так, для анализа интерфазных ядер проводится 
интерфазная флуоресцентная гибридизация in situ, а 
изучение в эксперименте и в фундаментальных рабо-
тах ДНК, выделенной из эмбриональной ткани, изу-
чают методами сравнительной геномной гибридиза-
ции, в том числе на микрочипах. Тонкие изменения 
кариотипа верифицируется методом количественной 
флуоресцентной полимеразной цепной реакции [33]. 
В течение нескольких лет при изучении механиз-
мов развития нейродегенеративных заболеваний 
успешно применяется метод многоцветового хромо-
сомно-специфического окрашивания интерфазных 
хромосом (ICS-MCB). С его помощью выявлены 
особенности ядерной организации в зависимости 
от геномного состава и типов повторяющихся ДНК-
специфических участков хромосом в определённых 
типах клеток головного мозга (нейронов и глии). Для 
исследования хромосом и эффективности изучения 
ядерной организации постмитотических нейронов 
головного мозга весьма перспективна многоцвет-
ная и количественная флуоресцентная гибридизация 
(Multiprobe FISH и QFISH) [32]. 

Таким образом, в настоящее время известно, что 
в клетках ЦНС во время онтогенеза совместно суще-
ствуют клетки как с нормальным, так и аномальным 
кариотипом. В период внутриутробного развития в 
головном мозге число клеток с анеуплоидией состав-

ных перестроек) сопровождаются ухудшением на-
правленной синаптической миграции везикул [27]. 
Также недавно был изучен вариант ранней формы 
БП, ассоциированный с хромосомной перестройкой 
– синдром делеции 22q11.2SD [28]. Обследование 
пациентов с этой мутацией выявило у них типичные 
признаки БП. Постмортальные исследования мозга 
пациентов обнаружили гибель дофаминергических 
нейронов в среднем мозге и (у части больных) тель-
ца Леви. Предполагается, что гемизиготная делеция 
22q11.2SD служит фактором риска для пациентов с 
ранней формой БП. Делеция возникает как спонтан-
ная мутация с частотой 1 на 4000 рожденных детей, 
она фенотипически вариабельна и обозначается как 
синдром 22q11.2SD. Делеция фрагмента верифи-
цируется врачами при определённом фенотипе как 
синдром Ди Джорджа [29]. У таких пациентов, кро-
ме паркинсонизма, могут быть гипоплазия мозжечка 
и другие врождённые пороки развития со стороны 
ЦНС, а также атрофия коры больших полушарий 
мозга. В указанном локусе на 22-й хромосоме нахо-
дятся приблизительно 30 генов, и в настоящее время 
исследователи пытаются определить, какие из них 
ведут к повышению риска для БП [29]. 

Высокая частота паркинсонизма выявлена сре-
ди больных аутизмом старше 39 лет [6]. Аутизм со-
провождается повышением частоты как мозаичных 
форм аномалий хромосом (9,15 и Х), так и гетеро-
морфизмом гетерохроматина. Опубликованы данные 
о частоте хромосомных аномалий в исследованной 
группе пациентов с аутизмом, которая достигает 
11,3%, в то время как общепопуляционная частота 
составляет 1% [6]. В то же время гетерохроматино-
вые варианты составили 53,9%. Такой высокий по-
казатель заставил предположить исследователей на-
личие связи между ним и аутизмом [30]. Среди ма-
терей детей с данным диагнозом выявлена высокая 
частота хромосомных аномалий (16,6% в виде мо-
заичных форм численных аномалий и хромосомной 
нестабильности). 

В отличие от БА и БП, атаксия-телеангиэктазия 
(синдром Луи–Бар) служит примером нейродеге-
неративного наследственного заболевания раннего 
возраста, вызывающего тяжёлую инвалидность. За-
болевание сопровождается сочетанным поражением 
нервной и иммунной систем, с прогрессирующей 
мозжечковой нейродегенерацией в качестве ключе-
вого клинического проявления [3]. Двигательная па-
тология обычно проявляются после того, как ребе-
нок начинает ходить, но они могут быть отсрочены 
до 4-летнего возраста. Атаксия-телеангиэктазия вы-
зывается мутациями в гене АТМ, который отвечает 
за реакцию клетки на двунитевые разрывы в ДНК и 
сопровождается хромосомной нестабильностью [3]. 
Исследования данного заболевания на молекулярно-
цитогенетическом уровне проводились с помощью 
интерфазного хромоспецифичного многоцветного 
окрашивания (ICS-MCB), иммунофлуоресцентной 
гибридизации in situ (иммуно-FISH), многоцветной 
интерфазной флуоресцентной гибридизации in situ 
(MFISH). Это позволило, исследуя ткани мозга, вы-
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ляет примерно 30%. После рождения количество та-
ких клеток может снижаться до 10%. При нейроде-
генеративных заболеваниях этот показатель геном-
ной нестабильности возрастает в тех отделах мозга, 
которые наиболее подвержены дегенеративным из-
менениям [5]. Приведенные данные предполагают 
существование определенных общих генетических 
механизмов, способствующих развитию таких бо-
лезней как БА с синдромом Дауна, БП с синдро-
мом Ди Джорджи, синдром 22q11.2SD с аутизмом и 
шизофренией. Полученные к настоящему времени 
результаты многочисленных экспериментальных 
и клинических исследований дают все больше ос-
нований предполагать, что старение головного моз-
га может быть связано с анеуплоидизацией в ходе 
нейрогенеза на поздних стадиях развития организ-
ма (хотя, как известно, ЦНС человека в основном 
состоит из неделящихся клеток). Эта гипотеза рас-
сматривает генетическую нестабильность в сомати-
ческих клетках, проявляющуюся в виде мозаичной 
анеуплоидии и неслучайных геномных перестроек, 
как один из основных механизмов патогенеза нейро-
дегенеративных заболеваний [5]. Уточнение такого 
механизма нейродегенерации может предоставить в 
руки исследователей новые возможности в лечении 
этих распространенных форм патологии, в том числе 
в рамках реализации стратегии превентивной нейро-
протекции.
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ВЛИЯНИЕ АНТИКОНВУЛЬСАНТОВ И ДРУГИХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ 
ЭПИЛЕПСИИ НА СОН
ЕГМУ, Ереванский государственный медицинский университет им. Мхитара Гераци, Министерство образования и на-
уки Республики Армения, 0025, Ереван, Армения

В данной статье обобщена информация о действии фармакологических и других методов лечения эпилепсии на сон. 
Сон является важным фактором двусторонне взаимодействующим с эпилепсией. С одной стороны, сон воздейству-
ет на течение некоторых эпилептических синдромов, с другой стороны различные препараты и немедикаментозные 
методы применяемые при лечении эпилепсии могут нарушить сон. 
Кратко представлены эффекты новых и старых антиэпилептических препаратов, таких как фенобарбитал, кар-
бамазепин, вальпроат, ламотриджин, леветирацетам, топирамат, прегабалин и другие. Отмечается позитивный 
эффект альфа-2-дельта лигандов габапентина и прегабалина, а также карбамазепина и тиагабина на структуру 
сна в виде увеличения доли сна без быстрых движений глаз и сохранения фазы сна с быстрыми движениями глаз. 
Фенобарбитал и фенитоин нарушают паттерн сна посредством увеличения доли поверхностной стадии сна без 
быстрых движений глаз и угнетения фазы сна с быстрыми движениями глаз. Также описаны данные по улучшению 
параметров сна на фоне хирургических вмешательств, стимуляции блуждающего нерва и кетогенной диеты. Знание 
описанных в статье эффектов на сон поможет клиницистам при ведении пацентов, страдающих эпилепсией, а так-
же больных, принимающих антиконвульсанты для лечения других состояний.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: эпилепсия; сон; антиконвульсанты; вальпроат; карбамазепин; ламотриджин.
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This article presents current knowledge on how sleep is influenced by pharmacological and other therapies of epilepsy. Sleep 
is an important factor interacting with epilepsy in a bi-directional fashion. On the one hand, sleep influence the course of some 
epileptic syndromes, and on the other hand various medications and other therapeutic modalities used during treatment of 
epilepsy may disturb sleep. Available literature on older and newer antiepileptic medications such as phenobarbital, carbam-
azepine, valproate, lamotrigine, levetiracetam, topiramate, pregabalin and some others is reviewed. Overall, there is a certain 
positive effect of alpha-2-delta ligands gabapentin and pregabalin, also carbamazepine and tiagabine on sleep structure, as 
they lead to increased NREM sleep and preserve normal REM sleep. Phenobarbital and phenytoin disturb sleep by increasing 
NREM-1 and decreasing REM sleep. Data is ambiguous or scarce on some newer and newest antiepileptic drugs. Also some 
data on sleep effects of surgical interventions, vagus nerve stimulation and ketogenic diet are discussed. Knowledge of these 
interactions could remarkably improve the management of patients with epilepsy and other patient groups being treated by 
anticonvulsants, helping a clinician to find optimum solutions in various clinical situations involving sleep disturbances. 
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Эпилепсия является одним из наиболее распро-
страненных неврологических заболеваний. Лечение 
эпилепсии осуществляется при помощи фармакоте-
рапии, а также хирургических вмешательств, стиму-
ляции блуждающего нерва и кетогенной диеты. Сон 
является важным фактором, модулирующим эпилеп-
тическую активность головного мозга. Клиническая 
сомнология в последнее время стала играть важную 

роль в современной медицине и здравоохранении, 
поскольку многие виды нарушений сна связаны с су-
щественной морбидностью и смертностью [1]. Кар-
тина сна у больных эпилепсией может подвергаться 
изменениям в зависимости от времени возникнове-
ния и типа эпилептического припадка, эпилептиче-
ского синдрома, а также методов лечения эпилеп-
сии [2]. Влияние этих факторов важно для качества 
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жизни и адекватного ведения пациента [3]. Вопросы 
взаимовлияния эпилепсии и сна, а также роль ко-
морбидных первичных нарушений сна рассмотрены 
нами ранее [4, 5].

Напомним, что сон является активным процес-
сом, он неоднороден и состоит из фазы сна без бы-
стрых движений глаз (СбБДГ) (англ. non-rapid eye 
movement sleep, NREM-сон), и фазы сна с быстрыми 
движениями глаз (СБДГ) (англ. rapid eye movement 
sleep, REM-сон). СбБДГ в свою очередь подразде-
ляется на 3 стадии: 1 – дремоты, 2 – легкого сна и 
3 – глубокого, или медленноволнового сна, также 
известного как дельта-сон [6]. Показатели сна наи-
более достоверно регистрируются при использова-
нии метода выбора для объективной диагностики 
сна и его нарушений – полисомнографии (ПСГ). 
ПСГ представляет из себя многоканальную запись 
различных физиологических показателей, среди 
которых рутинно производится электроэнцефало-
графия, электроокулография, электромиография, 
пульсоксиметрия, запись сигнала потока воздуха, 
дыхательных экскурсий грудной клетки и живота, 
положения тела на кровати, а также параллельная 
запись видео и аудио сигналов. Стандартный поли-
сомнографический монтаж может быть дополнен 
полноценным ЭЭГ-мониторингом. При полисом-
нографической оценке качества сна часто исполь-
зуются понятия эффективности сна, латенции сна, 
процентных долей его фаз и стадий и количества 
микропробуждений. Эффективностью сна называ-
ется процентное отношение времени проведенного 
во сне ко времени, проведенному в постели. Латен-
цией сна при его объективном изучении называется 
время от старта исследования до засыпания (насту-
пления какой-либо из фаз сна) [1].

Влияние антиэпилептических препаратов  
на параметры сна при эпилепсии

Лечение эпилепсии преследует цель полного кон-
троля над припадками, при одновременном мини-
мальном проявлении побочных эффектов антиэпи-
лептических препаратов (АЭП). Известно, что АЭП 
могут иметь воздействие на сон независимо от дру-
гих факторов, нарушать эффективность сна и его ла-
тенцию. Большинство АЭП действует через натри-
евые, кальциевые каналы или модулирует передачу 
гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) и глутамата. 
Указанные механизмы задействованы также в про-
цессе сна и могут быть ответственны за прямые эф-
фекты АЭП на параметры сна [7]. Наиболее изучены 
в этом плане старые АЭП: карбамазепин, вальпрое-
вая кислота и фенитоин. Также имеются данные по 
некоторым новым АЭП: ламотриджину, леветираце-
таму, лакозамиду и другим. 

В исследованиях подобного рода всегда трудно 
отличить прямые эффекты АЭП от симптомов пло-
хого контроля эпилептических припадков. Иссле-
дования применения АЭП у здоровых лиц малы и 
ограничены по продолжительности. К тому же, ре-
зультаты влияния АЭП на сон у здоровых не всегда 
можно переносить на пациентов с эпилепсией. Более 

того, эффекты АЭП могут отличаться в зависимости 
от эпилептического синдрома. 

Знание различий влияния АЭП на показатели сна 
(седация и активация) поможет повысить качество те-
рапии и получить необходимый эффект за счет само-
го АЭП, без назначения дополнительного лекарства. 
Ниже представлены эффекты наиболее часто приме-
няемых антиконвульсантов на структуру сна, а обоб-
щенная информация для всех АЭП собрана в таблице. 

Карбамазепин действует посредством изменения 
проходимости натриевых каналов. Он консолидиру-
ет сон, снижая частоту пробуждений и микропро-
буждений, укорачивает латенцию сна, увеличивает 
долю 3-й стадии СбБДГ и снижает представлен-
ность СБДГ [8–11]. Последнее может быть связано 
со структурной схожестью карбамазепина с трици-
клическими антидепрессантами, которые обладают 
известной способностью угнетать СБДГ. Впрочем, 
исследования указывают на то, что эти негативные 
эффекты являются преходящими и проявляются в 
начале терапии. 

Фенитоин сокращает латенцию сна, однако мо-
жет нарушать сон, приводя к частым микропробуж-
дениям, увеличению поверхностных стадий СбБДГ 
и снижению доли СБДГ [12–14]. В целом, результа-
ты по фенитоину противоречивы. 

Этосуксимид влияет на низкопороговые кальци-
евые каналы, особенно в таламических нейронах, 
и может снижать длительность медленноволнового 
сна, увеличивая долю 1-й стадии сна и СБДГ [15,16]. 

Фенобарбитал является сильным нейрональным 
супрессором. Он увеличивает продолжительность 
открытия хлоридных каналов во время связывания 
ГАМК со своим рецептором, что приводит к гипер-
поляризации нейрональной мембраны. Этот анти-
конвульсант сокращает латенцию сна и уменьшает 
количество микропробуждений у пациентов с эпи-
лепсией. С другой стороны, фенобарбитал сокраща-
ет СБДГ, но оказывает мало влияния на 3-ю стадию 
СбБДГ [14]. 

Бензодиазепины также действуют посредством 
хлоридных каналов, увеличивая частоту открывания 
каналов во время связывания ГАМК со своим рецеп-
тором. АЭП данного ряда приводят к укорочению ла-
тенции сна и уменьшению количества пробуждений, 
в то же время увеличивая долю 2-й стадии СбБДГ и 
снижая долю 3-й стадии [10, 17]. Надо особо отме-
тить тот факт, что бензодиазепины могут ухудшать 
имеющийся синдром обструктивного апноэ сна 
(СОАС) за счет миорелаксантного действия на мыш-
цы верхних дыхательных путей. Таким образом, 
перед их применением у пациентов с эпилепсией не-
обходимо провести скрининг СОАС [18].

Вальпроевая кислота увеличивает эффекты 
ГАМК за счет ингибирования ГАМК-трансаминазы. 
Она обладает свойствами стабилизации сна, уве-
личивая долю медленноволнового сна и уменьшая 
представленность СБДГ у здоровых людей [19]. У 
пациентов с эпилепсией эффект вальпроата натрия 
на сон при приеме более 3 мес выражался в увеличе-
нии доли 1-й стадии СбБДГ, укорочении общей дли-
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Т а б л и ц а
Эффекты антиэпилептических препаратов на сон (адаптировано и дополнено из [60] и [61])

АЭП Эффективность
сна

Латенция 
сна

Микро-
пробуждения

Стадия 
NREM-1 

Стадия 
NREM-2

Стадия 
NREM-3 REM

Фенобарбитал ↓ ↓ ↓ ↑ ↑ 0 ↓
Фенитоин 0 или ↓ ↓ ↓ или 0 ↑ ↓ ↑/↓ ↓
Карбамазепин ↑ или 0 ↓ или 0 ↓ 0 0 ↑ ↓ или 0
Вальпроат 0 0 - ↑ 0 ↑ 0
Этосуксимид 0 или ↓ - ↑ или 0 ↑ 0 ↓ ↑
Габапентин ↑ или 0 ↓ или 0 ↓ ↓ 0 ↑ ↑
Ламотриджин 0 0 0 0 ↑ ↓ ↑
Топирамат 0 0 0 0 0 0 0
Тиагабин ↑ 0 0 ↓ или 0 0 ↑ 0 или ↓
Леветирацетам 0 0 ↓ или 0 0 ↑ ↑/↓ ↓
Прегабалин ↑ ↓ или 0 ↓ ↓ 0 ↑ 0
Фелбамат ↓ - ↑ - - 0 -
Вигабатрин 0 0 0 0 0 0 0
Зонисамид 0 0 0 0 0 0 0
Окскарбазепин - - - - - - -
Лакозамид - - - - - - -
Перампанел 0 0 0 0 0 0 0
Клобазам ‘-’ или 0 ↓ ‘-’ или 0 ↓ ↑ ↓ ‘-’ или 0

П р и м е ч а н и я: 0 – не влияет; «-» – не известно; ↑ – увеличивает; ↓ – уменьшает, NREM-1-3 – стадии фазы сна без быстрых дви-
жений глаз, REM – фаза сна с  быстрыми движениями глаз.

T a b l e
Antiepileptic drug effects on sleep (adapted and updated from [60] and [61])

AED Sleep efficiency Sleep 
latency Arousals NREM-1 NREM-2 NREM-3 REM

Phenobarbital ↓ ↓ ↓ ↑ ↑ 0 ↓
Phenytoin 0 or ↓ ↓ ↓ or 0 ↑ ↓ ↑/↓ ↓
Carbamazepine ↑ or 0 ↓ or 0 ↓ 0 0 ↑ ↓ or 0
Valproate 0 0 - ↑ 0 ↑ 0
Ethosuximide 0 or ↓ - ↑ or 0 ↑ 0 ↓ ↑
Gabapentin ↑ or 0 ↓ or 0 ↓ ↓ 0 ↑ ↑
Lamotrigine 0 0 0 0 ↑ ↓ ↑
Topiramate 0 0 0 0 0 0 0
Tiagabine ↑ 0 0 ↓ or 0 0 ↑ 0 or ↓
Levetiracetam 0 0 ↓ or 0 0 ↑ ↑/↓ ↓
Pregabalin ↑ ↓ or 0 ↓ ↓ 0 ↑ 0
Felbamate ↓ - ↑ - - 0 -
Vigabatrin 0 0 0 0 0 0 0
Zonisamide 0 0 0 0 0 0 0
Oxcarbazepine - - - - - - -
Lacosamide - - - - - - -
Perampanel 0 0 0 0 0 0 0
Clobazam ‘-’ or 0 ↓ ‘-’ or 0 ↓ ↑ ↓ ‘-’ or 0

N o t e :  AED – antiepileptic drug; 0 – no effect; “–“ – not known; ↑ – increase; ↓ – decrease;  NREM-1-3 – non-rapid eye movement sleep 
stages 1–3; REM – rapid eye movement sleep
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тельности СБДГ и уменьшении количества его эпи-
зодов за ночь. Также наблюдалось снижение параме-
тра эффективности сна по сравнению с пациентами, 
не принимавшими вальпроат. Интересно, что данная 
взаимосвязь не наблюдалась у пациентов, принимав-
ших вальпроат менее 3 мес [20].

Увеличение процента 3-й стадии СбБДГ было так-
же показано в исследовании вальпроата у пациентов, 
имеющих расстройство с периодическими движени-
ями конечностей во сне [21]. Однако у некоторых па-
циентов на фоне лечения вальпроатом могут наблю-
даться частые микропробуждения [22, 23]. Наконец, 
C.S. Nayak и соавт. исследовали модулирующий эф-
фект вальпроата на циклический альтернирующий 
паттерн (ЦАП) – показатель пробуждаемости из 
СбБДГ у пациентов с ювенильной миоклонической 
эпилепсией [24]. Полученные данные свидетельству-
ют о микроструктурном эффекте препарата на сон.

Новые АЭП имеют менее выраженные негатив-
ные эффекты на сон, а некоторые даже положитель-
но влияют на его структуру. Так, габапентин уре-
жает пробуждения во время сна и увеличивает доли 
СБДГ и 3-й стадии СбБДГ, однако иногда может вы-
зывать дневную сонливость [25, 26]. В исследовании 
среди здоровых участников N. Foldvary-Schaefer и 
соавт. показали, что габапентин увеличивает дли-
тельность 3-й стадии СбБДГ и повышает эффектив-
ность сна по сравнению с плацебо [27]. То же было 
показано и в другой работе [28]. Прегабалин, дру-
гой лиганд альфа-2-дельта субъединиц кальциевых 
каналов, также значительно увеличивает долю 3-й 
стадии СбБДГ как у здоровых волонтеров, так и у 
пациентов с эпилепсией и инсомнией [29, 30]. Пока-
зано, что прегабалин снижает количество микропро-
буждений и укорачивает время бодрствования после 
наступления сна у пациентов с эпилепсией [31]. Пре-
габалин также широко применяется в других клини-
ческих областях, тесно взаимосвязанных со сном 
(синдром беспокойных ног, невропатическая боль, 
генерализованное тревожное расстройство и фибро-
миалгия). В обширном литературном обзоре Т. Roth 
и соавт. обобщили данные по влиянию прегабалина 
на сон в разных областях его применения [32]. Ав-
торы приходят к выводу об однозначно положитель-
ном эффекте на структуру сна, отличном от других 
известных эффектов прегабалина (анальгетический, 
анксиолитический и антиконвульсантный).

Эффекты тиагабина на сон изучены только у 
здоровых участников. Он положительно влияет на 
структуру сна за счет увеличения доли глубоких ста-
дий СбБДГ и снижения количества микропробужде-
ний [33, 34].

Ламотриджин оставляет стабилизирующий 
эффект на сон, немного увеличивая длительность 
СБДГ, уменьшая переходы между стадиями СбБДГ 
и долю его 3-й стадии, без влияния на выраженность 
дневной сонливости. В зависимости от дозы этот 
препарат иногда может вызывать инсомнию [35–37]. 

Не обнаружено существенных влияний левети-
рацетама на сон. Однако, он может приводить к 
дневной сонливости, увеличению 2-й стадии СбБДГ 

и уменьшению его 3-й стадии у здоровых респон-
дентов. Исследованы острые эффекты препарата по-
сле единичной дозы. Леветирацетам улучшает субъ-
ективное восприятие сна у пациентов с эпилепсией 
[38]. В исследовании J. Zhou и соавт. при приеме ле-
ветирацетама усиления дневной сонливости не на-
блюдалось [39].

Эффекты топирамата, вигабатрина и новейших 
АЭП, таких как лакозамид, перампанел, ретигабин 
и эсликарбазепин на параметры сна недостаточно из-
учены. Топирамат, по всей видимости, не влиет на 
структуру сна и не вызывает дневной сонливости в 
дозе 200 мг/сут [40]. То же самое касается эффектов 
зонисамида на сон [41]. При адъювантном примене-
нии перампанела, действующего через глутаматную 
систему, тот не влияет на качество сна и не увеличи-
вает выраженность дневной сонливости, а при более 
длительном приеме даже снижает ее [42]. Лакозамид 
не вызывал усиления дневной сонливости при комби-
нированном применении с другими АЭП [43]. Эффек-
тивность лакозамида при комбинированной терапии 
рефрактерной ночной эпилепсии лобной доли (пере-
именована в гипермоторную эпилепсию, связанную 
со сном) может косвенно говорить о положительном 
эффекте на механизмы пробуждения и сна [44].

Как видно из вышеизложенного, накопленных 
данных не достаточно, для окончательного опре-
деления влияния АЭП на сон. По мнению ведущих 
авторов, ответы на следующие вопросы дадут воз-
можность значительно продвинуться в понимании 
данной проблемы: 1) насколько АЭП, обладающие 
способностью снижать частоту смен стадий сна, ко-
личество пробуждений и микропробуждений, лучше 
тех АЭП, которые не имеют подобных эффектов;  
2) если они лучше, тогда насколько эти эффекты мо-
гут улучшать уровень бодрствования в дневное вре-
мя, качество жизни, или даже снижать частоту при-
падков за счет улучшения картины сна; 3) насколько 
улучшение параметров СБДГ и медленноволнового 
СбБДГ или отсутствие угнетающего эффекта на них 
влияет на когнитивные функции пациентов с эпи-
лепсией [45]. Таким образом, при ведении пациен-
тов с эпилепсией должен учитываться фактор сна и 
его нормализации, а разработка новых АЭП должна 
проводиться с учетом благотворного влияния на па-
раметры сна. Такой подход может в значительной 
степени улучшить ведение пациентов с эпилепсией 
и повысить качество их жизни.

Влияние стимуляции  
блуждающего нерва на сон

Стимуляция блуждающего нерва (СБН) являет-
ся в некоторых случаях альтернативой фармакоте-
рапии эпилепсии. Экспериментальные данные по-
казывают, что СБН может увеличивать долю СБДГ 
[46]. При стимуляции током силой выше 1,5 мА у 
пациентов с эпилепсией наблюдалось уменьшение 
длительность СБДГ, учащение пробуждений и уве-
личение процента 1-й стадии СбБДГ, с увеличением 
времени бодрствования в ночное время [47]. Инте-
ресно, что у пациентов с депрессией наблюдались 
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изменения параметров сна, несколько отличающи-
еся от вышеописанных. В частности, отмечалось 
уменьшение доли 1-й стадии СбБДГ и увеличение 
его 2-й стадии, а также уменьшение времени бодр-
ствования после начала сна. Данные B.A. Malow и 
соавт. показывают, что на фоне СБН низкой интен-
сивности наблюдалось уменьшение дневной сонли-
вости и увеличение доли СБДГ в начальном отрезке 
дневного сна [48]. На фоне СБН силой тока меньше 
1,5 мА через 6 мес отмечалось невыраженное уд-
линение средней латенции сна, следовательно его 
отсроченное начало [49]. 

Наряду с этим имеются сообщения, что СБН мо-
жет приводить к возникновению или ухудшению 
дыхательных нарушений сна и, в частности, СОАС 
[50–52]. Однако данный эффект не является универ-
сальным и может быть связан с изменениями, проис-
ходящими с имплантированной системой СБН и их 
влиянием на нервную ткань в течение времени [53]. 
Данные подтверждены и в исследовании A. Salvade 
и соавт., которые в исследовании на 18 имплантиро-
ванных пациентах показали, что СБН ухудшает или 
становится причиной развития СОАС у 27,8% [54]. 
Интересно, что по данным этого исследования воз-
никающие дыхательные нарушения сна чаще были 
обструктивного характера, чем центрального. 

Влияние хирургического лечения эпилепсии 
на сон

Имеются данные, подтверждающие определенное 
влияние хирургического лечения эпилепсии на субъ-
ективные и объективные параметры сна. У пациентов 
с рефрактерной парциальной эпилепсией, направля-
емых на хирургическое лечение, эти параметры мо-
гут меняться к лучшему в различной степени. Так, 
показано, что у пациентов с лучшим исходом хирур-
гической коррекции наблюдалось значительное и до-
стоверное удлинение общего времени сна и снижение 
общего количества микропробуждений [55, 56].

У пациентов с эпилепсией височной доли, иссле-
дованных до и после хирургического вмешательства, 
наблюдалось уменьшение дневной сонливости после 
операции (несмотря на сохранение прежней лекар-
ственной терапии), а также отмечалось улучшение 
субъективного восприятия качества сна у лиц с часты-
ми ночными припадками [57]. К тому же, интересен 
тот факт, что у некоторых пациентов с эпилепсией и 
коморбидным обструктивным апноэ сна было выяв-
лено улучшение респираторных показателей сна по-
сле хирургического вмешательства [57, 58].

Влияние кетогенной диеты на параметры сна
У детей с рефрактерной эпилепсией после до-

бавления к схеме лечения кетогенной диеты наблю-
далось снижение общего времени сна и 2-й стадии 
СбБДГ с одновременным повышением содержания 
СБДГ [59].

Заключение
Между эпилепсией и снoм существует сложная 

реципрокная взаимосвязь, на которую в той или иной 

степени влияют стадии сна, вид эпилептического 
синдрома, сами припадки и методы терапии эпилеп-
сии. Последний аспект является одним из наиболее 
важных, поскольку АЭП и другие методы лечения 
могут влиять на сон как положительно, так и отрица-
тельно, а иногда и нейтрально. Знание особенностей 
влияния на сон различных методов лечения эпилеп-
сии может помочь эпилептологам, неврологам и дру-
гим клиницистам избегать негативных эффектов на 
сон при ведении пациентов с эпилепсией и другими 
патологиями, связанными с применением АЭП. При 
коморбидных нарушениях сна, в частности, инсом-
нии, возможна их грамотная коррекция с использо-
ванием потенциала самих АЭП, без назначения до-
полнительных лекарств. Поскольку качественный 
сон способствует лучшему контролю над припадка-
ми, сохранение нормальной картины ночного сна и 
сведение к минимуму дневной сонливости должны 
стать приоритетами в лечении эпилепсии. 
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Тарасова И.В., Трубникова О.А., Сырова И.Д., Акбиров Р.М., Барбараш О.Л.

ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОГО 
ОБСЛЕДОВАНИЯ ПАЦИЕНТОВ С КОГНИТИВНЫМ СНИЖЕНИЕМ, 
ПЕРЕНЕСШИХ КОРОНАРНОЕ ШУНТИРОВАНИЕ
ФГБНУ НИИ комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний, 650002, г. Кемерово, Россия

Введение. Отдаленные неврологические осложнения кардиохирургии являются серьезной, но малоизученной пробле-
мой здравоохранения. Выявление изменений активности головного мозга, ассоциированных с когнитивным дефици-
том в отдаленном послеоперационном периоде, может быть полезным для совершенствования методов профилак-
тики неврологических последствий реваскуляризации миокарда.
Цель исследования. Изучить состояние нейрофизиологического статуса у пациентов с наличием и отсутствием 
когнитивного снижения в отдаленном (5–7 лет) послеоперационном периоде коронарного шунтирования (КШ).
Материал и методы. Обследовано 130 пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) за 3–5 дней до и через 5–7 
лет после КШ, которым проводилось нейропсихологическое и электроэнцефалографическое (ЭЭГ) исследование. Ней-
ропсихологическое исследование проводили с помощью батареи тестов из психофизиологического комплекса «STATUS 
PF». Снижение когнитивных функций в отдаленном послеоперационном периоде КШ определяли согласно критерию: 
20% снижение когнитивного показателя по сравнению с базовым, предоперационным уровнем в 20% тестов из ис-
пользованной тестовой батареи. Фоновую ЭЭГ с закрытыми и открытыми глазами регистрировали монополярно в 
62 стандартных отведениях системы 10–20 с помощью энцефалографа NEUVO, Compumedics, USA. Статистиче-
скую обработку проводили с помощью программы STATISTICA 10.0. 
Результаты. Установлено, что в отдаленном послеоперационном периоде (5–7 лет КШ) снижение когнитивных 
функций наблюдалось у 57% пациентов. Наиболее часто выявлялись нарушения нейродинамических функций и кра-
тковременной памяти – 47%. По данным ЭЭГ-исследования через 5–7 лет после КШ у всех пациентов выявлено 
увеличение мощности биопотенциалов тета ритмов по сравнению с предоперационными значениями наиболее вы-
раженные в лобных и височных областях правого полушария, снижение мощности биопотенциалов альфа1-ритма в 
задних областях коры (p≤0.05). Худшие показатели нейродинамики и кратковременной памяти были ассоциированы с 
увеличением мощности биопотенциалов тета-ритмов ЭЭГ. 
Заключение. Через 5–7 лет после КШ более чем у половины пациентов наблюдается снижение когнитивных функ-
ций, ассоциированное с ЭЭГ-признаками мозгового повреждения в виде увеличения мощности тета ритмов. Резуль-
таты исследования свидетельствуют о необходимости совершенствования подходов к послеоперационному сопрово-
ждению пациентов, перенесших кардиохирургическое вмешательство, для минимизации развития неблагоприятных 
неврологических исходов.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: отдаленное когнитивное снижение; ЭЭГ; тета-ритм; коронарное шунтирование.
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Tarasova I.V., Trubnikova O.A., Syrova I.D., Akbirov R.M., Barbarash O.L. 
LONG-TERM RESULTS OF THE NEUROPHYSIOLOGICAL EXAMINATION OF PATIENTS WITH 
COGNITIVE DECLINE UNDERWENT CORONARY ARTERY BYPASS SURGERY 
FSBI Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, 650002, Kemerovo, Russia
Introduction. The long-term neurological complications of cardiac surgery are a serious but poorly understood medical 
issue. The detection of changes in the brain functional activity associated with cognitive deficits in the long-term period of 
on-pump coronary surgery may be useful for improving the preventing methods of neurological consequences of myocardial 
revascularization.
Purpose of the study. To study the postoperative changes of neurophysiological status in patients with the presence and 
absence of cognitive decline in the long-term (5–7 years) period of coronary artery bypass grafting (CABG).
Materials and methods. A total of 130 patients with coronary artery disease (CAD) undergoing the elective CABG were 
enrolled in the study. The neuropsychological and electroencephalographic (EEG) assessment 3–5 days before and 5–7 years 
after surgery was carried out. Neuropsychological tests battery of the psycho-physiological complex “STATUS PF” was used. 
Cognitive decline in the long-term postoperative period of CABG was defined according to the previously accepted criterion: 
20% decline of the postoperative parameters compared to the preoperative ones, in 20% of the test battery. Monopolar EEGs 
were recorded in eyes closed and open resting-state in 62 sites of 10–20 system with NEUVO encephalograph (Compumedics, 
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USA). Statistical analyses was performed with STATISTICA 10.0 software package.
Results. It was established that a decrease in cognitive functions was observed in 57% of patients in the long-term postoperative 
period (5-7 years of CABG). The most frequent decline in neurodynamic functions and short-term memory (47%) were found. 
According to the EEG data, an increase of the theta rhythm power was revealed at 5-7 years after CABG in comparison to 
preoperative values in all patients, most pronounced in the frontal and temporal regions of the right hemisphere, a decrease 
of the alpha-rhythm power in the posterior cortical areas (p≤0.05). The poorer parameters of neurodynamics and short-term 
memory were associated with an increase of theta-rhythms power.
Conclusion. It was established that cognitive decline have more than half of the CAD patients at 5-7 years after CABG 
associated with EEG signs of brain damage manifesting as an increased theta rhythms power. The results of the study 
demonstrated the necessary to improve the postoperative management approaches of patients who underwent cardiac surgery 
to minimize the development of adverse neurological outcomes.
K e y w o r d s : long-term cognitive decline; EEG; theta rhythm; coronary artery bypass graft.
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Введение. Пациенты с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями, имеющие когнитивные расстройства, 
представляют собой отдельную, сложно курируемую 
когорту пациентов, особенно, если они подвергаются 
кардиохирургическим вмешательствам [1]. Преды-
дущие исследования показали, что частота развития 
ранней послеоперационной когнитивной дисфункции 
(ПОКД) у пациентов, перенесших коронарное шун-
тирование (КШ), может составлять до 70%, а в отда-
ленном периоде (через 1 год) когнитивное снижение 
встречается в 30–50% случаев, оказывая негативное 
влияние на отдаленный прогноз ишемической болез-
ни сердца (ИБС) [2, 3]. Существуют немногочислен-
ные исследования, в которых продемонстрировано, 
что у 55–65% пациентов когнитивные расстройства 
прогрессируют от умеренных до деменции в течение 
5 лет [4, 5]. Отдаленные последствия послеопераци-
онных когнитивных расстройств могут привести к 
снижению качества жизни, потери трудоспособности 
и инвалидизации пациентов [6–8]. Более того, обна-
ружено, что стойкий послеоперационный когнитив-
ный дефицит сопровождается повышенным риском 
смертности на протяжении семи лет наблюдения [8]. 
Стойкие когнитивные расстройства являются серьез-
ной проблемой для пациентов, их семей и системы 
здравоохранения в целом, так как увеличивают сто-
имость лечения и его продолжительность, пациенты 
часто нуждаются в постороннем уходе. Резюмируя 
представленные выше данные, можно заключить, что 
отдаленные когнитивные последствия прямой рева-
скуляризации миокарда изучены недостаточно, ин-
формация о структуре когнитивных нарушений в этом 
периоде практически отсутствует, как и соответству-
ющая им картина функциональной активности мозга. 
Расширенное нейрофизиологическое обследование, 

включающее не только детальное нейропсихологиче-
ское тестирование, но и цифровую электроэнцефало-
графию (ЭЭГ) может быть полезным инструментом 
для выявления изменений в мозге, сопутствующих 
отдаленным послеоперационным когнитивным нару-
шениям. В связи с вышесказанным целью настоящего 
исследования явился анализ результатов нейрофизи-
ологического обследования пациентов в отдаленном 
(5–7 лет) послеоперационном периоде КШ, включая 
частоту и структуру когнитивного снижения (КС) и 
ассоциированных с ним ЭЭГ-изменений. 

Материал и методы

Пациенты
Участники настоящего проспективного исследо-

вания были последовательно отобраны из когорты 
пациентов кардиологического отделения ФГБНУ 
НИИ КПССЗ, госпитализированных с целью прове-
дения первичного КШ. Исследование проводилось 
в соответствии с принципами Хельсинкской декла-
рации и было одобрено комитетом по этике ФГБНУ 
НИИ КПССЗ. Все участники подписывали добро-
вольное информированное согласие пациента на 
проведение исследования. 

Критерии включения
Включались праворукие пациенты мужского пола, 

в возрасте от 45 до 69 лет на момент включения в ис-
следование, имеющие показания к операции КШ.

Критерии исключения
1)	 Наличие неврологических (инсульт, опухоль го-

ловного мозга, тяжелые травмы головы, эпилеп-
сия) или психиатрических расстройств, которые 



231

Nevrologicheskiy Zhurnal, № 5, 2018 
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/1560-9545-2018-23-5-229-240

Clinical Researc hes and Case Reports

по лечению ишемической болезни сердца (2014), 
артериальной гипертензии (2014) и сердечной недо-
статочности (2013). Исходные клинико-анамнести-
ческие характеристики пациентов представлены в 
табл. 1.

Проведение КШ осуществлялось при стандарт-
ных условиях перфузии с нормотермией и внутри-
венной анестезии (пропофол). Среднее время искус-
ственного кровообращения составило (93,4 ± 28,34 
мин), время пережатия аорты (59,6 ± 18,59 мин). Ко-
личество наложенных шунтов составило 2,8 ± 0,83. 
Инвазивный контроль гемодинамики проводился в 
течение всей операции, эпизодов гипотонии или на-
рушений оксигенации по данным церебральной ок-
симетрии («INVOS-3100, SOMANЕTICS, США) не 
наблюдалось. В раннем послеоперационном пери-
оде КШ не отмечено угрожающих жизни эпизодов 
нарушения сердечного ритма, острой коронарной 
недостаточности с прогрессированием сердечной 
недостаточности, инсультов или транзиторных ише-
мических атак. 

Нейропсихологическое тестирование
Оценка когнитивного статуса включала два уров-

ня: нейропсихологический скрининг (КШОПС, 
БЛТД) и расширенное нейропсихологическое тести-
рование, где использовалась нейропсихологическая 

могут вызывать когнитивный дефицит; пациенты 
с выраженной депрессивной симптоматикой >8 
баллов по шкале BDI-II) (Beck et al., 1996);

2)	 Наличие тяжелой коморбидной патологии (хро-
ническая обструктивная болезнь лёгких, печёноч-
ная недостаточность, онкопатология, токсические 
и инфекционные заболевания);

3)	 Злоупотребление алкоголем или психотропными 
препаратами;

4)	 Серьезно сниженное зрение или другой сенсор-
ный дефицит, который мог повлиять на оценку 
когнитивного статуса;

5)	 Наличие деменции (сумма баллов по краткой 
шкале оценки психического статуса (КШОПС) 
>24, по батарее тестов для оценки лобной дис-
функции (БТЛД) >11 (Folstein et al., 1975; Dubois 
et al., 2000). 
Все пациенты проходили неврологический ос-

мотр и мультиспиральную компьютерную топогра-
фию для оценки состояния мозговых структур.

Состояние экстракраниальных артерий оцени-
валось по результатам дуплексного сканирования, 
выполненного на аппаратуре экспертного класса, 
степень стенотического поражения сосудов у всех 
пациентов не превышала 50%. Пред- и послеопе-
рационная медикаментозная терапия проводилась 
в соответствии с Национальными рекомендациями 

Т а б л и ц а  1 .
Клинико-анамнестические характеристики пациентов, 
планируемых на прямую реваскуляризацию миокарда 

Характеристики, Me (Q25; Q75) Пациенты, n=161
Возраст, годы 57,0 (53; 61)
Индекс массы тела, кг/м2 27,5 (25; 61)
Фракция выброса левого желудочка, % 60,0 (52; 64)
Длительность ИБС, годы 4,8 (1; 9)
ФК стенокардии, n (%)

I-II
III

120 (75%)
41 (25%)

Длительность артериальной гипертен-
зии, годы

5,0 (1; 10)

ХСН (ФК по NYHA), n (%)
I-II
III-IV

90 (56%)
71 (44%)

ПИКС, n (%) 37 (24%)
КШОПС, баллы
БТЛД, баллы
BDI-II, баллы

28 (26; 28)
16 (15; 17,5)
3 (2; 5)

Количество лет обучения, n (%) 
8
10
15

 14 (9%)
 124 (77%)
 23 (15%)

Сахарный диабет 2-го типа, n (%) 21 (13%)
Тяжесть поражение коронарного русла 
по шкале SYNTAX, баллы 23,5 (16,8; 28,5)

Стенозы сонных артерий <50%, n (%)
односторонние 
двусторонние

35 (22%)
21 (13%)

Ta b l e  1 . 
Clinical and anamnestic characteristics of patients planned 
for direct myocardial revascularization

Characteristics, Me (Q25; Q75) Patients, n=161
Age, years 57,0 (53; 61)
Body mass index, kg/m2 27,5 (25; 61)
Left ventricular ejection fraction, % 60,0 (52; 64)
History of coronary artery disease, years 4,8 (1; 9)
Functional class angina, n (%)

I-II
III

120 (75%)
41 (25%)

History of arterial hypertension, years 5,0 (1; 10)
Heart failure (functional class NYHA), n (%)

I-II
III-IV

90 (56%)
71 (44%)

Postinfarction atherosclerotic 
cardiosclerosis, n (%)

37 (24%)

MMSE, scores
FAB, scores
BDI-II, scores

28 (26; 28)
16 (15; 17,5)
3 (2; 5)

Educational attainment, n (%) 
8
10
15

14 (9%)
124 (77%)
23 (15%)

Diabetes mellitus Type 2, n (%) 21 (13%)
The severity of coronary arteries lesions by 
the SYNTAX scale, scores 23,5 (16,8; 28,5)

Stenoses of the carotid arteries <50%, n (%)
one-sided
bilateral

35 (22%)
21 (13%)
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2.	 центральная (FC1/2+FC3/4+FC5/6+C1/2+C3/4
+C5/6);

3.	 височная (FT7/8+T7/8+TP7/8);
4.	 теменная (CP1/2+CP3/4+CP5/6+P1/2+P3/4+P5/6

+P7/8);
5.	 затылочная (PO3/4+PO5/6+PO7/8+O1/2). 

Показатели, зарегистрированные в отведениях, 
расположенных по средней линии (Fpz, Fz и т.д.) 
были исключены из анализа. Коррекция статистиче-
ской значимости осуществлялась поправкой Гринха-
уза-Гейзера. Последующий анализ статистической 
значимости проводили с помощью post-hoc и крите-
рия Ньюмана-Келса.

Коэффициент корреляции Пирсона использовал-
ся для изучения взаимосвязей между значениями 
мощности ЭЭГ и когнитивными показателями. Для 
коррекции множественности сравнений уровень ста-
тистической значимости увеличили до p ≤ 0.01.

Результаты
С 2009 по 2014 гг. в исследование был включен 

161 пациент. Повторное исследование проводилось с 
января 2016 г. по февраль 2018 г. Установлено, что за 
период, прошедший после проведения КШ, умерло 
11 человек (6,8%). Среди причин летальных исходов 
были: 2 случая онкологического заболевания, 4 слу-
чая в результате хронической сердечной недостаточ-
ности, 1 случай в результате острого нарушения моз-
гового кровообращения (ОНМК) и 4 летальных ис-
хода с неустановленной причиной. С 8 пациентами 
из группы наблюдения связь была потеряна, из них в 
3 случаях в результате смены места жительства, трое 
не смогли приехать в связи с затруднениями транс-
портировки (2 человека перенесли ОНМК с разви-
тием гемипарезов, у одного тяжёлая сердечная недо-
статочность). Через 5–7 лет после операции отказа-
лись приехать на обследование 12 пациентов. Таким 
образом, общее количество пациентов, у которых 
проведен анализ нейрофизиологического статуса че-
рез 5–7 лет после КШ (средний период наблюдения 
6,12±0,78 лет), составило 130 человек. Клинические 
характеристики исследуемой группы через 5–7 лет 
после КШ представлены в табл. 2. 

Частота КС, зарегистрированного через 5–7 лет по-
сле КШ, составила 57% (74 пациента) в основной груп-
пе и 54 % (24 пациента) в группе ЭЭГ-исследования.

В структуре КС наибольшая частота встречаемо-
сти отмечена для нарушений нейродинамических 
функций – 70% (91 пациент) и памяти – 47% (61 
пациент), нарушения внимания выявлялись у 21% 
(28 пациентов). При этом при нарушениях нейроди-
намических функций наиболее часто наблюдалось 
увеличение количества пропущенных сигналов в 
тестах функциональной подвижности нервных про-
цессов – в 36% от общего числа обследованных (48 
пациентов) и работоспособности головного мозга 
в режиме «обратной связи» – 37% (49 пациентов). 
При нарушениях памяти чаще всего ухудшалось за-
поминание чисел и слов – примерно в 20% случаев 
от общего числа пациентов (26 и 25 человек, соот-
ветственно). Комбинация снижения нейродинамики 

тестовая батарея из программного психофизиоло-
гического комплекса «Status PF» [9]. Были оценены 
следующие параметры: сложная зрительно-мотор-
ная реакция (СЗМР) (время реакции, частота оши-
бок), уровень функциональной подвижности нерв-
ных процессов (УФП) и работоспособность голов-
ного мозга (РГМ) в режиме «обратной связи» (время 
реакции, частота ошибок и пропущенные сигналы). 
Корректурная проба Бурдона использовалась для 
оценки функции внимания (количество обработан-
ных знаков на 1-й и 4-й минуте теста), кратковре-
менная память оценивалась при запоминании предъ-
являемых визуально 10 слов, 10 чисел и 10 бессмыс-
ленных слогов (их количество). Наличие когнитив-
ного снижения (КС) через 5–7 лет после операции 
КШ определялось по принятому ранее критерию: 
20% снижение когнитивного показателя по сравне-
нию с базовым, предоперационным уровнем в 20% 
тестов из использованной тестовой батареи [10, 11].

ЭЭГ-исследование
Монополярная регистрация электроэнцефало-

граммы (ЭЭГ) высокого разрешения (62 канала, ши-
рина полосы пропускания 0.1-50.0 Гц) была проведе-
на у 45 пациентов из основной группы. ЭЭГ покоя с 
закрытыми и открытыми глазами регистрировалась в 
соответствии с международной системой 10-20 с по-
мощью усилителя Neuvo SynAmps2 (Compumedics, 
Charlotte, NC, USA) с использованием модифициро-
ванной 64-канальной шапочки (QuikCap; Neurosoft, 
El Paso, TX, США). Референтный электрод был при-
креплен к кончику носа, а заземляющий электрод 
– к центру лба. Сопротивление электродов не пре-
вышало 5 кОм. Общая продолжительность записи 
составила 10 минут, из них – 5 минут с закрытыми 
глазами. Данные были проанализированы в автоном-
ном режиме, проведен визуальный поиск артефактов 
записи от движений глаз, электромиограммы и кар-
диограммы. Безартефактные фрагменты ЭЭГ были 
разделены на 2-х секундные эпохи и подвергались 
трансформации Фурье. Для каждого пациента зна-
чения мощности ЭЭГ во всех зарегистрированных 
отведениях коры были усреднены в пределах тета-1 
(4–6 Гц), тета-2 (6–8 Гц), альфа-1 (8–10 Гц), альфа-2 
(10–13 Гц), бета-1 (13–20 Гц) и бета-2 (20–30 Гц) ча-
стотных диапазонов. Данные были логарифмирова-
ны (Log10) для нормализации распределения.

Статистическая обработка
Для анализа всех изучаемых переменных ис-

пользовался программный пакет STATISTICA 10.0 
(StatSoft, Tulsa, OK, USA). Категориальные клини-
ческие данные были проанализированы с помощью 
критерия χ2 Пирсона с поправкой Йетса. Количе-
ственные переменные анализировались с помощью 
тестов Вилкоксона и Манна-Уитни. Статистический 
анализ данных ЭЭГ (ANOVA repeated measures) про-
водился после объединения показателей, зареги-
стрированных в соседних отведениях в 10 областей, 
по 5 в левом и правом полушарии, таких как:
1.	 лобная (Fp1/2+AF3/4+F1/2+Fp3/4+Fp5/6+F7/8);
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потенциалов тета1 ритма через 5–7 лет после КШ 
по сравнению с предоперационными значениями в 
лобных и височных областях, при этом более выра-
женные изменения наблюдались в правом полуша-
рии (рис. 1). 

Межгрупповых различий по исходным показа-
телям и при повторном обследовании не выявлено, 
однако установлено, что пациенты с наличием КС 
через 5–7 лет после операции демонстрировали ста-
тистически значимое увеличение мощности био-
потенциалов ритма в лобных и височных отделах 
левого и правого полушария, а у пациентов без КС 
аналогичный эффект был выражен только в височ-
ных отделах правого полушария (рис. 2).

Для тета1 диапазона при открытых глазах выяв-
лен статистически значимый фактор ВРЕМЯ ИС-
СЛЕДОВАНИЯ F (1, 43)=17,61, p=0,000, ВРЕМЯ 
ИССЛЕДОВАНИЯ × ОБЛАСТЬ – F (4, 172)=10.19, 
p=0,000. У всех пациентов независимо от наличия 
КС через 5–7 лет после КШ, наблюдался рост мощ-
ности биопотенциалов ритма по сравнению с предо-
перационными показателями, наиболее выраженный 
в височных отделах коры.

В тета2 диапазоне при закрытых глазах было выяв-
лено взаимодействие факторов ВРЕМЯ ИССЛЕДО-
ВАНИЯ × ОБЛАСТЬ – F (4, 172)= 15,83, p=0,000, об-
условленное, тем что рост мощности биопотенциалов 
ритма по сравнению с предоперационными показате-
лями наблюдался только в височных отделах коры.

и памяти встречалась в 27% случаев (35 человек), 
нейродинамики и внимания – 6,8% (9 человек), па-
мяти и внимания – 5% (7 пациентов). Отсутствие КС 
во всех использованных тестах наблюдалось у 8,5% 
(11 человек).

Далее был проведен анализ состояния нейрофи-
зиологического статуса пациентов по данным ЭЭГ-
исследования. Изменения мощности биопотенци-
алов коры мозга, ассоциированные с когнитивным 
снижением через 5–7 лет после операции КШ, были 
выявлены в тета- и альфа-частотных диапазонах.

Дисперсионный анализ был произведен отдельно 
для каждого частотного диапазона и для состояний 
покоя с закрытыми и открытыми глазами с учетом 
факторов: ГРУППА (пациенты с наличием КС, без 
КС), ВРЕМЯ ИССЛЕДОВАНИЯ (до КШ, 5–7 лет 
КШ), ОБЛАСТЬ (лобная, центральная, височная, 
теменная, затылочная) и ЛАТЕРАЛЬНОСТЬ (левое, 
правое полушарие).

Для тета1 диапазона при закрытых глазах выяв-
лено статистически значимые взаимодействия фак-
торов: ВРЕМЯ ИССЛЕДОВАНИЯ × ОБЛАСТЬ – F 
(4, 172)=13,87, p=0.000, ВРЕМЯ ИССЛЕДОВАНИЯ 
× ОБЛАСТЬ × ЛАТЕРАЛЬНОСТЬ – F (4, 172)=6,56, 
p=0.0005, а также взаимодействие ГРУППА × ВРЕ-
МЯ ИССЛЕДОВАНИЯ × ОБЛАСТЬ × ЛАТЕРАЛЬ-
НОСТЬ – F (4, 172)=2,89, p=0.04.

Значимость выявленных взаимодействий факто-
ров была обусловлена увеличением мощности био-

Т а б л и ц а  2 .
Клинико-анамнестические характеристики пациентов 
через 5 лет после прямой реваскуляризации миокарда

Характеристики,  
Me (Q25; Q75)

Пациенты, 
n=130

Возраст, годы 64,0 (60; 67)
Фракция выброса левого желудочка, % 56,6 (51; 67)
Длительность ИБС, годы 4,8 (1; 9)
ФК стенокардии, n (%)

0
I–II
III

98 (75%)
28 (22%)
4 (3%)

ХСН (ФК по NYHA), n (%)
I–II
III–IV

127 (98%)
3 (2%)

Перенесенный инфаркт миокарда после КШ, 
n (%) 2 (1,6%)

КШОПС, баллы
БТЛД, баллы
BDI-II, баллы

27 (27; 29)
15 (14; 17,5)
3 (1; 4)

Сахарный диабет 2-го типа, n (%) 32 (24,4%)

Стенозы сонных артерий, n (%)
до 50 %  
выраженные 
окклюзия 

42 (32%)
7 (5,3%)
1 (0,8%)

Нарушения ритма и проводимости: фибрил-
ляция предсердий, желудочковая экстраси-
столия III–IV гр. по Lown

7 (5,38%)
18 (13,85%)

T a b l e  2 . 
Clinical and anamnestic characteristics of patients 5 years 
after direct myocardial revascularization

Characteristics, Me (Q25; Q75) Patients, 
n=130

Age, years 64,0 (60; 67)
Left ventricular ejection fraction, % 56,6 (51; 67)
History of coronary artery disease, years 4,8 (1; 9)
Functional class angina, n (%)

0
I–II
III

98 (75%)
28 (22%)
4 (3%)

Heart failure (functional class NYHA), n (%)
I–II
III–IV

127 (98%)
3 (2%)

Myocardial infarction after surgery,  
n (%) 2 (1,6%)

MMSE, scores
FAB, score
BDI-II, scores

27 (27; 29)
15 (14; 17,5)
3 (1; 4)

Diabetes mellitus Type 2, n (%) 32 (24,4%)

Stenoses of the carotid arteries, n (%)
<50% 
severe 
occlusion

42 (32%)
7 (5,3%)
1 (0,8%)

Cardiac rate disturbance and disorder of 
conduction: atrial fibrillation, ventricular 
contractions III–IV Lown grade, n (%)

7 (5,38%)
18 (13,85%)
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Рис.2. Топографические особенности изменений мощности биопотенциалов тета1 ритма при закрытых глазах у пациентов 
с наличием когнитивного снижения (А) и без когнитивного дефицита (Б) в отдаленном периоде коронарного шунтирования. 
Сплошные линии – дооперационные показатели, прерывистые – через 5–7 лет после операции, * обозначены статистически 
значимые (p≤0,05) различия.
Fig.2. Topographic features of changes in the theta1 rhythm power with eyes closed in patients with cognitive decline (А) and without 
cognitive decline (B) in the long-term period of coronary artery bypass grafting. Solid lines – preoperative indicators, broken – 5–7 
years after surgery, * – marked significant differences (p≤0.05).
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Рис.1. Топографические особенности изменений мощности биопотенциалов тета1 ритма при закрытых глазах у всех пациен-
тов в отдаленном периоде коронарного шунтирования. Сплошные линии – дооперационные показатели, прерывистые – через 
5–7 лет после операции, * обозначены статистически значимые (p≤0.05) различия.
Fig.1. Topographic features of changes in the theta1 rhythm power with eyes closed in all patients in the long-term period of coronary 
artery bypass grafting. Solid lines – pre-operative indicators, broken – 5–7 years after surgery, * – marked significant differences (p≤0.05).
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В этом же диапазоне при открытых глазах вы-
явлен статистически значимый фактор ВРЕМЯ ИС-
СЛЕДОВАНИЯ F (1, 43)=13.73, p=0,000, ВРЕМЯ 
ИССЛЕДОВАНИЯ × ОБЛАСТЬ – F (4, 172)= 10.69, 
p=0.000. Эффекты были аналогичны полученным в 
тета1 диапазоне. 

Для альфа1 диапазона при закрытых глазах выяв-
лено статистически значимые взаимодействия фак-
торов: ВРЕМЯ ИССЛЕДОВАНИЯ × ОБЛАСТЬ – F 
(4, 172)=5.62, p=0.005, ГРУППА × ВРЕМЯ ИССЛЕ-
ДОВАНИЯ × ЛАТЕРАЛЬНОСТЬ – F (1, 43)= 4.80, 
p=0,03. Значимость первого взаимодействия была 
связана с тем, что у всех пациентов независимо от 
наличия КС через 5–7 лет после проведения опера-
ции КШ наблюдалось снижение мощности биопо-
тенциалов альфа1 ритма в теменных и затылочных 
отделах коры (рис. 3). 

Статистическая значимость второго взаимодей-
ствия факторов была обусловлена тем, что в предо-
перационном периоде показатели мощности биопо-
тенциалов альфа1 ритма в левом полушарии были 
выше у пациентов без отдаленного КС по сравнению 
с пациентами, у которых через 5–7 лет после КШ 
развился когнитивный дефицит, тогда как в отдален-
ном периоде эти различия исчезали за счет статисти-
чески значимого падения этого показателя только у 
пациентов без КС и отсутствия изменения у пациен-
тов с отдаленным КС (рис. 4). Для правого полуша-
рия статистически значимой динамики не получено 
в обеих группах. 

В этом же диапазоне при открытых глазах выяв-
лен фактор ВРЕМЯ ИССЛЕДОВАНИЯ – F (1, 43)= 
4.65, p=0.04, статистически значимые взаимодей-
ствия факторов: ВРЕМЯ ИССЛЕДОВАНИЯ × ОБ-

ЛАСТЬ – F (4, 172)=4.96, p=0.006, ГРУППА × ВРЕ-
МЯ ИССЛЕДОВАНИЯ × ОБЛАСТЬ × ЛАТЕРАЛЬ-
НОСТЬ – F (4, 172)= 5.07, p=0,0025.

Рассмотрение обнаруженных факторов и взаимо-
действий показало, что у всех пациентов наблюда-
ется увеличение мощности биопотенциалов ритма 
по сравнению с предоперационными показателями, 
статистически значимые изменения выявлены в за-
тылочных и височных областях коры и более выра-
жены в группе пациентов с наличием КС через 5–7 
лет после КШ (рис. 5).

Для альфа2 диапазона при закрытых глазах ста-
тистически значимых факторов и взаимодействий 
не выявлено. В этом диапазоне при открытых глазах 
обнаружено взаимодействие факторов ГРУППА × 
ВРЕМЯ ИССЛЕДОВАНИЯ × ЛАТЕРАЛЬНОСТЬ – 
F(1, 43)= 18.05, p=0,000, которое было обусловлено 
изменениями в левом полушарии в группе с наличи-
ем КС через 5–7 лет после КШ, где отмечено увели-
чение мощности биопотенциалов ритма. 

Следующим этапом проводилось исследование 
корреляционной зависимости показателей когнитив-
ного статуса и мощности биопотенциалов ЭЭГ, заре-
гистрированных через 5–7 лет после КШ. Результа-
ты корреляционного анализа представлены в табл. 3.

Установлено, что количество запомненных чи-
сел имело обратную корреляционную связь с мощ-
ностью биопотенциалов тета1-ритма при закрытых 
глазах в левой теменной области коры, количество 
ошибок в тесте РГМ прямо коррелировало с мощ-
ностью биопотенциалов тета2 и альфа1-ритмов при 
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Рис.3. Топографические особенности изменений мощности 
биопотенциалов альфа1 ритма при закрытых глазах у всех 
пациентов в отдаленном периоде коронарного шунтирова-
ния. Сплошные линии – дооперационные показатели, преры-
вистые – через 5–7 лет после операции, * обозначены ста-
тистически значимые (p≤0.05) различия.
Fig.3. Topographic features of changes in the alpha1 rhythm 
power with eyes closed in all patients in the long-term period of 
coronary artery bypass grafting. Solid lines – pre-operative indi-
cators, broken – 5–7 years after surgery, * – marked significant 
differences (p≤0.05).

Рис.4. Изменения мощности биопотенциалов альфа1 ритма при 
закрытых глазах в левом полушарии у пациентов в зависимости 
от наличия когнитивного снижения в отдаленном периоде коро-
нарного шунтирования. Светлые столбики – дооперационные 
показатели, темные – через 5–7 лет после операции, * обозна-
чены статистически значимые (p≤0,05) различия.
Fig.4. The changes in left hemisphere of alpha1 rhythm power 
with eyes closed in patients depending on the cognitive decline 
in the long-term period of coronary artery bypass grafting. Light 
columns – preoperative indicators, dark – after 5–7 years after 
surgery, * – marked significant differences (p≤0.05).



НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 5, 2018 
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/1560-9545-2018-23-5-229-240

клинические Исследования и наблюдения

236

Обсуждение полученных результатов
Проведенное исследование позволило устано-

вить, что более чем у половины пациентов в отда-
ленном (5–7 лет) послеоперационном периоде КШ 
наблюдалось снижение когнитивных функций по 
сравнению с исходным, предоперационным уров-
нем. При этом когнитивное снижение в наибольшей 
степени наблюдалось в доменах нейродинамики и 
кратковременной памяти. Следует отметить, что вы-

закрытых глазах в правых отделах коры, а для ко-
личества пропущенных сигналов в этом же тесте 
выявлена обратная корреляция с мощностью био-
потенциалов тета2-ритма в задних отделах коры 
левого и правого полушария. Также обнаружена 
отрицательная корреляция объема внимания и по-
казателей мощности биопотенциалов тета2-ритма 
при открытых глазах во всех областях левого полу-
шария.
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Рис.5. Топографические особенности изменений мощности биопотенциалов альфа1 ритма при открытых глазах у пациентов 
с наличием когнитивного снижения (А) и без когнитивного дефицита (Б) в отдаленном периоде коронарного шунтирования. 
Сплошные линии – дооперационные показатели, прерывистые – через 5–7 лет после операции, * обозначены статистически 
значимые (p≤0.05) различия.
Fig.5. Topographic features of changes in the alpha1 rhythm power with eyes open in patients with cognitive decline (А) and without 
cognitive decline (B) in the long-term period of coronary artery bypass grafting. Solid lines – pre-operative indicators, broken – 5–7 
years after surgery, * – marked significant differences (p≤0.05).
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Т а б л и ц а  3 . 
Результаты корреляционного анализа между показателями нейрофизиологического статуса пациентов и мощно-
стью биопотенциалов ЭЭГ через 5-7 лет после коронарного шунтирования 

Показатель 
когнитивного 

статуса

Тета1-
ритм,
глаза

закрыты
r p

Тета2-ритм, 
глаза 

закрыты
r p

Тета2-ритм,
глаза 

открыты
r p

Альфа1-
ритм,
глаза 

закрыты
r p

ВР* в тесте СЗМР
Левая 
височная 
область

-0,43 0,006

Количество запом-
ненных чисел

Левая 
теменная 
область

-0,40 0,01

Количество ошибок 
в тесте РГМ

Правая 
лобная об-
ласть

0,40 0,01
Правая 
лобная 
область

0,42 0,009

Правая 
централь-
ная область

0,42 0,009
Правая 
цен-
тральная 
область

0,41 0,01

Правая 
теменная 
область

0,48 0,003
Левая 
теменная 
область

0,41 0,01

Правая 
затылочная 
область

0,45 0,004

Количество пропу-
щенных сигналов в 
тесте РГМ

Правая 
централь-
ная область

-0,42 0,009

Левая 
теменная 
область

-0,40 0,013

Правая 
теменная 
область

-0,48 0,002

Правая 
затылочная 
область

-0,44 0,006

Объем внимания

Левая лоб-
ная область -0,44 0,005

Левая цен-
тральная 
область

-0,45 0,005

Левая 
теменная 
область

-0,43 0,007

Левая за-
тылочная 
область

-0,44 0,005

Левая 
височная 
область

-0,48 0,002

Количество перера-
ботанных знаков на 
4 минуте корректур-
ной пробы Бурдона

Правая 
височная 
область

-0,40 0,01

П р и м е ч а н и я: * ВР – время реакции

полнение нейродинамических тестов (СЗМР, УФП 
и РГМ в режиме «обратной связи») позволяет так-
же оценить состояние функций исполнительного 
контроля, нарушения которого были продемонстри-

рованы в нашей работе. Ранее M. L. Alosco и соавт. 
обнаружили, что у лиц с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями наблюдается снижение памяти и ис-
полнительных функций [12]. Высказывалось пред-
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T a b l e  3 . 
The results of the correlation analysis between neurophysiological status indicators and EEG power of the patients 5-7 
years after coronary artery bypass grafting 

Cognitive status 
indicator

Theta1 
rhythm, 

eyes closed
r p

Theta2 
rhythm, eyes 

closed
r p

Theta2 
rhythm, eyes 

open
r p

Alpha1 
rhythm, 

eyes 
closed

r p

RT* of complex 
visual-motor reaction 
test

Left tem-
poral area -0,43 0,006

Number of memo-
rized digit

Left pari-
etal area -0,40 0,01

Number of errors of 
the brain performance 
test

Right fron-
tal area 0,40 0,01

Right 
frontal 
area

0,42 0,009

Right cen-
tral area 0,42 0,009

Right 
central 
area

0,41 0,01

Right pari-
etal area 0,48 0,003 Left pari-

etal area 0,41 0,01

Right oc-
cipital area 0,45 0,004

Missed signals of the 
brain performance 
test

Right cen-
tral area -0,42 0,009

Left parietal 
area -0,40 0,013

Right pari-
etal area -0,48 0,002

Right oc-
cipital area -0,44 0,006

Capacity of attention

Left frontal 
area -0,44 0,005

Left central 
area -0,45 0,005

Left parietal 
area -0,43 0,007

Left occipi-
tal area -0,44 0,005

Left tempo-
ral area -0,48 0,002

Number of processed 
symbols on the 4th 
minute of Bourdon’s 
test

Right 
temporal 
area

-0,40 0,01

N o t e  – * RT – reaction time

положение о высокой подверженности ишемиче-
ским изменениям лобных отделов коры у пациентов 
с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, в 
связи с чем среди них часто встречаются нарушения 
исполнительных функций [13, 14]. В других работах 
у пациентов с сердечной недостаточностью были 
выявлены нарушения кратковременной памяти [15, 
16]. Результаты нашей работы, в целом, согласуются 
с приведенными выше исследованиями, однако сле-
дует учитывать, что они получены на специфической 
выборке пациентов, перенесших КШ. Факторы, ас-
социированные с кардиохирургическим вмешатель-
ством, такие как искусственное кровообращение, 

микроэмболии, системное воспаление, оказывают 
повреждающее действие на мозговые функции, но 
их влияние особенно проявляется в раннем послео-
перационном периоде КШ, что же касается отдален-
ного послеоперационного периода, то этот вопрос 
остается открытым. Тем не менее, исследователями 
высказывается предположение, что повреждение 
мозга в раннем послеоперационном периоде КШ за-
кладывает основу для стойкого когнитивного дефи-
цита [2, 8].

Нами обнаружено, что когнитивный дефицит у 
пациентов через 5–7 лет после КШ сопровождался 
увеличением фоновых показателей тета-активно-
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сти при закрытых глазах и альфа-активности при 
открытых глазах, тогда как альфа-активность при 
закрытых глазах снижалась по сравнению с предо-
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ные изменения фоновой ЭЭГ-активности были лока-
лизованы в лобных, височных отделах и теменно-за-
тылочных областях коры мозга. Результаты корреля-
ционного анализа также подтвердили вовлеченность 
этих мозговых структур в процесс когнитивного сни-
жения в отдаленном послеоперационном периоде. 
Так, худшим показателям кратковременной памяти 
соответствовали большие значения фоновой тета1 
активности при закрытых глазах в левой темен-
ной области коры. Нарушения нейродинамических 
функций были связаны с ухудшением функциони-
рования правых теменно-затылочных отделов коры. 
Известно, что нейродегенерация затрагивает прежде 
всего гиппокамп и мозговые области, к нему приле-
гающие, т. е. поясную и теменно-височную кору [20, 
21]. В то же время современные исследования ког-
нитивных расстройств в когорте пожилых лиц с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями отмечают, что 
сложно дифференцировать нейродегенеративный и 
ишемический характер мозгового повреждения, ско-
рее следует говорить о смешанной этиологии когни-
тивного дефицита [13, 21]. Полученные в настоящем 
исследовании данные подтверждают это предполо-
жение, так как ЭЭГ-признаки мозговой дисфункции 
в отдаленном периоде КШ локализованы не только 
во фронтальных, но и теменно-височных отделах 
коры, а когнитивное снижение затрагивает преиму-
щественно исполнительные функции и кратковре-
менную память. Однако сегодня остаются неясными 
причины, приводящие к отдаленному когнитивному 
снижению после КШ. Установленная в настоящей 
работе высокая частота когнитивного снижения в 
отдаленном периоде КШ, а также неясность меха-
низмов, лежащих в основе его развития побуждает 
проводить дальнейшее изучение этого феномена у 
данной категории пациентов. 

Заключение 
В отдаленном периоде КШ (5–7 лет наблюдения) 

у более чем половины пациентов выявлено когни-
тивное снижение, которое наиболее часто наблюда-
лось для показателей нейродинамики и кратковре-
менной памяти. При этом когнитивное снижение у 
данной категории пациентов было ассоциировано с 
увеличением фоновых показателей тета-активности 
при закрытых глазах и альфа-активности при откры-
тых глазах, что может свидетельствовать о сниже-
нии функциональной активности коры. Результаты 
исследования свидетельствуют о необходимости со-
вершенствования подходов к послеоперационному 
сопровождению пациентов, перенесших кардиохи-
рургическое вмешательство, для минимизации раз-
вития неблагоприятных неврологических исходов.
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Оценка церебральной перфузии в отдаленном 
послеоперационном периоде  
у пациентов с интракраниальными аневризмами
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В отдаленном периоде после выключения интракраниальных аневризм из кровотока, до 40% пациентов страдают от 
нервнопсихических нарушений,   которые могут быть обусловлены стойким  дефицитом перфузии височных и лобных 
долей, вследствие, главным образом, перенесенного ангиоспазма.  Целью исследования было изучение нарушений цере-
бральной перфузии через 6 мес и более после различных операций по поводу интракраниальных аневризм.
Материал  и методы. В исследование вошли данные методов лучевой диагностики 69 пациентов после выключения 69 
интракраниальных аневризм через 6 мес  и более после операции (средний срок 12 мес после вмешательства), макси-
мальный срок наблюдения 48 мес. Все пациенты выписаны после операции с оценкой неврологического состояния 1-2 
балла по модифицированной шкале Рэнкин. В 17,4% случаев операцию выполняли в остром периоде разрыва аневриз-
мы, у 85,5% пациентов проведены плановые вмешательства. Всем пациентам в дооперационном периоде выполнена 
КТ-ангиография интракраниальных артерий, в 6 случаях дополненная КТ-перфузией. 12 пациентам, оперированным в 
остром периоде разрыва аневризмы, в раннем послеоперационном периоде проводился ежедневный допплерографиче-
ский мониторинг для диагностики ангиоспазма. 
Результаты. У 42 пациентов нативная КТ выявила послеоперационные глиозные изменения на уровне доступа. Дефи-
циты  перфузии выявили в 55,1% наблюдений, из них в 76,3% наблюдений – распространенные участки гипоперфузии 
за пределами послеоперационного глиоза. В большинстве случаев гипоперфузия охватывала височную и лобную доли на 
стороне выключенной аневризмы, в том числе верхнюю лобную извилину, область гиппокампа. Линейный регрессион-
ный анализ показал, что наиболее значимое влияние на формирование дефицитов перфузии в отдаленном послеопера-
ционном периоде оказывали деформация несущей артерии после выключения аневризмы, перенесенный церебральный 
ангиоспазм и наличие в анамнезе дооперационных нарушений перфузии у пациентов с гигантскими аневризмами.  
Заключение. Пациенты с послеоперационной деформацией несущей артерии, после перенесенного ангиоспазма и 
гигантскими аневризмами в анамнезе могут нуждаться в   наблюдении невролога или психиатра   в отдаленном 
послеоперационном периоде в связи с высоким риском развития когнитивных и аффективных нарушений на фоне 
хронического дефицита перфузии.
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Purpose. Main strategies of intracranial aneurysm treatment are microsurgical clipping or coiling complicated by angiospasm 
and ischaemia with microcirculation deficits. Our purpose was to estimate the long-term changes after treatment both non-
rupted aneurysms and after angiospasm.
Material and Methods. 69 patients (40 women, 29 men, 19–71 y.o.) were examined more than 12 months after surgery (clip-
ping and coiling) with native brain CT, CT angiography and whole brain CT perfusion followed by estimating of cerebral blood 
flow, cerebral blood volume and mean transit time in similar areas of the cortex. 17.4% of operation was performed in the acute 
period of aneurysm rupture, 85.5% of patients underwent planned interventions. All patients were discharged after surgery with 
1–2 b according to the modified Rankin scale.
Results. In 42 of cases the postoperative gliosis was revealed by native CT at the access level. The perfusion deficits were 
determined in 55.1% of patients, in 76.3% of cases –  outside of postoperative gliosis areas. In most cases, the hypoperfusion 
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covered the temporal and frontal lobes on the surgery side, including the superior frontal gyrus, the hippocampal region. Lin-
ear regression analysis showed that the most significant effect on the formation of perfusion deficits in the late postoperative 
period was the deformation of the parent artery after surgery, the history of cerebral angiospasm and of preoperative perfusion 
abnormalities in patients with giant aneurysms.
Conclusion: Patients with postoperative deformation of the parent artery, with history of angiospasm and giant aneurysms 
require the follow-up of neurologist  or psychiatristin the long-term postoperative period due to the high risk of developing 
cognitive impairment because of chronic perfusion deficiency.
K e y w o r d s : computed tomography, perfusion, angiospasm, subarachnoid hemorrhage
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Введение
Церебральный ангиоспазм – одно из частых ос-

ложнений нетравматического субарахноидального 
кровоизлияния (САК) вследствие разрыва интракра-
ниальных аневризм. Ангиоспазм развивается сразу 
после появления сгустков крови в субарахноидаль-
ном пространстве. Но наиболее опасным является 
отсроченный период спазма, который становится 
причиной ишемических изменений головного мозга 
на 7–10 день после САК, а также может развиваться 
после хирургического выключения неразорвавших-
ся аневризм. 

 Патофизиология церебрального ангиоспазма до 
конца не изучена. Согласно традиционным пред-
ставлениям спазм сопровождается некрозом эндоте-
лия и патологичеcкой рекалибровкой центральных 
сегментов интракраниальных артерий в результате 
сложного патофизиологического механизма. По-
следние исследования с использованием КТ- и МР-
ангиографии и перфузии доказывают значимость 
нарушений периферической ауторегуляции при 
спазме, которая в конечном итоге, определяет объем 
и распространенность ишемии мозга и влияет на ис-
ход заболевания. 

 Гистологические находки свидетельствуют в 
пользу необратимости изменений сосудистой стенки 
при спазме [1]. Естественно предположить, что та-
кие изменения приводят к стойкой деформации арте-
рий в отдаленном периоде после обратного развития 
спазма. Остается неясным, влияют ли остаточные 
изменения после ангиоспазма на периферический 
кровоток и происходит ли компенсация этого влия-
ния за счет коллатералей. 

 Целью нашего исследования являлось опреде-
ление состояния всех интракраниальных артерий и 
выявление стойких дефицитов церебральной пер-
фузии, в том числе после перенесенного спазма, в 
отдаленном послеоперационном периоде на основе 
данных нейровизуализационных методов исследо-
вания. 

Материал и методы
В исследование включены данные лучевой диа-

гностики 69 пациентов: 29 мужчин, 40 женщин в воз-
расте от 19 лет до 71 года. Распределение пациентов 
по возрасту приведено на рис. 1. Преобладающий 
возраст у пациентов, включенных в исследование, 
составил 50–60 лет. Согласно данным литературы у 
пациентов именно этой возрастной группы наиболее 
часто обнаруживают «немые» аневризмы без разры-
ва [2]. 

Все пациенты прошли обследование через 6 и 
более мес после операции (средний срок после вме-
шательства 12 мес) и были выписаны с оценкой не-
врологического состояния 1–2 балла по модифици-
рованной шкале Рэнкин. В 12 наблюдениях (17,4%) 

Рис. 1. Распределение пациентов в отдаленном послеопера-
ционном периоде по возрасту (N=69).
Fig. 1. The distribution of patients in the late postoperative period 
by age (N=69)
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операцию выполняли в остром периоде разрыва анев-
ризмы, у 57 пациентов оперировали случайно выяв-
ленные аневризмы без разрыва в плановом порядке 
(85,5%). Всем пациентам в дооперационном периоде 
выполнена КТ-ангиография интракраниальных ар-
терий, в 6 случаях дополненная КТ-перфузией. У 12 
пациентов, оперированных в остром периоде разры-
ва аневризмы, при транскраниальной допплерогра-
фии (ТКДГ) во время госпитализации диагностиро-
вали ангиоспазм. 

У 14 пациентов (20,3%) проводили эмболизацию 
аневризмы. В 55 наблюдениях (79,7%) выполняли 
клипирование аневризмы, у 4 пациентов – с одно-
временным наложением экстра-интракраниального 
микроанастомоза. Критерием включения в исследо-
вание считалось отсутствие выраженных артефактов 
от клипсов и эмболизирующего материала на уровне 
выключенной аневризмы и возможность адекватно 
оценить состояние несущей артерии на фоне после-
операционных изменений. 

У 69 пациентов выполнили вмешательства на 69 
аневризмах. Всего у пациентов данной группы при 
подготовке к операции выявили 92 аневризмы (у 21 
пациента – множественные аневризмы). У 5 паци-
ентов в дооперационном периоде диагностировали 
гигантские частично тромбированные аневризмы, 
сопровождавшиеся нарушениями перфузии в бас-
сейне несущей артерии по данным предоперацион-
ной КТ-перфузии. В остальных наблюдениях разме-
ры оперированных аневризм не превышали 15 мм.  
У пациентов с множественными аневризмами раз-
меры неоперированных аневризм колебались от  
3 до 8 мм, что не предполагает по нашим данным су-
щественного влияния на состояние коллатерального 
кровотока [3]. Распределение оперированных анев-
ризм по локализации приведено в табл. 1. 

Всем пациентам, включенным в настоящее ис-
следование, в отдаленном послеоперационном пери-
оде проведена КТ головного мозга, КТ-ангиография 
интракраниальных артерий и КТ-перфузия. Иссле-
дование проводили на 128-срезовом КТ сканнере 
Somatom Definition Flash (Siemens). Нативную КТ 
головного мозга выполняли толщиной среза 5 мм с 
последующей реконструкцией по 0,6 мм, для оцен-
ки структуры головного мозга, выявления объема и 
локализации постишемических глиозных изменений 

и нарушений ликворотока (внутренней гидроцефа-
лии) путем оценки вентрикуло-краниальных коэф-
фициентов. В исследовании учитывали глиозные из-
менения как на уровне операционного доступа, так 
и вне его. 

КТ-ангиографию брахиоцефальных артерий 
выполняли от уровня дуги аорты с захватом маги-
стральных сосудов шеи и артериального круга го-
ловного мозга толщиной среза 4 мм с последующей 
реконструкцией по 0,6 мм, на фоне внутривенного 
введения 60 мл йодсодержащего контрастного препа-
рата со скоростью 4,5–5,5 мл/с и с задержкой 2 с. Во 
время постобработки на рабочей станции Leonardo 
(Siemens) получали 2DMIP и 3D-реконструкции с 
последующей субтракцией костных структур для бо-
лее точной оценки морфологических особенностей 
сонных артерий.

КТ-перфузию головного мозга выполняли еди-
ным блоком толщиной 8 см, что позволяло охватить 
практически весь объем головного мозга, включая 
кору больших полушарий и стволовые структуры. 
При КТ-перфузии вводили 35 мл йодсодержаще-
го контрастного вещества со скоростью 5,5–6 мл/с 
с задержкой 6 с. Все КТ-перфузии выполняли при 
систолическом АД не выше 160 мм рт.ст. и ста-
бильном сердечном ритме для исключения влияния 
центральной гемодинамики на показатели перфу-
зии. Постобработку данных КТ-перфузии прово-
дили с помощью программного обеспечения Neuro 
VPCT(Siemens). Определяли основные показате-
ли перфузии: CBF – объемная скорость кровотока 
(мл/100 г/мин); CBV – объем кровотока (мл/100 г); 
МТТ – среднее время транзита (с). Для количествен-
ной оценки данных КТ-перфузии определяли абсо-
лютные и средние значения основных показателей 
перфузии на аналогичных участках коры больших 
полушарий (всего 768 участков) в лобных, височ-
ных и теменно-затылочных областях. При вычис-
лении показателей КТ-перфузии очаговые измене-
ния белого вещества и постишемические кисты не 
включали в измерения. Нормальными показателями 
КТ-перфузии считали CBF не менее 39 мл/100 г/мин  
(в среднем 55–65 мл/100 г/мин), CBV – не менее  
1,5 мл/100 г (в норме 2–3 мл/100 г), МТТ – не более  
6 с (в норме 3–4,5 с), с учетом данных фирмы-про-
изводителя и проведенных ранее исследований. 

Т а б л и ц а  1 .
Распределение оперированных аневризм по локализа-
ции (N=69)

Локализация аневризм Количество аневризм (N=69)
ВСА 19 (27,5%)
ПМА-ПСА и перикаллезная 
артерия

20 (29%)

СМА 24 (34,8%)
Вертебробазилярный бассейн 6 (8,7%)

П р и м е ч а н и я: ВСА – внутренняя сонная артерия, ПМА-ПСА – 
передняя мозговая-передняя соединительная артерия, СМА – сред-
няя мозговая артерия

T a b l e  1 .
Distribution of operated aneurysms by localization 
(N=69)

Localization Number of aneurysms (N=69)
ICA 19 (27,5%)
ACA-ACoA and pericallosal 
artery

20 (29%)

MCA 24 (34,8%)
Vertebrobasillar 6 (8,7%)

N o t e s :  ICA – internal carotid artery, ACA-ACoA – anterior cerebral-
anterior communicating artery, MCA – middle cerebral artery
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Снижение CBF до 39 мл/100 г/мин и менее при ста-
бильном АД считали неврологически значимым де-
фицитом перфузии, согласно данным M.Wintermark 
и соавт., в работах которых доказано наличие невро-
логической очаговой симптоматики при снижении 
CBF ниже этого значения [4].

Все исследования выполняли в режиме адапта-
ции низкой дозы: для КТ-перфузии сканирование 
проводили при 80 kV, 120 mAs. Общая эффективная 
доза мультимодальной КТ для каждого пациента со-
ставила 8,5 мЗв.

Отсутствие контрастирования аневризмы дока-
зывало эффективность выключения ее из кровотока, 
контрастирование остаточного фрагмента прише-
ечной части считали допустимым для пациентов со 
сложными аневризмами в анамнезе. Асимметричное 
сужение просвета интракраниальной артерии любой 
степени и изменение ее хода на уровне клипирова-
ния, дистальнее либо проксимальнее его считалось 
деформацией артерии. Наличие подобной деформа-
ции у пациентов с доказанным ангиоспазмом в анам-
незе расценивали, как необратимые последствия пе-
ренесенного спазма.

Помимо оценки просвета интракраниальных ар-
терий, в исследовании учитывались варианты стро-
ения артериального круга большого мозга, способ-
ные повлиять на состоятельность коллатерального 
кровотока (передняя и задняя трифуркация ВСА, 
аплазия задней соединительной артерии, гипопла-
зия/аплазия позвоночных артерий). С учетом преоб-
ладающей возрастной группы пациентов принимали 
во внимание степень поражения ВСА за счет атеро-
склероза. В исследовании учитывали все случаи сте-
ноза ВСА более 60%, которые могли сопровождаться 
дефицитами перфузии. 

Для статистической обработки использовали про-
граммное обеспечение Statistica for Windows v. 7.0, 
StatSoftInc. (США). Общая линейная регрессия была 
построена с использованием категориальных пре-
дикторов наличия ангиоспазма в анамнезе, дефор-
мации артерий, аномалий развития артериального 
круга, способов и полноты выключения аневризмы, 
наличия атеросклероза артерий, внутренней гидро-
цефалии, глиозных изменений. Нормальность рас-
пределения проверяли по критерию Шапиро-Уилка. 
Сравнение демографических показателей проводи-
ли с помощью критерия χ2 и критерия Манна-Уитни. 
Статистически значимыми считали различия при 
р <0,05.

Результаты
В ходе исследования у 42 пациентов (60,9%) при 

нативной КТ обнаружили участки послеоперацион-
ных и постишемических глиозных изменений, в 38 
случаях соответствующих стороне доступа и бассей-
ну несущей выключенную аневризму артерии. В 4 
наблюдениях объем глиозных изменений превышал 
зону доступа и манипуляций хирурга и распростра-
нялся на все полушарие либо на противоположную 
височную долю, что могло быть следствием пере-
несенного ангиоспазма и ишемических изменений 

(рис. 2, см. на 2-й полосе обложки). Во всех случаях 
на уровне кистозно-глиозных изменений определя-
лись дефициты перфузии с резким снижением по-
казателей (CBF до 7–10 мл/100 г/мин, CBV менее 
1,5 мл/100 г, МТТ более 5–6 с). У 21 пациента из 69 
(30,4%) при нативной КТ обнаружили внутреннюю 
гидроцефалию. Связь между развитием гидроцефа-
лии, локализацией аневризмы и наличием глиозных 
изменений не доказана (р>0,05). 

Варианты развития артериального круга боль-
шого мозга наблюдали у 34 пациентов. У 23 из них 
послеоперационные изменения после выключения 
аневризм сопровождались нарушениями перфузии, 
возможно, на фоне недостаточных перитоков или 
быстрого истощения коллатералей. Сопутствующий 
атеросклероз брахиоцефальных и интракраниаль-
ных артерий диагностировали в 12 наблюдениях, без 
убедительной связи с состоянием церебральной пер-
фузии (р>0,05). 

При КТ-ангиографии у 28 пациентов (40,6%) 
определяли деформацию просвета несущей артерии 
на уровне выключенной аневризмы. В 21 наблюде-
нии просвет несущей артерии был деформирован 
на фоне наложения клипса, в 7 наблюдениях – по-
сле эмболизации, дистальнее аневризмы (рис. 3, см. 
на 3-й полосе обложки). Сужение просвета артерии 
по данным исследования колебалось от 40% до от-
сутствия кровотока в сравнении с аналогичным от-
резком противоположной стороны, контрастирова-
ние дистального русла артерии во всех наблюдениях 
было удовлетворительным. У 20 из 28 пациентов с 
диагностированной деформацией несущей артерии 
выявлен дефицит перфузии, причем в 11 наблюде-
ниях отмечали распространенную гипоперфузию в 
бассейне несущей артерии, выходящую за пределы 
зоны операционного доступа. Средние показатели 
CBF в этом случае составили 38–41 мл/100 г/мин, 
CBV 2–2,5 мл/100 г, МТТ 5–6 с. Такие показатели пе-
риферического кровотока могли не сопровождаться 
клинически значимой неврологической симптома-
тикой за счет компенсации коллатеральным крово-
током. Анализ линейной регрессии показывает, что 
деформация несущей артерии была одним из факто-
ров, влияющих на развитие дефицита перфузии (р< 
0,02). Наличие вариантов развития артериального 
круга большого мозга снижало влияние деформации 
артерии на развитие нарушений перфузии (р<0,07). 

У 14 пациентов (20,2%) в отдаленном послео-
перационном периоде определяли сохранившуюся 
пришеечную часть аневризмы, размером от 3 мм до 
14 мм. У 13 из них сохранение пришеечной части 
аневризмы сочеталось с деформацией просвета не-
сущей артерии, что могло объяснить техническую 
сложность клипирования. В 11 наблюдениях из 14 
сохраненная пришеечная часть аневризмы сочета-
лась с дефицитом перфузии в бассейне несущей ар-
терии. Выявлена корреляция между деформацией 
артерии и сохранением пришеечной части аневриз-
мы (р<0,05). Однако не доказана зависимость нару-
шений перфузии от сохранения пришеечной части 
аневризмы (p>0,05). Сопоставление локализации 
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выключенной аневризмы, нарушений перфузии и со-
храненной пришеечной части аневризмы представ-
лены на рис. 4, см. на 3-й полосе обложки. 

Нарушения перфузии и деформацию несущей 
артерии чаще наблюдали после операций на анев-
ризмах СМА и ПМА-ПСА с сохранением прише-
ечной части (50% наблюдений), причем деформа-
ция несущей артерии после выключений аневризм 
ПМА-ПСА гораздо реже сопровождалась дефици-
том перфузии. По-видимому, это связано с более 
быстрым истощением коллатералей при сохраня-
ющейся послеоперационной деформации круп-
ной интракраниальной артерии. Реже всего (7,1%) 
дефициты перфузии отмечали после выключения 
аневризм вертебробазиллярного бассейна. Досто-
верную связь дефицита перфузии с точной локали-
зацией аневризмы и способом оперативного лече-
ния доказать не удалось (р>0,5). 

Выявленные дефициты перфузии у 38 пациен-
тов, включенных в исследование (55,1%) носили 
непостоянный характер, несмотря на наличие при 
нативной КТ глиозных изменений. У 29 из 38 па-
циентов (76,3% гипоперфузий) помимо локального 
дефицита, связанного с участком глиозных измене-
ний, нарушения распространялись более чем одну 
долю и не всегда соотносились только с бассейном 
несущей артерии (рис. 5, см. на 4-й полосе обложки). 
CBF на уровне описанных изменений колебалась от 
17 мл/100 г/мин до 49 мл/100 г/мин (ср. CBF  
36 мл/100 г/мин), CBV составил 2–3 мл/100 г, сред-
ний МТТ – 5–6 с. Такой разброс показателей харак-
терен для хронической ишемии, частично компен-
сированной коллатеральным кровотоком. Через 24 
мес после операции в большинстве случаев (86,2%) 
отмечали улучшение показателей перфузии практи-
чески до нормы.

В 5 наблюдениях (7,2%) динамические наруше-
ния перфузии отмечали в до- и послеоперационном 
периоде у пациентов с гигантскими аневризмами. 
У всех 5 пациентов до операции при КТ-перфузии 
выявляли дефициты в бассейне несущей артерии со 
снижением CBF до 32–40 мл/100 г/мин, с симметрич-
ными показателями CBV (в пределах 2–3 мл/100 г) и 
МТТ менее 6 с. Через 12 мес после вмешательства в 
ходе настоящего исследования гипоперфузия сохра-
нялась у 2 пациентов из 5, однако показатели CBF и 
CBV во всех наблюдениях значительно улучшились 
(рис. 6, см. на 4-й полосе обложки). 

По данным анамнеза у 12 пациентов, включенных 
в исследование и перенесших разрыв аневризмы в 
остром и подостром периоде САК диагностировали 
ангиоспазм по данным ТКДГ. При настоящем ис-
следовании, через 6–12 мес после операции, де-
формацию несущей артерии и нарушения перфузии 
отмечали у 8 пациентов из 12 (66,6%), перенесших 
спазм. Еще в 3 наблюдениях даже при неизменен-
ном просвете интракраниальных артерий отмечали 
дефицит перфузии в бассейне СМА со стороны раз-
рыва аневризмы. Только у 1 пациента, перенесшего 
распространенный выраженный ангиоспазм, пока-
затели перфузии больших полушарий нормализова-

лись через 6 мес после операции. Таким образом, на-
рушения перфузии, соответствующие хронической 
ишемии, сохранялись у 91,6% пациентов после пере-
несенного ангиоспазма. Доказана статистически до-
стоверная корреляция нарушений перфузии в отда-
ленном послеоперационном периоде от ангиоспазма 
(р<0,004). 

Обсуждение
Основная задача лучевой диагностики в отдален-

ном послеоперационном периоде у пациентов с ин-
тракраниальными аневризмами – оценка эффектив-
ности выключения аневризмы из кровотока и риск 
рецидива либо роста аневризм de novo. По данным 
L.M. Pyysalo и соавт., благоприятный исход описы-
вают у 62% пациентов с нетравматическим САК. Од-
нако в 59–80% наблюдений даже при благоприятном 
исходе заболевания по данным различных авторов 
у пациентов, перенесших САК, отмечают когнитив-
ные нарушения и снижение качества жизни [5]. Ча-
стичное восстановление когнитивных функций, как 
правило, происходит в течение ближайших лет. Од-
нако по данным T. Al-Khindi и соавт., в отдаленном 
послеоперационном периоде пациенты с нетравма-
тическим САК чаще страдают от депрессии, ожире-
ния, астенического синдрома, нарушений памяти, не 
позволяющих вернуться к привычной деятельности 
в 40% наблюдений [6]. 

Сравнивая влияние способов выключения анев-
ризм из кровотока на состояние пациентов в отда-
ленном послеоперационном периоде, R.B. Scott и со-
авт. пишут о более частом развитии когнитивных на-
рушений у пациентов после хирургического клипи-
рования аневризм переднего отдела артериального 
круга, чем после эмболизации [7]. По данным T. Hut- 
tunen и соавт., независимо от способа операции, даже 
при благоприятном исходе у пациентов с разрывом 
интракраниальных аневризм, в отдаленном послео-
перационном периоде смертность в этой группе пре-
вышает среднестатистическую в популяции, хотя 
основными причинами смерти остаются сердечно-
сосудистые заболевания, нарушения мозгового кро-
вообращения и онкологические заболевания [8]. 

Отдаленный период после выключения не-
разорвавшихся аневризм мало изучен. По данным  
L. Piero и соавт., у 94–100% пациентов в отдаленном 
периоде неврологические нарушения не наблюда-
ются [9]. Однако большинство авторов включают в 
наблюдения пациентов, оперированных как в «хо-
лодном» периоде, так и после разрыва аневризм, а в 
этом случае изменения в отдаленном период могут 
быть обусловлены перенесенным САК. 

Не до конца изучен механизм развития невроло-
гических и когнитивных нарушений у пациентов с 
интракраниальными аневризмами в отдаленном по-
слеоперационном периоде. Перенесенный ангио-
спазм и ишемические изменения головного мозга в 
анамнезе могут обуславливать длительно сохраняю-
щиеся дефициты, однако когнитивные дисфункции 
описывают и у пациентов после выключения неразо-
рвавшихся аневризм. Можно предположить, что эти 
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нарушения связаны с перераспределением кровото-
ка после выключения аневризмы в бассейне несу-
щей артерии, изменением перфузионного давления 
после резекционной трепанации, тракции мозга во 
время операции, перенесенного ангиоспазма и ише-
мии. В этом случае нарушения гемодинамики долж-
ны локализоваться прежде всего в бассейне несущей 
артерии либо на уровне операционного доступа или 
постишемических изменений. 

 Уже более 10 лет исследователи изучают влия-
ние нарушений церебральной перфузии на развитие 
когнитивных дисфункций. Еще в обзоре литерату-
ры S.Duschek и R.Schandry авторы приводят данные 
исследований, доказывающих корреляцию между 
неврологически незначимой гипоперфузией в бас-
сейне СМА и развитием когнитивных нарушений у 
пациентов с конституциональной гипотензией [10]. 
K. Romero, S.E. Black и соавт., приводят данные о ги-
поперфузии в области префронтальной коры, верх-
ней височной извилины и поясной извилины у па-
циентов с проявлениями депрессии, перенесших че-
репно-мозговую травму [11]. Подобные результаты 
получили P.L. Francis и соавт., изучая зависимость 
когнитивных дисфункций от нарушений перфузии у 
пациентов с рассеянным склерозом даже без множе-
ственных очаговых изменений головного мозга [12]. 
Таким образом, дефициты перфузии в лобной и ви-
сочной долях, даже при незначительном снижении 
CBF, могут сопровождаться когнитивными наруше-
ниями, подобными тем, что описаны у пациентов 
после перенесенного САК в отдаленном периоде. 

 Применение КТ-перфузии в нашем исследова-
нии позволило определить особенности нарушений 
церебральной гемодинамики и состоятельности 
коллатерального кровотока в отдаленном периоде 
после выключения интракраниальных аневризм. 
Хотя у 60,9% исследованных пациентов определяли 
послеоперационные и постишемические глиозные 
изменения, дефициты перфузии выявили у 55,1%. 
При этом 76,3% выявленных зон гипоперфузий рас-
пространялись за пределы глиозных изменений, 
охватывая более одной доли головного мозга, хотя 
преимущественно локализовались в границах од-
ного бассейна кровоснабжения. Наиболее часто на-
рушения перфузии определяли в бассейне СМА и 
ПМА-ПСА со стороны оперированной аневризмы, 
как правило, в височной доле, включая базальные 
отделы, в проекции поясной извилины, в лобной 
доле. Нарушение перфузии преимущественно диа-
гностировали в коре описанных участков больших 
полушарий, белое вещество и базальные ядра стра-
дали только при гипоперфузии большого объема. 
Подобная локализация нарушений перфузии может 
сопровождаться когнитивными нарушениями и де-
прессией. Средние показатели CBF и CBV во всех 
наблюдениях свидетельствовали о наличии хрони-
ческого дефицита, компенсированного коллатераль-
ным кровотоком, однако значения CBF превышали 
39 мл/100 г/мин, поэтому могли не сопровождаться 
грубой неврологической симптоматикой. При на-
блюдении в динамике в подавляющем большинстве 

случаев (86,2%) показатели перфузии со стороны де-
фицита улучшались, в основном за счет увеличения 
CBF. Это перекликается с данными исследователей, 
считающими, что со временем дисфункции у паци-
ентов, перенесших САК, частично восстанавлива-
ются [13]. По-видимому, требуется не менее 12 мес 
после операции для адаптации церебральной гемо-
динамики к возникшему дефициту и включения ре-
зервных капилляров для восстановления перфузии. 

Большинство включенных в исследование па-
циентов были оперированы по поводу неразорвав-
шихся аневризм. 12 пациентов перенесли нетрав-
матическое САК, осложнившееся ангиоспазмом по 
данным ТКДГ. Именно перенесенный ангиоспазм 
стал наиболее значимым регрессором, влияющим на 
развитие дефицита перфузии со стороны выключен-
ной аневризмы (p < 0.004). По-видимому, изменения 
стенок интракраниальных артерий при ангиоспазме, 
описанные В.В. Крыловым и соавт. [1, 2], являются 
лишь частично обратимыми, коллатеральный крово-
ток у таких пациентов не восстанавливается до нор-
мальных значений. Остаточные участки гипоперфу-
зии у пациентов, перенесших ангиоспазм, оказались 
наиболее стойкими при динамическом наблюдении 
(полное восстановление перфузии произошло у 
8,3% пациентов). 

 Несмотря на утверждение L. Pierro и соавт. 
[9] о восстановлении неврологического статуса у 
94–100% пациентов, оперированных по поводу не-
разорвавшихся аневризм, в нашем исследовании у 
47,4% пациентов после выключения из кровотока 
аневризм в «холодном» периоде наблюдали нару-
шения перфузии в бассейне несущей артерии. В от-
личие от мнения T. Huttunenn и соавт., способ вы-
ключения аневризмы из кровотока не коррелировал 
с развитием дефицитов перфузии в отдаленном по-
слеоперационном периоде (p>0,05). Этот вывод пе-
рекликается с данными L. Evered и соавт. [14]. У 28% 
пациентов, оперированных в «холодном» периоде, 
диагностировали деформацию несущей артерии. 
Деформация несущей артерии и ее видимое суже-
ние коррелировали с развитием дефицита перфузии 
(р<0,02), даже без подтвержденного ангиоспазма в 
анамнезе и при отсутствии распространенных гли-
озных изменений при нативной КТ. Интересно, что 
наличие сохранившейся пришеечной части аневриз-
мы (20,2% пациентов) само по себе не коррелиро-
вало с дефицитами перфузии (р>0,05), хотя в 98,2% 
наблюдений контрастирование пришеечной части 
аневризмы сочеталось с деформацией несущей ар-
терии. По-видимому, остаточный объем аневризмы 
не влияет на характеристики кровотока в несущем 
сосуде. Это может объяснить, почему у пациентов, 
оперированных по поводу гигантских аневризм  
(5 наблюдений) отмечали улучшение перфузии после 
операции, даже при контрастировании остаточного 
фрагмента аневризмы. Напротив, наличие вариантов 
строения артериального круга нивелировало влия-
ние деформации несущей артерии на формирование 
перфузионного дефицита. Можно предположить тем 
самым, что длительное существование при недоста-
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точных перитоках у пациентов с незамкнутым арте-
риальным кругом позволяет быстрее адаптировать 
коллатеральный кровоток при деформации одной из 
крупных интракраниальных артерий. Остается неяс-
ным, почему в таком случае не была доказана корре-
ляция дефицита перфузии и атеросклероза ВСА со 
стенозом более 60% (p>0,05). 

Выводы
Изучение взаимного влияния различных факто-

ров на развитие дефицита перфузии в отдаленном 
послеоперационном периоде у пациентов с интра-
краниальными аневризмами показало, что только 
грубая деформация несущего сосуда и перенесенный 
ангиоспазм коррелируют с нарушениями перфузии 
через 6 месяцев и более после операции. Нарушения 
перфузии практически в равной степени встречают-
ся как после разрыва аневризм, так и после операции 
в «холодном» периоде и не зависят от способа вы-
ключения аневризмы и сопутствующего атероскле-
роза артерий. Хотя выявленные дефициты перфузии 
имеют тенденцию к улучшению с течением времени, 
их локализация позволяет предположить возможное 
развитие когнитивных нарушений у пациентов в от-
даленном послеоперационном периоде. 
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НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 
СОСТОЯНИЯ ПИРАМИДНОЙ СИСТЕМЫ В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ С ДЕФОРМАЦИЕЙ ПОЗВОНОЧНИКА
ФБГУ Российский научный центр «Восстановительная травматология и ортопедия» имени академика Г.А. Илизарова 
Минздрава РФ, 640014, Курган, Россия

Цель исследования: получение количественной характеристики взаимосвязи между до и послеоперационным функ-
циональным состоянием пирамидной системы больных с типом её интраоперационной реакции на хирургическую 
коррекцию деформаций позвоночника. Материал и методы. Методом электронейомиографии обследовано 87 больных 
6–43 лет с деформациями позвоночника различной этиологии, до и после хирургической коррекция деформации позвоноч-
ника. Эти данные сопоставлены с результатами интраоперационного нейромониторинга.
Результаты. разработана ранговая шкала оценки результатов интраоперационного нейромониторига, позволяющая вы-
делить пять типов реакции пирамидной системы пациента на хирургическую агрессию. Уровень послеоперационного мо-
торного дефицита, выявленного по данным электромиографии, наиболее выражен после пятого типа реакции (полного 
длительного угнетения моторных вызванных потенциалов). Заключение. Функциональное состояние пирамидной систе-
мы пациентов после хирургической коррекции деформации позвоночника при отсутствии интраоперационных нейрофизи-
ологических признаков блока проводящих путей спинного мозга изменяется несущественно по сравнению с дооперацион-
ным уровнем. Полное и длительное исчезновение моторных вызванных потенциалов (V тип реакции), свидетельствует о 
существенных изменениях в состоянии пирамидной системы, даже при отсутствии клинических признаков нарушения 
моторной функции в послеоперационном периоде, что требует повышенного внимания со стороны невролога.
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Neurophysiological control of somatic motor system functional status 
during treatment of patients with spinal deformity 
FSBI “Russian Ilizarov Scientific Center “Restorative Traumatology and Orthopedics” of the Ministry of Health-
care of Russia, 640014, Kurgan, Russia 
Purpose of the study: quantitative characteristics of correlation between pre- and postoperative functional status of somatic 
motor system of patients with type of its intraoperative reaction to surgical correction of spinal deformity. 
Material and methods. There were studied 87 patients at the age of 6–43 years old with spinal deformity of different etiology 
before and after surgical correction by the method of electroneuromyography. This data is compared with results (in scores) of 
intraoperative neuromonitoring. Results. it is developed rank scale to evaluate the results of intraoperative neuromonitoring 
allowing for identifying five reaction types of somatic motor system of patient to the surgical aggression. The level of postopera-
tive motor deficit found out according to the data of electromyography, is more significant after fifth type of reaction (complete 
long-term arrest of motor evoked potentials). Conclusion. Functional status of somatic motor system of patients after surgical 
spinal deformity correction in absence of intraoperative neurophysiological signs of spinal tracks blocking, changes insignifi-
cantly in comparison with preoperative level. Complete and long-term absence of motor evoked potential (V type of reaction) 
certifies significant changes in condition of somatic motor system, even in absence of clinical signs of motor function violation 
in postoperative period, which is required particular neurologist attention. 
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Риск развития ятрогенного неврологического де-
фицита в процессе хирургической коррекции дефор-
мации позвоночника требует использования интрао-
перационного нейрофизиологического мониторинга 
(ИОНМ) состояния пирамидной системы и перифери-
ческих нервных структур больного [1]. Для этого ис-
пользуются моторные вызванные потенциалы (МВП) 
при транскраниальной электростимуляции двигатель-
ной коры головного мозга [2–6]. Появление во время 
операции нейрофизиологических признаков угрозы 
повреждения спинного мозга отмечается с большей 
вероятностью у пациентов, исходно имеющих невро-
логические расстройства [4] и (или) сниженную элек-
трическую активность мышц [1, 7]. Данные обстоя-
тельства, а также случаи развития субклинических 
форм сенсомоторного дефицита в послеоперационном 
периоде [7, 8] указывают на необходимость учитывать 
при подготовке к ИОНМ результатов дооперационных 
электромиографических (ЭМГ) обследований.

Целью исследования было получение количе-
ственной характеристики взаимосвязи между до- и 
послеоперационным функциональным состоянием 
пирамидной системы больных с характером её ин-
траоперационной реакции на хирургическую кор-
рекцию деформаций позвоночника.

Материал и методы
Лечение и обследование пациентов проводилось 

квалифицированным персоналом при использовании 
сертифицированного оборудования в соответствии 
с принятыми на территории Российской Федерации 
стандартами. Все исследования проводились в соот-
ветствии с этическими стандартами Хельсинкской 
декларации Всемирной медицинской ассоциации 
«Этические принципы проведения научных меропри-
ятий с участием человека» с поправками. Всеми паци-
ентами и / или их законными представителями было 
подписано информированное согласие на публикацию 
данных, полученных в результате исследований, без 
идентификации личности. Выборка пациентов вклю-
чала 87 больных (30 мужчин, 57 женщин), в возрасте 
6-43 лет (средний возраст 5,6±0,6 года) с деформаци-
ями позвоночника различной этиологии: идиопати-
ческий сколиоз был диагностирован у 38 пациента, 
деформации позвоночника врождённого генеза и свя-
занные с системными поражениями – у 34 лиц, ней-
ромышечный и нейрогенный сколиоз – у 15 больных. 
Величина деформации варьировала от 20° до 105° по 
сколиотическому компоненту и от 15° до 134° – по ки-
фотическому. Анализировались данные 97 протоколов 
ИОНМ.

Всем пациентам произведена инструментальная 
коррекция деформации многоопорной транспедику-
лярной системой с последующей фиксацией сегмен-
тов грудного / грудопоясничного отдела позвоночника. 
Анестезиологическое пособие сочетало тотальную 
внутривенную анестезию в виде комбинации гипно-
тика пропофола (10–2 мг/кг/ч) с наркотическим аналь-
гетиком фентанилом (10–1 мкг/кг/ч). На стадии инту-
бации применялся миорелаксант среднего действия 
эсмерон.

ЭМГ обследование по схеме, разработанной 
А.П. Шеиным [7, 9], производилось с использова-
нием цифровой ЭМГ-системы «Viking EDX» (Natus 
Medical Incorporated, США). Оценивали амплитуду 
– Aemg и частоту – f – количества турнов в секунду 
ЭМГ (тест «максимальное произвольное напряже-
ние» мышц, биполярное отведение сигнала), и ам-
плитуду (Am) М-ответов (биполярное отведение) на 
электрические стимулы супрамаксимальной интен-
сивности.

Математическая обработка полученных данных 
проводилась с помощью программного комплек-
са Microsoft Excel 2010 и интегрированного с ним 
пакета анализа данных Attestat [10]. Оценивали со-
ответствие статистического распределения ЭМГ-
показателей мышц-индикаторов нормальному типу 
(критерии Колмогорова, Смирнова). Рассчитывали 
их среднюю арифметическую (M), стандартную 
ошибку средней (m), медиану (Me), среднее квадра-
тическое (стандартное) отклонение (σ) и коэффи-
циент вариации (KV), коэффициенты асимметрии 
амплитуды M-ответов и произвольной ЭМГ по фор-
муле:

где	A max – максимальное,
	A max – минимальное значения амплитуды в 

симметричных точках отведения.
Величина значения Kas < 10% оценивалась как 

признак отсутствия асимметрии, при 10% ≤ Kas < 
20% она рассматривалась как умеренная, соответ-
ствующая норме; при 20% ≤ Kas < 30% она оценива-
лась как умеренно повышенная, при Kas ≥ 30% асим-
метрия считалась высокой.

В качестве нормы служили ЭМГ-характеристики 
практически здоровых испытуемых [11]. Статистиче-
скую значимость различий ЭМГ-показателей при нор-
мальном характере их распределения в контрольном 
обследовании относительно исходного уровня и здо-
ровых людей оценивали с использованием t-критерия 
Стьюента (p<0,05). В случае малого объёма выборки 
использовался непараметрический критерий Манна-
Уитни (p<0,05). Контрольное ЭМГ-обследование в 
зависимости от состояния пациента проводилось в те-
чении двух недель после оперативного вмешательства.

Процедура ИОНМ по предложенной нами схеме 
[12] проводилась с помощью системы «ISIS IOM» 
(Inomed Medizintechnik GmbH, Германия). Продол-
жительность мониторинга варьировала от 45 мин 
до 9 ч 29 мин (в среднем 3,9±0,2 ч). Наблюдаемым 
изменениям МВП присваивался ранг в соответствии 
с разработанной нами шкалой [12]. Совокупность 
ранговых оценок МВП на протяжении оперативно-
го вмешательства определяла её принадлежность к 
одному из пяти типов реакции моторной системы 
с присвоением соответствующего балла (табл. 3). 
Определялась частота встречаемости (ν) выделен-
ных типов реакции по формуле (2) и её стандартная 
ошибка (s) по формуле (3):

(1),Кas =  (Amax  
—

  
Amin)  *  100

A
max
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(2)

				       (3),

где ni – число наблюдений i-ого типа реакции,
      N – общее количество наблюдений в анализи-

руемой выборке.

Результаты
Предоперационное ЭМГ-обследование показало 

(табл. 1), что из пяти мышц-индикаторов для трёх от-
мечается билатеральное снижение относительно уров-
ня нормы на 12,4–36,9% средневыборочных значений 
амплитуды М-ответов (p<0,05). Данный параметр 
справа и слева имел близкие значения, при том, что 
индивидуальная асимметрия заметно варьировала, что 
соответствовало ранее полученным результатам [1, 8]. 
Характер статистического распределения значений Kas 
отличался от нормального, за счёт смещения его мак-
симума в область умеренной асимметрии и вытянутой 
в сторону высоких значений правой части гистограм-
мы. Поэтому в качестве общевыборочного показателя 
асимметрии Am (табл. 1) и Aemg (табл. 2) использована 
их медиана. Её величина колебалась вблизи значений 

9-11%, (индивидуальные случаи больших Kas оста-
вались единичными). Поскольку у здоровых людей 
асимметрия ЭМГ-параметров не превышает 18% [11], 
то для M-ответов большинства тестируемых мышц 
её можно считать близкой к норме. За исключением 
m.extensor digitorum brevis с более частым появлени-
ем увеличенных Kas. Поэтому их медиана превышает 
верхнюю границу нормы. Её следует считать умерен-
но повышенной. Вариативность амплитуды M-ответов 
большинства тестируемых мышц умеренная или уме-
ренно повышенная. Только для m.extensor digitorum 
brevis она является высокой. Билатеральные различия 
показателей вариативности несущественны (p<0,05).

Средняя амплитуда ЭМГ при максимальном про-
извольном напряжении тестируемых мышц в пре-
доперационном периоде существенно снижена (на 
34,9–52,2%) билатерально относительно уровня нор-
мы (p<0,05). Её вариативность ощутимо выше вари-
ативности амплитуды соответствующих М-ответов. 
Для частоты ЭМГ она заметно ниже. Различия вари-
ативности характеристик произвольной ЭМГ между 
правой и левой стороной не существенны (p>0,05). 
Асимметрию Aemg в целом можно считать умеренно 
повышенным, однако встречаются высокие индиви-
дуальные значения.

Таким образом, функциональное состояние мо-
торной системы больных с деформациями позвоноч-

ника было исходно сниженным, 
что согласуется с результатами 
ранее проведённых исследований 
[8, 9].

Получаемые до начала хирур-
гического вмешательства базовые 
МВП имели значительную ме-
жиндивидуальную вариативность 
формы и амплитудно-временных 
характеристик. В одном случае 
исходные МВП получить не уда-
лось (у данного пациента в предо-
перационном ЭМГ-обследовании 
регистрировалась только вызван-
ная биоэлектрическая активность 
мышц, а произвольная отсутство-
вала).

В дальнейшем каждому виду ин-
траоперационных реактивных из-
менений МВП присваивался соот-
ветствующий ранг [12] от нулевого 
(сохранение на момент тестирова-
ния формы и амплитудно-времен-
ных параметров МВП близкими к 
исходным) до седьмого (полное ис-
чезновение МВП без признаков его 
восстановления). При последую-
щем тестировании ранговая оценка 
либо сохранялась на том же уровне 
либо менялась в сторону повыше-
ния  / понижения в зависимости от 
способности пирамидной системы 
транслировать волну возбуждения 
от моторной коры к мышце-индика-

Т а б л и ц а  1
Амплитуда моторного ответа мышц нижних конечностей до и после хирур-
гической коррекции позвоночника

Мышца n M ± m N (%) σ KV% Kas%

Д
о 

оп
ер

ац
ии

M.rectus femoris
S 82 18,8 ± 0,52 <16,2* 4,68 25,7

9,1
D 83 18,2 ± 0,58 <16,2* 5,24 28,9

M.tibialis 
anterior

S 85 8,0 ± 0,26 >6,0 2,37 29,6
9,9

D 84 8,2 ± 0,26 >3,6 2,37 28,8

M.extensor 
digitorum brevis

S 84 6,8 ± 0,38 <36,9* 3,46 50,5
19,4

D 82 7,3 ± 0,40 <30,1* 3,60 49,6

M.gastrocnemius 
lateralis

S 84 27,7 ± 1,17 <13,3* 10,74 38,8
10,4

D 82 27,4 ± 0,99 <12,4* 8,92 32,6

M.flexor digitor-
rum brevis

S 83 18,7 ± 0,75 >11,2 6,86 36,7
9,6

D 81 19,3 ± 0,71 >8,6 6,36 33,0

Ко
нт

ро
ль

M.rectus femoris
S 77 16,4 ± 0,60” <24,6* 5,26 32,1

11,9
D 76 17,3 ± 0,59 <20,2* 5,13 29,7

M.tibialis 
anterior

S 82 8,4 ± 0,33 >11,2 2,95 35,1
13,8

D 81 8,7 ± 0,29 >9,9 2,65 30,4

M.extensor 
digitorum brevis

S 81 6,7 ± 0,44 <37,8* 3,92 58,1
19,3

D 80 7,0 ± 0,47 <32,2* 4,22 59,9

M.gastrocnemius 
lateralis

S 82 28,0 ± 1,18 <12,2* 10,70 38,2
11,6

D 81 28,1 ± 1,08 <10,2* 9,71 34,6

M.flexor 
digitorum brevis

S 80 20,3 ± 0,85 >20,9 7,57 37,3
12,3

D 80 21,0 ± 0,81 >18,2 7,20 34,3
П р и м е ч а н и е: N (%) – изменение амплитуды относительно уровня нормы, случаи её ста-
тистически значимого (p, 0,05) снижения относительно нормы отмечены звёздочкой (*), а 
относительно исходного уровня – кавычками (“), t-критерий Стьюдента; Kas% – медиана ко-
эффициента асимметрии.

vi =  ni  
* 100%

N

     NSv =    v (1 — v)  
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тору. Обобщая совокупность изме-
нений рангов МВП на протяжении 
операции, мы выделили пять вос-
производимых вариантов их ком-
бинаций, которые, соответствуют 
основным типам реакции мотор-
ной системы пациента на хирур-
гическую агрессию (см. табл. 3), и 
отражают уровень риска развития 
и обратимости послеоперацион-
ных неврологических осложнений. 
Как видно из таблицы повышенная 
опасность повреждения моторных 
трактов проявляется в небольшом 
числе случаев (в пределах 10%), 
обусловленных особенностями 
патологии. Наличие IV и V типов 
реакции, благодаря своевременно 
принятым мерам (транспозиции 
винтов, введению глюкокортикои-
дов, частичному сбросу тракцион-
ных нагрузок на спинной мозг), не 
привело в большинстве случаев к 
нарушению моторной функции. В 
двух наблюдениях, при V типе ре-
акции, пациентам были проведены 
повторные оперативные вмеша-
тельства. В 7,5% случаев отмеча-
лись ЭМГ-признаки ирритации 
корешков спинного мозга.

Изменения средних амплитуд 
M-ответов тестированных мышц 
(относительно исходных) в после-
операционном периоде (табл. 1) 
в основном несущественны (p> 
0,05) и носили разнонаправлен-
ный характер, за исключением 
прямой мышцы бедра слева (сни-
жение на 10,0%, p=0,01). При 
этом вариативность и общевыбо-
рочная асимметрия Am для боль-
шинства мышц незначительно 
увеличились билатерально.

Амплитуда произвольной ЭМГ 
во всех отведениях в послеопе-
рационном периоде (см. табл. 2) 
снижалась билатерально на 7,0-
22,2%. Для m.rectus fem справа 
(p=0,02) и слева (p=0,01), и для 
m.gastrocnemius lateralis слева 
(p=0,03) оно статистически значи-
мо относительно исходного уровня 
и относительно нормы (p<0,05) со-
ответственно на 39,5–60,7%. Сред-
нее квадратическое отклонение, 
как показатель абсолютной вариа-
тивности Aemg незначительно сни-
жалось билатерально, в то время 
как относительная вариативность 
в подавляющем большинстве отве-
дений незначительно повышалась 

Т а б л и ц а  2
Параметры ЭМГ при максимальном произвольном напряжении мышц 
нижних конечностей до и после хирургической коррекции позвоночника

Мышца
До операции

Амплитуда (mV) Частота (турн/сек)
n M± m σ KV Kas n M± m σ KV

M.rectus 
fem.

S 86 0,36 ± 0,021 0,198 55,4
24,0

58 309 ± 10,6 80,3 26,0
D 85 0,36 ± 0,022 0,198 54,5 58 313 ± 14,6 110,9 35,4

M.tibialis 
ant.

S 85 0,47 ± 0,024 0,224 47,8
17,1

57 436 ± 15,2 115,1 26,4
D 85 0,47 ± 0,027 0,245 52,0 59 449 ± 16,7 128,3 28,5

M.gastroc. 
lat.

S 83 0,25 ± 0,015 0,133 53,5
23,7

59 394 ± 16,8 129,4 32,9
D 81 0,24 ± 0,014 0,129 54,5 58 388 ± 17,7 135,1 34,8

Послеоперационный контроль

M.rectus 
fem.

S 82 0,29 ± 0,018 0,165 56,0
27,3

58 297 ± 11,4 86,7 29,2

D 82 0,28 ±  0,020 0,181 63,8 58 293 ± 3,0 98,6 33,6

M.tibialis 
ant.

S 83 0,44 ± 0,024 0,221 50,7
25,0

61 416 ± 18,2 142,0 34,1

D 83 0,42 ± 0,023 0,206 49,4 61 415 ± 16,5 129,1 31,1

M.gastroc. 
lat.

S 82 0,21 ± 0,014 0,128 60,9
20,5

60 354 ± 16,2 125,6 35,5

D 81 0,21 ± 0,014 0,130 60,6 60 357 ± 5,5 120,1 33,7
П р и м е ч а н и е: случаи статистически значимого снижения (p<0,05) относительно уров-
ня нормы выделены тёмным фоном, относительно исходного уровня – жирным курсивом, 
t-критерий Стьюдента; Kas – медиана коэффициента асимметрии. S и D – соответственно ле-
вая и правая сторона тела.

T a b l e  1
The amplitude of the motor response of the lower limbs muscles before and after 
surgical correction of the spine

Мышца n M ± m N (%) σ KV% Kas%

B
ef

or
e 

su
rg

er
y

M.rectus femoris
S 82 18,8 ± 0,52 <16,2* 4,68 25,7

9,1
D 83 18,2 ± 0,58 <16,2* 5,24 28,9

M.tibialis 
anterior

S 85 8,0 ± 0,26 >6,0 2,37 29,6
9,9

D 84 8,2 ± 0,26 >3,6 2,37 28,8

M.extensor 
digitorum brevis

S 84 6,8 ± 0,38 <36,9* 3,46 50,5
19,4

D 82 7,3 ± 0,40 <30,1* 3,60 49,6

M.gastrocnemius 
lateralis

S 84 27,7 ± 1,17 <13,3* 10,74 38,8
10,4

D 82 27,4 ± 0,99 <12,4* 8,92 32,6

M.flexor digitor-
rum brevis

S 83 18,7 ± 0,75 >11,2 6,86 36,7
9,6

D 81 19,3 ± 0,71 >8,6 6,36 33,0

C
on

tro
l

M.rectus femoris
S 77 16,4 ± 0,60” <24,6* 5,26 32,1

11,9
D 76 17,3 ± 0,59 <20,2* 5,13 29,7

M.tibialis 
anterior

S 82 8,4 ± 0,33 >11,2 2,95 35,1
13,8

D 81 8,7 ± 0,29 >9,9 2,65 30,4

M.extensor 
digitorum brevis

S 81 6,7 ± 0,44 <37,8* 3,92 58,1
19,3

D 80 7,0 ± 0,47 <32,2* 4,22 59,9

M.gastrocnemius 
lateralis

S 82 28,0 ± 1,18 <12,2* 10,70 38,2
11,6

D 81 28,1 ± 1,08 <10,2* 9,71 34,6

M.flexor 
digitorum brevis

S 80 20,3 ± 0,85 >20,9 7,57 37,3
12,3

D 80 21,0 ± 0,81 >18,2 7,20 34,3
N o t e :  N (%) is the amplitude change relative to the norm level, the cases of its statistically 
significant (p<0,05) decrease relative to the norm are marked with an asterisk (*), and relative to 
the initial level – with quotation marks («), Student’s t-test; Kas% is the median of the asymmetry 
coefficient.
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Общевыборочная асимметрия Aemg 
менялась несущественно, сохра-
няясь умеренно повышенной по 
сравнению со здоровыми людьми.

Частота ЭМГ во всех отведе-
ниях несущественно снижалась 
билатерально (p>0,05). Её вари-
ативность изменялась несуще-
ственно и разнонаправленно, что 
так же позволяет предположить 
случайный характер этих измене-
ний.

Таким образом, функциональ-
ное состояние моторной системы 
после оперативной коррекции 
деформации позвоночника меня-
лось в среднем несущественно 
(преимущественно за счёт функ-
циональных сдвигов), что маски-
рует более выраженные проявле-
ния её дисфункции у отдельных 
индивидуумов.

Индивидуальные различия 
функционального состояния мо-
торной системы у больных в по-
слеоперационном периоде могут 
быть связаны с особенностями 
реакции их пирамидной системы 
на хирургическую агрессию, ко-

торая зафиксирована в соответствующих типах, вы-
явленных в процессе ИОНМ (см. табл. 3). В табл. 4 
и 5 представлены ЭМГ-характеристики состояния 
моторной системы пациентов в зависимости от ней-
рофизиологического типа реакции. При I–IV типах 
реакции (табл. 4) амплитуда М-ответов в контроль-
ном обследовании меняется разнонаправлено и ста-
тистически не значимо (p>0,05) на 0,3–18,3%. Ощу-
тимо доминирует незначительное повышение Am над 
случаями её снижения. Только для V типа характерно 
постоянное и более выраженное её снижение по срав-
нению с исходным уровнем на 3,7–42,7% , которое для 
m.rectus femoris слева статистически значимо (p=0,02). 
Вариативность Am менялась разнонаправленно, в боль-
шей степени в сторону повышения. Для разных типов 
реакции эти изменения были выражены неодинаково: 
минимально – при I типе (на 1,4–19,2%); максималь-
но – при IV (на 0,1–82,7%). Для V типа они ближе к 
IV (на 0,3–65,8%). Степень повышения вариативности 
данного параметра в контрольном обследовании по 
сравнению с исходным уровнем особенно выражена 
для VI и V типов.

При I типе реакции Kas амплитуды М-ответов 
большинства тестированных мышц незначительно 
повышалась на 2,0–5,1% по сравнению с исходным 
уровнем, т.е. оставалась в пределах нормы. При II–
IV типах асимметрии Am менялись несущественно 
(p>0,05) и разнонаправленно. В большинстве случаев 
они сохранялась в пределах нормы, но повышалось 
количество наблюдений с умеренно повышенными 
значениями Kas, так что для m.ext.digit.br. медиана 
данного показателя была умеренно повышенной по 

Т а б л и ц а  3 
Типы реакции (I–V) пирамидной системы больных на 
оперативную коррекцию деформации позвоночника

Тип Комбинации 
рангов

Частота встречаемости типов
n ν ± s

I 0, 1, 2 n=42 43,8 ± 5,06%
II 0–3, 4а n=16 16,7 ± 3,80%
III 0–3, 4a, 5 n=11 11,5 ± 3,25%
IV 0–3, 4б, 5, 6 n=17 17,7 ± 3,90%
V 0–3, 4б, 5–7 n=10 10,4 ± 3,12%

П р и м е ч а н и е: частота встречаемости рассчитана по формуле (2). 
А её стандартная ошибка по формуле (3).

T a b l e  3
Types of reaction (I-V) of the pyramidal system of patients 
to the operative correction of spinal deformity

Type Combinations  
of ranks

Frequency of occurrence of types
n ν ± s

I 0, 1, 2 n=42 43,8 ± 5,06%
II 0–3, 4а n=16 16,7 ± 3,80%
III 0–3, 4a, 5 n=11 11,5 ± 3,25%
IV 0–3, 4б, 5, 6 n=17 17,7 ± 3,90%
V 0–3, 4б, 5–7 n=10 10,4 ± 3,12%

N o t e :  the frequency of occurrence is calculated by the formula (2). 
And its standard error by the formula (3).

на 0,7–9,3% за счёт уменьшения средневыборочных 
значений. Подобная динамика показателей вариатив-
ности позволяет считать её изменения следствием дей-
ствия случайных комбинаций множества факторов. 

T a b l e  2
EMG parameters at the maximal arbitrary tension of the lower limbs muscles 
before and after surgical correction of the spine

Muscle
Before surgery

Amplitude (mV) Frequency (turn/sec)
n M± m σ KV Kas n M± m σ KV

M.rectus 
fem.

S 86 0,36 ± 0,021 0,198 55,4
24,0

58 309 ± 10,6 80,3 26,0
D 85 0,36 ± 0,022 0,198 54,5 58 313 ± 14,6 110,9 35,4

M.tibialis 
ant.

S 85 0,47 ± 0,024 0,224 47,8
17,1

57 436 ± 15,2 115,1 26,4
D 85 0,47 ± 0,027 0,245 52,0 59 449 ± 16,7 128,3 28,5

M.gastroc. 
lat.

S 83 0,25 ± 0,015 0,133 53,5
23,7

59 394 ± 16,8 129,4 32,9
D 81 0,24 ± 0,014 0,129 54,5 58 388 ± 17,7 135,1 34,8

Postoperative control

M.rectus 
fem.

S 82 0,29 ± 0,018 0,165 56,0
27,3

58 297 ± 11,4 86,7 29,2

D 82 0,28 ±  0,020 0,181 63,8 58 293 ± 3,0 98,6 33,6

M.tibialis 
ant.

S 83 0,44 ± 0,024 0,221 50,7
25,0

61 416 ± 18,2 142,0 34,1

D 83 0,42 ± 0,023 0,206 49,4 61 415 ± 16,5 129,1 31,1

M.gastroc. 
lat.

S 82 0,21 ± 0,014 0,128 60,9
20,5

60 354 ± 16,2 125,6 35,5

D 81 0,21 ± 0,014 0,130 60,6 60 357 ± 5,5 120,1 33,7
N o t e :  cases of statistically significant decrease (p<0,05) relative to the norm level are 
highlighted by dark background, relative to the initial level – in bold italic, Student’s t-test; 
Kas is the median of the asymmetry coefficient. S and D are the left and right sides of the body, 
respectively.
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Т а б л и ц а  4
Амплитуда M-ответа мышц нижних конечностей в зависимости от типа ре-
акции пирамидной системы на хирургическую коррекцию позвоночника

Мыш-
ца Тип

До операции Контроль

n M ± m σ Kas n M ± m σ Kas

m
.re

ct
us

 fe
m

.

I
S 38 19,6 ± 0,76 4,68

8,7
38 18,0 ± 0,77 4,75

11,5
D 38 19,2 ± 0,73 4,51 38 18,7 ± 0,71 4,39

II–III
S 20 18,0 ± 1,16 5,20

9,5
19 15,9 ± 1,46 6,38

13,9
D 21 17,4 ± 1,53 7,02 19 16,4 ± 1,40 6,12

IV
S 12 16,2 ± 0,96 3,31

9,4
10 16,1 ± 0,98 3,11

8,2
D 12 17,7 ± 0,90 3,10 9 17,6 ± 1,24 3,72

V
S 8 17,4 ± 1,16 3,28

8,2
7 11,7 ± 1,67* 4,42

9,2
D 8 17,1 ± 2,25 6,35 7 12,8 ± 2,02 5,34

m
.ti

bi
al

is
 a

nt
.

I
S 39 8,2 ± 0,39 2,44

8,1
39 9,1 ± 0,45 2,80

13,1
D 39 8,5 ± 0,37 2,29 39 9,2 ± 0,44 2,73

II–III
S 21 7,7 ± 0,55 2,53

15,6
20 7,7 ± 0,65 2,92

13,4
D 20 8,1 ± 0,59 2,64 19 8,5 ± 0,56 2,46

IV
S 12 7,4 ± 0,44 1,53

12,2
11 7,8 ± 0,84 2,79

10,5
D 12 7,3 ± 0,41 1,41 11 8,0 ± 0,66 2,19

V
S 9 9,5 ± 0,78 2,33

6,7
9 8,2 ± 1,29 3,86

28,7
D 9 9,1 ± 0,98 2,94 9 8,7 ± 1,11 3,34

m
.e

xt
.d

ig
.b

r

I
S 39 7,2 ± 0,61 3,80

19,6
39 7,7 ± 0,62 3,89

14,4
D 38 7,9 ± 0,59 3,61 39 8,0 ± 0,65 4,02

II–III
S 21 6,2 ± 0,74 3,41

21,5
20 6,0 ± 0,96 4,29

29,2
D 20 6,6 ± 0,88 3,93 19 6,6 ± 1,11 4,85

IV
S 12 6,9 ± 0,48 1,65

16,9
11 6,3 ± 0,74 2,45

14,4
D 12 7,3 ± 0,73 2,54 11 7,5 ± 0,87 2,89

V
S 8 5,5 ± 1,21 3,42

20,7
8 3,8 ± 1,21 3,41

19,6
D 8 5,8 ± 1,29 3,65 8 3,3 ± 1,00 2,83

m
.g

as
tr

I
S 38 31,3 ± 1,75 10,79

9,9
38 32,0 ± 1,63 10,02

11,0
D 38 30,0 ± 1,47 9,03 38 31,0 ± 1,60 9,83

II–III
S 21 22,4 ± 2,44 11,17

15,1
20 25,5 ± 2,56 11,45

11,3
D 19 23,7 ± 2,17 9,47 19 25,7 ± 2,22 9,68

IV
S 12 27,8 ± 2,27 7,86

7,6
11 25,3 ± 2,34 7,76

14,3
D 12 26,5 ± 1,67 5,80 11 27,6 ± 2,12 7,04

V
S 9 25,3 ± 3,15 9,46

10,4
9 21,4 ± 3,73 11,19

13,6
D 9 26,8 ± 3,33 9,99 9 22,1 ± 3,21 9,62

m
.fl

ex
.d

ig
.b

r.

I
S 38 19.2 ± 1,19 7,32

7,4
37 21,0 ± 1,02 6,21

9,4
D 37 20,1 ± 0,99 6,0 38 21,8 ± 1,13 6,95

II–III
S 21 17,6 ± 1,36 6,23

7,7
20 19,7 ± 1,48 6,60

13,5
D 19 18,3 ± 1,28 5,56 19 19,1 ± 1,42 6,19

IV
S 12 18,7 ± 2,13 7,36

18,3
11 22,0 ± 2,97 9,84

14,3
D 12 19,8 ± 2,00 6,93 11 23,5 ± 2,09 6,94

V
S 8 18,9 ± 2,85 8,07

11,9
8 16,0 ± 4,46 12,60

19,4
D 8 19,1 ± 2,62 7,41 11 18,3 ± 4,01 11,36

П р и м е ч а н и е: * (звёздочкой) помечены случаи статистически значимого (p<0,05) снижения 
амплитуды М-ответа в контрольном обследовании по сравнению с дооперационным уровнем 
(критерий Манна-Уитни); Kas% – медиана коэффициента асимметрии. S и D – соответственно 
левая и правая сторона тела.

сравнению со здоровыми ис-
пытуемыми. Исходно в этой 
группе асимметрия хотя и 
оставалась в пределах нормы, 
но медианные значения всех 
коэффициентов асимметрии 
соответствующих мышц не-
сколько выше (p>0,05), чем в 
группе больных с первым ти-
пом реакции. При V типе, зна-
чения Me асимметрии ближе к 
I типу, чем к промежуточным, 
хотя для Kas m.ext.didit.br. со-
храняется умеренное повыше-
ние. В данной группе отмеча-
ется более устойчивая тенден-
ция к небольшому увеличению 
общевыборочной асимметрии 
в послеоперационном периоде.

Изменение амплитуды ЭМГ 
при максимальном произ-
вольном напряжении (табл. 5) 
всех мышц-индикаторов в 
послеоперационном кон-
трольном обследовании от-
носительно исходного уровня 
выражено неравномерно для 
разных типов реакции. При I–
IV типах оно статистически не 
значимо (p>0,05) и составляет 
0,2–24,3%. А при V типе ста-
новится ощутимо выражен-
ным и составляет 47,0–60,9% 
(p<0,05).

У больных с I–IV типами 
реакции незначительные сни-
жения Aemg сопровождаются 
небольшими разнонаправлен-
ными изменениями её частоты, 
носящими, по всей видимости, 
случайный характер. В то вре-
мя как существенное снижение 
Aemg при V типе реакции всег-
да сопровождается снижени-
ем её частоты на 17,1–37,7%. 
Для m.rectus fem. и m.gastroc.
lat. справа и слева оно стати-
стически значимо (p<0,05). 
Вариативность амплитуды и 
частоты произвольной ЭМГ у 
пациентов с I–IV типами реак-
ции меняется несущественно 
и разнонаправленно. На фоне 
V типа реакции вариативность 
Aemg в большинстве отведений 
существенно снижается, на 
фоне незначительных измене-
ний вариативности её частоты, 
за исключением m.gastroc.lat., 
для которой эти сдвиги мало-
значимы.
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Медианные значения коэф-
фициентов асимметрии Aemg в 
контрольных обследованиях 
менялись разнонаправленно 
в зависимости от её исход-
ного уровня. Если исходные 
значения Kas соответствовали 
умеренной асимметрии (I, IV 
и V типы реакции) то в кон-
трольном обследовании она 
повышалась. В случае исходно 
умеренно повышенной (I, II, V 
типы) асимметрии, в послео-
перационном периоде она сни-
жалась. При высокой исходной 
асимметрии (II и III типы) на-
блюдались разнонаправлен-
ные изменения: снижение при 
II типе и повышение при III.

Обсуждение 
Исходное функциональное 

состояние пирамидной систе-
мы пациентов перед оператив-
ным вмешательством под кон-
тролем ИОНМ соответство-
вало нейрофизиологическому 
статусу аналогичных пациен-
тов ранее лечившихся без при-
менения ИОНМ [8, 9].

Более выраженные измене-
ния относительно уровня нор-
мы статистических характери-
стик (средняя интенсивность, её 
вариативность и степень асим-
метрии) произвольной ЭМГ 
по сравнению с М-ответами 
указывают на преимуществен-
но функциональную природу 
ограничения моторной функ-
ции мышц нижних конечностей 
у большинства пациентов ана-
лизируемой выборки; т.е. в пре-
доперационном периоде недо-
статочность механизмов управ-
ления напряжением мышц 
преобладает над нарушениями 
в структуре двигательных еди-
ниц [8, 9].

Характер изменений произ-
вольной и вызванной биоэлек-
трической активности мышц 
нижних конечностей в после-
операционном обследовании 
указывает на их обратимость 
и преимущественно функци-
ональную природу. При этом 
отсутствие выраженных из-
менений частоты колебаний 
интерференционной ЭМГ 
можно расценивать, как свиде-

T a b l e  4
The amplitude of the M-response of the lower limbs muscles, depending on the 
type of reaction of the pyramidal system to surgical correction of the spine

Mus-
cle Type

Before surgery Control

n M ± m σ Kas n M ± m σ Kas

m
.re

ct
us

 fe
m

.

I
S 38 19,6 ± 0,76 4,68

8,7
38 18,0 ± 0,77 4,75

11,5
D 38 19,2 ± 0,73 4,51 38 18,7 ± 0,71 4,39

II–III
S 20 18,0 ± 1,16 5,20

9,5
19 15,9 ± 1,46 6,38

13,9
D 21 17,4 ± 1,53 7,02 19 16,4 ± 1,40 6,12

IV
S 12 16,2 ± 0,96 3,31

9,4
10 16,1 ± 0,98 3,11

8,2
D 12 17,7 ± 0,90 3,10 9 17,6 ± 1,24 3,72

V
S 8 17,4 ± 1,16 3,28

8,2
7 11,7 ± 1,67* 4,42

9,2
D 8 17,1 ± 2,25 6,35 7 12,8 ± 2,02 5,34

m
.ti

bi
al

is
 a

nt
.

I
S 39 8,2 ± 0,39 2,44

8,1
39 9,1 ± 0,45 2,80

13,1
D 39 8,5 ± 0,37 2,29 39 9,2 ± 0,44 2,73

II–III
S 21 7,7 ± 0,55 2,53

15,6
20 7,7 ± 0,65 2,92

13,4
D 20 8,1 ± 0,59 2,64 19 8,5 ± 0,56 2,46

IV
S 12 7,4 ± 0,44 1,53

12,2
11 7,8 ± 0,84 2,79

10,5
D 12 7,3 ± 0,41 1,41 11 8,0 ± 0,66 2,19

V
S 9 9,5 ± 0,78 2,33

6,7
9 8,2 ± 1,29 3,86

28,7
D 9 9,1 ± 0,98 2,94 9 8,7 ± 1,11 3,34

m
.e

xt
.d

ig
.b

r

I
S 39 7,2 ± 0,61 3,80

19,6
39 7,7 ± 0,62 3,89

14,4
D 38 7,9 ± 0,59 3,61 39 8,0 ± 0,65 4,02

II–III
S 21 6,2 ± 0,74 3,41

21,5
20 6,0 ± 0,96 4,29

29,2
D 20 6,6 ± 0,88 3,93 19 6,6 ± 1,11 4,85

IV
S 12 6,9 ± 0,48 1,65

16,9
11 6,3 ± 0,74 2,45

14,4
D 12 7,3 ± 0,73 2,54 11 7,5 ± 0,87 2,89

V
S 8 5,5 ± 1,21 3,42

20,7
8 3,8 ± 1,21 3,41

19,6
D 8 5,8 ± 1,29 3,65 8 3,3 ± 1,00 2,83

m
.g

as
tr

I
S 38 31,3 ± 1,75 10,79

9,9
38 32,0 ± 1,63 10,02

11,0
D 38 30,0 ± 1,47 9,03 38 31,0 ± 1,60 9,83

II–III
S 21 22,4 ± 2,44 11,17

15,1
20 25,5 ± 2,56 11,45

11,3
D 19 23,7 ± 2,17 9,47 19 25,7 ± 2,22 9,68

IV
S 12 27,8 ± 2,27 7,86

7,6
11 25,3 ± 2,34 7,76

14,3
D 12 26,5 ± 1,67 5,80 11 27,6 ± 2,12 7,04

V
S 9 25,3 ± 3,15 9,46

10,4
9 21,4 ± 3,73 11,19

13,6
D 9 26,8 ± 3,33 9,99 9 22,1 ± 3,21 9,62

m
.fl

ex
.d

ig
.b

r.

I
S 38 19.2 ± 1,19 7,32

7,4
37 21,0 ± 1,02 6,21

9,4
D 37 20,1 ± 0,99 6,0 38 21,8 ± 1,13 6,95

II–III
S 21 17,6 ± 1,36 6,23

7,7
20 19,7 ± 1,48 6,60

13,5
D 19 18,3 ± 1,28 5,56 19 19,1 ± 1,42 6,19

IV
S 12 18,7 ± 2,13 7,36

18,3
11 22,0 ± 2,97 9,84

14,3
D 12 19,8 ± 2,00 6,93 11 23,5 ± 2,09 6,94

V
S 8 18,9 ± 2,85 8,07

11,9
8 16,0 ± 4,46 12,60

19,4
D 8 19,1 ± 2,62 7,41 11 18,3 ± 4,01 11,36

N o t e :  * (asterisk) – cases of statistically significant (p<0,05) decrease in the amplitude of M-
response in the control examination compared to the preoperative level (Mann-Whitney test) are 
marked; Kas% is the median of the asymmetry coefficient. S and D are the left and right sides of the 
body, respectively.
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тельство функциональной недо-
статочности компенсаторных ме-
ханизмов, обеспечивающих под-
держание оптимального уровня 
активации мышцы за счёт регу-
лирования количества и типов ре-
крутированных α-мотонейронов, 
частоты и степени синхрониза-
ции их разрядов.

Установленный ранее факт 
снижения МВП в контрольном 
ЭМГ-обследовании у пациен-
тов с послеоперационными не-
врологическими расстройствами 
[1, 7] позволяет предположить 
связь между типом реакции пи-
рамидной системы, зафикси-
рованным в процессе ИОНМ и 
ЭМГ-характеристиками мышц-
индикаторов после хирургиче-
ской коррекции деформации по-
звоночника. При этом анализ 
динамики ЭМГ-параметров даёт 
возможность выявить характер 
этой связи и рассмотреть возмож-
ные механизмы наблюдаемых из-
менений.

Несущественность и разнона-
правленность изменений амплиту-
ды М-ответа в контрольном обсле-
довании по сравнению с исходным 
уровнем у пациентов с I–IV типами 
реакции указывают на их случай-
ный характер и не высокую роль 
структурных изменений в после-
операционном статусе пирамид-
ной системы. При этом снижение 
относительно исходного уровня 
произвольной ЭМГ обусловлено 
в основном остаточным эффектом 
тормозной составляющей тони-
ческого защитного рефлекса, рез-
вившегося в ответ интенсивную 
ноцицептивную афферентацию. 
На фоне изменений М-ответов это 
подчёркивает функциональный 
характер наблюдаемого феномена. 
При V типе реакции однонаправ-
ленность динамики произвольной 
и вызванной активности, выражен-
ное её снижение свидетельствуют 
о более глубинном характере пере-
стройки в моторной системе паци-
ента, затрагивающей её структур-
ный уровень.

Исходная (структурно обуслов-
ленная) асимметрия М-ответов 
при II–IV типах реакции несуще-
ственно выше, чем при I и V. В по-
следнем случае её уровни почти 
совпадают. Исходная (функцио-

Т а б л и ц а  5
Параметры ЭМГ при максимальном произвольном напряжении мышц 
нижних конечностей в зависимости от типа реакции пирамидной системы 
на хирургическую коррекцию позвоночника

Мыш-
ца Тип

Амплитуда
Kas

Частота

n M ± m σ n M ±  m σ

Д
о 

оп
ер

ац
ии

m
.re

ct
us

 fe
m

.

I S 40 0,38 ± 0,032 0,200 20,3 35 311 ± 13,9 82,0
D 40 0,38 ± 0,033 0,206 35 324 ± 16,7 98,9

II-III S 21 0,32 ± 0,047 0,213 39,3 10 270 ± 21,0 66,5
D 20 0,33 ± 0,051 0,226 10 233 ± 35,0 110,6

IV S 13 0,32 ± 0,041 0,149 24,3 8 326 ± 28,5 80,7
D 13 0,36 ± 0,033 0,117 8 369 ± 45,8 129,6

V S 9 0,37 ± 0,078 0,234 29,7 5 350 ± 37,3 83,4
D 9 0,37 ± 0,078 0,234 5 309 ± 48,4 108,2

m
.ti

bi
al

is
 a

nt
.

I S 40 0,50 ± 0,035 0,224 20,3 35 450 ± 17,5 103,2
D 40 0,48 ± 0,039 0,247 35 458 ± 19,8 117,2

II-III S 21 0,43 ± 0,049 0,225 26,7 10 439 ± 48,2 152,3
D 20 0,45 ± 0,059 0,263 11 393 ± 57,2 189,8

IV S 12 0,54 ± 0,054 0,187 19,2 7 408 ± 22,9 60,5
D 13 0,53 ± 0,054 0,195 8 484 ± 17,4 49,3

V S 9 0,38 ± 0,093 0,280 34,7 5 379 ± 77,7 173,8
D 9 0,43 ± 0,103 0,310 5 460 ± 55,8 124,8

m
.g

as
tr

I S 39 0,24 ± 0,020 0,128 28,1 35 401 ± 21,7 128,3
D 39 0,22 ± 0,020 0,123 35 386 ± 21,8 129,1

II-III S 20 0,24 ± 0,033 0,147 27,2 11 358 ± 50,0 165,8
D 18 0,25 ± 0,036 0,153 10 366 ± 67,1 212,1

IV S 13 0,30 ± 0,044 0,157 29,8 8 391 ± 37,4 105,8
D 13 0,30 ± 0,041 0,149 8 413 ± 20,2 57,1

V S 8 0,26 ± 0,036 0,101 21,1 5 427 ± 43,4 97,0
D 8 0,22 ± 0,019 0,054 5 411 ± 40,7 90,9

Ко
нт

ро
ль

m
.re

ct
us

 fe
m

.

I S 39 0,34 ± 0,026 0,162 25,4 37 306 ± 12,9 78,6
D 40 0,32 ± 0,030 0,191 37 298 ± 13,7 83,2

II-III S 20 0,28 ± 0,042 0,186 25,4 8 289 ± 40,0 113,2
D 20 0,25 ± 0,042 0,188 8 294 ± 33,4 94,4

IV S 12 0,28 ± 0,042 0,146 36,4 7 319 ± 40,4 107,0
D 12 0,29 ± 0,044 0,154 7 354 ± 48,8 129,0

V S 8 0,16 ± 0,030* 0,085 27,0 6 225 ± 18,0* 44,0
D 7 0,14 ± 0,040* 0,107 6 193 ± 42,8* 104,9

m
.ti

bi
al

is
 a

nt
.

I S 40 0,48 ± 0,035 0,220 26,0 38 457 ± 19,5 120,0
D 40 0,44 ± 0,032 0,203 37 449 ± 17,7 107,8

II-III S 20 0,43 ± 0,049 0,217 22,9 9 374 ± 46,5 139,6
D 19 0,43 ± 0,054 0,233 9 393 ± 47,4 142,3

IV S 12 0,46 ± 0,061 0,210 33,5 7 394 ± 37,9 100,1
D 13 0,44 ± 0,044 0,159 8 393 ± 40,0 113,2

V S 8 0,20 ± 0,052 0,148 43,3 6 314 ± 69,0 169,1
D 8 0,22 ± 0,056 0,160 6 340 ± 49,1 120,3

m
.g

as
tr.

I S 40 0,22 ± 0,021 0,136 25,0 38 364 ± 17,7 108,9
D 40 0,22 ± 0,021 0,133 38 354 ± 19,6 120,6

II-III S 19 0,20 ± 0,029 0,124 24,1 9 377 ± 61,7 185,2
D 18 0,21 ± 0,030 0,127 9 383 ± 60,1 180,3

IV S 13 0,23 ± 0,037 0,132 38,8 8 301 ± 52,3 148,0
D 13 0,27 ± 0,038 0,136 8 356 ± 23,9 67,7

V S 7 0,13 ± 0,032* 0,086 25,2 5 314 ± 35,5* 79,5
D 7 0,10 ± 0,024* 0,064 5 332 ± 23,1* 51,6

П р и м е ч а н и е: * (звёздочкой) помечены случаи статистически значимого (p<0,05) сни-
жения амплитуды М-ответа в контрольном обследовании по сравнению с дооперационным 
уровнем (критерий Манна-Уитни); Kas% – медиана коэффициента асимметрии. S и D – соот-
ветственно левая и правая сторона тела.
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нально обусловленная) асимме-
трия произвольной ЭМГ выше при 
II–V типах, чем при первом, но её 
максимум всё же приходится на пе-
реходные типы, а не на V. Близкие 
при разных типах реакции уровни 
исходной структурной асимметрии 
на фоне существенных различий 
функциональной асимметрии сви-
детельствуют о функциональной 
недостаточности механизмов ба-
ланса активации симметричных 
моторных центров.

В контрольном обследовании 
показатели структурной асимме-
трии для всех типов реакции име-
ют близкие значения. Однако, их 
максимальные величины и вели-
чина прироста (по сравнению с ис-
ходным уровнем) в группе со II–V 
типами реакции выше, чем при 
первом типе. Для функциональной 
асимметрии аналогичные измене-
ния выявляются для II–IV типов 
реакции. Для V типа независимо 
от исходного уровня функциональ-
ной асимметрии её изменения в 
контрольном тестировании мини-
мальны, по сравнению с осталь-
ными типами реакции. Видимо, у 
данных пациентов возможности 
функционального баланса уровней 
асимметрии исчерпаны.

Исходный уровень вариативно-
сти электрофизиологических пара-
метров не определяет тип реакции 
пирамидной системы на хирурги-
ческую агрессию. В контрольном 
обследовании выявляются раз-
нонаправленные изменения вари-
ативности амплитуды М-ответов 
(она чаще усиливается для всех ти-
пов реакции) и произвольной ЭМГ 
(чаще наблюдается её снижение, 
особенно выраженное для V типа). 
Эти изменения минимальны при 
первом типе реакции, максималь-
ны на фоне IV, и значительно вы-
ражены при V.

Поскольку вариативность опре-
деляется действием двух факто-
ров: случайности и разнообразия 
путей адаптивных перестроек – из 
сказанного в предыдущих абзацах 
можно заключить, что на фоне 
первого типа реакции изменения 
ЭМГ-параметров в послеопераци-
онном периоде обусловлены пре-
имущественно действием случай-
ных факторов. После II и III типов 
преобладают функциональные ме-

T a b l e  5
EMG parameters at the maximal arbitrary tension of the lower limbs muscles, 
depending on the type of reaction of the pyramidal system to surgical correction 
of the spine

Mus-
cle Type

Amplitude
Kas

Frequency

n M ± m σ n M ±  m σ

B
ef

or
e 

su
rg

er
y

m
.re

ct
us

 fe
m

.

I S 40 0,38 ± 0,032 0,200 20,3 35 311 ± 13,9 82,0
D 40 0,38 ± 0,033 0,206 35 324 ± 16,7 98,9

II-III S 21 0,32 ± 0,047 0,213 39,3 10 270 ± 21,0 66,5
D 20 0,33 ± 0,051 0,226 10 233 ± 35,0 110,6

IV S 13 0,32 ± 0,041 0,149 24,3 8 326 ± 28,5 80,7
D 13 0,36 ± 0,033 0,117 8 369 ± 45,8 129,6

V S 9 0,37 ± 0,078 0,234 29,7 5 350 ± 37,3 83,4
D 9 0,37 ± 0,078 0,234 5 309 ± 48,4 108,2

m
.ti

bi
al

is
 a

nt
.

I S 40 0,50 ± 0,035 0,224 20,3 35 450 ± 17,5 103,2
D 40 0,48 ± 0,039 0,247 35 458 ± 19,8 117,2

II-III S 21 0,43 ± 0,049 0,225 26,7 10 439 ± 48,2 152,3
D 20 0,45 ± 0,059 0,263 11 393 ± 57,2 189,8

IV S 12 0,54 ± 0,054 0,187 19,2 7 408 ± 22,9 60,5
D 13 0,53 ± 0,054 0,195 8 484 ± 17,4 49,3

V S 9 0,38 ± 0,093 0,280 34,7 5 379 ± 77,7 173,8
D 9 0,43 ± 0,103 0,310 5 460 ± 55,8 124,8

m
.g

as
tr

I S 39 0,24 ± 0,020 0,128 28,1 35 401 ± 21,7 128,3
D 39 0,22 ± 0,020 0,123 35 386 ± 21,8 129,1

II-III S 20 0,24 ± 0,033 0,147 27,2 11 358 ± 50,0 165,8
D 18 0,25 ± 0,036 0,153 10 366 ± 67,1 212,1

IV S 13 0,30 ± 0,044 0,157 29,8 8 391 ± 37,4 105,8
D 13 0,30 ± 0,041 0,149 8 413 ± 20,2 57,1

V S 8 0,26 ± 0,036 0,101 21,1 5 427 ± 43,4 97,0
D 8 0,22 ± 0,019 0,054 5 411 ± 40,7 90,9

C
on

tro
l

m
.re

ct
us

 fe
m

.

I S 39 0,34 ± 0,026 0,162 25,4 37 306 ± 12,9 78,6
D 40 0,32 ± 0,030 0,191 37 298 ± 13,7 83,2

II-III S 20 0,28 ± 0,042 0,186 25,4 8 289 ± 40,0 113,2
D 20 0,25 ± 0,042 0,188 8 294 ± 33,4 94,4

IV S 12 0,28 ± 0,042 0,146 36,4 7 319 ± 40,4 107,0
D 12 0,29 ± 0,044 0,154 7 354 ± 48,8 129,0

V S 8 0,16 ± 0,030* 0,085 27,0 6 225 ± 18,0* 44,0
D 7 0,14 ± 0,040* 0,107 6 193 ± 42,8* 104,9

m
.ti

bi
al

is
 a

nt
.

I S 40 0,48 ± 0,035 0,220 26,0 38 457 ± 19,5 120,0
D 40 0,44 ± 0,032 0,203 37 449 ± 17,7 107,8

II-III S 20 0,43 ± 0,049 0,217 22,9 9 374 ± 46,5 139,6
D 19 0,43 ± 0,054 0,233 9 393 ± 47,4 142,3

IV S 12 0,46 ± 0,061 0,210 33,5 7 394 ± 37,9 100,1
D 13 0,44 ± 0,044 0,159 8 393 ± 40,0 113,2

V S 8 0,20 ± 0,052 0,148 43,3 6 314 ± 69,0 169,1
D 8 0,22 ± 0,056 0,160 6 340 ± 49,1 120,3

m
.g

as
tr.

I S 40 0,22 ± 0,021 0,136 25,0 38 364 ± 17,7 108,9
D 40 0,22 ± 0,021 0,133 38 354 ± 19,6 120,6

II-III S 19 0,20 ± 0,029 0,124 24,1 9 377 ± 61,7 185,2
D 18 0,21 ± 0,030 0,127 9 383 ± 60,1 180,3

IV S 13 0,23 ± 0,037 0,132 38,8 8 301 ± 52,3 148,0
D 13 0,27 ± 0,038 0,136 8 356 ± 23,9 67,7

V S 7 0,13 ± 0,032* 0,086 25,2 5 314 ± 35,5* 79,5
D 7 0,10 ± 0,024* 0,064 5 332 ± 23,1* 51,6

N o t e :  * (asterisk) – cases of statistically significant (p<0,05) decrease in the amplitude of  
M-response in the control examination compared to the preoperative level (Mann-Whitney test) are 
marked; Kas% is the median of the asymmetry coefficient. S and D are the left and right sides of 
the body, respectively.
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ханизмы регуляции состояния моторной системы. При 
V типе реакции к функциональным в значительной 
степени добавляются структурные изменения в мотор-
ной системе. Это ведёт к значительному напряжению 
механизмов адаптации. Особенности изменений вари-
ативности позволяют предположить, что группа боль-
ных с VI типом реакции может оказаться внутренне 
не однородной и состоять из случаев с преобладанием 
функциональных изменений и наблюдений с ощути-
мым влиянием перестроек в структурах элементов мо-
торной системы.

Наблюдаемое нами разнообразие вариантов струк-
турных и функциональных изменений в моторной си-
стеме пациентов с деформациями позвоночника до и 
после их оперативной коррекции даёт основание при-
влечь в дальнейшем для интерпретации теорию на-
дёжности биологических систем [13]. Пирамидный 
путь может описываться как информационный канал 
для сигнала, идущего от моторной коры к мышце-
индикатору через систему переключений. При этом 
генератор сигнала (система стимулятор-моторная 
кора) и путь его движения (включая все уровни 
переключения) подвержены влиянию разнородных 
возмущающих факторов, действие которых в раз-
ной степени обусловлено закономерными и случай-
ными причинами. Понятийный аппарат для такого 
описания в настоящее время хорошо разработан и 
успешно использовался при анализе структурно-
функциональных сдвигов в моторной системе орто-
педических больных под влиянием развития пато-
логического процесса и различных методов лечения 
[14, 15].

Результаты нейрофизиологического тестирова-
ния пациентов с деформациями позвоночника до, в 
процессе и после их хирургической коррекции могут 
быть использованы для оптимизации последующего 
реабилитационного процесса средствами консерва-
тивного лечения недостаточности моторной функ-
ции, например с помощь элетростимуляции нервных 
структур и мышц.

Заключение
Изменения функционального состояния пира-

мидной системы больных в процессе хирургической 
коррекции деформации позвоночника у большин-
ства пациентов незначительны. Однако, обобщён-
ные статистические характеристики диагностиче-
ских показателей маскируют индивидуальные осо-
бенности индивидов. Данное обстоятельство долж-
но учитываться при описании результатов лечения 
больших групп больных. Выявленные средствами 
интраоперационного нейрофизиологического кон-
троля признаки умеренного и среднего риска ятро-
генного повреждения пирамидной системы, отража-
ют произошедшие в ней изменения функционально-
го характера, связанные с возрастанием напряжения 
механизмов адаптации. Это выражается в повыше-
нии вариативности ЭМГ-параметров в контрольном 
обследовании пациентов со II–IV типами реакции. 
Длительное исчезновение моторных вызванных по-
тенциалов во время оперативного вмешательства (V 

тип реакции) свидетельствует о существенных струк-
турно-функциональных изменениях в пирамидной 
системе пациентов, на что указывает характер дина-
мики ЭМГ-показателей контрольного обследования 
по сравнению с дооперационным уровнем, даже в 
случае отсутствия клинических признаков наруше-
ния моторной функции. Это требует повышенного 
внимания со стороны врача-невролога, поскольку 
данная группа пациентов нередко повергаться опе-
ративному вмешательству неоднократно.
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Калашникова Т.П., Байдина Т.В., Старикова Н.Л., Данилова М.А.

ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРЫ СНА У ДЕТЕЙ С СИНДРОМОМ ДЕФИЦИТА 
ВНИМАНИЯ И ГИПЕРАКТИВНОСТИ ПО ДАННЫМ НОЧНОГО 
ПОЛИСОМНОГРАФИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ
Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Пермский государствен-
ный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
614990, Россия, Пермский край, г. Пермь, ул. Петропавловская, д. 26

Введение. Одним из важных аспектов клинических проявлений синдрома дефицита внимания и гиперактивно-
сти (СДВГ) является нарушение сна, имеющее место у 75% пациентов. Материалы и методы. Обследовано 
40 детей в возрасте от 6 до 9 лет с диагнозом СДВГ. Контрольная группа включала 20 здоровых детей анало-
гичного возраста и пола. Исследование сна у детей с СДВГ базировалось на изучении клинических характери-
стик при помощи специально разработанных анкет и анализа параметров полисомнографии (ПСГ) ночного сна 
с параллельным видеомониторированием (без адаптационной ночи). Результаты. Типичным для детей с СДВГ 
оказалось уменьшение общего времени сна, увеличение латентного периода фазы сна c быстрыми движениями 
глаз и снижение ее продолжительности. Характерным оказалось увеличение времени бодрствования в течение 
ночи и количество пробуждений. Индекс эффективности сна был значительно ниже у детей с СДВГ. Продемон-
стрировано снижение общего количества циклов сна в течение ночи у детей с СДВГ до 2,7 ±0,6 цикла, тогда 
как в контрольной группе количество циклов за ночь составило 4,2 ±0,8, (р≤0,05). Отмечалось существенное из-
менение продолжительности и архитектоники первого цикла сна у детей с СДВГ. Доказано более выраженное 
нарушение структуры сна у мальчиков и при СДВГ комбинированного типа. Обсуждение. Нарушение структуры 
сна у детей с СДВГ является отражением нарушения созревания хронобиологических процессов. Расстройство 
сна следует рассматривать как самостоятельное звено патогенеза в структуре СДВГ. Выводы. Полученные 
результаты обосновывают терапевтические подходы к коррекции СДВГ с оптимизацией макроструктуры сна 
и его циклической организации.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: синдром дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ); структура сна у детей; циклы сна у 

детей; фаза быстрого сна у детей; полисомнография у детей.
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структуры сна у детей с синдромом дефицита внимания и гиперактивности по данным ночного поли-
сомнографического исследования. Неврологический журнал 2018; 23 (5): 259–263 (Russian). DOI: http://
dx.doi.org/10.18821/1560-9545-2018-23-5-259-263.
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Kalashnikova T.P., Baidina T.V., Starikova N.L., Danilova M.A.

Features Of Sleep Structure In Children With Attention-Deficit/
Hyperactivity Disorder According To Night Polysomographic Research 
Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education «Academician Ye.A. Vagner Perm State 
Medical University» of Ministry of Healthcare or Russian Federation, 614990 Perm, Russia
Introduction. One of the important aspects of the clinical manifestations of Attention Deficit/ Hyperactivity Disorder (ADHD) 
is sleep disturbance that occurs in 75% of patients. Materials and methods. 40 children aged 6 to 9 years with the diagnosis of 
ADHD were examined. The control group included 20 healthy children of similar age and sex. The study of sleep in children 
with ADHD was based on the study of clinical characteristics using specially designed questionnaires and analysis polysom-
nography (PSG) parameters of night sleep with parallel video monitoring (without an adaptive night). Results. The decrease 
of total sleep time, the increase of the latent period of the REM study and the decrease of its duration were typical for children 
with ADHD. The increase of waking time in the night and the number of awakenings were revealed. The index of sleep efficiency 
was significantly lower in children with ADHD. The decrease of the total number of sleep cycles overnight in children with 
ADHD up to 2.7 ± 0.6 cycles was shown, while in the control group the number of cycles per night was 4.2 ± 0.8, (p≤0.05). 
There was a significant change in the duration and architectonics of the first cycle of sleep in children with ADHD. A more 
pronounced disturbance in structure of sleep in boys and in ADHD of a combined type was proved. Discussion. Disturbance of 
the structure of sleep in children with ADHD is a reflection of the disruption of maturation of chronobiological processes. Sleep 
disorder should be considered as an independent link of pathogenesis in the structure of ADHD. Conclusions. The obtained 
results substantiate the therapeutic approaches to the correction of ADHD by the optimization of the macrostructure of sleep 
and its cyclic organization.
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графическое исследование осуществлялось с парал-
лельным видеомониторированием (без адаптацион-
ной ночи) с использованием программно-аппаратно-
го комплекса Нейронспектр – 4/ВП. Для регистрации 
ЭЭГ использовались два центральных отведения 
(С3-С4), и два затылочных (О1-О2). Движение глаз-
ных яблок оценивалось с помощью электроокуло-
графии. Канал подбородочной ЭМГ регистрировал 
мышечный тонус с диафрагмы рта. Осуществлялось 
изучение респираторной активности с показателя-
ми уровня сатурации, регистрация положения тела 
пациента в постели в течение всего сна. Анализ за-
писи ПСГ, выделение циклов сна, его фаз и стадий 
осуществлялась в соответствии с международными 
стандартами, предложенными группой экспертов 
под руководством A.Rechtschaffen и A.Kales. ПСГ 
анализировалась с использованием как качествен-
ных, так и количественных показателей: латентно-
го периода и продолжительности всех стадий сна, 
времени движений во сне (%), общего времени сна, 
времени засыпания и бодрствования в течение ночи, 
количества пробуждений, индекса эффективности 
сна (ИЭС) и определением количества циклов сна. 
Кроме того, изучались некоторые параметры микро-
структуры сна. Анализировалось число циклов сна 
у детей, представленность всех фаз и стадий в каж-
дом цикле на протяжении всей ночи исследования. 
Оценка ПСГ у детей с СДВГ осуществлялась с уче-
том клинических подтипов и половых различий.

Результаты
Полученные данные демонстрируют преоблада-

ние комбинированного подтипа СДВГ (СДВГ К) у 
обследованных детей (65%). Второй по частоте ока-
зался тип СДВГ с доминированием гиперактивности 
и импульсивности (СДВГ ГИ) (25%), и лишь у 10% 
пациентов диагностирован СДВГ с преобладанием 
невнимательности (СДВГ Н).

Половой диморфизм клинических проявлений 
СДВГ заключался в наличии подтипа СДВГ с пре-
обладанием гиперактивности и импульсивности 
только у мальчиков. СДВГ с преобладанием невни-
мательности в основном страдали девочки (75%). 
В группе с комбинированным типом СДВГ значи-
мых отличий не отмечалось.

Клинический анализ нарушений сна продемон-
стрировал доминирование инсомнических наруше-
ний у пациентов с СДВГ, отражающих нарушение 
качества сна. Пресомнические расстройства прояв-
лялись трудностями засыпания и выявлялись у 53% 

Введение. Накопленные знания о роли сна в раз-
витии и организации познавательной деятельности 
и регуляции поведения свидетельствуют об ограни-
ченности понимания когнитивных и поведенческих 
проблем у детей без анализа характеристик сна. 
Синдром дефицита внимания и гиперактивности 
(СДВГ) в последние десятилетия рассматривается в 
качестве одной из наиболее частых причин наруше-
ния поведения, трудностей школьной и социальной 
адаптации у детей с нормальным интеллектом. Око-
ло 50–75% детей и подростков с СДВГ испытывают 
проблемы со сном [1, 2].

Наиболее типичные для детей с СДВГ расстрой-
ства сна – трудность инициирования сна (отсрочен-
ное начало сна), сокращение времени сна, синдром 
периодических движений ног или синдром беспо-
койных ног и частые ночные пробуждения [3–5]. В 
ряде работ продемонстрирована избыточная дневная 
сонливость у детей с СДВГ [6].

Изменения фазы сна с быстрыми движениями 
глаз (ФСБДГ) являются одними из самых частых по-
лисомнографических изменений при СДВГ. В 9 из 
14 (64%) отчетов полисомнографии обнаруживают 
изменения ФСБДГ у детей с СДВГ [7]. Однако на-
правление изменений – увеличение и уменьшение 
ФСБДГ – имеет различную направленность и выра-
женность в разных исследованиях [8].

Неясными остаются вопросы взаимоотношений 
между клиническими проявлениями СДВГ и нару-
шениями сна. Это коморбидные состояния или взаи-
модополняющие механизмы в патогенезе СДВГ? 

Целью исследования явилось изучение клини-
ческих особенностей, макроструктуры сна и его 
циклической организации в процессе ночного поли-
сомнографического исследования у детей с СДВГ в 
возрасте от 6 до 9 лет с учетом половых различий и 
клинических подтипов.

Материал и методы исследования 
Верификация диагноза и выделение клинических 

подтипов СДВГ осуществлялось в соответствии с 
критериями, представленными в МКБ-10 и DSM-IV. 
Основную группу составили 40 детей в возрасте от 
6 до 9 лет. Из них 67,5% мальчики и 32,5% девоч-
ки. Контрольная группа включала 20 здоровых детей 
аналогичного возраста и пола.

Исследование сна у детей с СДВГ включало изу-
чение клинических характеристик при помощи спе-
циально разработанных анкет и анализ параметров 
полисомнографии (ПСГ) ночного сна. Полисомно-
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(р≤0,05). При этом количество пробуждений дли-
тельнее трех минут также имело статистически зна-
чимое отличие. Особенности сна, выявленные у па-
циентов с СДВГ, повлияли на интегративный пока-
затель – индекс эффективности сна (ИЭС), который 
оказался значительно сниженным у детей с СДВГ. У 
здоровых детей он составил 96,4±5,6%, у пациентов 
с СДВГ – 81,5±6,3% (р≤0,05).

Обнаружено достоверное снижение общего коли-
чества циклов сна в течение ночи у детей с СДВГ 
до 2,7±0,6 цикла, тогда как в контрольной группе их 
число составило 4,2±0,8, (р≤0,05). Графики сна здо-
рового ребенка и пациента с СДВГ представлены на 
рис.1, 2.

Отмечено существенное изменение продолжи-
тельности и архитектоники первого цикла сна у 
детей с СДВГ. Установлено значимое увеличение 
его продолжительности у детей основной группы – 
222,5 ±5,1 мин., по сравнению со здоровыми свер-
стниками (96,9±21,3 мин, р≤0,05). 

Принципиальные различия касались средней про-
должительности бодрствования в первом цикле сна. 
У пациентов с СДВГ показатель составил 36,7±9,5 
мин, в контрольной группе – 9,1±5,1 мин (р≤0,05). 

Третий цикл сна у детей с СДВГ характеризовался 
значительным сокращением продолжительности до 
68,8 ±4,8 мин, тогда как в контрольной группе этот 
показатель был равен 92,5±3,3 мин (р≤0,05). Значи-
тельно сократилась продолжительность ФСБДГ в 
третьем, заключительном цикле ночного сна у детей 
с СДВГ. У детей основной группы ее продолжитель-
ность составила 26±4,3 мин, в группе сравнения – 
36,6±6,7 мин (р≤0,05). 

Учитывая преобладание проявлений СДВГ у 
мальчиков, нами проанализированы половые раз-
личия структуры сна. Параметры макроструктуры 
сна у мальчиков и девочек не имели принципиаль-
ных отличий и отражали динамику фаз и стадий сна 

детей с СДВГ. В группе сравнения этот показатель 
оказался достоверно ниже и составил 18% (р≤0,05). 
Частые ночные пробуждения (три и более), повышен-
ная двигательная активность во сне расценивались 
как интрасомнические и достоверно преобладали у 
пациентов с СДВГ – в 46% наблюдений. Постсом-
нические нарушения в виде трудности пробуждения, 
дневной сонливости, снижения работоспособности 
в утренние часы имели место у 12% детей основной 
группы и 4% среди здоровых (р ≥0,05).

Парасомнии (сноговорение, ночные страхи, брук-
сизм) отмечались с равной частотой в обеих группах 
наблюдения.

Анализ макроструктуры сна выявил уменьшение 
общего времени сна (ОВС) до 6,34 ±0,6 ч, тогда как 
в контрольной группе этот показатель ровнялся 7,5 ± 
0,4 ч, (р≤0,05). Существенные различия получены 
при сопоставлении продолжительности стадии С4 
(стадии дельта-сна). У пациентов основной группы 
этот показатель равнялся 105,5 ± 28,6 мин. (р≤0,05). 
Выявлено увеличение латентного периода ФСБДГ у 
детей с СДВГ. Показатель составил 190,7 ± 23,2 мин, 
а в контрольной группе 116,4 ±21,1 мин (р≤0,05). 
Важным оказалось снижение продолжительности 
этой фазы сна у детей основной группы, которая со-
ставила 65,9 ±5,3 мин и имела значимые отличия от 
этого показателя у детей контрольной группы (97,1 
±9,2 мин, р≤0,005). Таким образом, доля ФСБДГ в 
общей структуре сна составила 15,25 ±2,1%, а в кон-
трольной группе 21,1±3,2% (р≤0,05). 

Кроме того, для детей с СДВГ оказалось харак-
терным увеличение времени бодрствования в тече-
ние ночи и количество пробуждений. Бодрствование 
в течение ночи у пациентов с СДВГ составило 25,3 
±12,0 мин, у здоровых детей этот показатель не пре-
вышал 3,2 ±3,8 мин (р≤0,05). Число пробуждений 
у детей с СДВГ составило в среднем 12,0±1,2, а в 
группе здоровых детей этот показатель – 0,95±1,0 

Рис. 1. Полисомнограмма здорового ребенка С., 8 лет.
Б – бодрствование; ВД – время движений; ФСБДГ – фаза сна с быстрыми движениями глаз; С1, С2, С3, С4 – 1, 2, 3, 4-я стадии сна без быстрых 
движений глаз.
Pict. 1. Polysomnogram of healthy child S., 8 years old.
Б – wakefulness; ВД – time of movements, ФСБДГ – sleep phase with quick eye movements; C1, C2, C3, C4 – 1, 2, 3, 4 th stage of sleep without fast 
eye movements
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Нарушение структуры сна имеет самостоятельное, 
независимое значение в патогенезе СДВГ и отра-
жает глубинные нарушения формирования интегра-
тивных функций мозга, в том числе интегративных 
механизмов сна и хронобиологических процессов в 
онтогенезе. 

Удлинение первого цикла сна имеет принци-
пиальное значение. В современной сомнологии 
первый цикл рассматривается как матрица, как 
голографическая модель сна. Она генетически де-
терминирована, обладает неизменностью и ста-
бильностью, и может рассматриваться как гомео-
статическая константа [9]. Искажение формирова-
ния матрицы сна невозможно объяснить реакцией 
мозга на постнатальные экзогенные и эндогенные 
воздействия. Нарушение первого цикла сна можно 
считать самостоятельным патогенетическим зве-
ном формирования СДВГ. 

Основываясь на концепции врожденного нару-
шения созревания головного мозга [10], можно рас-
сматривать нарушение сна и бодрствования у детей 
с СДВГ как два параллельных процесса генетически 
детерминированного нарушения созревания голов-
ного мозга во внутриутробном периоде, которому 
могут способствовать эндогенные и экзогенные 
факторы. Клинически врожденное нарушение со-
зревания головного мозга проявляется «патологией 
развития» – дисфазии, дислексии, неонатальные и 
фебрильные судороги, эпилептические энцефало-
патии. Таким же образом можно рассматривать и 
СДВГ. Нарушение созревания отдельных зон мозга 
может явиться субстратом для формирования как на-
рушений структуры сна, так и расстройств управля-
ющих функций, импульсивности, гиперактивности 
и невнимательности.

в целом в основной группе наблюдения. Достоверно 
значимые отличия выявлены во времени движений 
во сне, времени бодрствования и количестве про-
буждений. 

Достоверные различия выявлены в третьем цикле 
сна. У мальчиков с СДВГ зафиксировано резкое со-
кращение продолжительности третьего цикла сна до 
34,0±4,5 мин., тогда как у девочек показатель соста-
вил 77,0 ± 5,7 мин (р≤0,005). Также у мальчиков су-
щественно сократилось время ФСБДГ – до 12,0±4,5 
мин, у девочек ее продолжительность в третьем ци-
кле составила 25,0±3,1 мин (р≤0,005). Соответствен-
но, уменьшалась продолжительность фазы сна без 
быстрых движений глаз (23,8± 9,5 мин у мальчиков 
с СДВГ, 47,4±5,7 мин у девочек (р≤0,005) и 53,8 ±4,8 
мин в контрольной группе, р≤0,005).

Отдельного рассмотрения требует вопрос об 
особенностях структуры сна у детей с различными 
клиническими подтипами СДВГ. Полученные нами 
данные свидетельствуют о наиболее выраженном 
нарушении структуры сна у пациентов с комбиниро-
ванным подтипом СДВГ с сокращением его продол-
жительности, увеличением длительности засыпания, 
увеличением времени бодрствования в течение ночи 
и числа пробуждений длительностью более 3 мин. У 
детей с этим клиническим подтипом регистрировали 
всего два цикла ночного сна – при удлинении перво-
го цикла сна третий цикл не был зарегистрирован 
ни у одного пациента, снижалась представленность 
ФСБДГ.

Обсуждение 
Выявленные клинические и полисомнографиче-

ские особенности на у детей с СДВГ можно рассма-
тривать как важные звенья патогенеза заболевания. 

Рис. 2. Полисомнограмма пациента М., 8 лет, с синдромом дефицита внимания и гиперактивности с доминированием гиперак-
тивности и импульсивности. 
Б – бодрствование; ВД – время движений; ФСБДГ – фаза сна с быстрыми движениями глаз; С1, С2, С3, С4 – 1, 2, 3, 4-я стадии сна без быстрых 
движений глаз.
Pic. 2. Polysomnogram of  patient M. , 8 years old, with Attention Deficit/ Hyperactivity Disorder (ADHD) with domination of 
hyperactivity and impulsivity.
Б – wakefulness; ВД - time of movements, ФБД – sleep phase with quick eye movements; C1, C2, C3, C4 – 1, 2, 3, 4th stage of sleep without fast eye 
movements

1:00 2:00 3:00 4:00 5:00 6:00 7:00 8:00 9:00

1-й цикл сна 2-й цикл сна 3-й цикл сна

Б
ВД
ФСБДГ
С1
С2
С3
С4

События



263

Nevrologicheskiy Zhurnal, № 5, 2018 
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/1560-9545-2018-23-5-259-263

Clinical Researc hes and Case Reports

шей мере страдала при СДВГ с преобладанием гипе-
рактивности и импульсивности.

Половой диморфизм заключался в более грубой де-
формации циклической организации сна у мальчиков.
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Искажение голографической модели сна обуслов-
ливает в дальнейшем дестабилизацию сна и изме-
нение параметров в заключительном третьем цикле 
сна. Третий цикл сна у пациентов с СДВГ оказался 
незавершенным, абортивным, характеризовался об-
щим сокращением продолжительности. Важно под-
черкнуть снижение представленности ФСБДГ в его 
структуре.

Полученные результаты определяют перспекти-
ву исследования, ставят ряд вопросов. Насколько 
выявленные нарушения являются специфическими 
для СДВГ остается не ясным. Насколько нарушения 
сна и ультрадианных ритмов у детей с СДВГ устой-
чивы или обратимы? Являются ли выявленные из-
менения сна эволюционными и как изменяются в 
процессе нейроонтогенеза, трансформируются ли в 
более оптимальные формы регуляции в более стар-
шем возрасте? Всё это требует дальнейших иссле-
дований. 

Выводы 
Количественные показатели ночного полисом-

нографического исследования у детей с СДВГ про-
демонстрировали нарушение макроструктуры сна в 
виде снижения общего времени сна, увеличения ла-
тентного периода и продолжительности первой ста-
дии сна (стадия С1) с возрастанием продолжитель-
ности стадии 4, увеличением латентного периода 
ФСБДГ, снижением ее продолжительности, увели-
чением бодрствования в течение ночи и снижением 
ИЭС.

Деформация ультрадианных ритмов у детей с 
СДВГ проявлялась сокращением количества циклов 
ночного сна. Оказалось характерным патологиче-
ское удлинение первого цикла сна с резким сокраще-
нием представленности ФСБДГ.

Наиболее выраженные изменения макрострукту-
ры сна происходили у детей при комбинированном 
подтипе СДВГ. Циклическая организация сна в боль-
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Среди выдающихся отечественных неврологов в 
первом ряду значится имя профессора Владимира 
Карловича Рота, крупного отечественного ученого, 
одного из основателей Московского общества не-
вропатологов и психиатров, организатора и предсе-
дателя первого съезда российских психиатров и не-
вропатологов. 

В.К. Рот родился в городе Орле. Его отец – швед 
по происхождению, был аптекарем. В.К. Рот окончил 
гимназию, а затем Московский университет, после 
чего в 1873 г., по предложению А.Я. Кожевникова, 
обратившего внимание на способного студента, был 
зачислен ординатором клиники нервных болезней. В 
1876 г. Рот уехал за границу, где занимался в клини-
ках у известных неврологов Ж. Шарко, А. Вульпиана 
и др. В 1880 г. он вернулся в Москву и до 1890 г. заве-
довал нервным отделением Старо-Екатерининской 
больницы, являясь одновременно приват-доцентом 
Московского университета. С 1890 г. по приглаше-
нию своего учителя, В.К. Рот становится ассистен-
том в новой клинике нервных болезней. В 1895 г. ему 
присваивают ученую степень доктора медицины за 
монографию о мышечной сухотке. С 1899 г. Влади-
мир Карлович заменяет больного А.Я. Кожевникова 
в клинике, с 1902 г., после его смерти, назначается 
директором клиники нервных болезней [1]. В 1911 г. 

В.К. Рот в знак протеста против мер министра народ-
ного просвещения вместе со многими другими про-
фессорами уходит из Университета. На следующий 
год Владимир Карлович тяжело заболел, и остаток 
жизни проводит в своем имении под Москвой.

В.К. Рот считал себя обязанным осуществить меч-
ту своего учителя и изыскать средства для постройки 
здания неврологического института имени А.Я. Ко-
жевникова. К 1911 г. было построено 4-этажное зда-
ние института, примыкающее к клинике нервных бо-
лезней. Однако уход из Университета помешал Роту 
довести начатое дело до конца: институт был открыт 
при его преемнике проф. В.А. Муратове [1, 2].

В старо-Екатерининской больнице В.К. Рот орга-
низовал женские фельдшерские курсы и затем фель-
дшерскую школу. Вместе с А.Я. Кожевниковым он 
принимал деятельное участие в организации Пиро-
говского общества и его съездов. Особенно велики 
заслуги Рота в организации и проведении XII меж-
дународного конгресса врачей в Москве в 1897 г.: 
он был генеральным секретарем конгресса, предсе-
дательствовал в заседании секции нервных болез-
ней, редактировал и издал на четырех языках 8 то-
мов трудов съезда. После смерти А.Я. Кожевникова 
В.К. Рот был председателем Московского общества 
невропатологов и психиатров. Он явился создателем 
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При тщательной микроскопии он не обнаружил из-
менений в нервной системе, в то же время имелось 
поражение мышц типа миозита. Это была первая 
аутопсия, свидетельствовавшая о первичности изме-
нений в мышцах и отсутствии их в нервной системе. 
В дальнейшем появляется ряд работ, подтвердивших 
справедливость данных Рота. В 1880 г. на заседании 
общества русских врачей в Москве Владимир Карло-
вич на основании своих исследований подтверждает 
мысли А.Я. Кожевникова о наличии двух форм про-
грессивной амиотрофии – миопатической, которую 
он именует мышечной сухоткой, и невральной (спи-
нальной). Уже в это время В.К. Рот провел системати-
зацию всех известных форм амиотрофии. Он пришел 
к заключению, что к миопатии должны быть отнесе-
ны псевдогипертрофия мышц, наследственная и нена-
следственная формы прогрессивной амиотрофии [4]. 
В 1887 г. на II Пироговском съезде В.К. Рот выступил 
с нозологическим обзором прогрессивных мышеч-
ных атрофий. Он выступает против стремления ряда 
невропатологов определять все новые формы мышеч-
ных расстройств, против излишнего дробления кли-
нических форм, вносящих путаницу в диагностику и 
в понимание сущности процессов.

В 1895 г. В.К. Рот публикует классическую моно-
графию «Мышечная сухотка», в которой анализи-
рует 125 собственных наблюдений, обобщает свои 
предыдущие исследования, и производит новый 
нозологический обзор прогрессивной мышечной 
атрофии [5, 6]. Оценивая свои работы, он пишет: 
«…Обстоятельный разбор старого казуистическо-
го материала дал нам возможность много лет тому 
назад обособить основной тип мышечной сухотки, 
констатировать тождество спорадических и наслед-
ственных случаев этой болезни, а также отделить 
от них группу случаев периферического типа, по-
лучивших в настоящее время значение самостоя-
тельной болезни» [6]. Итак, затратив более 20 лет 
на изучение прогрессивной мышечной атрофии, 
В.К. Рот значительно способствовал выделению из 
этой сборной группы различных нозологических 
форм. Он предложил классификацию болезней этой 
группы, особенно тщательно изучил мышечную су-
хотку и отличие ее от невральных амиотрофий, в част-
ности от бокового амиотрофического склероза [4].

В 80-х годах XIX столетия на основании клини-
ческого описания и немногих случаев аутопсии была 
обособлена новая нозологическая форма – сирин-
гомиелия, одним из важнейших признаков которой 
считалась атрофия мышц. В 1890 г. В.К. Рот опубли-
ковал большую работу «К диагностике спинномоз-
гового глиоматоза», обобщив имеющиеся сведения 
об этом заболевании и результаты исследований на-
блюдавшихся им 18 случаев [7]. В.К.Рот не только 
систематизировал данные о сирингомиелии, полу-
ченные другими учеными, но и привнес ряд новых 
положений. Также он подметил некоторые ранее не-
известные симптомы болезни, как-то: сколиоз при 
парезо-анальгезии, объяснив его слабостью мышц 
одной стороны туловища, пастозность, микседе-
матозную припухлость в области суставов, боли в 

«Вольного университета» для лиц, не имевших пра-
ва обучаться в казенных университетах [3]. 

Велика роль В.К. Рота в деле общественного по-
печения о нервных больных. С 1905 г. он выступал 
за необходимость организации специальных санато-
риев для нервнобольных, предлагал создать Всерос-
сийское общество для борьбы с нервными заболе-
ваниями. В.К. Рот говорил, что важнейшей задачей 
общества должно быть осуществление профилакти-
ки заболеваний нервной системы путем способство-
вания правильному, здоровому воспитанию детей, 
организации спортивных площадок, подвижных игр, 
деревенских колоний для городских детей, проведе-
нию широкой просветительской деятельности, бесед 
в школах о вреде алкоголя, сифилиса и т.п.

В научной деятельности В.К. Рота легко выделить 
основную проблему: более 20 лет он изучал заболева-
ния, сопровождающиеся прогрессирующей атрофией 
мышц. «Прогрессивную атрофию» [4] В.К. Рот начал 
изучать по предложению А.Я. Кожевникова с 1873 г. 
Тогда господствовала невритическая теория Ж. Шар-
ко, объяснявшая амиотрофию поражением двигатель-
ных клеток передних рогов спинного мозга. В 1874 
г. в Московской медицинской газете появилась статья 
В.К. Рота «О прогрессивной мышечной атрофии» с 
подробным клиническим описанием случая заболева-
ния [5]. В 1876 г. В.К. Рот произвел патологическое 
исследование больного, страдавшего амиотрофией. 

Владимир Карлович Рот.
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организма и внешней среды, целостности организ-
ма, о роли нервной системы и т.д. 

 Много сил отдал Владимир Карлович проведе-
нию XII Международного конгресса врачей (1897 г.), 
генеральным секретарем которого он был избран. 
Рот был вторым председателем Московского обще-
ства невропатологов и психиатров (1902–1916) и 
основателем Общества борьбы с нервными забо-
леваниями. При его участии были изданы труды 
XII Международного конгресса врачей. Владимир 
Карлович – первый ведущий редактор «Журнала 
невропатологии и психиатрии имени С.С. Корсако-
ва». Под его редакцией вышло третье издание учеб-
ника нервных болезней, написанного А.Я. Кожев-
никовым.

Как и А.Я. Кожевников, В.К. Рот подготовил мно-
го прекрасных специалистов-невропатологов. Науч-
ную школу Рота прошли в последующем известные 
невропатологи Е.К. Сепп, В.В. Крамер, М.А. Захар-
ченко, А.М. Гринштейн, С.А. Чугунов, В.В. Дехте-
рев, М.С. Доброхотов и другие. Кроме них, благо-
творное влияние и руководство В.К. Рота испытали 
его сотрудники, работавшие еще при А.Я. Кожевни-
кове: Г.И. Прибытков, Н.М. Верзилов, Н.И. Корот-
нев, Н.С. Иванов и другие. 

Умер Владимир Карлович в Москве 6 (19) янва-
ря 1916 года после второго инсульта, оставив отече-
ственным невропатологам большое научное насле-
дие и хорошие традиции. 
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7.	Rot V.K. K simptomatologii spinnomozgovogo gliomatoza. M., 

1887.
8.	Rot V.K. O miksedeme i yeye lechenii. M., 1893.
9.	Rot V.K. K patologii bol’shogo mozga. M., 1890.

руках и затылке и т.п. [8]. В К. Рот подчеркнул, что 
типичным для сирингомиелии является не атрофия 
мышц, а анестезия, которая часто выступает как 
ранний симптом. Он говорил о типичности таких 
явлений, как вывихи, переломы костей, артропатии, 
различные воспалительные заболевания кожи, кото-
рые считались случайными явлениями. Рот одним из 
первых обратил внимание на нистагм, как симптом 
сирингомиелии, объяснив его местным разрастани-
ем нейроглии под сильвиевым водопроводом. Он 
обосновал дифференциальную диагностику сирин-
гомиелии. В.К. Рот заметил, что диссоциирование 
расстройства чувствительности бывает не только 
при сирингомиелии, но и при спинной сухотке, спон-
дилоартритах и других заболеваниях. На основании 
анализа патологоанатомического материала ученый 
пришел к заключению, что главную особенность 
болезни составляет разрастание нейроглии в жела-
тинозной субстанции серой спайки и задних рогов 
спинного мозга, которое может привести к образо-
ванию полостей. Но этого может и не быть, в связи, 
с чем он считал правильным называть болезнь не 
сирингомиелией, а глиоматозом спинного мозга [7].

В 1895 г. в Берлине была напечатана отдельным 
изданием работа В.К. Рота «Meralgia paraesthetica». 
В ней автор сообщал о 14 наблюдениях особой фор-
мы заболевания, ранее никому не известного [3]. 
Заболевание проявлялось жгучими болями, пока-
лываниями, онемением, анестезией, парестезией в 
области, строго ограниченной иннервацией кожной 
наружной веточкой бедренного нерва. В качестве 
этиологических факторов Рот указывал на охлажде-
ние, травмы, алкоголизм, инфекционные болезни, 
сидячий образ жизни, ожирелость, дряблость мышц. 
Большую роль он придавал механическому воздей-
ствию на нерв. В том же году профессор И. Берн-
гардт описал случай аналогичного заболевания. 
В настоящее время данная форма признается в ка-
честве самостоятельной болезни Рота – Бернгардта. 

Из других трудов В.К. Рота стоит отметить ста-
тьи «О системных заболеваниях головного мозга» 
(1882); «Два случая алкоголизма» (1892) о новом 
симптоме болезни – интермиттирующей диплопии; 
«О дифференциальной диагностике органической 
и истерической гемиплегии» (1901); а также речь 
на публичном заседании Московского общества не-
вропатологов и психиатров (1896) «Нейрастения и 
леность», где В.К. Рот разбирает физиологические 
основы неврастении и лености, сводя их к умень-
шению тонуса мозговых центров, в первую очередь 
центов коры, под влиянием разнообразных внешних 
факторов [3, 9]. Он обращает внимание обществен-
ности на недопустимость антигигиенических усло-
вий во многих школах, приводящих к неврастении и 
другим заболеваниям. Здесь же В.К.Рот учит врачей 
умело использовать психотерапию, приводит поучи-
тельные примеры психического лечения.

Как и его учитель, профессор А.Я. Кожевников, 
В.К. Рот разделял передовые взгляды на общие во-
просы и проблемы медицины. В его произведениях 
встречаются яркие места, где говорится о единстве 
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составлены с учетом требований Высшей аттестационной комиссии РФ и «Единых требований к рукописям, представляемым 

в биомедицинские журналы», разработанных Международным комитетом редакторов медицинских журналов
1. ОБЩИЕ ПРАВИЛА. Статья должна иметь визу руководителя и 

сопровождаться официальным направлением от учреждения, из которо-
го выходит статья, в необходимых случаях – экспертным заключением. 
В направлении следует указать, является ли статья диссертационной.

Статья должна быть подписана всеми авторами, что дает право жур-
налу на ее публикацию в бумажном и (или) электронном формате и раз-
мещение на сайте журнала (издательства).

Нельзя направлять в редакцию работы, напечатанные в иных изда-
ниях или отправленные в иные издания.

Редакция оставляет за собой право на сокращение и редактирование 
присланных статей. Датой поступления статьи считается время посту-
пления окончательного (переработанного) варианта статьи.

2. Плата за публикацию рукописей с аспирантов не взимается.
3. Статья присылается в редакцию в распечатке (1 экз.) с обяза-

тельным приложением электронной версии или по электронной почте. 
4. Статья должна быть напечатана шрифтом Times New Roman 

или Arial, размер шрифта 12, с двойным интервалом между строками, 
все поля, кроме левого, шириной 2 см, левое поле 3 см. Все страницы 
должны быть пронумерованы. Автоматический перенос слов использо-
вать нельзя.

 5. ОБЪЕМ статей не должен превышать 18 страниц (включая ил-
люстрации, таблицы, резюме и список литературы), рецензий и инфор-
мационных сообщений – 3 стр.

6. ТИТУЛЬНЫЙ ЛИСТ должен содержать: 1) фамилию и инициа-
лы автора (авторов), 2) название статьи, 3) полное наименование учреж-
дения, в котором работает автор, в именительном падеже с обязатель-
ным указанием статуса организации (аббревиатура перед названием) 
и ведомственной принадлежности, 4) почтовый индекс учреждения, 
город, страну; 5) контактную информацию: Ф.И.О. полностью и адрес 
электронной почты автора, ответственного за переписку. 

Если авторов несколько, у каждой фамилии и соответствующего 
учреждения проставляется цифровой индекс. Если все авторы статьи 
работают в одном учреждении, указывать место работы каждого автора 
отдельно не нужно, достаточно указать учреждение один раз.

Образец титульного листа:
Ю.А. Рахманин1, И.Е. Зыкова1, Т.П. Федичкина1, Л.Г. Соленова2

ПОДХОДЫ К ИЗУЧЕНИЮ РОЛИ ВОДНОГО ФАКТОРА В РАС-
ПРОСТРАНЕННОСТИ ИНФЕКЦИИ Helicobacter pylori

1ФГБУ НИИ экологии человека и гигиены окружающей среды им. 
А.Н. Сысина Минздравсоцразвития РФ, 119121, Москва; 2ФГБУ Россий-
ский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина РАМН, 115211, 
Москва

Для корреспонденции: Соленова Лия Геннадьевна, lsolenova@mail.ru
7. Информация для РИНЦ 
На отдельной странице указываются дополнительные сведения о 

каждом авторе, необходимые для обработки журнала в Российском ин-
дексе научного цитирования: Ф.И.О. полностью на русском языке и в 
транслитерации, ученая степень, ученое звание, должность, e-mail для 
контактов с авторами статьи (можно один на всех авторов).

Образец:
Рахманин Юрий Анатольевич (Rakhmanin Yu. A.) – д.м.н., профес-

сор, академик РАМН, директор института;
Зыкова Ирина Евгеньевна (Zykova I. E. ) – д.м.н., рук. лаб. диагно-

стики экологически зависимой патологии с группой гигиенической экс-
пертизы; 

Федичкина Татьяна Павловна (Fedichkina T. P.), к.м.н., в.н.с. лаб. 
диагностики экологически зависимой патологии с группой гигиениче-
ской экспертизы, feditchkina@ yandex.ru 

Соленова Лия Геннадьевна (Solenova L.G.) – д.б.н., ст. науч. сотр., 
lsolenova@mail.ru

8. Дальнейший ПЛАН ПОСТРОЕНИЯ оригинальных статей дол-
жен быть следующим: резюме, ключевые слова, краткое введение, от-
ражающее состояние вопроса к моменту написания статьи и задачи на-
стоящего исследования, материалы и методы, результаты и обсуждение, 
выводы по пунктам или заключение, список цитированной литературы. 

Изложение статьи должно быть ясным, сжатым, без длинных исто-
рических введений и повторений. Предпочтение следует отдавать но-
вым и проверенным фактам, результатам длительных исследований, 
важных для решения практических вопросов. 

Методика исследований должна быть описана очень четко, так что-
бы ее легко можно было воспроизвести. 

Нужно указать, являются ли приводимые числовые значения пер-
вичными или производными, привести пределы точности, надежности, 
интервалы достоверности, оценки, рекомендации, принятые или отвер-
гнутые гипотезы, обсуждаемые в статье. 

9. СТАНДАРТЫ. Все термины и определения должны быть научно 
достоверны, их написание (как русское, так и латинское) должно соответ-
ствовать «Энциклопедическому словарю медицинских терминов» (в 3-х 
томах, под ред. акад. Б.В. Петровского).

Лекарственные препараты должны быть приведены только в меж-
дународных непатентованных названиях, которые употреб-ляются пер-
выми, затем в случае необходимости приводится несколько торговых 
названий препаратов, зарегистрированных в России (в соответствии с 

информационно-поисковой системой «Клифар-Госреестр» [Государ-
ственный реестр лекарственных средств]).

Желательно, чтобы написание ферментов соответствовало стандар-
ту Enzyme Classification.

Желательно, чтобы наследуемые или семейные заболевания соот-
ветствовали международной классификации наследуемых состояний у 
человека (Mendelian Inheritance in Man [http://ncbi.nlm.nih.gov/Omim]).

Названия микроорганизмов должны быть выверены в соответствии 
с «Энциклопедическим словарем медицинских терминов» (в 3-х томах, 
под ред. акад. Б.В. Петровского) или по изданию «Медицинская микро-
биология» (под ред. В.И. Покровского).

Написание Ф.И.О., упоминаемых в тексте, должно соответствовать 
списку литературы. Помимо общепринятых сокращений единиц изме-
рения, физических, химических и математических величин и терминов 
(например, ДНК), допускаются аббревиатуры словосочетаний, часто по-
вторяющихся в тексте. Все вводимые автором буквенные обозначения 
и аббревиатуры должны быть расшифрованы в тексте при их первом 
упоминании. Не допускаются сокращения простых слов, даже если они 
часто повторяются. 

Дозы лекарственных средств, единицы измерения и другие числен-
ные величины должны быть указаны в системе СИ.

10. АВТОРСКОЕ РЕЗЮМЕ. Авторское резюме к статье являет-
ся основным источником информации в отечественных и зарубежных 
информационных системах и базах данных, индексирующих журнал. 
Резюме доступно на сайте ОАО “Издательство «Медицина»”, на сайте 
Научной электронной библиотеки и индексируется сетевыми поисковы-
ми системами. 

По аннотации к статье читателю должна быть понятна суть исследо-
вания. По аннотации читатель должен определить, стоит ли обращаться 
к полному тексту статьи для получения более подробной, интересую-
щей его информации. Резюме должно излагать только существенные 
факты работы. Приветствуется структура аннотации, повторяющая 
структуру статьи и включающая введение, цели и задачи, методы, ре-
зультаты, заключение (выводы). Однако: предмет, тема, цель работы 
указываются в том случае, если они не ясны из заглавия статьи; метод 
или методологию проведения работы целесообразно описывать в том 
случае, если они отличаются новизной или представляют интерес с точ-
ки зрения данной работы.

Резюме должно начинаться с информации, содержащейся на ти-
тульном листе. Объем текста авторского резюме определяется содер-
жанием публикации (объемом сведений, их научной ценностью и/или 
практическим значением) и должен быть в пределах 100–250 слов. 

Резюме должно сопровождаться несколькими ключевыми слова-
ми или словосочетаниями, отражающими основную тематику статьи 
и облегчающими классификацию работы в компьютерных поисковых 
системах. Ключевые слова перечисляются через точку с запятой. Резю-
ме и ключевые слова должны быть представлены как на русском, так 
и на английском языках. При переводе фамилии авторов рекоменду-
ется транслитерировать так же, как в предыдущих публикациях или по 
системе BGN (Board of Geographic Names), см. сайт http://www.translit.
ru. В отношении организации(ий) важно, чтобы был указан официаль-
но принятый английский вариант наименования.

11. ТРЕБОВАНИЯ К РИСУНКАМ, представленным на электрон-
ных носителях. Черно-белые штриховые рисунки: формат файла – TIFF 
(расширение *.tif), любая программа, поддерживающая этот формат 
(Adobe PhotoShop, Adobe Illustrator и т. п.); режим – bitmap (битовая 
карта); разрешение 600 dpl (пиксели на дюйм); возможно использование 
сжатия LZW или другого; носители CD-R, CD-RW; обязательно наличие 
распечатки, причем каждая иллюстрация должна быть распечатана на 
отдельном листе. Текст на иллюстрациях должен быть четким.

12. ПОДПИСИ К РИСУНКАМ И ФОТОГРАФИЯМ группиру-
ются вместе и даются на отдельном листе. Каждый рисунок должен 
иметь общий заголовок и расшифровку всех сокращений. В подписях к 
графикам указываются обозначения по осям абсцисс и ординат и едини-
цы измерения, приводятся пояснения по каждой кривой. В подписях к 
микрофотографиям указываются метод окраски и увеличение.

13. ОФОРМЛЕНИЕ ТАБЛИЦ: сверху справа необходимо обо-
значить номер таблицы (если таблиц больше, чем одна), ниже дается 
ее название. Сокращения слов в таблицах не допускаются. Все цифры в 
таблицах должны соответствовать цифрам в тексте и обязательно долж-
ны быть обработаны статистически. Таблицы можно давать в тексте, не 
вынося на отдельные страницы.

14. БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЕ СПИСКИ. Правильное описание 
используемых источников в списках литературы является залогом того, 
что цитируемая публикация будет учтена при оценке научной деятель-
ности ее авторов и организаций, в которых они работают.

В оригинальных статьях допускается цитировать не более 30 
источников, в обзорах литературы – не более 60, в лекциях и других 
материалах – до 15. Библиография должна содержать, помимо осново-
полагающих работ, публикации за последние 5 лет. 

В списке литературы все работы перечисляются в порядке их цити-
рования. Библиографические ссылки в тексте статьи даются цифрой в 
квадратных скобках.

Ссылки на неопубликованные работы не допускаются.
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Учитывая требования международных систем цитирования, 
библиографические списки входят в англоязычный блок статьи и, 
соответственно, должны даваться не только на языке оригинала, 
но и в латинице (романским алфавитом). Поэтому авторы статей 
должны давать список литературы в двух вариантах: один на языке 
оригинала (русскоязычные источники кириллицей, англоязычные ла-
тиницей) и отдельным блоком тот же список литературы (References) 
в романском алфавите для международных баз данных, повторяя в нем 
все источники литературы, независимо от того, имеются ли среди них 
иностранные. Если в списке есть ссылки на иностранные публикации, 
они полностью повторяются в списке, готовящемся в романском ал-
фавите. 

Транслитерируются фамилии авторов и русскоязычные названия 
источников. Переводятся названия статей, монографий, сборников ста-
тей, конференций с указанием после выходных данных, которые даются 
в цифровом формате, его языка (in Russian). Название источника выде-
ляется курсивом.

Поскольку возможны различные варианты транслитерации фамилий, 
при приготовлении ссылок на статьи, опубликованные в журналах из-
дательства «Медицина», рекомендуется использование данных с сайтов 
www.medlit.ru или www.elibrary.ru.

ТЕХНОЛОГИЯ ПОДГОТОВКИ ССЫЛОК 
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ СИСТЕМЫ АВТОМАТИЧЕСКОЙ 

ТРАНСЛИТЕРАЦИИ И ПЕРЕВОДЧИКА
На сайте http://www.translit.ru можно воспользоваться программой 

транслитерации русского текста в латиницу. 
1) Входим в программу Translit.ru. В окошке «варианты» выбираем 

систему транслитерации BGN (Board of Geographic Names). Вставляем в 
специальное поле весь текст библиографии, кроме названия книги или 
статьи, на русском языке и нажимаем кнопку «в транслит».

2) Копируем транслитерированный текст в готовящийся список 
References.

3) Переводим с помощью переводчика Google название статьи, моно-
графии, сборника, конференции и т.д. на английский язык, переносим его 
в готовящийся список. Перевод, безусловно, требует редактирования.

4) Объединяем описания в транслите и переводное, оформляя в соот-
ветствии с принятыми правилами. При этом необходимо раскрыть место 
издания (Moscow) и, возможно, внести небольшие технические поправки.

5) В конце ссылки в круглых скобках указывается (in Russian). 
Ссылка готова.

Примеры транслитерации русскоязычных источников 
литературы для англоязычного блока статьи

Описание статьи из журнала
Krasovsky G.N., Yegorova N.A., Bykov I.I. Methodology of harmonizing 

hygienic standards for water substances, and its application to improving san-
itary water legislation. Vestnik Rossiyskoy AMN. 2006; 4: 32-6 (in Russian).

Описание статьи из электронного журнала
Белозеров Ю.М., Довгань М.И., Османов И.М., Шабельникова Е.И., 

Магомедова Ш.М. Трофотропное влияние карнитена у подростков с 
пролапсом митрального клапана и повышенной утомляемостью. 2011. 
Avaiable at: http://www.rosmedportal.com/index.php?option=com_cont
ent&view=article&id=1388:2011-10-04-02-23-15&catid=25:the-project 
(Accessed 31 October 2013). 

Описание книги (монографии, сборника): 
Pokrovskiy V.M., Korot’ko G.F., eds. Human physiology. 3rd ed. Mos-

cow: Meditsina; 2013. (in Russian)
From disaster to rebirth: the causes and consequences of the destruction of 

the Soviet Union. Moscow: HSE Publ.; 1999. (in Russian)
Latyshev V.N. Tribology of cutting. v.1: Frictional processes in metal cut-

ting. Ivanovo: Ivanovо St. Univ.; 2009. (in Russian)
Описание материалов конференций
Usmanov T.S., Gusmanov A.A., Mullagalin I.Z., Muhametshina R.Ju., 

Chervyakova A.N., Sveshnikov A.V. Features of the design of field develop-
ment with the use of hydraulic fracturing. In: New energy saving subsoil tech-
nologies and the increasing of the oil and gas impact: Proceedings of the 6th 
International symposium. Moscow; 2007: 267-72. (in Russian) 

Описание Интернет-ресурса: 
APA Style (2011). Available at: http://www.apastyle.org/apa-style-help.

aspx (accessed 5 February 2011). 
Описание диссертации: 
Semenov V.I. Mathematical modeling of the plasma in the compact torus: 

diss. Moscow; 2003. 300 p. (in Russian)
Описание ГОСТа: 
State Standard 8.586.5–2005. Method of measurement. Measurement of 

flow rate and volume of liquids and gases by means of orifice devices. Mos-
cow: Standartinform Publ.; 2007. (in Russian) 

Описание патента: 
Palkin M.V. The way to orient on the roll of aircraft with optical homing 

head. Patent 2280590, RF; 2006. (in Russian)

Примеры оформления ссылок 
на литературу для русскоязычной части статьи 

Журнальные статьи:
Веркина Л.М., Телесманич Н.Р., Мишин Д.В., Ботиков А.Г., Ломов 

Ю.М., Дерябин П.Г. и др. Конструирование полимерного препарата для 
серологической диагностики гепатита С. Вопросы вирусологии. 2012; 
1: 45-8.

Чучалин А.Г. Грипп: уроки пандемии (клинические аспекты). Пуль-
монология. 2010; Прил. 1: 3-8.

Aiuti A., Cattaneo F., Galimberti S., Benninghoff U., Cassani B., Calle-
garo L. et al. Gene therapy for immunodeficiency due to adenosine deaminase 
deficiency. N. Engl. J. Med. 2009; 360(5): 447-58.

Glauser T.A. Integrating clinical trial data into clinical practice. Neurol-
ogy. 2002; 58(12, Suppl. 7): S6-12.

Книги:
Медик В.А. Заболеваемость населения: история, современное состо-

яние и методология изучения. М.: Медицина; 2003. 512 c. 
Воробьев А.И., ред. Руководство по гематологии. 3-е изд. т. 3. М.: 

Ньюдиамед; 2005. 416 c.
Радзинский В. Е., ред. Перионеология: Учебное пособие. М.: РУДН; 

2008. 78 с.
Beck S., Klobes F., Scherrer C., eds. Surviving globalization? Perspec-

tive for the German economic model. Berlin: Springer; 2005. 239 p.
Michelson A.D., ed. Platelets. 2nd ed. San Diego: Elsevier Academic 

Press; 2007. 1398 p.
Mestecky J., Lamm M.E., Strober W., eds. Mucosal immunology. 3rd ed. 

New York: Academic Press; 2005. 2064 p.
Главы в книге:
Иванова А.Е. Тенденции и причины смерти населения России. В кн.: 

Осипов В.Г., Рыбаковский Л.Л., ред. Демографическое развитие России в 
XXI веке. М.: Экон-Информ; 2009: 110-31.

Silver R.M., Peltier M.R., Branch D.W. The immunology of pregnancy. 
In: Creasey R.K., Resnik R., eds. Maternal-fetal medicine: Principles and 
practices. 5th ed. Philadelphia: W.B. Saunders; 2004: 89-109.

Материалы научных конференций, авторефераты:
Актуальные вопросы гематологии и трансфузиологии: Материалы 

научно-практической конференции. Санкт-Петербург, 8 июля 2009 г. 
СПб.; 2009. 

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушерская тактика при внутриу-
тробной гибели плода. В кн.: Материалы IV Российского форума «Мать 
и дитя». М.; 2000; ч. 1: 516-9.

European meeting on hypertension. Milan, Jine 15-19, 2007. Milan; 
2007. 

Harnden P., Joffe J.K., Jones W.G., eds. Germ cell tumours V: Proceed-
ings of the 5th Germ cell tumour conference. 2001, Sept. 13-15; Leeds; UK. 
New York: Springer; 2001. 

Мельникова Н.В. Клинико-биохимические и морфологические из-
менения печени у больных с атерогенной дислипидемией: Дис. … канд. 
мед. наук. М.; 2008. 126 c. 

Borkowski M.M. Infant sleep and feeding: a telephone survey of Hispanic 
Americans: diss. Mount Pleasant (MI): Central Michigan University; 2002. 120 p.

Электронные источники:
Резолюция, принятая Генеральной Ассамблеей Организации Объ-

единенных Наций № 66/288. Будущее, которого мы хотим. 27 июля 
2012 года. Available at: http://www.uncsd2012.org/thefuturewewant.
html; http://daccess-dds-ny.un.org/doc/ UNDOC/GEN/N11/476/12/PDF/
N1147612.pdf? OpenElement.

Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes: the ANA acts 
in an advisory role. Am. J. Nurs. 2002; 102 (6). Available at: http:/www.
psvedu.ru/journal/2011/4/2560.phtml.

Автор несет ответственность за правильность библиографиче-
ских данных.

15. РЕДАКЦИОННАЯ ЭТИКА. 
Достоверность данных. Согласно этическим обязательствам уче-

ные должны представлять достоверные результаты научной работы для 
публикации. 

Авторство. Все лица, обозначенные как «авторы», должны соот-
ветствовать критериям этого понятия. Участие каждого автора в работе 
должно быть достаточным для того, чтобы принять на себя ответствен-
ность за ее содержание. 

Конфликт интересов. 
Участники процесса рецензирования и публикации должны сооб-

щать о наличии конфликта интересов.
Множественные публикации.  Редакция не рассматривает рукопи-

си, одновременно представленные для публикации в другие журналы, а 
также работы, которые в большей части уже были опубликованы в виде 
статьи или стали частью другой работы, представленной или принятой 
для публикации каким-либо другим печатным изданием или электрон-
ными средствами массовой информации. Эта политика не исключает 
рассмотрение статьи, не принятой к публикации другим журналом, или 
полного описания, представленного после публикации предваритель-
ных результатов (тезисов), представленных на профессиональных кон-
ференциях.

* * *
Статьи, оформление которых не соответствует настоящим тре-

бованиям, рассматриваться не будут. Присланные рукописи, кото-
рым отказано в публикации, обратно не возвращаются.

Авторские экземпляры  не предусмотрены;  журнал можно полу-
чить только по подписке.

С подробным изложением пунктов «Единых требований к рукопи-
сям, представляемым в биомедицинские журналы», разработанными 
Международным комитетом редакторов медицинских журналов, в част-
ности этических вопросов, можно ознакомиться на нашем сайте (в пере-
воде от 2006 года), оригинальную версию (на английском языке, 2010 
год) можно посмотреть на сайте www.ICMJE.org.
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Рис. 5. Динамика изменений перфузии в послео-
перационном периоде, пациентка М., 47 лет, со-
стояние после эмболизации аневризмы базиляр-
ной артерии, исследование через 12 мес  (А–В) и 
24 мес (Г) после операции.
А – нативная КТ, очаговые изменения головного мозга 
не выявлены; Б – КТ-ангиография, 3D реконструкция, 
определяются артефакты на уровне эмболизации БА, 
аневризма выключена из кровотока (красная стрелка); В 
– КТ-перфузия, определяется локальный неврологически 
незначимый дефицит перфузии левой лобной доли (обве-
ден в овал), CBF до 47 мл/100 г/мин (на 28% ниже, чем с 
противоположной стороны), CBV до 3,2 мл/100 г, МТТ до 
5 с. Г – КТ-перфузия в динамике: нормализация показате-
лей перфузии, CBF симметрично

Рис. 6. Данные исследования пациента Г., 64 
года. 
А, Б – исследование до операции. КТ-ангиография (А), 2D 
MIP демонстрирует гигантскую частично тромбирован-
ную аневризму правой средней мозговой артерии (красная 
стрелка). При КТ-перфузии (Б) определяется дефицит пер-
фузии в бассейне правой СМА, преимущественно в правой 
височной доле, со снижением CBF до 20 мл/100 г/мин, 
CBV до 1,97, МТТ до 5 с (зона гипоперфузии обведена в 
овал). В, Г – исследование через 12 мес после операции. 
По данным 2D MIP КТ-ангиографии (В) аневризма вы-
ключена из кровотока (синяя стрелка). При КТ-перфузии 
(Г) визуальное уменьшение зоны гипоперфузии в правой 
височной доле, CBF до 33 мл/100 г/мин, CBV до 3 мл/100 г, 
МТТ до 5–6 с (обведена в овал)

А (А) Б (В)

Б

В (С) Г (D)

Fig. 6. The data of patient G, 64 y.o., with giant thrombosed aneurysm of right MCA.
A, B – preoperative CT angiography 2D MIP (A) and CT perfusion (B). The aneurysm is indicated by red arrow. There is massive perfusion deficit of right temporal lobe 
with decreasing of CBF up to 20 ml/100 g/min, CBV 1,97 ml/100 g, MTT 5 s (indicated by oval); C, D – postoperative CT angiography 2D MIP (C) and CT perfusion 
(D), 12 months after clipping. The complete occlusion of aneurysm and improvement of perfusion parameters with increasing of CBF up to 33 ml/100 g/min, CBV 3 
ml/100 g, MTT 5–6 s (indicated by oval)

Fig. 5. The dynamics of perfusion changes in the postoperative period in patient M., 47 y.o., 12 months (A–C) and 24 months (D) after 
embolization of the basilar artery aneurysm.
A – native CT without structural changes; B – CT angiography, 3D reconstruction, the complete occlusion of aneurysm (red arrow) with artifacts after embolization; 
C – CT perfusion 12 months after embolization: the local neurologically insignificant deficit of left frontal lobe (indicated by oval), with CBF up to 47ml/100g/min 
(28% lower than on the right), CBV 3,2ml/100g, MTT 5s; D – CT perfusion 23 months after embolization: the normalization of perfusion parameters

А (А) Б (В)

В (С) Г (D)
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Рис. 2. Примеры послеоперационных изменений у пациентов в отдаленном послеоперационном периоде.
А–В – данные КТ-ангиографии и КТ-перфузии пациента А., 61 год, состояние после клипирования мешотчатой аневризмы бифуркации правой СМА 12 
мес  назад. А – КТ-ангиография, 3D-реконструкция, видно положении клипса на уровне бифуркации СМА, аневризма выключена из кровотока (красная 
стрелка); Б – нативная КТ, на уровне доступа участок глиозных измененений (синяя стрелка); В – КТ-перфузия, локальный дефицит на уровне глиозных 
изменений, CBF до 7 мл/100 г/мин, CBV 1,2 мл/100 г, МТТ 6 с (обведен в овал); Г–Ж – данные КТ-ангиографии и КТ-перфузии пациента З., 63 года, со-
стояние после клипирования аневризм ПМА-ПСА слева и ВСА слева 16 мес  назад. А – КТ-ангиография, 2D MIP, клипсы указаны красными стрелками; 
Б – нативная КТ, обширные кистозно-глиозные изменения левого полушария, далеко выходящие за границы уровня доступа (синие стрелки); В – КТ-
перфузия, дефицит перфузии соответствует кистозно-глиозным изменениям, определяется неоднородное снижение CBF до 20–38 мл/100 г/мин, CBVдо 
2–3 мл/100 г, МТТ до 4–6, что соответствует частично сохраненному коллатеральному кровотоку (обведен в овал)
Fig. 2. Examples of postoperative changes in patients in the late postoperative period
A–C – the data of CT angiography and CT perfusion of patient A, 61 y.o., after clipping of right MCA aneurysm 12 months ago. A – CT-angiography, 3D reconstruction, 
complete occlusion of aneurysm, the position of the clip at the level of right MCA bifurcation is indicated by red arrow; B – native CT, the gliosis changes at the 
surgical access level (blue arrow); C – CT perfusion, the local deficit at the gliosis changes area with decrease of CBF up to 7 ml/100 g/min, CBV 1,2 ml/100 g, MTT 
6 s (indicated by oval). D–F – the data of CT angiography and CT perfusion of patient Z, 63 y.o., after clipping of left ACA and left ICA aneurysms 16 months ago
D – CT angiography, 2D MIP reformation, the clipses are indicated by arrows; E – native CT, the massive gliosis changes of left hemisphere beyond the surgical 
access level (blue arrows); F – CT perfusion, the extensive deficit at the gliosis changes with decrease of CBF up to 20–38 ml/100 g/min, CBV 2–3 ml/100 g, MTT 
4–6 s typical for partly saved collateral blood flow (indicated by oval)

Рис. 3. Данные исследования пациентки П., 68 лет, с аневризмой офтальмиче-
ского сегмента левой ВСА.
А – КТ-ангиография до операции (аневризма указана стрелкой); Б – КТ-ангио-графия через 
6 мес после операции, состояние после эмболизации аневризмы. На фоне артефактов от эм-
болизирующего материала отмечается дефект контрастирования левой ВСА и М1-сегмента 
левой СМА (короткая стрелка); В – при КТ-перфузии отмечается незначительное снижение 
CBF в коре левого полушария до 38 мл/100 г/мин (примерно на 24% в сравнении с противо-
положной стороной), CBV до 2–3 мл/100 г, МТТ до 5 с (зона гипоперфузии обведена в овал)
Fig. 3. The data of patient P, 68 y.o., with left ICA aneurysm.
A – preoperative CT angiography (aneurysm is indicated by arrow); B – 6 months after emboliza-
tion. Against the background of artifacts there is a defect of the left ICA and M1 segment of the left 
MCA contrasting (short arrow); C – CT perfusion, slight perfusion deficit in the left hemisphere with 
decreasing of CBF up to 38 ml/100g/min (approximately 24% lower than on the right side), CBV up 
to 2–3 ml/100 g, MTT up to 5 s (indicated by oval)
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В (C)

Рис. 4. Сопоставление нарушений перфузии и деформации несу-
щей артерии у пациентов с сохранившейся пришеечной частью 
аневризмы: по оси абсцисс – локализация выключенной аневриз-
мы (см. примечания к табл.1), по оси ординат – число наблюде-
ний (N=14)
Fig. 4. Comparison of perfusion disorders and parent artery deforma-
tion in patients with incomplete aneurysm occlusion: on the abscissa 
– localization of aneurysms (see notes to table 1), on the ordinate – the 
number of observations (N=14)
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левой СМА (короткая стрелка); В – при КТ-перфузии отмечается незначительное снижение 
CBF в коре левого полушария до 38 мл/100 г/мин (примерно на 24% в сравнении с противо-
положной стороной), CBV до 2–3 мл/100 г, МТТ до 5 с (зона гипоперфузии обведена в овал)
Fig. 3. The data of patient P, 68 y.o., with left ICA aneurysm.
A – preoperative CT angiography (aneurysm is indicated by arrow); B – 6 months after emboliza-
tion. Against the background of artifacts there is a defect of the left ICA and M1 segment of the left 
MCA contrasting (short arrow); C – CT perfusion, slight perfusion deficit in the left hemisphere with 
decreasing of CBF up to 38 ml/100g/min (approximately 24% lower than on the right side), CBV up 
to 2–3 ml/100 g, MTT up to 5 s (indicated by oval)

К ст. В.В. Крылова и соавт.

В (C)

Рис. 4. Сопоставление нарушений перфузии и деформации несу-
щей артерии у пациентов с сохранившейся пришеечной частью 
аневризмы: по оси абсцисс – локализация выключенной аневриз-
мы (см. примечания к табл.1), по оси ординат – число наблюде-
ний (N=14)
Fig. 4. Comparison of perfusion disorders and parent artery deforma-
tion in patients with incomplete aneurysm occlusion: on the abscissa 
– localization of aneurysms (see notes to table 1), on the ordinate – the 
number of observations (N=14)
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