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Сбор�ник «тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия. Экспер�иментал�но-клини-
ческие исследования», том 3 (под р�едак�ией д. м. н., пр�оф. В. П.  Лебедева) вклю-
чает в себя новые матер�иалы по дал�нейшему изучению лечебных �ффектов тр�анс-
кр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии защитных механизмов мозга (тЭС-тер�апии). 
Пр�едставленные данные демонстр�ир�уют р�асшир�ение областей пр�именения �того 
метода по ср�авнению с ур�овнем, итоги котор�ого подводилис� в томе 1, изданном 
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ставлены основные р�езул�таты пр�одолжающегося и р�асшир�яющегося в настоящее 
вр�емя клинического пр�именения тЭС-тер�апии. В р�яде р�азделов клиническим дан-
ным пр�едшествуют обосновывающие их новые �кспер�иментал�ные исследования. 
Пр�едставленные данные показывают, что нар�яду с пр�именением тЭС-тер�апии по 
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спор�тивной меди�ине и даже ветер�инар�ии. Данные и пр�актические р�екоменда�ии, 
включенные в 3-й том сбор�ника «тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия. Экспер�и-
ментал�но-клинические исследования», могут пр�едставит� интер�ес для физиологов 
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тодом выбор�а для семейных вр�ачей.
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I. Предисловие редакТора. Предисловие редакТора

В ноябр�е 2008 г. в Институте Физиологии им. И. П. Павлова РАН 
(Санкт-Петер�бур�г) Центр�ом тЭС была пр�оведена научно-пр�актичес-
кая конфер�ен�ия «Актуал�ные пр�облемы тЭС-тер�апии», посвященная 
25-летию р�азр�аботки и внедр�ения метода в шир�окую клиническую 
пр�актику. Матер�иалы докладов �той конфер�ен�ии составили основное 
содер�жание 3-го тома сбор�ника статей «тр�анскр�аниал�ная �лектр�ости-
муля�ия. Экспер�иментал�но-клинические исследования». Это издание 
является естественным пр�одолжением изданных р�анее на ту же тему 
сбор�ников – 1-го тома (1998, пер�еиздан в 2001 и 2005 г.) и 2-го тома 
(2003, пер�еиздан в 2005 г.).

В действител�ности исследования началис� во втор�ой половине 
1981 г., а 25-летие относится ко вр�емени нашей пер�вой публика�ии в 
Физиологическом жур�нале СССР им. И. М. Сеченова и дате получения 
пер�вого автор�ского свидетел�ства на изобр�етение.

Наша р�абота начиналас� как пр�овер�ка в �кспер�именте аппар�атов 
для �лектр�онар�коза и �лектр�оанал�гезии, пр�именение котор�ых в кли-
нике не получило отчетливой позитивной о�енки. Эта р�абота казалас� 
нам поначалу некотор�ым вр�еменным (даже скор�ее кр�атковр�еменным) 
отходом от наших текущих нейр�офизиологических исследований �ен-
тр�ал�ных симпатических нейр�онов.

Начиная �ту р�аботу, мы отчетливо понимали, что позади нас име-
ется почти столетняя истор�ия исследований (в основном, клинических) 
в области �лектр�онар�коза, �лектр�осна и �лектр�оанал�гезии без особен-
ных положител�ных р�езул�татов.

Знакомяс� с р�езул�татами исследований по �тим вопр�осам, мы 
обр�атили внимание на два важных обстоятел�ства. Во-пер�вых, меха-
низм возникновения состояний – НАРкоЗ, СоН, АНАЛЬГеЗИЯ – пр�и 
пр�оведении �тих исследований с нейр�офизиологической точки зр�ения 
был не ясен. Вместе с тем, было очевидно, что тр�анскр�аниал�ное �лек-
тр�овоздействие должно быт� напр�авлено именно на те стр�уктур�ы моз-
га, котор�ые могут участвоват� (путем актива�ии или тор�можения) в 
возникновении и поддер�жании �тих состояний. Во-втор�ых, в бол�шом 
объеме публика�ий, посвященных тр�анскр�аниал�ным �лектр�овоздей-
ствиям, �кспер�иментал�ные исследования для обоснования оптимал�-
ности �лектр�овоздействий составляли лиш� небол�шую част� и пр�ово-
дилис� пр�актически без количественной о�енки р�езул�татов.
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По ср�авнению с пр�едыдущими многолетними исследованиями мы 
оказалис� в выгодном положении – была откр�ыта (на пике неудачных 
попыток вызват� �лектр�онар�коз) антино�и�ептивная система мозга с 
ее �ндор�финер�гическими стр�уктур�ами (70-е годы �� в), и стал ясен�� в), и стал ясен в), и стал ясен 
механизм возникновения �ндогенной анал�гезии. к началу нашей р�а-
боты уже была накоплена опр�еделенная сумма знаний о многостор�он-
них �ффектах �ндор�финов.

Всё �то позволило сфор�мулир�оват� задачу – найти способ избир�а-
тел�ной неинвазивной тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии антино-
�и�ептивной системы. Поскол�ку �ффекты стимуля�ии �той системы 
внутр�имозговыми �лектр�одами и �ффекты введения �ндор�финов да-
леко не огр�аничивалис� тол�ко анал�гезией, а имели шир�окий спектр� 
гомеостатического действия, мы пр�едложили называт� антино�и�еп-
тивную систему защитными механизмами мозга. Спр�аведливост� ис-
пол�зования �того тер�мина в полной мер�е подтвер�дилас� последую-
щими положител�ными р�езул�татами, полученными пр�и лечебном 
пр�именении тЭС-тер�апии пр�и лечении р�азличных заболеваний.

Понятно, что позитивное р�ешение поставленной задачи в начале 
пути было не очевидным. Даже пр�и положител�ном р�ешении оно име-
ло бы смысл тол�ко в том случае, если бы давало основы для р�азр�абот-
ки �ффективных методов лечения. По�тому пр�оведение исследований 
велос� таким обр�азом, что, нар�яду с оптимиза�ией р�азных пар�аметр�ов 
�лектр�овоздействия и изучением его механизмов, возможным напр�ав-
лениям клинического пр�именения мы стар�алис� пр�едпослат� изучение 
�ффектов тЭС на соответствующих �кспер�иментал�но-патологичес-
ких моделях с испол�зованием пр�ин�ипов доказател�ной меди�ины. 

Пр�имер�ами таких исследований в матер�иалах настоящего сбор�ни-
ка являются �кспер�иментал�ное моделир�ование алкогол�ного �ир�р�оза, 
сахар�ного диабета, пр�именение тЭС-тер�апии пр�и лечении хр�оничес-
ких диффузных заболеваний печени и диабета 2-го типа, изучение �ф-
фекта тЭС пр�и вир�усном зар�ажении животных, лечение часто болею-
щих детей с оРВИ и др�.

Ряд клинических р�абот, включенных в настоящий сбор�ник, осно-
ван на р�езул�татах наших р�анее опубликованных исследований на �к-
спер�иментал�но-патологических моделях, вошедших в пер�вые 2 тома 
сбор�ника. Имеются в виду наши данные по изучению анал�гетическо-
го �ффекта у р�азных видов животных, актива�ии р�епар�ативной р�егене-
р�а�ии р�азных тканей и др�.

конечно, мы не могли пр�едметно моделир�оват� на животных мно-
гие патологии, пр�и котор�ых в клинике получен положител�ный �ффект 
тЭС-тер�апии, к пр�имер�у, пр�едменстр�уал�ный или климактер�ический 
синдр�омы. Наша опр�авдавшаяся надежда на получение положител�-
ного �ффекта пр�и пр�едменстр�уал�ном синдр�оме была основана на точ-
ном знании наличия у тЭС выр�аженного анал�гетического �ффекта, а 
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пр�и климактер�ическом синдр�оме – на знании о гомеостатическом вли-
янии тЭС на гор�монал�ную и вазомотор�ную р�егуля�ию. Некотор�ые 
положител�ные �ффекты, напр�имер�, пр�и лечении остр�ого инфар�кта 
миокар�да получили �кспер�иментал�ное обоснование в опубликован-
ных сейчас р�аботах уже после получения положител�ных р�езул�татов 
в клинике. то же можно отметит� и в отношении изучения влияния 
тЭС на р�езистентност� ор�ганизма.

Не вызывает удивления, что тЭС с успехом стали пр�именят� вете-
р�инар�ы у свиней (стимуля�ия овуля�ии), кр�упного и мелкого р�огатого 
скота (нор�мализа�ия мотор�ики Жкт, снижение стр�есса пр�и тр�анспор�-
тир�овке) и др�. Эти напр�авления пр�именения дублир�уют данные, полу-
ченные пр�и клиническом пр�именении тЭС-тер�апии. Вед� фактически 
наши �кспер�иментал�ные исследования на животных являются впр�я-
мую ветер�инар�ным пр�именением.

таким обр�азом, тЭС-тер�апия становится р�утинным лечебным фи-
зиотер�апевтическим методом. области пр�именения тЭС р�асшир�яются, 
на что мы надеемся и в будущем. Наши очер�едные сбор�ники «тр�анс-
кр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия. Экспер�иментал�но-клинические ис-
следования» издаются с пер�иодичност�ю пр�имер�но в 5 лет. будем оп-
тимистично полагат�, что к 2013–2014 гг. матер�иалы по дал�нейшему 
изучению тЭС-тер�апии будут накоплены для следующего сбор�ника.

В заключение можно отметит�, что в ближайшее вр�емя следует, 
вер�оятно, уточнит� название нашего метода. В настоящее вр�емя в кли-
ническую пр�актику входит методика тр�анкр�аниал�ного �лектр�овоз-
действия постоянным током, иногда ее не совсем точно называют мик-
р�ополяр�иза�ией. По�тому более точным названием метода, котор�ый 
мы р�азр�абатываем и изучаем, может быт� «импул�сная тр�анскр�аниал�-
ная �лектр�остимуля�ия» – ИтЭС.

Хочется сер�дечно поблагодар�ит� др�ужный коллектив Центр�а тЭС, 
благодар�я  поддер�жке котор�ого выполнены �ти исследования и с уча-
стием котор�ого подготовлены к печати �ти матер�иалы.

Редактор сборника
д. м. н., профессор, заслуженный деятель науки РФ

ЛЕБЕДЕВ В. П.
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II. Применение ТранскраниальноЙ. Применение ТранскраниальноЙ
элекТросТимуляции в невролоГии

1. Применение ТранскраниальноЙ
элекТросТимуляции и альФа-сТимулируЮЩеГо 
ТренинГа в леЧении ПациенТов с ценТральнЫм 

ПосТинсульТнЫм БолевЫм синдромом

Черникова Л. А., Сашина М. Б., Корнюхина Е. Ю., Шестакова М. В.

НИИ невр�ологии РАМН, Москва 

реЗЮме

Показано, что комбинир�ованная тер�апия, котор�ая включает стан-
дар�тное лекар�ственное лечение и методы р�еабилита�ии (тр�анскр�ани-
ал�ную �лектр�остимуля�ию и ал�фа-стимулир�ующий тр�енинг) облада-
ет бол�шей �ффективност�ю в лечении �ентр�ал�ного постинсул�тного 
болевого синдр�ома, чем пр�и испол�зовании одной фар�макотер�апии. 
Эффекты пр�именения тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии и ал�фа-
стимулир�ующего тр�енинга имеют р�яд отличител�ных особенностей в 
зависимости от локализа�ии патологического очага и выр�аженности 
аффективных нар�ушений. Пр�и локализа�ии очага в таламусе или в ле-
вом полушар�ии с вовлечением таламуса пр�едпочтение следует отда-
ват� тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии на фоне медикаментозной 
тер�апии, так как пр�и �том значител�но снижалас� выр�аженност� ги-
пер�патии и степен� гипер�кинезов. Пр�и наличии в клинической кар�тине 
аффективных р�асстр�ойств методом выбор�а следует считат� включение 
ал�фа-стимулир�ующего тр�енинга, оказывающего более значител�ное 
влияние на аффективную составляющую боли и на выр�аженност� ас-
тено-депр�ессивных р�асстр�ойств. Анализ катамнеза показал, что чер�ез 
6 меся�ев после окончания лечения наиболее стойкий �ффект отмечен 
у бол�ных, получавших тр�анскр�аниал�ную �лектр�остимуля�ию или 
ал�фа-стимулир�ующий тр�енинг на фоне медикаментозной тер�апии. 
таким обр�азом, включение в пр�огр�амму лечения �ентр�ал�ного пос-
тинсул�тного болевого синдр�ома методов р�еабилита�ии значител�но 
повышает �ффективност� лечения и способствует более стойкому ле-
чебному �ффекту.
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введение

одним из осложнений нар�ушения мозгового кр�овообр�ащения яв-
ляется �ентр�ал�ный постинсул�тный болевой синдр�ом (ЦПИбС), ко-
тор�ый р�азвивается в ср�еднем у 6–8% бол�ных, пер�енесших инсул�т. 
По данным [6] в США ЦПИбС возникает ежегодно у 20 000 бол�ных, 
пер�енесших инсул�т.

После внедр�ения в диагностику методов нейр�овизуализа�ии уда-
лос� установит�, что ЦПИбС р�азвивается как пр�и пор�ажении таламуса, 
так и пр�и пор�ажении внеталамических стр�уктур�.

В патогенезе р�азвития ЦПИбС особо важное значение имеют два 
возможных механизма – фор�мир�ование генер�атор�а патологического 
возбуждения и нар�ушение функ�ионир�ования антино�и�ептивной 
системы [2]. По�тому пр�и лечении ЦПИбС активно испол�зуются ан-
тиконвул�санты, подавляющие пар�оксизмал�ную активност� мозга и 
умен�шающие функ�ионир�ование генер�атор�а патологической актив-
ности, а также антидепр�ессанты, обладающие не тол�ко антидепр�ес-
сивным, но и антино�и�ептивным �ффектом. В р�езул�тате �той тер�а-
пии тол�ко у 2/3 бол�ных с ЦПИбС отмечается стойкое улучшение или 
даже исчезновение боли. У остал�ной 1/3 бол�ных бол� пр�актически 
не поддается лечению [6].[6]..

До настоящего вр�емени не существует четкой пози�ии в отношении 
ведения бол�ных с ЦПИбС. В связи с �тим дал�нейший поиск новых 
тер�апевтических воздействий является вес�ма актуал�ным. Известно, 
что пр�и лечении болевых синдр�омов р�азличной �тиологии пр�именя-
ется метод тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС), обладающий 
способност�ю к селективной актива�ии стр�уктур� антино�и�ептивной 
системы (дор�сомедиал�ного ядр�а гипоталамуса, околоводопр�оводного 
сер�ого вещества, ядер� шва) с одновр�еменным устр�анением актива�ии 
нейр�онов тех стр�уктур�, котор�ые пр�оводят болевую импул�са�ию (р�е-
лейных ядер� пр�одолговатого мозга и таламуса, соматосенсор�ной кор�ы) 
[1]. однако до настоящего вр�емени отсутствуют данные о возможнос-
ти пр�именения �того метода пр�и ЦПИбС.

В начале 90-х годов появилис� пер�вые р�аботы о возможности пр�и-
менения ал�фа-стимулир�ующего тр�енинга пр�и лечении депр�ессивных 
состояний [7, 11]. основанием для испол�зования в качестве р�егули-
р�уемого пар�аметр�а показателей био�лектр�ической активности мозга 
явилис� данные об изменении ал�фа-р�итма у здор�овых людей в зави-
симости от их функ�ионал�ного состояния. Эти р�аботы способство-
вали испол�зованию в клинике ал�фа-стимулир�ующего тр�енинга в 
качестве стр�есс-лимитир�ующей технологии пр�и р�азличных ор�ганичес-
ких и функ�ионал�ных заболеваниях ЦНС. однако в литер�атур�е от-
сутствуют данные об испол�зовании �того метода тер�апии у бол�ных 
с ЦПИбС.



12

Цел�ю исследования было изучение клинических и нейр�офизиоло-
гических особенностей ЦПИбС пр�и р�азличной локализа�ии и латер�а-
лиза�ии очага пор�ажения и р�азр�аботка новых технологий комплексно-
го р�еабилита�ионного лечения бол�ных с ЦПИбС.

материал и методы исследования

Общая характеристика больных. Наблюдалис� 69 па�иентов 
(женщин 35, мужчин 34) в возр�асте от 38 до 76 с ЦПИбС (ср�едний 
возр�аст 57,7  ±  9,01), с давност�ю заболевания от 2-х меся�ев до 6 лет. 
У 39 (56,5%) бол�ных основной пр�ичиной инсул�та явилас� ар�тер�и-
ал�ная гипер�тония, у 22 (31,9%) бол�ных – атер�осклер�оз, у 8 (11,6%) 
бол�ных – ар�тер�иал�ная гипер�тония в сочетании с атер�осклер�озом.

Ишемический хар�актер� инсул�та выявлен у 46 (66,7%) бол�ных, ге-
мор�р�агический – у 23 (33,3%). Нар�ушения мозгового кр�овообр�ащения 
в пр�авом полушар�ии отмечалис� у 36 (52,2%), в левом – у 26 (37,7%) 
бол�ных. Нар�ушения мозгового кр�овообр�ащения в стволе головного 
мозга отмечены у 7 (10,1%) бол�ных.

На основании данных МРт и/или кт очаг локализовался в обла-
сти таламуса, не захватывая пр�илежащие стр�уктур�ы головного мозга, 
у 5 (7,2%) бол�ных. У 34 (49,3%) бол�ных очаг выявлен не тол�ко в 
таламусе, но и в др�угих стр�уктур�ах головного мозга. У остал�ных 30 
(43,5%) бол�ных очаги пор�ажения выявлялис� в стр�уктур�ах мозга вне 
области зр�ител�ных бугр�ов.

Давност� заболевания колебалас� от 2-х меся�ев до 6 лет. В р�аннем 
восстановител�ном пер�иоде наблюдалос� 14 (20%) бол�ных, в позд-
нем восстановител�ном пер�иоде – 22 (32%), в р�езидуал�ном пер�иоде – 
33 (48%) бол�ных.

По данным клинического невр�ологического исследования у бол�-
шинства наблюдаемых бол�ных наблюдалис� гемипар�езы легкой и 
умер�енной степени выр�аженности. Ср�едняя степен� тяжести пар�еза в 
р�уке составила 4,7  ±  1,9 балла, в ноге – 2,2  ±  0,7 балла.

кр�оме того, у 22 бол�ных наблюдалис� двигател�ные р�асстр�ойства 
в виде гипер�кинезов р�азного типа: «таламическая кист�» – у 15 и геми-
дистония – у 7 бол�ных.

Чувствител�ные нар�ушения в виде снижения повер�хностной чув-
ствител�ности выявлялис� у бол�шинства исследуемых бол�ных.  
В ср�еднем показател�  повер�хностной чувствител�ности в р�уке была 
р�авен 1,7  ± 1,24 балла, в ноге – 1,73  ± 1,4 балла.

 Расстр�ойство глубокой чувствител�ности наблюдалос� почти у 
половины бол�ных. В ср�еднем показател� глубокой чувствител�ности 
в р�уке составил 6,6  ± 1,8 балла, в ноге – 6,5  ± 1,8 балла.

Феномены гипер�патии в виде аллодинии, гипер�стезии и/или гипе-
р�алгезии опр�еделялис� у 66,7% бол�ных.
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У наблюдаемых бол�ных ЦПИбС возникал в р�азличные ср�оки пос-
ле р�азвития инсул�та. так, в пер�вые 2 меся�а после р�азвития нар�уше-
ния мозгового кр�овообр�ащения ЦПИбС возник у 24 (34,8%) бол�ных, 
в  пер�иод от 3 до 6 меся�ев – у 29 (42%), в позднем восстановител�ном 
пер�иоде – у 10 (14,5%) бол�ных. ЦПИбС возник спустя 1 год и бол�ше 
у 6 (8,7%) бол�ных.

Методы исследования. С �ел�ю уточнения хар�актер�а инсул�та, 
р�азмер�а и локализа�ии очагов пор�ажения всем бол�ным пр�оводилис� 
МРт и/или кт исследования головного мозга.

Двигател�ные нар�ушения о�енивалис� по шкале ScandinavianScandinavian 
Stroke Scale [4]. Мышечный тонус опр�еделялся с помощ�ю модифи�и- Scale [4]. Мышечный тонус опр�еделялся с помощ�ю модифи�и-Scale [4]. Мышечный тонус опр�еделялся с помощ�ю модифи�и- [4]. Мышечный тонус опр�еделялся с помощ�ю модифи�и-
р�ованной 6-балл�ной шкалы спастичности мыш� Ash�orth (ModifiedAsh�orth (Modified (ModifiedModified 
Ash�orth Scale of Muscle Spasticity) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойства Scale of Muscle Spasticity) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойстваScale of Muscle Spasticity) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойства of Muscle Spasticity) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойстваof Muscle Spasticity) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойства Muscle Spasticity) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойстваMuscle Spasticity) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойства Spasticity) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойстваSpasticity) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойства) [5].Чувствител�ные р�асстр�ойства 
о�енивалис� по р�азделу Н-шкалы �ugl-Meyer Assesment Scale [8]. Пр�и�ugl-Meyer Assesment Scale [8]. Пр�и-Meyer Assesment Scale [8]. Пр�иMeyer Assesment Scale [8]. Пр�и Assesment Scale [8]. Пр�иAssesment Scale [8]. Пр�и Scale [8]. Пр�иScale [8]. Пр�и [8]. Пр�и 
анализе гипер�патии в клинической кар�тине обследуемых бол�ных о�е-
нивалис� следующие сенсор�ные феномены: гипер�естезия, аллодиния, 
гипер�алгезия, пар�естезии, дизестезии.

Для количественной о�енки воспр�иятия боли испол�зовалис�: ви-
зуал�ная аналоговая шкала (�AS) и сокр�ащенная фор�ма опр�осника�AS) и сокр�ащенная фор�ма опр�осника) и сокр�ащенная фор�ма опр�осника 
боли Mc�ill [10], шкала PPI (Present Pain Intensity), содер�жащая 5 опр�е-Mc�ill [10], шкала PPI (Present Pain Intensity), содер�жащая 5 опр�е- [10], шкала PPI (Present Pain Intensity), содер�жащая 5 опр�е-PPI (Present Pain Intensity), содер�жащая 5 опр�е- (Present Pain Intensity), содер�жащая 5 опр�е-Present Pain Intensity), содер�жащая 5 опр�е- Pain Intensity), содер�жащая 5 опр�е-Pain Intensity), содер�жащая 5 опр�е- Intensity), содер�жащая 5 опр�е-Intensity), содер�жащая 5 опр�е-), содер�жащая 5 опр�е-
делений боли. Для о�енки у бол�ных тр�евожно-депр�ессивного состоя-
ния испол�зовалас� шкала Hamilton (Hamilton Depression Rating Scale)Hamilton (Hamilton Depression Rating Scale) (Hamilton Depression Rating Scale)Hamilton Depression Rating Scale) Depression Rating Scale)Depression Rating Scale) Rating Scale)Rating Scale) Scale)Scale)) 
[9].

Эффект лечения о�енивался на основании степени изменения 
шкалы Mc�ill как наиболее объективного показателя боли. СнижениеMc�ill как наиболее объективного показателя боли. Снижение как наиболее объективного показателя боли. Снижение 
общего показателя шкалы от 0 до 20% р�ас�енивалос� как отсутствие 
�ффекта лечения (0 баллов), от 21 до 40% – как незначител�ное улуч-
шение (1 балл), от 41 до 60% – как умер�енное улучшение (2 балла), 
свыше 60% – как выр�аженное улучшение (3 балла).

Статистическая обр�аботка полученных р�езул�татов пр�оводилас� с 
испол�зованием пр�огр�аммного пакета «Statistika 6.0». Достовер�ност�Statistika 6.0». Достовер�ност� 6.0». Достовер�ност� 
полученных р�езул�татов о�енивалас� с помощ�ю непар�аметр�ическо-
го метода анализа, испол�зовалис� тест значимости, кр�итер�ий Mann-Mann--
Whitney, ко�ффи�иент кор�р�еля�ии Спир�мена., ко�ффи�иент кор�р�еля�ии Спир�мена.

результаты исследования

было показано, что клиническая кар�тина ЦПИбС зависит от лока-
лиза�ии патологического очага.

Наиболее высокая степен� выр�аженности болевого синдр�ома (по 
шкалам Mc�ill, �AS и PPI) отмечалас� у бол�ных с локализа�ией оча-Mc�ill, �AS и PPI) отмечалас� у бол�ных с локализа�ией оча-, �AS и PPI) отмечалас� у бол�ных с локализа�ией оча-�AS и PPI) отмечалас� у бол�ных с локализа�ией оча- и PPI) отмечалас� у бол�ных с локализа�ией оча-PPI) отмечалас� у бол�ных с локализа�ией оча-) отмечалас� у бол�ных с локализа�ией оча-
га в левом полушар�ии с вовлечением зр�ител�ного бугр�а и пр�и изоли-
р�ованном пор�ажении зр�ител�ного бугр�а (табл. 1). Наиболее высокая 
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степен� выр�аженности астено-депр�ессивных р�асстр�ойств также отме-
чалос� у па�иентов �тих гр�упп (по шкале Hamilton) (табли�а 1).Hamilton) (табли�а 1).) (табли�а 1).

Гипер�кинезы наиболее часто встр�ечалис� у па�иентов с локали-
за�ией пор�ажения в зр�ител�ном бугр�е и с локализа�ией в левом по-
лушар�ии и таламусе (р�ис. 1). Гипер�патия также чаще наблюдалас� у 
бол�ных �тих гр�упп.

как видно из табли�ы 1 и р�ис. 1, наиболее низкими �ти показате-
ли были в гр�уппе бол�ных с локализа�ией очага в стволе. Пр�и др�угих 
локализа�иях очага пор�ажения (в пр�авом полушар�ии с таламусом, в 
пр�авом полушар�ии без вовлечения таламуса, левое полушар�ие без та-
ламуса) показатели были пр�имер�но одинаковыми, и степен� их выр�а-
женности была ниже по ср�авнению с показателями пр�и локализа�ии  
очага в левом полушар�ии с вовлечением зр�ител�ного бугр�а и пр�и изо-
лир�ованном пор�ажении зр�ител�ного бугр�а.

Клинические особенности ЦПИБС в зависимости от его продол-
жительности. В зависимости от пр�одолжител�ности ЦПИбС бол�-
ные были р�азделены на 3 гр�уппы: в пер�вую гр�уппу вошли бол�ные (23 
бол�ных) с длител�ност�ю ЦПИбС до 3 меся�ев включител�но, вто-
р�ую гр�уппу составили бол�ные (22 человека) с длител�ност�ю ЦПИбС 

т а б л и � а  1

Характеристика болевых и астено-депрессивных расстройств
у наблюдаемых больных в зависимости от локализации очага поражения

Измер�яемые 
показатели
(в баллах)

Гр�уппы бол�ных

Пр�авое 
полушар�ие 
с таламу-

сом 
(n �� 22)n �� 22)�� 22)

Пр�авое 
полушар�ие 

без 
таламуса 
(n �� 11)n �� 11)�� 11)

Левое 
полушар�ие 

с таламусом 
(n �� 12)n �� 12)�� 12)

Левое полу-
шар�ие без 
таламуса 
(n �� 12)n �� 12)�� 12)

таламус 
(n �� 5)

Ствол 
(n �� 7)n �� 7)

Шкала 
Mc�ill

17,8  ±  5,8 17,4  ±  6,6 20,3  ±  6,9 19,5  ±  5,8 23,8 ± 8,16 13,3 ± 2,1

Сенсор�ный 
компонент

10,5  ±  3,6 10,9  ±  4,4 13,5  ±  4,8 11,8  ±  3,9 16,2 ± 6,14 8,7  ±  2,4

Аффек-
тивный 
компонент

7,2  ±  3,2 6,45  ±  3,2 6,8  ±  3,2 7,7  ±  2,8 8,2  ±  3,3 4,6  ±  1,1

�AS 7,2  ±  1,78 7,0  ±  1,09 6,83 ± 1,19 6,9  ±  1,16 7,4  ±  1,29 6,3 ± 1,11

Шкала PPIPPI 3,45  ±  ,91 3,36  ±  0,8 4,0  ±  1,0 3,16 ± 0,71 4,7  ±  3,9 2,7  ±  0,8

Шкала 
Hamilton 

17,2  ±  6,4 14,7  ±  4,5 21,3  ±  8,1 19,9  ±  3,6 30,8  ±  6,1 10,7 ± 2,5
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от 4 до 12 меся�ев, тр�ет�я гр�уппа – бол�ные (25 человек) с длител�нос-
т�ю ЦПИбС свыше 12 меся�ев.

Пр�оведенное исследование показало, что с увеличением пр�одол-
жител�ности ЦПИбС, особенно пр�и его длител�ности свыше 12 меся-
�ев, отмечается изменение хар�актер�а болевого синдр�ома – пр�еоблада-
ние аффективного компонента боли над сенсор�ным, хотя достовер�ного 

Рис. 1. Распр�еделение бол�ных с гипер�кинезами пр�и р�азной локализа�ии очага по-
р�ажения.

т а б л и � а  2

Характеристика цПиБс (в баллах) в зависимости 
от его продолжительности

Показатели
Пр�одолжител�ност� ЦПИбС

До 3 мес. от 4 до 12 мес. Свыше 12 мес.

Шкала Mc�illMc�ill 16,96  ±  6,1 19,14  ±  6,23 19,48  ±  6,76
Сенсор�ный компонент 10,52  ±  3,89 10,41  ±  4,23 9,36  ±  4,47
Аффективный компонент 6,43  ±  3,36 8,7  ±  2,27** 10,12  ±  2,6***
�AS 6,78  ±  1,17 7,18  ±  1,22 7,2  ±  1,38
Шкала PPIPPI 3,39  ±  0,89 3,41  ±  1,01 3,4  ±  0,86
Шкала Hamilton Hamilton 16,78  ±  7,45 20,73  ±  9,03 22,2  ±  6,64**

П р� и м е ч а н и е: достовер�ност� р�азличия ** – p �� 0,01�� *** – p �� 0,001p �� 0,01�� *** – p �� 0,001�� 0,01�� *** – p �� 0,001p �� 0,001 �� 0,001

р�азличия в интенсивности болевого синдр�ома в �елом не наблюдается. 
кр�оме того, у бол�ных, у котор�ых длител�ност� ЦПИбС пр�евышает 
более 12 меся�ев, достовер�но нар�астает выр�аженност� астено-депр�ес-
сивных р�асстр�ойств (табли�а 2).

Сравнительное изучение эффектов ТЭС и альфа-стимулирующего 
тренинга. Пр�и р�азр�аботке р�еабилита�ии бол�ных с ЦПИбС было пр�о-
ведено ср�авнител�ное изучение �ффектов пр�именения двух методов 
лечения: тЭС и ал�фа-стимулир�ующего тр�енинга на фоне медикамен-
тозной тер�апии.
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Все бол�ные получали максимал�но унифи�ир�ованную сосудис-
то-метаболическую тер�апию, а также спе�иал�ную медикаментозную 
тер�апию. Последняя заключалас� в сочетанном испол�зовании фин-
лепсина от 200 мг с постепенным повышением дозы до 600 мг в сутки, 
и/или клоназепама – от 1 мг до 4 мг в сутки, амитр�иптилина – от 25 мг 
с постепенным повышением дозы до 50 мг в сутки.

Лечение методом тЭС получали 24 бол�ных. его осуществляли с 
помощ�ю аппар�ата «тр�ансаир�-01В». Испол�зовалис� два р�авных по 

Рис. 2. Эффект лечения ЦПИбС в зависимости от вида пр�именяемой тер�апии. 
обозначения: Мт – медикаментозная тер�апия, Ат – ал�фа-тр�енинг, тЭС – тр�анс-
кр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия. Степени улучшения: (пр�ямоугол�ники снизу  
ввер�х, в %): значител�ное, умер�енное, незначител�ное, без �ффекта.

т а б л и � а  3

количество больных с гиперпатией и гиперкинезами до
и после лечения Тэс и альфа-стимулирующим тренингом

клинические
показатели

тЭС  ±  медикаментозное 
лечение

Ал�фа-стимулир�ующий 
тр�енинг  ±  медикаментозное 

лечение

до после % до после %

Гипер�патия в р�уке 13(54%) 7(29%) 25 7(29%) 3(23%) 6
Гипер�патия в ноге 10(42%) 6(25%) 17 6(25%) 2(15%) 10
Гипер�кинезы 9(37,5%) 4(17%) 20,5 4(17%) 1(8%) 9



17

площади �лектр�ода. один (активный) �лектр�од фиксир�овался на коже 
лба, др�угой (пассивный) – в шейно-затылочной области, частота сти-
мулир�ующего тока – 77 Г�, сила тока 2–3 мА. Ср�едняя длител�ност� 
пр�о�едур�ы – 25–30 минут, кур�с лечения – 10 пр�о�едур�.

Ал�фа-стимулир�ующий тр�енинг получали 13 бол�ных с помощ�ю 
пр�огр�аммно-аппар�атного комплекса «боСЛАб». Электр�о�н�ефало-
гр�афические �лектр�оды фиксир�овалис� в отведениях �4-о2. Па�иен-�4-о2. Па�иен-4-о2. Па�иен-
там пр�едлагалос� закр�ыт� глаза, пр�едставит� субъективно значимые 
ситуа�ии, связанные с �мо�ионал�ным комфор�том, ор�иентир�уяс� на 
звуковой сигнал обр�атной связи, возникающий, когда мозговая актив-
ност� в ал�фа-диапазоне пр�евышала заданные пор�оговые значения. 
Дополнител�но р�екомендовалос� в пер�иоды непр�ер�ывного звучания 
сигнала обр�атной связи фиксир�оват� внутр�енние ощущения, подбир�ая 
им метафор�ические (обр�азные, �ветовые, тактил�ные и пр�.) �квивален-
ты, котор�ые в последующем могли бы облегчит� вхождение в данное 
психофизиологическое состояние. Пор�оговые значения выставлялис� 
в начале каждого сеанса в зависимости от исходного ур�овня ал�фа-ак-
тивности таким обр�азом, чтобы они достигалис� пр�имер�но в 30% слу-
чаев. Длител�ност� сессии (пр�о�едур�ы) составляла 20 минут, кур�с – 10 
сессий.

Пр�оведенное исследование показало, что �ффекты пр�именения 
тЭС и ал�фа-стимулир�ующего тр�енинга на фоне медикаментозной те-
р�апии были более значител�ными, чем пр�именение тол�ко медикамен-
тозной тер�апии. Пр�и �том положител�ный �ффект лечения в �тих двух 
гр�уппах бол�ных был пр�имер�но одинаков. однако ср�еди бол�ных, 
получавших тЭС, количество бол�ных со значител�ным улучшением 
было бол�шим, чем пр�и пр�именении ал�фа-стимулир�ующего тр�енин-
га. В то же вр�емя количество бол�ных с умер�енным улучшением было 
значител�но бол�ше в гр�уппе ал�фа-стимулир�ующего тр�енинга, чем 
ср�еди бол�ных, получавших тЭС (р�ис. 2).

Пр�оведенное исследование позволило выявит� р�яд отличител�ных 
особенностей тЭС и ал�фа-стимулир�ующего тр�енинга. отмечалос� 
некотор�ое р�азличие в �ффективности �тих методов лечения в отноше-
нии феноменов гипер�патии и гипер�кинезов. Испол�зование тЭС было 
более �ффективно в тех случаях, когда в клинической кар�тине наблю-
далис� феномены гипер�патии и гипер�кинезы (табли�а 3). Ал�фа-сти-
мулир�ующий тр�енинг оказал бол�шее воздействие на аффективный 
компонент боли (по шкале Mc�ill), а также в бол�шей степени сни-Mc�ill), а также в бол�шей степени сни-), а также в бол�шей степени сни-
жал выр�аженност� астено-депр�ессивных нар�ушений (по о�енке шкалы 
Hamilton) по ср�авнению с влиянием тЭС (табли�а 4).) по ср�авнению с влиянием тЭС (табли�а 4).

было отмечено, что в гр�уппе бол�ных, получавших тЭС, снижение 
выр�аженности болевых ощущений сопр�овождалос� повышением пси-
хической активности бол�ных и снижением ипохондр�ического фона 
настр�оения.

2. Заказ № 282
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Пр�и анализе нейр�офизиологических данных было показано, что 
тЭС пр�еимущественно влиял на увеличение бета-активности, а ал�фа-
стимулир�ующий тр�енинг оказывал бол�шее воздействие на  увеличе-
ние ал�фа-активности (табли�а 5).

Результаты катамнестического исследования больных. С �ел�ю 
создания р�еабилита�ионного алгор�итма – опр�еделения необходимос-
ти, объёма и длител�ности амбулатор�ного лечения и повтор�ных ста�и-
онар�ных кур�сов р�еабилита�ии у 23 из 69 бол�ных был изучен катамнез 
чер�ез 6 меся�ев после окончания кур�са лечения.

Пр�оведенный анализ показал, что чер�ез 6 меся�ев после окончания 
лечения наиболее стойкий �ффект наблюдался у бол�ных, получавших 

т а б л и � а 4 

средние значения интенсивности боли и выраженности
астено-депрессивных расстройств до и после курса лечения 

Методы 
о�енки боли 

(в баллах)

тЭС  ±  медикаментозное лечение
Ал�фа-стимулир�ующий тр�енинг  

±  медикаментозное лечение

до после % до после %

Шкала 
Mc�ill

18,96 ± 6,2 11,25 ± 6,6*** –40,6 22,15 ± 6,7 11,5 ± 5,6** –48,1

Сенсор�ный 
компонент

11,9 ± 4,38 5,9 ± 3,39*** –49,7 14,5 ± 5,3 8,3 ± 3,7** –42,8

Аффектив-
ный компо-
нент

7,04 ± 2,9 5,3 ± 2,67*** –24,7 7,6 ± 3,3 3,2 ±  ,8** –57,9

Шкала 
Hamilton 

18,8 ± 7,7 8,7 ± 5,4 –53,7 22,5 ± 8,6 6,5 ± 3,9 –71,2

П р� и м е ч а н и е: достовер�ност� р�азличий *– p �� 0,05�� ** – p��0,01�� *** – p �� 0,001p �� 0,05�� ** – p��0,01�� *** – p �� 0,001 �� 0,05��  ** – p��0,01�� *** – p �� 0,001p��0,01�� *** – p �� 0,001��0,01��  *** – p �� 0,001p �� 0,001 �� 0,001

Рис. 3. Эффективност� р�азных видов тер�апии чер�ез 6 меся�ев после кур�са лече-
ния.
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т а б л и � а  5

Показатели основных составляющих ээГ (в %) при использовании
разных видов терапии до и после курса лечения

основные 
составляю-
щие ЭЭГ

тЭС  ±  медикаментозное лечение
Ал�фа-стимулир�ующий тр�енинг  ±  

медикаментозное лечение

до лечения
после 

лечения
р�азни�а 

в %
до лечения

после 
лечения

р�азни�а 
в %

Ал�фа 14,4  ±  5,8 16,1  ±  7,6 11,8 17,6 ± 11,6 28,2 ± 13,6 60,2
бета 14,0  ±  5,4 27,1  ±  15,5 93,5 16,5  ±  8,3 18,2  ±  6,8 10,3
тета 16,1  ±  6,4 12,5  ±  4,5 –22,4 16,5  ±  8,6 14,9  ±  6,1 –9,6

тЭС или ал�фа-стимулир�ующий тр�енинг на фоне медикаментозной 
тер�апии по ср�авнению с бол�ными, получавшими тол�ко медикамен-
тозное лечение (р�ис. 3).

обсуждение

Пр�оведенное исследование показало, что комбинир�ованная тер�а-
пия, котор�ая включает не тол�ко лекар�ственные пр�епар�аты, но и мето-
ды р�еабилита�ии – тЭС и ал�фа-стимулир�ующий тр�енинг – обладает 
бол�шей �ффективност�ю в лечении ЦПИбС, чем пр�и испол�зовании 
одной фар�макотер�апии [3].

Резул�таты пр�именения тЭС и ал�фа-стимулир�ующего тр�енинга 
имеют р�яд отличител�ных особенностей в зависимости от локализа�ии 
патологического очага и выр�аженности аффективных нар�ушений. Пр�и 
локализа�ии очага в таламусе или в левом полушар�ии с вовлечением 
таламуса пр�едпочтение следует отдават� тЭС на фоне медикаментоз-
ной тер�апии, так как �тот метод значител�но снижает выр�аженност� 
гипер�патии и степен� гипер�кинезов. Пр�и наличии в клинической кар�-
тине аффективных р�асстр�ойств методом выбор�а следует считат� ал�-
фа-стимулир�ующий тр�енинг, так как он оказывает более значител�ное 
влияние на аффективную составляющую боли и на выр�аженност� ас-
тено-депр�ессивных р�асстр�ойств.

Пр�и анализе катамнестических данных было показано, что чер�ез 6 
меся�ев после окончания лечения наиболее стойкий �ффект наблюда-
ется у бол�ных, получавших тЭС или ал�фа-стимулир�ующий тр�енинг 
на фоне медикаментозной тер�апии.

таким обр�азом, включение в пр�огр�амму лечения ЦПИбС методов 
р�еабилита�ии – тЭС или ал�фа-стимулир�ующего тр�енинга – значи-
тел�но повышает �ффективност� лечения и способствует более стой-
кому лечебному �ффекту.
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2. воЗдеЙсТвие ТранскраниальноЙ 
элекТросТимуляции на эмоционально-волевЫе 

рассТроЙсТва и коГниТивнЫе наруШения 
При БолеЗни Паркинсона

Корнюхина Е. Ю., Черникова Л. А., Иванова-Смоленская И. А., 
Карабанов А. В., Федин П. А.

Научный �ентр� невр�ологии РАМН, Москва

реЗЮме

Под наблюдением находилис� па�иенты с болезн�ю Пар�кинсона 
(бП) ср�едней степени тяжести с др�ожател�но-р�игидной, р�игидно-др�о-
жател�ной, акинетико-р�игидной фор�мами. 

В основной гр�уппе (тЭС-тер�апия) или в гр�уппе пла�ебо-тЭС бол�-
ным пр�оводилас� медикаментозная тер�апия с помощ�ю р�азличных 
антипар�кинсонических пр�епар�атов (мадопар�, мир�апекс, мидантан), 
котор�ая оставалас� стабил�ной. Антидепр�ессанты и пр�епар�аты пр�о-
тивотр�евожного действия па�иентам не назначалис�. так, снижение 
основных мотор�ных симптомов бП отмечалос� у 70,3% па�иентов 
основной гр�уппы и 30% па�иентов гр�уппы пла�ебо, пр�ичем величи-
на снижения в основной гр�уппе была существенно выше. В основной 
гр�уппе па�иентов отмечалос� достовер�ное умен�шение выр�аженнос-
ти �мо�ионал�но-волевых р�асстр�ойств. общий ур�овен� когнитивных 
функ�ий в основной гр�уппе возр�ос на 5,2% (р� �� 0,05), в гр�уппе пла�е-
бо значимых изменений не отмечалос�. У 77,7% па�иентов основной 
гр�уппы наблюдалос� улучшение кон�ентр�а�ии внимания, что не от-
мечено в гр�уппе пла�ебо. Выр�аженност� депр�ессии в основной гр�уппе 
умен�шилас� на 68,7%, в гр�уппе пла�ебо – тол�ко на 23,6%, ур�овен� 
тр�евожных р�асстр�ойств в основной гр�уппе снизился на 53,1%, а в гр�уп-
пе пла�ебо – на 26,1%. таким обр�азом, включение тр�анскр�аниал�ной 
�лектр�остимуля�ии в комплексное лечение бП пр�едставляется �елесо-
обр�азным, поскол�ку пр�иводит к снижению выр�аженности депр�ессив-
ных, тр�евожных и когнитивных нар�ушений. Метод имеет небол�шое 
число пр�отивопоказаний, безопасен и пр�ост испол�зования.

введение

болезн� Пар�кинсона (бП) остается �кономической и медико-со�и-
ал�ной пр�облемой для совр�еменного общества. В последние десятиле-
тия во многих стр�анах мир�а одновр�еменно с р�остом ср�едней пр�одолжи-
тел�ности жизни отмечается значител�ное увеличение числа бол�ных 
пар�кинсонизмом. Пр�едполагают, что заболеваемост� к 2040 году мо-
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жет возр�асти в 4 р�аза, за счет увеличения числа ли� пожилого возр�аста 
[1].

бр�адикинезия, р�игидност�, тр�емор� покоя являются основными 
клиническими пр�оявлениями пар�кинсонизма. Нар�яду с двигател�ными, 
для бП хар�актер�ны нар�ушения в �мо�ионал�но-волевой сфер�е, кото-
р�ые пр�оявляются в виде повышенной тр�евожности, астении и депр�ес-
сии, усиливающихся по мер�е пр�огр�ессир�ования заболевания. Легкие 
и умер�енные степени депр�ессии по о�енкам р�азных автор�ов [2, 3] 
наблюдаются у 40-50% бол�ных бП. В стр�уктур�е депр�ессии пр�еоб-
ладает угнетение настр�оения, ангедония (неспособност� испытыват� 
удовол�ствие), тр�евожност�, «пессимистический» взгляд на будущее. 
отмечено появление депр�ессии у 12 % па�иентов до пер�вых пр�оявле-
ний основных двигател�ных симптомов бП [3]. В патогенезе �мо�ио-
нал�но-волевых нар�ушений пр�и бП могут игр�ат� р�ол� р�яд фактор�ов: 
р�еак�ия на пр�огр�ессир�ующий хар�актер� заболевания и огр�аничение 
двигател�ных возможностей�� нейр�одегенер�ативные пр�о�ессы в глубо-
ких стр�уктур�ах мозга и ср�еднем мозге (о чем свидетел�ствуют часто 
возникающая депр�ессия до клинической манифеста�ии симптомов)�� 
стр�уктур�ные и р�егулятор�ные нар�ушения в лобных отделах мозга (фак-
тор� р�иска р�азвития апатии и аспонтанности)�� усиление депр�ессивных 
пр�оявлений на фоне пр�иема L-ДоФА содер�жащих ср�едств [4, 5].

Нар�яду с р�асстр�ойствами в �мо�ионал�но-волевой сфер�е пр�и бП 
часто отмечаются когнитивные нар�ушения р�азличной степени выр�а-
женности: от легкой степени до демен�ии, котор�ая возникает тол�ко 
на поздних стадиях болезни [6, 7]. У бол�шей части па�иентов наблю-
даются легкие и умер�енные р�асстр�ойства когнитивных функ�ий в виде 
бр�адифр�ении (замедленности мышления без снижения интеллекта), 
легкого снижения памяти (пр�еимущественно опер�ативной), р�игиднос-
ти мышления, снижения твор�ческой потен�ии, связанные с подкор�ко-
вой дисфунк�ией. кр�оме того, у части бол�ных может наблюдат�ся 
дисфунк�ия лобных стр�уктур� (нар�ушение планир�ования, ини�иа�ии 
и контр�оля �еленапр�авленной деятел�ности) и зр�ител�но-пр�остр�анст-
венные нар�ушения [8].

Патогенез р�азвития выр�аженных когнитивных нар�ушений и демен-
�ии пр�и бП недостаточно ясен. Выявлены опр�еделенные фактор�ы р�ис-
ка р�азвития демен�ии: пожилой и стар�ческий возр�аст�� нейр�одегенер�а-
тивные изменения мозга – почти у 80% бол�ных бП находят изменения, 
наблюдающиеся пр�и болезни Ал��геймер�а (сенил�ные бляшки и ней-
р�офибр�илляр�ные клубочки, по матер�иалам мор�фологических исследо-
ваний). Некотор�ые исследователи считают, что опр�еделенное значение 
в р�азвитии когнитивных нар�ушений может игр�ат� L-ДоФА-тер�апияL-ДоФА-тер�апия-ДоФА-тер�апия 
(хотя имеются и пр�отивоположные наблюдения) и холинолитики.

Наличие в клинической кар�тине р�асстр�ойств в �мо�ионал�но-воле-
вой сфер�е и когнитивных нар�ушений пр�иводит к ухудшению течения 
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заболевания и снижает адапта�ию па�иентов к повседневной жизни. 
В настоящее вр�емя пр�и лечении �тих нар�ушений шир�око пр�именяется 
лекар�ственная тер�апия. однако необходимост� подбор�а антидепр�ес-
сантов с р�азличным механизмом действия, а также побочные �ффекты 
лекар�ственной тер�апии создают опр�еделенные сложности в лечении 
�мо�ионал�но-волевых и когнитивных нар�ушений пр�и бП.

Вместе с тем известно, что для кор�р�ек�ии депр�ессивно-тр�евожных 
р�асстр�ойств шир�око пр�именяют методы физиотер�апии [9, 10]. особый 
интер�ес пр�едставляет метод тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии 
(тЭС), котор�ый испол�зуется пр�и лечении р�азличных заболеваний 
[11]. Положител�ные �ффекты тЭС-тер�апии достигаются за счет сти-
муля�ии антино�и�ептивной системы и выделения �ндогенных опи-
оидных пептидов, главным из котор�ых является β-�ндор�фин, а также 
воздействия на сер�отонинер�гическую, ГАМк-ер�гическую, холинер�-
гическую системы. кр�оме того, тЭС стабилизир�ует гемодинамику, 
оказывает благопр�иятное влияние на психофизиологический статус, 
вызывает седативное действие, антистр�ессор�ный �ффект, нор�мализует 
вегетативную р�егуля�ию ор�ганизма [11].

Цел�ю настоящего исследования явилос� изучение влияния тЭС 
на �мо�ионал�но-волевые и когнитивные нар�ушения пр�и болезни Пар�-
кинсона.

материалы и методы исследования

Под наблюдением находилос� 37 па�иентов (из них 20 мужчин) с 
болезн�ю Пар�кинсона в возр�асте от 39 до 72 лет (ср�едний возр�аст – 
59,18 ± 10,47 лет). Ср�едняя степен� тяжести заболевания по Хен и Яр�у 
составила 2,03 ± 0,59 балла. Др�ожател�но-р�игидная фор�ма бП выявле-
на у 20 бол�ных, р�игидно-др�ожател�ная – у 10, акинетико-р�игидная – 
у 7 па�иентов. В невр�ологическом статусе отмечалис� гипомимия, 
бр�адикинезия, р�игидност� конечностей, тр�емор� покоя вер�хних и/или 
нижних конечностей. Ср�едний балл по унифи�ир�ованной шкале о�ен-
ки болезни Пар�кинсона (UPDRS) составлял 44,82UPDRS) составлял 44,82) составлял 44,82  ± 10,3 балла.

Жалобы на апатию, подавленност�, душевный дискомфор�т, чувс-
тво «усталости от жизни» пр�едъявляли 50% па�иентов, жалобы на оза-
боченност�, тр�евожност�, суточные колебания настр�оения – 68,2%. У 
па�иентов отмечалис� также симптомы со стор�оны сер�дечно-сосудис-
той и р�еспир�атор�ной систем, котор�ые выр�ажалис� в ощущении пул�-
са�ии в кончиках пал��ев, немотивир�ованном сер�д�ебиении, чувстве 
«нехватки» воздуха, ощущения сжатия гр�удной клетки. Часто возни-
кали жалобы на нар�ушения сна, тр�удности засыпания и частые пр�о-
буждения. кр�оме того, у 63,64% па�иентов выявлялис� бр�адифр�ения, 
снижение памяти и тр�удности кон�ентр�а�ии внимания.

Все па�иенты методом «случай-контр�ол�» были р�азделены на 
две гр�уппы: основную, состоящую из 27 человек, получавших тЭС, и 
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гр�уппу «пла�ебо», в котор�ую были включены 10 па�иентов. обе гр�уп-
пы были сопоставимы по полу, возр�асту, стадии заболевания  и выр�а-
женности клинической симптоматики.

В основной гр�уппе пр�именялас� тЭС с помощ�ю аппар�ата «тр�ан-
саир�». Испол�зовалос� лобно-сос�евидное р�асположение �лектр�одов. 
Воздействие пр�оводили длител�ност�ю от 20 до 40 мин, с постепен-
ным пр�ибавлением по нескол�ким мин на каждой последующей пр�о-
�едур�е. кур�с лечения включал 10 пр�о�едур�, котор�ые пр�оводили 5 р�аз 
в неделю. В гр�уппе пла�ебо также испол�зовалос� лобно-сос�евидное 
р�асположение �лектр�одов, однако аппар�ат «тр�ансаир�» не включали. 
Длител�ност� пр�о�едур�ы «пла�ебо» также составляла от 20 до 40 мин. 
кур�с воздействия включал 10 пр�о�едур�.

На всем пр�отяжении кур�са физиотер�апевтического воздействия 
тЭС в основной гр�уппе или в гр�уппе пла�ебо-тЭС бол�ным пр�оводи-
лас� медикаментозная тер�апия с помощ�ю р�азличных антипар�кинсони-
ческих пр�епар�атов (мадопар�, мир�апекс, мидантан), котор�ая оставалас� 
стабил�ной (не изменялас� доза и не пр�оводилас� замена лекар�ствен-
ного пр�епар�ата) Важно подчер�кнут�, что антидепр�ессанты и пр�епар�а-
ты пр�отивотр�евожного действия па�иентам не назначалис�.

Эффективност� тЭС о�енивалас� с помощ�ю клинических балл�-
ных шкал: шкала UPDRS (для о�енки основных клинических пр�оявле-UPDRS (для о�енки основных клинических пр�оявле- (для о�енки основных клинических пр�оявле-
ний), шкала Монтгомер�и-Асбер�га (для о�енки степени выр�аженности 
депр�ессии), шкала Гамил�тона (для о�енки степени тр�евоги), шкала 
Minimental State E�amination (MMSE) (для о�енки выр�аженности ког- State E�amination (MMSE) (для о�енки выр�аженности ког-State E�amination (MMSE) (для о�енки выр�аженности ког- E�amination (MMSE) (для о�енки выр�аженности ког-E�amination (MMSE) (для о�енки выр�аженности ког- (MMSE) (для о�енки выр�аженности ког-MMSE) (для о�енки выр�аженности ког-) (для о�енки выр�аженности ког-
нитивных нар�ушений).

кр�оме того, о�енка выр�аженности когнитивных нар�ушений пр�ово-
дилас� с помощ�ю исследования когнитивных вызванных потен�иа-
лов (кВП) PP

300 
по стандар�тной методике в ситуа�ии случайно возника-

ющего события («odd-ball» paradigm). Сущност� метода заключается вodd-ball» paradigm). Сущност� метода заключается в-ball» paradigm). Сущност� метода заключается вball» paradigm). Сущност� метода заключается в» paradigm). Сущност� метода заключается вparadigm). Сущност� метода заключается в). Сущност� метода заключается в 
выделении ответов в условиях опознания бол�ным значимого р�едкого 
стимула – тонового щелчка (с частотой наполнения 2000 Г�) ср�еди час-
тых незначимых слуховых стимулов (1000 Г�). Выделяют сенсор�ную 
част� ответа – длиннолатентные слуховые ВП или � волна и комплекс� волна и комплекс волна и комплекс 
P

300 
с пиками NN

2 
и PP

3(300)
, отр�ажающий пр�о�есс опознания р�едких значи-

мых стимулов. о�енивалис� ЛП (латентный пер�иод) пиков NN
2  

и PP
3(300)

 
и амплитуда PP

3(300)
 [12].

Статистическая обр�аботка полученных данных пр�оводилас� с по-
мощ�ю пакета статистических пр�огр�амм Statistica 6.0. Испол�зовалсяStatistica 6.0. Испол�зовался 6.0. Испол�зовался 
непар�аметр�ический знаковый кр�итер�ий Wilco�on.Wilco�on..

результаты исследования

После пр�оведенного физиотер�апевтического воздействия положи-
тел�ная динамика в клинической кар�тине наблюдалас� как у па�иентов 
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основной гр�уппы, так и в гр�уппе пла�ебо (табли�а 1). однако в основ-
ной гр�уппе динамика была более значител�ная.

так, р�азной степени снижение основных мотор�ных симптомов пар�-
кинсонизма отмечалос� у 19 из 27 па�иентов основной гр�уппы и у 3 из 
10 па�иентов гр�уппы пла�ебо, что выр�ажалос� в умен�шении общего 
балла по шкале UPDRS в основной гр�уппе на 31,6%, а в гр�уппе пла�ебоUPDRS в основной гр�уппе на 31,6%, а в гр�уппе пла�ебо в основной гр�уппе на 31,6%, а в гр�уппе пла�ебо 
тол�ко на 11,6%.

Следует отметит� также, что в основной гр�уппе па�иентов, полу-
чивших кур�с тЭС, отмечалос� достовер�ное умен�шение выр�аженности 
�мо�ионал�но-волевых р�асстр�ойств (по шкалам Монтгомер�и-Асбер�га 
и Гамил�тона), что пр�оявлялос� в снижении  симптомов апатии и по-
давленности, исчезновении чувства «усталости от жизни» и душевного 
дискомфор�та. Существенно умен�шалас� выр�аженност� тр�евожности, 
чувства озабоченности, суточных колебаний настр�оения. Умен�шалас� 
также степен� пр�оявления симптомов со стор�оны сер�дечно-сосудис-
той и р�еспир�атор�ной систем. Все бол�ные отмечали улучшение сна: 
отсутствовали частые ночные и р�анние пр�обуждения.

Что касается когнитивных нар�ушений, то у 21 из 27 па�иентов ос-
новной гр�уппы наблюдалос� улучшение кон�ентр�а�ии внимания (пр�и 
о�енке по шкале MMSE). В гр�уппе пла�ебо положител�ные измененияMMSE). В гр�уппе пла�ебо положител�ные изменения). В гр�уппе пла�ебо положител�ные изменения 
в клинической кар�тине были не стол� выр�ажены. так, если выр�ажен-
ност� депр�ессии (по шкале Монтгомер�и-Асбер�га) в основной гр�уппе 
умен�шилас� на 68,7%, то в гр�уппе пла�ебо тол�ко на 23,6%. общий 
балл тр�евожных р�асстр�ойств (по шкале Гамил�тона) в основной гр�уп-
пе снизился на 53,1%, а в гр�уппе пла�ебо – на 26,1%. Что касается 
когнитивных функ�ий, то общий балл (по шкале MMSE) в основнойMMSE) в основной) в основной 
гр�уппе возр�ос на 5,2% (р� �� 0,05), в гр�уппе пла�ебо значимых измене-
ний не отмечалос�.

т а б л и � а 1

интенсивность депрессивных, тревожных и когнитивных расстройств
по шкалам монтгомери-асберга, Гамильтона и ��S� в основной группе��S� в основной группе в основной группе

и группе плацебо (в баллах, � ��� ���� σ) до и после курса лечения

Симптомы

основная гр�уппа (тЭС) Гр�уппа пла�ебо

до лечения после лечения
изме-
нение 
в %

до лечения после лечения
изме-
нение 
в %

Депр�ессия 16,2 ± 9,54,2 ± 9,54 5,07 ± 5,31**** 68,7% 15,86 ± 11,39 12,14 ± 7,65 23,6%

тр�евога 23,87 ± 9,78 11,2 ± 6,38**** 53,1% 20,29 ± 11,87 15 ± 7,9 26,1%

когнитивные
нар�ушения

27,0 ± 2,88 28,4 ± 1,76** 5,2% 27,43 ± 1,27 27,29 ± 1,38 0,52%

П р� и м е ч а н и е: достовер�ност�  отличия   в  гр�уппах  после  лечения: * – р� �� 0,05, 
** – р� �� 0,01.
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Пр�и о�енке пар�аметр�ов кВП до и после физиотер�апевтического 
воздействия, оказалос�, что достовер�ных изменений латентных пер�ио-
дов NN

2  
и PP

3(300)
 и амплитуды PP

3(300) 
не отмечалос� как в основной гр�уппе, 

так в гр�уппе пла�ебо (табли�а 2). Вместе с тем следует отметит�, что 
у двух па�иентов основной гр�уппы, у котор�ых до начала лечения пр�и 
исследовании кВП PP

3(300)
 не р�егистр�ир�овался, после кур�са тЭС на зна-

чимые стимулы наблюдалос� появление выр�аженного пика PP
3(300).

 Это 
 

позволяет косвенно судит� об изменении пар�аметр�ов когнитивных 
функ�ий в виде увеличения объема опер�ативной памяти, улучшении 
пр�о�ессов напр�авленного внимания и улучшении пр�о�ессов диффе-
р�ен�ир�овки стимулов у �тих двух бол�ных. В гр�уппе пла�ебо �того 
явления не наблюдалос�.

т а б л и � а 2

Параметры когнитивных вызванных потенциалов в основной группе
и группе плацебо (� ��� ���� σ) до и после курса лечения

Пар�аметр�ы ВП

основная гр�уппа (тЭС) Гр�уппа пла�ебо

до лечения после лечения до лечения после лечения

ЛП NN
2  

(мс) 248 ± 34,5 248,67 ± 38,1 242,57 ± 29,85± 29,8529,85 250,25 ± 32,12± 32,1232,12

ЛП PP
3(300)   

(мс) 348,25 ± 44,32 347,5 ± 46,73 347,0 ± 37,21± 37,2137,21 353,75 ± 40,53± 40,5340,53

Амплитуда PP
3(300) 

 
(мкВ)

5,5 ± 2,34± 2,342,34 9,75 ± 4,11± 4,114,11 10,82 ± 6,32± 6,326,32 9,25 ± 3,92± 3,923,92

обсуждение результатов

Известно, что нар�ушения в �мо�ионал�но-волевой сфер�е часто на-
блюдаются у па�иентов с болезн�ю Пар�кинсона. Пр�и �том в основе 
депр�ессивных нар�ушений может лежат� не тол�ко р�еак�ия на пр�огр�ес-
сир�ующий хар�актер� заболевания и огр�аничение двигател�ных возмож-
ностей, но и нар�ушения в р�азличных нейр�отр�ансмиттер�ных системах 
[13]. Это создает опр�еделенные сложности пр�и подбор�е антидепр�ес-
сантов с р�азличным механизмом действия. С �той точки зр�ения заслу-
живает интер�ес испол�зование некотор�ых физических фактор�ов для 
купир�ования р�асстр�ойств в психо-�мо�ионал�ной сфер�е, котор�ые в от-
личие от медикаментозной тер�апии не оказывают побочных �ффектов 
и не вызывают осложнений [9, 10].

Пр�оведенное исследование выявило возможност� испол�зования 
тЭС-тер�апии для кор�р�ек�ии �мо�ионал�но-волевых и когнитивных 
нар�ушений у па�иентов с болезн�ю Пар�кинсона. По-видимому, бла-
гопр�иятное воздействие тЭС на психо-�мо�ионал�ную и когнитивную 
сфер�у бол�ных, и, пр�ежде всего, на такие симптомы как депр�ессия и 
тр�евожност�, связано с воздействием импул�сного тока частотой 77 Г� 
на ядр�а гипоталамуса, дор�сал�ную и вентр�ал�ную части околопр�овод-
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ного сер�ого вещества мозгового ствола с последующей стимуля�ией 
�ндор�финных, сер�отонинер�гических, холинер�гических и др�угих ней-
р�отр�ансмиттер�ных механизмов антино�и�ептивной системы. Это пр�и-
водит к улучшению гемодинамики, активиза�ии микр�о�ир�куля�ии, 
улучшению тр�офики и метаболизма головного мозга. также нор�ма-
лизуется вегетативная р�егуля�ия ор�ганизма, повышаются иммунные 
пр�о�ессы, ур�авновешиваются пр�о�ессы возбуждения и тор�можения 
в �ентр�ал�ной нер�вной системе, что способствует нор�мализа�ии пси-
хофизиологического статуса ор�ганизма, вызывается антистр�ессор�-
ный и антидепр�ессивный �ффекты, улучшается качество жизни па�и-
ентов.

Заключение

таким обр�азом, пр�именение тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии 
пр�иводит к снижению выр�аженности депр�ессивных, тр�евожных и ког-
нитивных нар�ушений у па�иентов с болезн�ю Пар�кинсона. Небол�шое 
число пр�отивопоказаний, отсутствие побочных �ффектов, безопасност� 
и пр�остота испол�зования делают �елесообр�азным испол�зование �то-
го метода в комплексной тер�апии бол�ных с болезн�ю Пар�кинсона.
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3. Лечение хронической ежедневной
гоЛовной боЛи ФЛувоксамином,

амитриптиЛином и транскраниаЛьной
эЛектростимуЛяцией мозга
Тарасова С. В., Амелин А. В., Cкopoмeц А. А.Cкopoмeц А. А.кopoмeц А. А.opoмeц А. А.мeц А. А.eц А. А.ц А. А.

Самар�ская областная клиническая бол�ни�а, Самар�а��
Санкт-Петер�бур�гский государ�ственный меди�инский универ�ситет 

им. акад. И. П. Павлова

реЗЮме

Пр�оведено исследование �ффективности антидепр�ессантов флу-
воксамина, амитр�иптилина и �лектр�остимуля�ии мозга (тЭС-тер�апии) 
пр�и лечении р�азличных фор�м хр�онической ежедневной головной боли 
(ХеГб). Показано, что амитр�иптилин, обладающий наибол�шей �ф-
фективност�ю в дозе выше 50 мг в сутки плохо пер�еносился па�иента-
ми, из-за чего исследование закончили лиш� 50% па�иентов. Флувок-
самин показал высокую �ффективност� и хор�ошую пер�еносимост� пр�и 
лечении па�иентов с ХеГб и абузусной �ефалгией. Небол�шие дозы 
амитр�иптилина и флувоксамина потен�ир�овали анал�гетическое дейс-
твие тЭС-тер�апии. комбина�ия антидепр�ессантов с тр�анскр�аниал�-
ной �лектр�остимуля�ией мозга облегчает тяжест� отмены абузусного 
анал�гетика и может быт� р�екомендована для амбулатор�ного пр�име-
нения.

введение

Эпидемиологические исследования последних лет свидетел�ству-
ют, что синдр�ом хр�онической ежедневной головной боли (ХеГб) в 
р�азвитых стр�анах встр�ечается у 3–5% населения и у 40–60% па�иентов 
спе�иализир�ованных занимающихся лечением головной боли �ентр�ов 
[11, 12]. Наиболее частыми пр�оявлениями ХеГб являются хр�оничес-
кая (тр�ансфор�мир�ованная) мигр�ен� (ХМ), хр�оническая головная бол� 
напр�яжения (ХГбН) [4, 11, 13], а также лекар�ственная головная бол� 
и их сочетания. Низкое качество жизни бол�ных с ХеГб, пр�ямые и 
косвенные матер�иал�ные потер�и, котор�ые несет система здр�авоохр�а-
нения и государ�ство в �елом, делают �то заболевание сер��езной меди-
ко-со�иал�ной пр�облемой [14]. Часто возникающие пр�иступы мигр�ени 
и головной боли напр�яжения пр�иводят к злоупотр�еблению анал�ге-
тиками, лекар�ственной зависимости и лекар�ственной (абузусной) го-
ловной боли. Совр�еменная тактика лечения �той категор�ии бол�ных 
пр�едполагает полную отмену пр�епар�ата, являющегося «абузусным» 
фактор�ом и назначение антидепр�ессантов, антиконвул�сантов, или β-
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блокатор�ов [5, 9, 11, 13, 16]. однако побочные �ффекты, возникающие 
пр�и длител�ном пр�иеме даже ср�едних тер�апевтических доз названных 
лекар�ственных ср�едств, а также сопутствующие заболевания огр�ани-
чивают шир�окое пр�именение данной тактики лечения ХеГб и лекар�с-
твенной головной боли. Возможным путем повышения �ффективности 
и безопасности лечения данной категор�ии бол�ных может стат� поиск 
наиболее безопасных антидепр�ессантов и р�азр�аботка новых методов 
их комбина�ии с немедикаментозными способами лечения. одним из 
пер�спективных немедикаментозных методов лечения боли сегодня яв-
ляется тр�анскр�аниал�ная стимуля�ия [3,5,6,10].

Цел�ю данного исследования явилос� ср�авнител�ное изучение 
клинической �ффективности тр�анскр�аниал�ной стимуля�ии, анти-
депр�ессантов с р�азличным механизмом действия и их комбина�ий пр�и 
лечении бол�ных с синдр�ом ХеГб.

материал и методы исследования

обследовали 80 бол�ных (72 женщины и 8 мужчин) в возр�асте от 
34 до 60 лет с ХеГб, обусловленной ХМ – у 44 (55%) па�иентов и 
ХГбН – у 36 (45%). Наличие злоупотр�ебления лекар�ственными ср�едс-
твами было выявлено у 48 (60%) па�иентов (29 па�иентов с ХМ и 19 с 
ХГбН). Диагнозы ХеГб, ХМ, ХГбН, абузусной головной боли стави-
лис� по кр�итер�иям Междунар�одного общества головной боли (2004).

Ср�едний возр�аст па�иентов к пер�иоду дебюта мигр�енозных �е-
фалгий составил 12,5 лет, головной боли напр�яжения – 22,6 года. Дли-
тел�ност� ХеГб составляла от 1 года до 18 лет. Абузусный фактор� 
существовал 0,5–3 года (в ср�еднем 1,7 года). В исследование не вклю-
чалис� па�иенты с пар�оксизмал�ной гемикр�анией, SUNCT-синдр�омомSUNCT-синдр�омом-синдр�омом 
и ХеГб с неизвестным фенотипом пер�вичной головной боли или ор�га-
нической основой заболевания.

Для исключения ор�ганической пр�ир�оды ХеГб всем па�иентам 
были пр�оведены магнитно-р�езонансная томогр�афия (МРт) головного 
мозга, магнитно-р�езонансная ангиогр�афия, р�ентгеногр�афия шейного 
отдела позвоночника, кр�аниовер�тебр�ал�ной области и пазух носа, ул�-
тр�азвуковая допплер�огр�афия бр�ахио�ефал�ных сосудов, �лектр�о�н-
�ефалогр�афия, испол�зовалис� нейр�оор�топедические методики, пр�о-
водился осмотр� окулиста. Для о�енки психического статуса бол�ных 
испол�зовалас� «Госпитал�ная шкала тр�евоги и депр�ессии».

Методом случайной выбор�ки бол�ные были р�азделены на 3 гр�уп-
пы. В 1-й гр�уппе (20 па�иентов) единственным методом лечения го-
ловных болей являлас� физиотер�апевтическая пр�о�едур�а – тр�анскр�а-
ниал�ная �лектр�остимуля�ия (тЭС), осуществляемая пр�и помощи 
аппар�ата тРАНСАИР-01. Два р�аза в меся� па�иентам пр�оводили кур�-
сы тЭС по 10 сеансов каждый на пр�отяжении 3 мес (всего 60 сеансов). 
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Пр�одолжител�ност� пр�о�едур�ы тЭС составляла 30 мин. Стимуля�ия 
осуществлялас� током 1–3 мА.

Во 2-й гр�уппе (40 па�иентов) лечение пр�оводилос� с помощ�ю 
антидепр�ессантов. кр�итер�ием выбор�а дозы являлис� индивидуал�ная 
пер�еносимост� лекар�ственных ср�едств и общепр�инятые р�екоменда�ии 
по их испол�зованию пр�и хр�онической боли. Суточная доза флувокса-
мина (20 бол�ных) титр�овалас� в течение 2 недел� и составляла 50 мг 
у 14 бол�ных и 100 мг у 6 однокр�атно. Суточная доза амитр�иптилина 
депо (20 бол�ных) также титр�овалас� индивидуал�но и к кон�у 1-го 
меся�а составляла 50 мг у 9 бол�ных, 75 мг – у 8 и 100 мг – у 3. кур�с 
лечения пр�одолжался 3 меся�а.

В 3-й гр�уппе (20 па�иентов) пр�именялас� комбина�ия антидепр�ес-
сантов в минимал�ных тер�апевтических дозах с тЭС. Флувоксамин 
(14 па�иентов) назначался в дозе 25 мг в сутки, а амитр�иптилин у 6 25 мг 
в сутки. Чер�ез 2 недели от начала пр�иема антидепр�ессантов к тер�апии 
добавлялся кур�с тЭС, пр�оводимый по методике, описанной выше. 
Пр�одолжител�ност� лечения антидепр�ессантами и тЭС была 3 меся-
�а. Сил�ные головные боли купир�овалис� с помощ�ю нестер�оидных 
пр�отивовоспалител�ных пр�епар�атов пр�олонгир�ованного действия и 
тр�иптанов.

Лечение бол�ных пр�оводилос� как амбулатор�но, так и в условиях 
ста�ионар�а. Эффективност� лечения о�енивалас� с помощ�ю ежеднев-
но заполняемого дневника па�иента. Пер�вичным показателем о�енки 
�ффективности лечения было умен�шение ежемесячного количества 
дней с головной бол�ю на 50% и более по ср�авнению с исходным пе-
р�иодом. Втор�ичными показателями являлис� интенсивност�, пр�одол-
жител�ност� головной боли, частота испол�зования анал�гетиков и 
тр�иптанов, показатели шкалы депр�ессии и тр�евоги.

Статистическая обр�аботка данных пр�оводилас� с помощ�ю пр�о-
гр�аммы SPSS вер�сия 12.1.SPSS вер�сия 12.1. вер�сия 12.1.

результаты

Из 80 па�иентов полный кур�с лечения закончили 61 (76,3%) че-
ловек. В 1-й гр�уппе выбыли 3 (15%) бол�ных, во 2-й гр�уппе 4 (20%) 
па�иента, пр�инимавшие флувоксамин, и 9 (45%) – амитр�иптилин соот-
ветственно�� в 3-й гр�уппе 3 (15%) бол�ных не завер�шили начатый кур�с 
лечения. таким обр�азом, по �тому показателю пер�еносимост� лечения 
была лучше у па�иентов, лечившихся флувоксамином (р� �� 0,038), тЭС 
(р� �� 0,031) и тЭС в комбина�ии с флувоксамином (р� �� 0,007) (табли-
�а 1).

тЭС оказалас� �ффективной у 11 (64,7%) бол�ных. Достовер�ное 
умен�шение интенсивности и пр�одолжител�ности головной боли от-
мечено как у па�иентов с ХМ, так и у па�иентов с ХГбН и абузусной 
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головной бол�ю (см. р�ис. 1). Пр�именение тЭС позволило отказат�ся 
от пр�иема анал�гетиков и тр�иптанов 7 (41%) па�иентам, у 12 (71%) 
наблюдалос� восстановление утр�аченной �ффективности анал�гетиков 
и сокр�ащение их дозы, а у 6 (35%) бол�ных наблюдалос� р�егуляр�ное 
купир�ование головной боли во вр�емя сеанса тЭС, но с последующим 
ее возобновлением в течение суток с мен�шей интенсивност�ю. На-
блюдение за бол�ными после завер�шения 3-месячного кур�са лечения 
показало, что у половины из них умен�шение частоты, интенсивности 
и пр�одолжител�ности головной боли сохр�анялос� в течение 2–8 недел� 
с последующим р�е�идивом.

Выявлены р�азличия в антино�и�ептивных �ффектах флувоксамина 
и амитр�иптилина. Умен�шение количества дней с головной бол�ю на 
50% и более по ср�авнению с исходным пер�иодом выявлено у 8 (50%) 
па�иентов, пр�инимавших флувоксамин и у 8 (72,7%), пр�инимавших 
амитр�иптилин (см. р�ис. 1). Амитр�иптилин достовер�но умен�шал ин-
тенсивност� головной боли. У 85% бол�ных, получавших амитр�ип-
тилин, и у 52%, получавших флувоксамин, отмечено умен�шение по-
тр�ебления анал�гетиков.

Выр�аженност� антидепр�ессивного действия пр�епар�атов в исследо-
ванных дозах и ср�оки его наступления были достовер�но лучшими у 
па�иентов, пр�инимавших флувоксамин. Пр�отивотр�евожное действие 
было ср�авнимым и р�азвивалос� не р�анее, чем чер�ез 14 дней от начала 
лечения, однако его выр�аженност� к кон�у 1-го меся�а тер�апии была 
одинаковой. Следует отметит�, что постепенное увеличение дозы флу-
воксамина на 25 мг каждые 3 дня позволило избежат� р�азвития у бол�-
ных нер�возности, тр�евоги, инсомнии, иногда возникающих в начал�-
ном пер�иоде лечения селективными ингибитор�ами обр�атного захвата 
сер�отонина.

комбина�ия тЭС с небол�шими дозами антидепр�ессантов оказы-
вала сходное, а по некотор�ым показателям более выр�аженное по ср�ав-

т а б л и � а 1 

Переносимость лечения пациентами при различных методах лечения

Гр�уп-
пы 

па�и-
ентов

Метод 
лечения

окончили 
лечение

Выбыли из-
за побочных 

�ффектов

Выбыли 
по др�угим 
пр�ичинам

Достовер�ност� р�азличий 
(кр�итер�ий Фишер�а)

абс. % абс. % абс. %

1 тЭС 17 85 2 10 1 5 p
1-2 

�� 0,67
�� 
p

1-33
�� 0,0303

p
1-44 

�� 0,5252

2 Флувоксамин 16 80 2 10 2 10 p
2-3-3 

�� 0,0303
��

p
2-4-4 

�� 0,5050

3 Амитр�иптилин 11 55 8 40 1 5 P
3-4 

�� 0,0101

4 тЭС ± антидепр�ессант 17 85 1 5 2 5

      в с е г о 61 13 6
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нению с монотер�апией антидепр�ессантами влияние на пар�аметр�ы го-
ловной боли.

Чер�ез 3 меся�а лечения сокр�ащение на 50% и более ежемесячного 
количества дней с головной бол�ю отмечено у 70,5% па�иентов �той 
гр�уппы, из них 8 (66,6%) бол�ных пр�инимали 25 мг флувоксамина в 
комбина�ии с тЭС и 4 (33,3%) – 25 мг амитр�иптилина в сочетании с 
тЭС. Умен�шение индекса головной боли было достовер�но бол�шим 
в гр�уппе бол�ных, получавших тЭС в сочетании с антидепр�ессанта-
ми. У 75% бол�ных, получавших комбина�ию тЭС с флувоксамином, 
и 80% – тЭС с амитр�иптилином, отмечено умен�шение потр�ебления 
анал�гетиков и тр�иптанов до 1 дня в неделю и восстановление чувст-
вител�ности к анал�гетикам и тр�иптанам. Положител�ный лечебный 
�ффект сохр�анялся у бол�шинства бол�ных в течение 1–2 меся�ев. 
очевидным недостатком комбина�ии тЭС с небол�шими дозами анти-
депр�ессантов следует пр�изнат� отсутствие достовер�ного антидепр�ессив-
ного и пр�отивотр�евожного действия. количество побочных �ффектов, 
зар�егистр�ир�ованных в �той гр�уппе, было незначител�ным (табли�а 2).

Рис. 1. Резул�таты лечения головной боли (снижение количества 
дней с головной бол�ю чер�ез 1 меся� на 50% и более по ср�авне-
нию с исходным пер�иодом).
обозначения: чер�ные столб�ы соответствуют пр�о�енту бол�ных, лечив-
шимся амбулатор�но, сер�ые – ста�ионар�но, белые – как ста�ионар�но, так 
и амбулатор�но. По оси ор�динат – пр�о�ент бол�ных с положител�ным 
р�езул�татом лечения, под гор�изонтал�ной ос�ю – метод лечения.

3. Заказ № 282
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обсуждение

Частые пр�иступы головных болей, как известно, пр�иводят к чр�ез-
мер�ному, а пор�ой бесконтр�ол�ному употр�еблению анал�гетиков и 
тр�иптанов. Показано, что хр�оническое злоупотр�ебление анал�гетика-
ми у бол�ных с мигр�ен�ю и головной бол�ю напр�яжения пр�иводит к 
нар�ушению �ентр�ал�ной р�егуля�ии болевой чувствител�ности, исто-
щению запасов сер�отонина в ЦНС. Возникающее в ответ увеличение 
числа постсинаптических сер�отониновых (5Нт2а) р�е�ептор�ов в мозге, 
сосудистой стенке и повышение их чувствител�ности к �ндогенным 
и �кзогенным тр�иггер�ным фактор�ам пр�иводят к учащению пр�иступов 
мигр�ени, ее тр�ансфор�ма�ии в ХеГб, возникновению толер�антности к 
антимигр�енозным пр�епар�атам и анал�гетикам [17].

одним из напр�авлений тер�апии хр�онических болевых синдр�омов 
является актива�ия �ндогенных антино�и�ептивных систем [2, 4, 7]. 
С �той �ел�ю испол�зуются р�азличные психотр�опные пр�епар�аты и 
немедикаментозные методы лечения, модулир�ующие опиоидные и 
моноаминер�гические нейр�омедиатор�ные системы. Установлено, что 
обезболивающее действие тЭС р�еализуется поср�едством актива�ии 
�ндогенных опиоидных и сер�отонинер�гических антино�и�ептивных 
систем мозга [1, 8]. Показано, что во вр�емя и после сеанса тЭС в кр�ови 
и спинномозговой жидкости людей кон�ентр�а�ия β-�ндор�фина увели-
чивается в нескол�ко р�аз [1]. также установлено, что сер�отонинпози-
тивные пр�епар�аты усиливают анал�гетический �ффект тЭС у живот-
ных [8].

Антидепр�ессанты считаются пр�епар�атами пер�вой очер�еди для ле-
чения р�азличных хр�онических болевых синдр�омов, и их анал�гетичес-
кое действие не связано с антидепр�ессивной активност�ю [9]. В р�яде 
�кспер�иментал�ных исследований показано, что антино�и�ептивные 
свойства антидепр�ессантов более выр�ажены у пр�епар�атов, воздейству-
ющих как на сер�отонинер�гическую, так и нор�адр�енер�гическую нейр�о-
медиатор�ные системы [15]. Резул�таты нашего исследования косвенно 

т а б л и � а 2 

Побочные эффекты, возникающие во время лечения антидепрессантами
в комбинации с Тэс (в %)

Побочный �ффект
тЭС в сочетании

с амитр�иптилином
тЭС в сочетании
с флувоксамином

Ñóõîñòü âî ðòó 100 21,4

Ñîíëèâîñòü 83,3 14,2

Âîçáóäèìîñòü 0 21,4

Ãîëîâîêðóæåíèå 67 0

Ìûøå÷íàÿ ñëàáîñòü 50 7

Òðåìîð 0 7
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подтвер�ждают �ти данные. Мы установили, что ингибитор� обр�атного 
захвата сер�отонина флувоксамин в ср�едних тер�апевтических дозах хо-
р�ошо пер�еносится бол�шинством бол�ных с ХеГб и обладает выр�а-
женным и быстр�о наступающим антидепр�ессивным действием. В то 
же вр�емя, антино�и�ептивное действие флувоксамина было умер�ен-
ным. Эффективност� флувоксамина пр�и абузусной �ефалгии была вы-
сокой и позволила отказат�ся от пр�иема анал�гетиков в амбулатор�ных 
и ста�ионар�ных условиях 75% бол�ных.

Амитр�иптилин, известный как антидепр�ессант с доказанным анти-
но�и�ептивным действием, в нашем исследовании еще р�аз подтвер�дил 
свою �ффективност� пр�и лечении хр�онической боли. однако его �ф-
фективност� пр�и ХеГб пр�оявлялас� в дозе более 50 мг в сутки, котор�ая 
пер�еносилас� тяжело, в связи с чем лечение смогли закончит� тол�ко 
55% бол�ных.

Мы впер�вые показали, что тЭС может стат� �ффективным спо-
собом лечения ХеГб и, в частности, �ефалгии, обусловленной из-
быточным пр�именением анал�гетиков (абузусной головной боли). 
Эффективност� небол�ших доз антидепр�ессантов в сочетании с тЭС 
подтвер�ждает положение о том, что комплексное немедикаментозное 
и фар�макологическое лечение оказывает наиболее выр�аженный ле-
чебный �ффект у бол�ных с ХеГб. Известные данные о механизмах 
действия тЭС и антидепр�ессантов позволяют пр�едположит�, что до-
полнител�ная актива�ия антидепр�ессантами опиоидер�гической и сер�о-
тонинер�гической систем, вовлеченных в пр�о�есс анал�гезии пр�и тЭС, 
лежит в основе усиления анал�гезии пр�и их сочетанном пр�именении.

Селективный ингибитор� обр�атного захвата сер�отонина флувокса-
мин в дозе 25 мг в сутки потен�ир�ует анал�гетическое действие тЭС, а 
в дозе 50–100 мг �ффективен пр�и лечении ХеГб и абузусной �ефалгии. 
Хор�ошая пер�еносимост�, высокая безопасност� и быстр�о р�азвивающа-
яся антидепр�ессивная активност� позволяют р�екомендоват� �тот ан-
тидепр�ессант в качестве высоко�ффективного адъювантного ср�едства 
для лечения ХеГб и абузусной головной боли.
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4. эФФекТивносТь мануальноЙ ТераПии 
в комПлексе с Тэс-ТераПиеЙ в леЧении 

синдрома нери-Барре-льеу 

Горохов Б. Н., Горохов С. Б., Енацкий С. Ю., Юров А. Ф.

Ставр�опол�ская государ�ственная меди�инская академия, Ставр�опол�

реЗЮме

Ср�авнивали �ффективност� лечения па�иентов с диагностир�ован-
ным синдр�омом Нер�и-бар�р�е-Л�еу помощ�ю мануал�ной тер�апии и 
комбина�ии мануал�ной тер�апии с тЭС-тер�апией. Лечебный �ффект 
пр�и комбинир�ованном лечении наступал в 1,5–2 р�аза быстр�ее.

введение

Синдр�ом Нер�и-бар�р�е-Л�еу [1, 2, 3] – (мигр�ен� шейная, синдр�ом за-
дний шейный симпатический, синдр�ом позвоночного нер�ва, синдр�ом 
позвоночной ар�тер�ии) – сочетание болей и пар�естезии (чаще одно-
стор�онних) в области шеи и головы с пр�еходящим головокр�ужением, 
звоном в ушах, снижением остр�оты зр�ения. Это наблюдается пр�и шей-
ном остеохондр�озе, тр�авме или опухоли в области шеи и может быт� 
обусловлено сдавливанием позвоночной ар�тер�ии и ее симпатического 
сплетения. Эта многообр�азные пр�оявления могут наблюдат�ся в р�аз-
ном сочетании, но мнению р�азных автор�ов возникновение синдр�ома 
Нер�и-бар�р�е-Л�еу (НбЛ) неизбежно связано с патологией шейного от-
дела позвоночника и последующих пр�облем с позвоночной ар�тер�ией 
[4, 5, 6, 7].

Спе�ифического лечения пр�оявлений синдр�ома НбЛ не существу-
ет. Испол�зуют шир�окий набор� лекар�ственных ср�едств (анал�гетики, 
вазодилататор�ы и др�.), р�азные физиотер�апевтические методы и пр�и-
емы мануал�ной тер�апии. Цел�ю нашего исследования было изучение 
�ффективности тЭС-тер�апии в комплексе с мануал�ной тер�апией пр�и 
лечении синдр�ома НбЛ. Пр�и �том учитывалос�, что тЭС, воздействуя 
на защитные (�ндор�финер�гические) механизмы мозга обладает комп-
лексным гомеостатическим действием, вызывая обезболивание, нор�-
мализуя вазомотор�ную р�егуля�ию и др�угие �ффекты [8]. 

материалы и методы исследования

Под наблюдением находилис� 51 па�иент с синдр�омом НбЛ. 
Диагностика синдр�ома основывалас� на следующих методах: 
1. Рентгеногр�афия шейного отдела позвоночника с функ�ионал�-

ными пр�обами��
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2. Рео�н�ефалогр�афия (РЭГ)��
3. Исследование глазного дна��
4. Мануал�ная диагностика.
Рентгеногр�афия позволила выявит� у бол�ных р�азличную степен� 

выр�аженности остеохондр�оза и нестабил�ност� в шейном отделе. Пр�и 
помощи мануал�ной диагностики у па�иентов были обнар�ужены функ-
�ионал�ные блокады на ур�овне С0–С1 – 80% и С3–С5 – 30%. У некото-
р�ых бол�ных функ�ионал�ная блокада находилас� и в вер�хнешейном, 
и в ср�еднешейном отделах позвоночника. Пр�и РЭГ были отмечены на-
р�ушения кр�овообр�ащения р�азличной степени в бассейне позвоночных 
ар�тер�ий.

Гр�уппа из 20 па�иентов (контр�ол�ная гр�уппа) получала тол�ко се-
ансы мануал�ной тер�апии. основная гр�уппа из 31 па�иента пр�ошла 
кур�с комбинир�ованного лечения – мануал�ная тер�апия  ±  тЭС-тер�а-
пия.

В контр�ол�ной гр�уппе мануал�ная тер�апия пр�оводилас� в виде ле-
чебного массажа шейновор�отниковой зоны, постизометр�ической р�е-
лакса�ии мыш� шейного отдела, мобилиза�ионной и манипуля�ион-
ной техники, р�учной тр�ак�ии. количество сеансов вар��ир�овало от 6 до 
10. В основной гр�уппе к �тим лечебным мер�опр�иятиям пр�исоединялас� 
тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (тЭС-тер�апия) в количестве 6-ти 
сеансов с помощ�ю аппар�ата «тр�ансаир�-2» с испол�зованием импул�-
сного тока частотой 77,5 Г� и силой тока от 1 до 2 мА.

результаты исследования

основная гр�уппа, где пр�именялос� комбинир�ованное лечение 
(тЭС-тер�апия  ±  мануал�ная тер�апия), состояла из 31 человека в воз-
р�асте от 19 до72 лет. основными жалобами были: головная бол�, го-
ловокр�ужение, боли в шее. Эти симптомы, выр�аженные в р�азличной 
степени, имелис� у всех бол�ных. кр�оме того, отмечалос� нар�ушение 
сна (13 человек), снижение зр�ения (5 человек). У 8 человек выявлена 
гипер�тоническая болезн�: у тр�оих – I степени, у пятер�ых – IIА степе-I степени, у пятер�ых – IIА степе- степени, у пятер�ых – IIА степе-IIА степе-А степе-
ни. У 4 па�иентов наблюдалас� ассиметр�ия ар�тер�иал�ного давления в 
пр�еделах 10–15 мм р�тутного столба. очаговой невр�ологической симп-
томатики выявлено не было.

В р�езул�тате пр�оведённого лечения жалобы на головную бол� от-
сутствовали у 93% бол�ных, у 2 человек интенсивност� головной боли 
значител�но снизилас�, головокр�ужение исчезло у 86%, а у 14% – зна-
чител�но умен�шилос�. У бол�шинства па�иентов подобные жалобы 
купир�овалис� уже после 3–4 сеансов. Сон нор�мализовался у всех бол�-
ных после 2–3 сеансов. Ар�тер�иал�ное давление нор�мализовалос� в 
100% случаев: систолическое давление снизилос� в ср�еднем на 21,7%, 
диастолическое – на 14,8%. У па�иентов с I степен�ю Гб снижениеI степен�ю Гб снижение степен�ю Гб снижение 
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наблюдалос� после 2–3 сеансов, а со IIА степен�ю – в кон�е кур�са ле-IIА степен�ю – в кон�е кур�са ле-А степен�ю – в кон�е кур�са ле-
чения. Асимметр�ия АД, отмечавшаяся в отдел�ных случаях, в кон�е 
кур�са не опр�еделялас�. У всех бол�ных с жалобами на ухудшение зр�е-
ния отмечено субъективное  улучшение.

В контр�ол�ной гр�уппе жалобы бол�ных были идентичными. 19 че-
ловек беспокоили частые головные боли р�азличной локализа�ии и ин-
тенсивности, 12 бол�ных пр�едъявляли жалобы на головокр�ужение, 20 
человек пр�едъявляли жалобы на огр�аничение подвижности в шейном 
отделе позвоночника, 8 человек стр�адали р�асстр�ойством сна. Лечеб-
ные �ффекты в контр�ол�ной гр�уппе пр�оявлялис� позднее. тол�ко 
после пр�оведенного кур�са мануал�ной тер�апии (6–10 сеансов) боли в 
области шейного отдела позвоночника пер�еставали беспокоит� бол�-
шинство па�иентов. Головная бол� пр�екр�атилас� тол�ко у 75%, голо-
вокр�ужение сохр�анилос� в мен�шей степени у 4 человек, бессонни�а у 
3 человек. Пр�оявления субъективной симптоматики снижалис� в кон-
�е кур�са лечения (6–7 сеансов).

Заключение

таким обр�азом, пр�еимущества комбинир�ованного лечения выр�а-
жалос� в быстр�ой ликвида�ии субъективной симптоматики, в 100% 
устр�анении нар�ушений сна. Лечебный �ффект пр�и комбинир�ованном 
лечении наступало в 1,5–2 р�аза быстр�ее. Полученные р�езул�таты пр�и-
водят к выводу, что сочетание мануал�ной тер�апии с тЭС-тер�апией яв-
ляется оптимал�ным немедикаментозным методом лечения синдр�ома 
Нер�и-бар�р�е-Л�еу.
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5. Транскраниальная элекТросТимуляция 
как меТод ПоТенцирования 

анТиноцицеПТивноГо эФФекТа 
санаТорно-курорТноГо леЧения 
у БольнЫХ ШеЙноЙ дорсоПаТиеЙ

Казакова М. С., Каракулова Ю. В.

Пер�мская государ�ственная меди�инская академия 
им. акад. е. А. Вагнер�а, Пер�м�

реЗЮме

тЭС-тер�апия потен�ир�ует �ффект лечебных бал�неогр�язевых фак-
тор�ов кур�ор�та «ключи» и способствует достижению лучших тер�апев-
тических показателей в более кор�откие ср�оки. 14-дневные кур�сы бал�-
неогр�язетер�апии с включением в лечебный комплекс тЭС-тер�апии 
также �ффективны, как 21-дневные с базовым комплексом, и кр�оме 
того, �кономически выгодны для бол�ных и санатор�но-кур�ор�тных уч-
р�еждений, поскол�ку умен�шают стоимост� лечения и ср�оки пр�ебыва-
ния на кур�ор�те.

введение

боли в шее и спине – одна из актуал�нейших пр�облем в невр�ологии, 
они р�егистр�ир�уются у 15–25% взр�ослого населения стр�аны. В возр�асте 
от 30 до 45 лет боли в спине являются одной из наиболее частых пр�и-
чин потер�и тр�удоспособности. У тр�ети па�иентов остр�ая бол� в спине 
пер�еходит в хр�оническую и сохр�аняется более 12 недел�, что значи-
тел�но снижает качество жизни. Известно, что бол� является сложным 
психопатофизиологическим феноменом, в котор�ом собственно вер�-
тебр�огенные дегенер�ативно-дистр�офические изменения игр�ают р�ол� 
пр�едиспози�ионного или запускающего фактор�а [1, 2].

Нар�ушение нейр�отр�ансмиссии сер�отонина является важным био-
химическим механизмом фор�мир�ования хр�онических болевых синд-
р�омов, сопр�яженных, как пр�авило, с р�азвитием депр�ессии и тр�евоги, 
котор�ые поддер�живают болевую доминанту в надсегментар�ных стр�ук-
тур�ах ЦНС [3]. одним из наиболее значимых модулятор�ов активности 
антино�и�ептивной системы (АНС) в ЦНС является сер�отонин. Ср�еди 
ингибитор�ных механизмов боли особую р�ол� в �ентр�ал�ной интегр�а-
�ии болевой импул�са�ии игр�ают нисходящие пути из сер�отонинер�-
гических нейр�онов бол�шого шва ствола мозга и вор�отный контр�ол� 
боли в спинном мозге. Модуля�ия �ентр�ал�ных нейр�омедиатор�ных 
нар�ушений становится ведущим напр�авлением в лечении хр�онической 
боли любой локализа�ии и пр�ир�оды [4].
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В меди�инской р�еабилита�ии бол�ных с невр�ологическими пр�ояв-
лениями дор�сопатий немаловажное место занимают санатор�но-кур�ор�-
тные и физиотер�апевтические фактор�ы. бал�неогр�язелечение способс-
твуют усилению защитных и компенсатор�ных пр�о�ессов, воздействуя 
не тол�ко на местные, но и на нейр�огумор�ал�ные р�егулятор�ные ме-
ханизмы, что существенно ускор�яет пр�о�есс выздор�овления бол�ных 
с вер�тебр�огенной патологией [5, 6]. В частности, в условиях кур�ор�та 
«ключи» (Пер�мский кр�ай) испол�зуются маломинер�ализованные се-
р�оводор�одные воды и иловые сул�фидные гр�язи. кр�оме того, методом 
актива�ии АНС мозга считается немедикаментозный физиотер�апев-
тический метод – тр�анскр�аниал�ная стимуля�ия мозга (тЭС). тЭС 
пр�едставляет собой неинвазивное �лектр�ическое воздействие, избир�а-
тел�но активир�ующее антино�и�ептивную систему мозга в ее стволо-
вых и подкор�ковых стр�уктур�ах, функ�ионал�ная активност� котор�ых 
осуществляется, главным обр�азом, с участием таких нейр�отр�ансмит-
тер�ов и нейр�омодулятор�ов, как �ндор�фин и сер�отонин. Именно за счет 
увеличения выделения �тих нейр�омедиатор�ов в мозге обеспечивается 
антино�и�ептивный, антидепр�ессивный, анксиолитический и миор�е-
лаксир�ующий лечебные �ффекты тЭС-тер�апии [7].

Цел�ю настоящего исследования стало изучение �ффективности 
бал�неогр�язевых фактор�ов кур�ор�та «ключи» и тЭС-тер�апии мозга у 
бол�ных с �ер�викал�ной дор�сопатией.

материалы и методы исследования

Нами обследовано 60 бол�ных с хр�онической бол�ю в шейном 
отделе позвоночника, находившихся на кур�ор�те «ключи» Пер�мского 
кр�ая и 20 пр�актически здор�овых ли�, соответствующих по полу и воз-
р�асту. В основной гр�уппе было 55 (91,6%) женщин и 5 (8,4%) муж-
чин в возр�асте от 26 до 61 года (ср�едний возр�аст 47,3 ± 8,3 года). В 
стр�уктур�е объективных невр�опатологических синдр�омов хр�онической 
дор�сопатии пр�еобладали р�ефлектор�ные синдр�омы. В частности, ней-
р�одистр�офический синдр�ом отмечался у 32 человек, нейр�ососудис-
тый – у 17, мышечно-тонический – у 9, комплексный р�егионар�ный 
болевой синдр�ом – у 1 па�иента. кор�ешковый синдр�ом, обусловлен-
ный гр�ыжевым выпячиванием и компр�емир�ованием спинномозгового 
кор�ешка, наблюдался у 1 бол�ного. Уточненная фор�ма вер�тебр�ал�ной 
патологии у бол�ных подтвер�ждалас� данными лучевой диагностики 
(спондилогр�афией в 100% случаев и у 2 бол�ных – магнитно-р�езонан-
сной томогр�афией).

До и после лечения у бол�ных пр�оводилос� тестир�ование вер�теб-
р�оневр�ологического статуса. Для о�енки болевого синдр�ома испол�зо-
вали следующие опр�осники: визуал�но-аналоговая шкала (ВАШ) боли, 
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болевой опр�осник Мак-Гилла, опр�осник для о�енки индекса нар�уше-
ния жизнедеятел�ности пр�и болях в шее, опр�осник качества жизни, 
р�азр�аботанный в Республиканском �ентр�е по изучению вегетативной 
патологии.  Исследование �мо�ионал�но-личностной сфер�ы включало 
следующие тесты: шкала депр�ессии бека (BDI), госпитал�ная шкалаBDI), госпитал�ная шкала), госпитал�ная шкала 
тр�евоги и депр�ессии (HADS), шкала Монтгомер�и-Айсбер�г для объек-HADS), шкала Монтгомер�и-Айсбер�г для объек-), шкала Монтгомер�и-Айсбер�г для объек-
тивной о�енки депр�ессии, тест Спилбер�гер�а-Ханина для о�енки р�еак-
тивной и личностной тр�евожности, субъективная шкала о�енки асте-
нии M�I-20. Для выявления синдр�ома вегетативной дистонии (СВД)M�I-20. Для выявления синдр�ома вегетативной дистонии (СВД)-20. Для выявления синдр�ома вегетативной дистонии (СВД) 
пр�именяли р�азр�аботанные в Республиканском Центр�е вегетативной 
патологии анкеты двух вар�иантов: «Вопр�осник для выявления пр�изна-
ков вегетативных изменений» и «Схему для выявления пр�изнаков ве-
гетативных нар�ушений» [8]. Углублённое объективное исследование 
вегетативной нер�вной системы пр�оводили  с помощ�ю кар�диоинтер�-
валогр�афии (кИГ) по показателям сер�дечного р�итма с испол�зова-
нием «Cистемы диагностического анализа �лектр�окар�диосигналов вCистемы диагностического анализа �лектр�окар�диосигналов вистемы диагностического анализа �лектр�окар�диосигналов в 
р�еал�ном масштабе вр�емени «Реакар�д». количественное содер�жание 
сер�отонина (С, нг\мл) в сывор�отке кр�ови опр�еделялос� методом имму-
нофер�ментного анализа (ИФА) с помощ�ю набор�ов Serotonin ELISA.Serotonin ELISA. ELISA.ELISA.. 
обр�аботка р�езул�татов  пр�оводилас� с испол�зованием пакета статис-
тических пр�огр�амм Statistica 6.Statistica 6. 6.

бол�ные по методу пр�едпр�инятого лечения р�азделены на 2 гр�уп-
пы, не отличающиеся по возр�астно-половому составу, пр�одолжител�-
ности болевого синдр�ома, спондилогр�афическим данным и стр�укту-
р�е р�ефлектор�ных синдр�омов дор�сопатии. 30 бол�ных пер�вой гр�уппы 
получали бал�нео- и гр�язелечение, массаж и ЛФк (базисная тер�апия). 
бол�ным втор�ой гр�уппы (30 па�иентов) нар�яду с базисной тер�апией 
пр�оизводилас� тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (тЭС-тер�апия). 
Из них для 15 человек кур�с лечения составил 14 дней, для др�угих 15 
па�иентов – 21 ден�. Испол�зовался аппар�ат «тр�ансаир�-01», пр�име-
нялас� лобно-затылочная методика р�асположения �лектр�одов. Сеансы 
тЭС тер�апии пр�одолжител�ност�ю до 30 минут назначалис� в ден� 
гр�язелечения.

результаты исследования

Анализ ур�овня боли показал, что на момент пер�вичного обследо-
вания у бол�ных с синдр�омами �ер�викал�ной дор�сопатии пр�еобладали 
боли умер�енной выр�аженности. Ср�едняя степен� интенсивности боли 
по ВАШ составила 5,51 ± 1,8 балла. Известно, что болевой синдр�ом 
значител�но влияет на качество жизни. В гр�уппах наблюдения до лече-
ния наблюдалос� снижение качества жизни в ср�еднем на 31,73 ± 13,3%, 
что достовер�но (p �� 0,01) выше, чем в гр�уппе контр�оля (19,7p �� 0,01) выше, чем в гр�уппе контр�оля (19,7�� 0,01) выше, чем в гр�уппе контр�оля (19,7 ± 6,6 %). 
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Психометр�ическое тестир�ование бол�ных �ер�викал�ной дор�сопатией 
до лечения выявило высокий ур�овен� р�еактивной (44,07 ± 10,3 бал-
ла, p �� 0,05) и личностной (49,9 ± 9,3 баллов, p �� 0,01) тр�евожности.p �� 0,05) и личностной (49,9 ± 9,3 баллов, p �� 0,01) тр�евожности. �� 0,05) и личностной (49,9 ± 9,3 баллов, p �� 0,01) тр�евожности.p �� 0,01) тр�евожности. �� 0,01) тр�евожности. 
У бол�шинства бол�ных пр�еобладала умер�енная степен� депр�ессии, 
ср�едний балл по опр�оснику бека составил 14,34 ± 8,6 баллов (p �� 0,05)��p �� 0,05)�� �� 0,05)�� 
по госпитал�ной шкале тр�евоги и депр�ессии 8,7 ± 3,8 и 6,29 ± 3,33 бал-
лов соответственно. По данным «Вопр�осника» (40,10 ± 11,8 баллов, 
р� �� 0,05) и «Схемы» (38,82 ± 12,7 баллов) пр�актически у всех бол�ных 
зар�егистр�ир�ован синдр�ом вегетативной дистонии. Анализ кИГ у об-
следуемых бол�ных показал исходную симпатикотонию, извр�ащенную 
вегетативную р�еактивност� в пр�обе Ашнер�а, недостаточност� вегета-
тивного обеспечения пр�и физической деятел�ности. Нами обнар�ужена 
четкая кор�р�еля�ионная зависимост� между показателями субъектив-
ных и объективных пр�оявлений вегетативной дистонии и ур�овнем 
р�еактивной и личностной тр�евожности. До лечения кон�ентр�а�ия С в 
сывор�отке кр�ови бол�ных во всех гр�уппах наблюдения оказалас� сни-
женной по ср�авнению с контр�олем (соответственно в ср�еднем 154,8 ± 
22,6 нг/мл и 256,8 ± 4,38 нг/мл).

В пер�вой гр�уппе бол�ных после пр�оведения базисного кур�са бал�-
неогр�язелечения на кур�ор�те «ключи» у всех бол�ных отмечалос� зна-
чител�ное умен�шение болевого синдр�ома и болезненности мыш� 
пр�и пал�па�ии, исчезновение субъективных симптомов шейного дис-
комфор�та, увеличение объема движений в позвоночнике. Пр�оведение 
тестир�ования выявило р�едук�ию болевого синдр�ома, ср�едний балл по 
ВАШ составил 2,26 ± 2,77 балла (p �� 0,01). качество жизни па�иентов 
после пр�оведенного кур�са лечения улучшилос� и составило 22,65 ± 
11,3%, p �� 0,05. По р�езул�татам тестир�ования выявлена оптимиза�ия 
психо�мо�ионал�ного статуса в виде снижения в бол�шей степени 
ур�овня р�еактивной тр�евожности (35,37 ± 10,2 баллов, pS �� 0,001), сте-
пени депр�ессии по шкале бека до 8,87 ± 9,1 баллов (p �� 0,05). Анализ 
показателей вегетативной р�егуля�ии пр�одемонстр�ир�овал снижение 
выр�аженности изменений по «Вопр�оснику» и «Схеме» соответственно 
до 31,51 ± 13,9 и 32,64 ± 12,31 баллов, а также нор�мализа�ию веге-
тативных пр�об, снижение исходной симпатикотонии по данным кИГ. 
Выявлена тенден�ия к снижению количественного содер�жания С сы-
вор�отки кр�ови до 126,7 ± 22,24 нг/мл относител�но показателей до ле-
чения.

более интер�есные р�езул�таты были получены у втор�ой гр�уппы 
бол�ных, когда бал�неогр�язелечение дополнялос� тЭС-тер�апией. Че-
р�ез 8 пр�о�едур�, занимавших  пер�иод всего 12–16 дней, пр�актически 
все показатели, хар�актер�изующие бол�, тр�евогу, депр�ессию и вегета-
тивные нар�ушения изменилис� более значимо, чем у па�иентов пер�вой 
гр�уппы. Это клинически сопр�овождалос� улучшением вер�тебр�онев-
р�ологического статуса и качества жизни бол�ных. Достовер�но отно-
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сител�но показателей пер�вой гр�уппы бол�ных изменилис� следую-
щие показатели: ср�едний балл по ВАШ – 1,94 ± 1,34 балла (p �� 0,05), 
качество жизни па�иентов – 18,5 ± 6,8% (p �� 0,05), р�еактивная тр�е-
вожност� – 31,7 ± 5,9 баллов (p �� 0,05), степен� депр�ессии по шкале 
бека – 6,1 ± 4,2 баллов (p �� 0,05), выр�аженност� вегетативных изме-
нений по «Схеме» – 26,4 ± 4,3 баллов. кр�оме того, после добавления 
тЭС в комплекс лечения получено значимое снижение количествен-
ного содер�жания сер�отонина сывор�отки кр�ови относител�но гр�уппы 
бол�ных до лечения 116,7 ± 26,1 нг/мл, что свидетел�ствует об актива-
�ии сер�отонинер�гических антино�и�ептивных систем мозга, котор�ые, 
возможно, �кстр�агир�уют запасы пер�ифер�ического нейр�омедиатор�а. 
Изучение психометр�ических и вер�тебр�оневр�ологических показателей  
пр�одемонстр�ир�овало значимые положител�ные сдвиги пр�и лечении 
бол�ных комплексной тер�апией как на пр�отяжении 14-ти, так и 21-ого 
лечения, однако потен�ир�ование лечебного �ффекта тр�анскр�аниал�-
ной �лектр�остимуля�ией пр�иводило к ускор�ению саногенетического 
�ффекта и более скор�ому и �ффективному р�еду�ир�ованию болевого 
синдр�ома у па�иентов с �ер�викал�ной дор�сопатией.

Заключение

тЭС-тер�апия потен�ир�ует �ффект лечебных бал�неогр�язевых фак-
тор�ов кур�ор�та «ключи» и способствует достижению лучших тер�апев-
тических показателей в более кор�откие ср�оки. 14-дневные кур�сы бал�-
неогр�язетер�апии с включением в лечебный комплекс тЭС-тер�апии 
также �ффективны, как 21-дневные с базовым комплексом, и кр�оме 
того, �кономически выгодны для бол�ных и санатор�но-кур�ор�тных уч-
р�еждений, поскол�ку умен�шают стоимост� лечения и ср�оки пр�ебыва-
ния на кур�ор�те.
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6. эФФекТивносТь ТранскраниальноЙ 
элекТросТимуляции моЗГа в коррекции  БолевЫХ 

синдромов и ПсиХовеГеТаТивноГо сТаТуса 
При леЧении ПоясниЧноЙ дорсоПаТии

Панасюк И. Я., Шутов А. А., Каракулова Ю. В.

Пер�мская государ�ственная меди�инская академия 
им. акад. е. А. Вагнер�а, Пер�м� А. Вагнер�а, Пер�м�А. Вагнер�а, Пер�м� Вагнер�а, Пер�м�Вагнер�а, Пер�м�

реЗЮме

Включение тЭС-тер�апии в комплекс лечения вер�тебр�огенных бо-
лей в нижней части спины потен�ир�ует тер�апевтический �ффект ле-
чебных бал�неогр�язевых фактор�ов кур�ор�та «ключи» и способствует 
достижению лучших тер�апевтических показателей: достовер�но  снизи-
лис� интенсивности боли, умен�шилас� степен� тр�евоги и депр�ессии, 
выр�аженности вегетативных р�асстр�ойств, существенно улучшилис� 
показатели качества жизни бол�ных. Укор�оченные кур�сы бал�неогр�я-
зетер�апии хр�онической вер�тебр�огенной боли в нижней части спины с 
включением в лечебный комплекс тЭС-тер�апии пр�евосходят по своей 
непоср�едственной �ффективности аналогичные по пр�одолжител�ности 
кур�сы базисной тер�апии и обоснованно могут быт� внедр�ены в р�аботу 
бал�неогр�язевых кур�ор�тов.

введение

боли в спине пр�едставляют собой наиболее р�аспр�остр�анённое 
стр�адание человека и отличаются способност�ю к хр�ониза�ии, являяс� 
одной из главных пр�ичин огр�аничения активности взр�ослых моложе 
45 лет. Многочисленные �пидемиологические исследования показыва-
ют, что р�аспр�остр�анённост� болей в спине р�азличного пр�оисхождения 
составляет, в ср�еднем, около 15–30%, месячная заболеваемост� – око-
ло 30–40%, а заболеваемост� в течение всей жизни – 60-80% взр�ослого 
населения. Пр�инимая во внимание затр�аты на диагностику и лечение, 
на компенса�ию нетр�удоспособности, инвалидост�, можно утвер�ж-
дат�, что бол� в спине является тр�ет�им наиболее дор�огостоящим за-
болеванием человека после болезней сер�д�а и р�ака [1].

Ср�еди пр�ичин, вызывающих алгические феномены в области спины 
пр�еобладают вер�тебр�огенные фактор�ы, котор�ые составляют 91–92% 
[2, 3]. бол� в спине может быт� обусловлена и др�угими пр�ичинами, 
напр�имер�, связана с психогенными нар�ушениями, миофас�иал�ны-
ми синдр�омами, невр�ологическими заболеваниями, фибр�омиалгией, 
соматической и онкологической патологией [3, 4]. В бол�шинстве 
случаев р�азвитие остр�ых и хр�онических болей в спине  пр�оисходит 
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вследствие клинической р�еализа�ии дегенер�ативно-воспалител�ных 
изменений в двигател�ном сегменте позвоночника, тер�минологически 
объединяемых как «вер�тебр�огенная дор�сопатия». Распр�остр�анённост�  
вер�тебр�огенных дор�сопатий в нашей стр�ане колеблется от 31,3% до 
60,2% [1].

купир�ование болевого синдр�ома – одна из основных задач тер�апии 
дор�сопатии. оно достигается, как пр�авило, комплексом мер�опр�иятий, 
котор�ые напр�авляются на угнетение р�азличных звен�ев но�и�ептивной 
и актива�ию антино�и�ептивной системы ор�ганизма [5]. Меди�инская 
р�еабилита�ия бол�ных с невр�ологическими пр�оявлениями дор�сопатий 
пр�едусматр�ивает комплекс лечебных, психологических и физических 
мер�опр�иятий, напр�авленных на восстановление здор�ов�я па�иента. 
Способы и методы меди�инской р�еабилита�ии бол�ных с невр�оло-
гическими пр�оявлениями дор�сопатий опр�еделяются в зависимости от 
ведущего невр�ологического синдр�ома и стадии заболевания [1]. Сана-
тор�но-кур�ор�тное лечение, воздействуя р�азнообр�азием своих лечебных 
фактор�ов на основные звен�я патогенеза дор�сопатии, оказывает не 
тол�ко непоср�едственный лечебный, но и втор�ичный пр�офилактичес-
кий �ффект, способствует р�азвитию компенсатор�но-пр�испособител�-
ных и вегетативно-тр�офических пр�о�ессов, снятию болевого синдр�ома 
и улучшению двигател�ной функ�ии бол�ных, пр�едотвр�ащая частые 
р�е�идивы заболевания [6]. одним из способов актива�ии антино�и�еп-
тивной системы головного мозга считается новый немедикаментозный 
физиотер�апевтический метод – тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия 
мозга (тЭС-тер�апия) [7].

Вр�ачебная �мпир�ическая пр�актика показала достаточно высокую 
�ффективност� лечебных фактор�ов кур�ор�та «ключи» Пер�мского кр�ая 
пр�и р�азных заболеваниях, в том числе в р�еабилита�ии бол�ных с вер�-
тебр�огенной невр�ологической патологией. Учитывая значител�ные 
нар�ушения вегетативного гомеостаза и заинтер�есованност� надсегмен-
тар�ных стр�уктур� лимбико-р�етикуляр�ного комплекса в фор�мир�овании 
хр�онических болевых синдр�омов, нами было пр�едпр�инято включение 
в комплексное лечение бол�ных с дор�сопатией физиотер�апевтического 
метода тЭС-тер�апии.

Цел�ю настоящего исследования стало изучение �ффективности 
комплекса бал�неогр�язевых фактор�ов кур�ор�та «ключи» (Пер�мский 
кр�ай) и тЭС-тер�апии у бол�ных с хр�онической бол�ю в нижней части 
спины.

материалы и методы исследования

обследовано и пр�едпр�инято лечение 60 бол�ных с хр�оническими 
(более 12 недел�) пер�вичными болями в нижней части  спины, нахо-
дившихся на лечении на кур�ор�те «ключи». Ср�еди них было 26 (43,3%) 
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женщин и 34 (56,6%) мужчин в возр�асте  30–60 лет. Ср�едний воз-
р�аст обследованных женщин р�авнялся 46,3 ± 6,1 годам, мужчин – 
48,8 ± 6,0 годам.

До и после лечения у бол�ных пр�оводилос� тестир�ование интен-
сивности боли. болевой синдр�ом о�енивали с помощ�ю 150 мм визу-
ал�ной аналоговой шкалы (ВАШ) боли. Психовегетативное состояние 
опр�еделяли психометр�ическими тестами Спилбер�гер�а (р�еактивная и 
личностная тр�евожност�), бека (о�енка степени депр�ессии), спе�иал�-
ными вегетативными опр�осниками. качество жизни констатир�овали 
освестр�овским опр�осником.

бол�ные по методу пр�едпр�инятого лечения р�азделены на 2 гр�уппы, 
не отличающиеся по возр�астно-половому составу, пр�одолжител�ности 
болевого синдр�ома, спондилогр�афическим данным и стр�уктур�е р�еф-
лектор�ных синдр�омов дор�сопатии. 30 бол�ных пер�вой гр�уппы полу-
чали бал�нео- и гр�язелечение, массаж и ЛФк (базисная тер�апия). Во 
втор�ой гр�уппе наблюдения (30 человек) нар�яду с базисной тер�апией 
пр�едпр�инята тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия мозга, котор�ая 
пр�едставляет собой неинвазивное �лектр�ическое воздействие, избир�а-
тел�но активир�ующее антино�и�ептивную систему мозга в ее стволо-
вых и подкор�ковых стр�уктур�ах. Испол�зовался аппар�ат «тр�ансаир�-01», 
пр�именялас� лобно-затылочная методика р�асположения �лектр�одов 
пр�одолжител�ност�ю до 30 минут, назначалас� в ден� гр�язелече-
ния. кр�оме того, гр�уппы делилис� по длител�ности кур�са тер�апии на  
14-дневные и 21-дневные.

результаты исследования

обследование бол�ных до пр�едстоящего лечения показало, что 
в обеих гр�уппах наблюдения интенсивност� боли по ВАШ во всех 
физиологических положениях опр�еделялас� как умер�енная (от 51 до 
100 мм), но наиболее выр�аженная бол� отмечена пр�и ход�бе и в поло-
жении стоя. По р�езул�татам психометр�ического тестир�ования до лече-
ния выявлена депр�ессия легкой степени, умер�енная р�еактивная и высо-
кая личностная тр�евожност� бол�ных. Ср�еднее значение вегетативной 
дезадапта�ии до лечения по «Вопр�оснику» и «Схеме» не пр�евышало 
30,0 баллов, что хар�актер�но для легкой степени синдр�ома дезадапта-
�ии. Ур�овен� качества жизни бол�ных с поясничной дор�сопатией до 
бал�неогр�язелечения был снижен в ср�еднем  на 27–30%.

После базисного кур�са лечения интенсивност� боли (по ВАШ) в 
р�азных физиологических положениях во всех гр�уппах бол�ных досто-
вер�но снизилас� более, чем на 50% от исходной. В гр�уппах бол�ных, 
получавших базисную тер�апию, потен�ир�ованную тр�анскр�аниал�ной 
�лектр�остимуля�ией, болевой синдр�ом умен�шился еще более значи-
мо – на 70–80% от исходных значений.

4. Заказ № 282
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У бол�ных после лечения повысился �мо�ионал�ный фон по шкале 
бека, пр�ичем более достовер�но (p �� 0,001) в гр�уппе с дополнител�нымp �� 0,001) в гр�уппе с дополнител�ным�� 0,001) в гр�уппе с дополнител�ным 
пр�именением тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии. После пр�имене-
ния как базисного, так и дополненного тр�анскр�аниал�ной �лектр�ости-
муля�ией кур�са лечения во всех гр�уппах бол�ных отмечено достовер�-
ное понижение степени р�еактивной и личностной тр�евоги.

Изучение показателей вегетативной р�егуля�ии пр�одемонстр�ир�ова-
ло значимые положител�ные сдвиги пр�и лечении бол�ных базисной 
тер�апией как на пр�отяжении 14-ти, так 21-ого дня, однако потен�ир�о-
вание лечебного �ффекта тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ией пр�и-
водит к минимизир�ованию вегетативного сопр�овождения. Улучшение 
показателей психовегетативного статуса способствует повышению ка-
чества жизни бол�ных.

выводы

1. Включение тЭС-тер�апии в комплекс лечения вер�тебр�огенных 
болей в нижней части спины потен�ир�ует тер�апевтический �ффект ле-
чебных бал�неогр�язевых фактор�ов кур�ор�та «ключи» и способствует 
достижению лучших тер�апевтических показателей: достовер�но снизи-
лас� интенсивности боли, умен�шилас� степен� тр�евоги и депр�ессии, 
выр�аженности вегетативных р�асстр�ойств, существенно улучшилис� 
показатели качества жизни бол�ных.

2. Укор�оченные (14 дней) кур�сы бал�неогр�язетер�апии хр�онической 
вер�тебр�огенной боли в нижней части спины с включением в лечебный 
комплекс тЭС пр�евосходят по своей непоср�едственной �ффективности 
аналогичные по пр�одолжител�ности кур�сы базисной тер�апии и обос-
нованно могут быт� внедр�ены в р�аботу бал�неогр�язевых кур�ор�тов.

3. Укор�оченные кур�сы бал�неогр�язетер�апии хр�онической вер�-
тебр�огенной боли в нижней части спины с включением в лечебный 
комплекс тЭС-тер�апии также �ффективны, как и 21-дневные с ба-
зисной тер�апией. Укор�оченные, потен�ир�ованные тр�анскр�аниал�ной 
стимуля�ией антино�и�ептивной системы кур�сы для бол�ных �коно-
мически выгодны, поскол�ку умен�шают стоимост� лечения и ср�оки 
пр�ебывания бол�ных в санатор�но-кур�ор�тных учр�еждениях.
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Быстрое воздействие транскраниальной электростимуляции 
на проявления боли и уровень β-эндорфина крови. 

Исследование с применением активного плацебо-контроля

реЗЮме

Пр�оведено р�андомизир�ованное, двойное слепое, пла�ебо-контр�о-
лир�уемое изучение �ффекта тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии пр�и 
лечении бол�ных с болевым синдр�омом в области поясни�ы. Впер�вые 
испол�зовано активное пла�ебо. Ур�овен� боли и β-�ндор�фина сыво-
р�отки кр�ови опр�еделяли до и после лечения. Ур�овен� β-�ндор�фина был 
повышенным у 8 из 10 па�иентов основной гр�уппы и не изменился у 8 
из 10 па�иентов контр�ол�ной гр�уппы (p �� 0.057 между гр�уппами). бол� 
умен�шалас� у 8 бол�ных основной гр�уппы и у 7 бол�ных  в контр�о-
ле, что означало существенный �ффект в каждой гр�уппе без р�азличия 
между ними. таким обр�азом, тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия яв-
ляется немедикаментозным методом купир�ования боли, связанная или 
обусловленная выделением β-�ндор�фина. Пла�ебо-�ффект вер�оятно не 
связан с выделением β-�ндор�фина.

Percutaneous transcranial electrical stimulation (TES) is a noninvasive 
method of brain stimulation that can reduce pain. The idea that there 
are specific opiate receptors in the brain developed independently but 
concurrently �ith the �ork on electrical analgesia. Chronic pain patients, 
as compared �ith controls, have a lo�er cerebrospinal fluid endorphin level 
[1]. Treatments of intractable pain by using implanted electrodes, �hich 
stimulate specific areas of the brain (caudate, thalamus), are emerging. 
The proposed mechanisms of deep brain stimulation relate to decreasing 
pain transmission along sensory-discriminative path�ays or to release of 
endogenous endorphins [2]. Stimulation of periaqueductal gray matter �ith 
implanted electrodes in chronic pain patients resulted in significant increases 
in the concentration of ventricular β-en-dorphin level [3].
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Pain relief using TES �as evidenced by clinical studies that measured 
immediate and prolonged pain relief [4-7]. This method has been used in 
the treatment of chronic pain and in pain in cancer patients [8]. β-Endorphin 
increase after TES treatment �as found in serum and cerebrospinal fluid of 
chronic pain patients and controls, but the increment �as greater in chronic 
pain patients [9]. Electroconvulsive shock gives a stimulus 1000 times more 
po�erful than TES. In addition, it activates endogenous opioid systems 
that may be part of electroconvulsive shock effects [10].The e�istence of 
antinociceptive systems in the brain and the release of β-endorphins resulting 
from direct electrical stimulation of these areas are �ell established [11]. 
Hence, release of these neurotransmitters �as accepted as an e�planation 
of the mechanism of pain reduction by TES. This hypothesis �as supported 
by the evidence of a rapid increase in β-endorphin concentrations in 
animal and human blood plasma and cerebrospinal fluid, as determined by 
radioimmunoassay during TCES, by the evidence of increase in β-endorphin 
concentrations in the animal antinociceptive structures, and by blocking 
TCES analgesia by nalo�one [9, 12]. This �as further supported by the 
results of imaging studies [13].

This feeling is accomplished by applying a lo�er amplitude and 
frequency current �ith the same options of amplitude adjustment that the 
patient has �ith TES. In the area of pain treatments, the placebo effect is 
considered po�erful, even more so �hen using a subjective measurement 
method (visual analog scale [�AS]). Improvement can be e�pected in at 
least 40% of patients receiving placebo treatment [14, 15].

There are only a fe� published e�periments in �hich an “active placebo” 
�as used. The active placebo TES device, unlike the usual sham placebo 
devices, �as designed to give the patient the feeling of being treated.

��T���S

Patients. All patients suffering from chronic back pain or cervical pain 
�ho �ere admitted to our pain clinic during the study period �ere eligible 
for this study. The aim of the study and the nature of the treatment �ere 
discussed �ith the patients. The procedures follo�ed �ere in accordance 
�ith institutional guidelines and the Helsinki declaration and �ere approved 
by an institutional committee for human subjects research. The patients 
meeting inclusion/e�clusion criteria (see belo�) gave informed consent after 
the procedures �ere fully e�plained. The patients �ere taught to assess their 
pain level by means of the �AS, from 0 (no pain) to 10 (ma�imal pain level). 
Inclusion criteria �ere either se�, ages of 20–70 yr, confirmed diagnosis of 
intervertebral changes or nonspecific back symptoms (potentially serious 
spinal conditions �ere ruled out: orthopedic and radiologic), chronic back 
pain for more than 3 mo (Agency for Health Care Policy and Research 
criterion of chronic pain) [16, 17].  E�clusion criteria �ere age of �� 20 and 
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> 70 yr, involvement in litigation, hydrocephalus, epilepsy, glaucoma, ma-
lignant hypertension, pacemaker or other implanted electronic device, recent 
cerebral trauma, nervous system infection, skin lesions at sites of electrode 
placement, oncologic disease, patients undergoing any other pharmacologic 
treatments for pain, or any invasive therapy, or surgery �ithin 1 mo before 
the study. Demographic data, history, and physical e�amination �ere re-
corded before treatment.

Description o f  Instrument. Pulse Mazor Instrument’s Transcranial 
Electric Stimulator (TES) equipment, Pulsatilla 1000, consists of a micro-
controller-based stimulus generator �ith resident ROM medical soft�are 
library. It uses a headset that holds three electrodes, one against the scalp 
on the forehead and one behind each ear. The stimulus generator delivers 
strictly controlled electrical pulses independently to the t�o electrodes on 
the mastoids at a fi�ed frequency. The ma�imum electrode current as mea-
sured on the forehead electrode is 4 mA and adjustable by the patient to the 
peak self-tolerated level. The rigorous, controlled pulses (shape, duration, 
and frequency) produce a quasi-resonance in the brain and leave no charge 
accumulation in the tissue.

Administration o f  Treatment. A paramedical personnel (other than the 
evaluating doctor) administered eight 30-min treatments on eight consecu-
tive �eekdays. The instrument �as in mode 3, �hich is asymmetric, bipha-
sic shape for zero net charge, 77 Hz of frequency, and 3.3 msec of pulse 
�idth (±5%). This pulse shape prevents charge accumulation in the tissue. 
Placebo treatment used a 50-Hz signal �ith ma�imal current of 0.75 mA. 
The active placebo device �as indistinguishable to the patient and medical 
team from the real TES device. It �as designed to give the patient the feel-
ing of being treated, inducing an individual sensation of skin numbness or 
muscle contraction, and had the same option of stimulus current regulation 
by the patient or caregiver.

Treatments follo�ed the manufacturer’s operating instructions. The 
patient sat in a comfortable chair adjacent to the instrument and �as in-
structed to adjust the current level of treatment to the ma�imum tolerated 
level. Blood pressure, pulse, and respiratory rate �ere measured before and 
after each treatment. Endorphin levels �ere measured before and after the 
first treatment only. The treatment parameters, pain levels (pre-treatment 
and posttreatment �AS), current amplitude, and vital signs �ere recorded 
by the paramedic for all eight treatments. In this study, �e report the results 
of pain and endorphin levels before and after the first treatment. Pain level 
results and long-term outcome �ill be reported else�here (L. �abis, unpub-
lished data).

Measurement o f  �AS Score. The patients reported their score on the 
�AS before and after each treatment, immediately before the venipuncture. 
The score �as registered on the patient’s report form.
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Measurement o f  β-Endorphin Blood Levels. Blood �as dra�n by ve-
nipuncture before and after the first treatment and transferred on ice to the 
cold centrifuge. All serum samples �ere stored until the completion of the 
study. Storage and assay of β-endorphins by iodine-125 radioimmunoassay 
�ere according to the manufacturer’s protocol (Nichols Institute Diagnos-
tics, San Juan Capistrano, CA). β-Endorphin levels varying by �� 10% �ere 
considered measurement and analysis effects [18].

Methods o f  Blinding. The paramedic administered treatments based on 
a computer-elicited randomization list. At enrollment in the study, the in-
vestigator assigned the ne�t random number in that patient’s category. The 
investigator did not have access to the randomization list until after the study 
�as completed. Individuals responsible for the β-endorphin analysis had no 
e�posure to study population.

The instruments differed in label color and serial numbers, kno�n only 
to the manufacturer. The label colors �ere changed every 2 �k, and the 
manufacturer changed the serial numbers every 2 mo. The study administra-
tor kne� �hich instrument to use according to the diagnosis and random 
number and recorded the serial number of the instrument in the patient file. 
Both the patient and the paramedic kne� the label color of the instrument 
assigned, and this instrument �as used for all treatments to avoid use of dif-

T a b l e  1 

�emographic data of patients

TES treatment Control group

Patients 10 10
Male/female 6/4 3/7
Age range (mean), yr 20–77 (45.8) 27–69 (46.7)
Cervical/lo� back pain 1/9 2/8
Pain duration (mean), yr 0.5–40 (8.5) 0.5–11 (4.7)

T a b l e  2

Pretreatment and posttreatment data (� �� S�)

Data Treatment Placebo P

β-Endorphin Baseline level, pg/ml 32.8 ± 7.8 32.7 ± 6.7 NS
Level after first  treatment, 
pg/ml

57.1 ± 41.2 32.3 ± 6.1 0.057

P 0.07 NS ―
�isual Analog 
Scale

Baseline level 6.6 ± 1.4 5.15 ± 2.2 NS
Level after first treatment 4.5 ± 2.7 4.0 ± 1.8.0 ± 1.8± 1.8 NS
P 0.003 0.01 ―

Note: NS – no significant difference
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ferent instruments during consecutive treatments of the same patient. The 
serial number code �as not disclosed until the end of the study.

Outcome �ariables. The principal measurement �as the β-endorphin 
blood level. Secondary variables �ere the pain level reported by each patient 
(�AS), blood pressure, and pulse. The correlation of these variables �as 
calculated across treatment groups, treatment or control, and for the differ-
ent current amplitudes.

Statistical Analysis. The data �ere analyzed using a repeated measures, 
multifactorial analysis of variance model (SAS soft�are, Cary, NC). The 
main statistical analysis �as a one�ay analysis of covariance (treatment vs. 
control), �ith pretreatment and posttreatment as the main covariable, and 
other considered covariants �ere the β-endorphin level and �AS.

Results

Demographic data are presented in Table 1 and results in Table 2. The 
mean posttreatment β-endorphin level sho�ed an increase of 24.3 pg/ml 
(SD 37.6) over pretreatment levels in the TES group and a mean difference 
of –0.37 pg/ml (SD 6.35) in the control group (P  ��  0.03 bet�een groups). 
The �AS decreased in both groups – the mean difference bet�een pretreat-
ment and posttreatment �AS �as 2.2 (SD 1.7) for the TES group and 1.2 
(SD 1.1) for the control group. The pain level decrease �as significant for 
each group, but there �as no significant difference bet�een TCES vs. con-
trol ( t  test) (Table 2).

The increase in the β-endorphin level in the treatment group �as nega-
tively correlated to �AS (r �� 0.5), a correlation not found in the control 
group (r �� –0.06). Eight patients from the treatment group and seven patients 
from the control group reported a decrease of pain level after treatment. 
Ho�ever, an increased β-endorphin level �as found in seven patients from 
the treatment group (range, 111–393%) but in only t�o patients from the 
control group (110%, 141%).

No significant adverse effects �ere noticed. All patients tolerated the 
peak current of 4 mA on the active device and 0.75 mA on the placebo device. 
Some patients e�perienced mild redness of the skin under the electrodes. This 
redness never disturbed patients and disappeared in 10–20 min. About 5% of 
the patients had mild, short-duration headaches or dizziness during and up to 
10 min after treatment. All patients completed the treatment.

�iscussion

The observation that electrical stimulation of the mesencephalon in the 
central gray matter resulted in analgesia began a ne� era in pain theory [19]. 
In parallel �ith studies of TES and its effects, secretion of morphine-like 
substances from the antinociceptive area �as demonstrated. The present and 
some previous studies are attempts to establish the connection bet�een these 
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factors. T�enty consecutive chronic pain patients received TES treatment 
or placebo. T�o endpoints �ere e�amined: self-report of reduction in pain 
and β-endorphin blood levels. The blood �as dra�n immediately after the 
first treatment and compared �ith pretreatment levels. As sho�n previously, 
the largest release of β-endorphins occurs after the first treatment, although 
peak levels may be reached at other times in some patients [20, 21]. The 
pain level �as reduced in 70-80% of patients from both treated and placebo 
groups, as e�pected from the very po�erful placebo effect of an initial ap-
pointment �ith the physician and �ith the first treatment. In contrast, β-en-
dorphin blood levels �ere increased in 70% of treated patients and in only 
20% of patients from the placebo group. �urthermore, the magnitude of the 
increase �as significantly greater in the treated group. The small change in 
the control group can be attributed to rest and rela�ation.

TES is a different instrument than transcutaneous electrical nerve stimu-
lation. Conventional transcutaneous electrical nerve stimulation settings are 
10–150 Hz for 50–200 imp/sec. The ma�imum amplitude of the electrical 
stimulation produced by the generator �as 25 mA using a unipolar square-
�ave pattern and a pulse �idth of 0.5 msec, �hich is a much higher am-
plitude and a shorter pulse time than the settings of the TES instrument. 
�urthermore, the transcutaneous electrical nerve stimulation instrument is 
placed at the location of the pain (lo� back, neck), and the TES instrument 
is al�ays placed on the head [23].

In the present study, the influence of the placebo treatment on reported 
pain level �as significant, �ithout a corresponding change in β-endorphin 
blood levels. Measurement of brain norepinephrine, and other neurotrans-
mitters indicate that β-endorphins are not the sole neurochemical involved 
in TCES action [23]. Interactions bet�een neurotransmitter systems reflect 
further comple�ities, for e�ample, a mutual dependence of endorphin and 
serotoninergic systems [24]. Moreover, the clinical data presented in this 
study and a previous clinical study reveal long-term effects of TES treat-
ment on pain, e�tending beyond the short duration of action of β-endor-
phins. Thus, other mechanisms involved in the action of TES are strongly 
implicated and remain to be studied.
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8. комПлексная реаБилиТация 
эмоционально-аФФекТивнЫХ наруШениЙ 

с исПольЗованием ТранскраниальноЙ 
элекТросТимуляции и БинауральнЫХ риТмов

Уразаева Ф. Х., Уразаев К. Ф.

Стер�литамакская государ�ственная педагогическая академия, 
Стер�литамак

реЗЮме

Изучалас� возможност� пр�именения комплексного подхода, вклю-
чающего тр�анскр�аниал�ную �лектр�остимуля�ию и бинаур�ал�ных 
р�итмов для психокор�р�ек�ии �мо�ионал�но-аффективных нар�ушений. 
Исследования показали, что комплексный способ �ффективен для сни-
жения депр�ессивных состояний, тр�евожности, комп�ютер�ной и игр�о-
вой зависимости и возр�астных отклонений психического р�азвития. Пр�и 
�том улучшаются не тол�ко клинический статус и психофизиологиче-
ские показатели па�иентов, но и возникает выр�аженное положител�ное 
воздействие на их психическое самочувствие. Значител�но снижался 
ур�овен� показателей тр�евоги (по тестам Спилбер�гер�а-Ханина, т�йло-
р�а), повышалис� субъективные самочувствие, активност�, настр�оение 
(по тесту САН).

введение

одна из злободневных пр�облем совр�еменного общества – �то уве-
личение количества людей с �мо�ионал�но-аффективными нар�ушени-
ями, синдр�омами депр�ессивных состояний, тр�евожности, комп�ютер�-
ной и игр�овой зависимости, зависимости от психоактивных веществ. 
Известно, что р�азличные фор�мы физического и психического пр�ивы-
кания к нар�котикам, алкоголю, кур�ению, комп�ютер�ным игр�ам и т. п. 
существенным обр�азом меняют личност� человека, влияют на со�и-
ал�ные отношения, р�азр�ушая их. По�тому пр�облема создания новых 
способов р�еабилита�ии таких бол�ных является вес�ма актуал�ной.

Совр�еменная клиническая пр�актика показала необходимост� ком-
плексного подхода, включающего р�азнообр�азные р�еабилита�ионные 
мер�опр�иятия. одним из пер�спективных напр�авлений физиотер�апевти-
ческой р�еабилита�ии является тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия 
защитных механизмов мозга (тЭС-тер�апия). Установлена �ффектив-
ност� пр�именения тЭС в качестве дополнения в комплексе психокор�-
р�ек�ионных мер�опр�иятий, пр�оводимых с ли�ами, пер�енесших сил�ную 
психическую тр�авму [1]. Положител�ные р�езул�таты пр�именения тЭС 



61

были получены пр�и снижении степени утомления испытуемых, повы-
шении ур�овня пр�офессионал�ной адапта�ии солдат, лечении синдр�ома 
СНВГ и тр�евожных р�асстр�ойств у детей и подр�остков, обсуждаются 
возможности испол�зования для интенсивной тер�апии пр�и пр�офилак-
тике нар�котической зависимости [2, 3, 4].

Совр�еменные исследования подтвер�ждают, что опр�еделенным 
состояниям сознания соответствуют опр�еделенные кар�тины р�итмов 
мозга, а навязывание внешних р�итмов является мощным ср�едством 
воздействия на био�лектр�ическую активност� мозга. В 1975 году 
Р. А. Монр�о пр�едложил метод стимулир�ования мозга с помощ�ю би-
наур�ал�ных р�итмов, котор�ые меняют состояние сознания человека от 
нор�мал�ного к сонливому либо к состоянию повышенного внимания. 
Механизмом �того воздействия является отклик в �лектр�ической ак-
тивности (ЭЭГ) мозга на частоте, идентичной частоте бинаур�ал�ного 
р�итма. Это пр�исутствие р�езонансного отклика в теменных долях мозга 
в ответ на акустическое воздействие зафиксир�овано во многих ЭЭГ-
исследованиях [5]. однако �то воздействие (особенно пр�и высокой 
частоте стимулов) способствует повышению мозговой активности па-
�иента, что негативно сказывается на его �мо�ионал�ном состоянии, 
и что, в свою очер�ед�,  не способствует улучшению состояния па�и-
ента.

Нами пр�еложен новый вар�иант способа р�еабилита�ии �мо�ионал�-
но-аффективных нар�ушений человека с пр�именением бинаур�ал�ных 
р�итмов, р�еализуемый путем подбор�а р�итмов, частота котор�ых соот-
ветствует собственным индивидуал�ным частотным хар�актер�истикам 
мозга и типологии негативных изменений функ�ионал�ного состояния 
человека. отличие данного пр�едложения заключается в том, что ме-
тодика последнего напр�авлена на обр�атную задачу, заключающую-
ся в пр�иведении мозговой активности человека к нор�мал�ному типу 
(бодр�ост�, р�асслабленност� и спокойствие), что значител�но ускор�яет 
пер�иод р�еабилита�ии. Пр�и �том для выявления основных индивиду-
ал�ных частотных, амплитудных, пр�остр�анственно-вр�еменных хар�ак-
тер�истик �лектр�ической активности мозга человека пр�оводят пр�ед-
вар�ител�ную ЭЭГ-диагностику. В р�езул�тате опр�еделяют типологию 
патологических изменений функ�ионал�ного состояния человека и 
анализир�уют соотношение �тих изменений с психо-�мо�ионал�ными 
нар�ушениями. Для фор�мир�ования р�итмической активности мозга в 
необходимом напр�авлении усиливают нор�мал�ную и ослабляют пато-
логическую ЭЭГ-активност�. Этот способ не имеет пр�отивопоказаний 
для испол�зования его совместно с др�угими способами р�еабилита�ии 
(суггестивное воздействие, тЭС-тер�апия, фотостимуля�ии и др�.). Ис-
следования показали, что пр�едложенный способ р�еабилита�ии �ффек-
тивен для снижения депр�ессивных состояний, тр�евожности, комп�ю-
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тер�ной и игр�овой зависимости и отклонений психического р�азвития 
детей.

Цел� нашей р�аботы состояла в изучении возможности пр�именения 
комплексной методики, состоящей из тр�анскр�аниал�ной �лектр�ости-
муля�ии и нового способа р�еабилита�ии человека с пр�именением би-
наур�ал�ных р�итмов для кор�р�ек�ии �мо�ионал�но-аффективных нар�у-
шений. 

методика

Исследование пр�оводилос� на 36 па�иентах в возр�асте 16–28 лет, 
имеющих  �мо�ионал�но-аффективные нар�ушения. комплексная р�е-
абилита�ия включала: тр�анскр�аниал�ную �лектр�остимуля�ию (тЭС-
тер�апию) и воздействие бинаур�ал�ных р�итмов в сочетании с фоном 
спокойной музыки. кур�с р�еабилита�ии составлял 10 пр�о�едур� дли-
тел�ност�ю 30 мин.

До и после р�еабилита�ии о�енивалис� психологические и психо-
физиологические показатели по р�азличным методикам: тр�евожност� 
по тестам Спилбер�гер�а-Ханина и т�йлор�а�� субъективные о�енки само-
чувствия, активност�, настр�оение по тесту САН�� объективные о�енки 
психофизиологического состояния с помощ�ю кор�р�ектур�ной пр�обы 
с кол��ами Ландол�та и �лектр�о�н�ефалогр�афического исследования 
(ЭЭГ).

Пр�едвар�ител�ная ЭЭГ-диагностика на 19-канал�ном �лектр�о�н�е-
фалогр�афе Нейр�ософт–Спектр�-3 позволяла опр�еделит� частотные, ам-
плитудные, пр�остр�анственно-вр�еменные хар�актер�истики �лектр�ичес-
кой активности мозга па�иентов и подобр�ат� необходимые пар�аметр�ы 
бинаур�ал�ных р�итмов, сходные собственным частотным хар�актер�и-
стикам па�иентов.

результаты исследования

Пр�и анализе динамики показателей психического и психофизио-
логического состояния па�иентов отмечено значимое их изменение 
от исходного ур�овня (табли�а 1). После комплексной р�еабилита�ии в 
статистически достовер�ной степени снижался ур�овен� ситуа�ионной 
и личностной тр�евожности (р� �� 0,01) по тесту Спилбер�гер�а-Ханина, 
наблюдался спад количества ошибок по кор�р�ектур�ному тесту, повы-
шалос� самочувствие и настр�оение по методике САН, а также скор�ост� 
обр�аботки инфор�ма�ии и ср�едняя пр�одуктивност� по кор�р�ектур�ной 
пр�обе (р� �� 0,01). Пр�и �том отмечены тенден�ии спада показателя тр�е-
воги по тесту тейлор�а (р� �� 0,05) и позитивного р�оста объёма р�аботы, 
ср�едней точности по методике Ландол�та, мощности и частоты ал�фа-
р�итма (р� �� 0,05).
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Примеры:
1. Пациент Ц-в А. С., 16 лет. Повышенная психическая возбуди-

мость, неадекватная поведенческая активность, агрессивность, 
предположительно вызванные перегрузкой в учебной деятельности. 
Предварительная диагностика по ЭЭГ выявила низкоамплитудный 
уплощенный альфа-ритм в левом полушарии в среднем 9 мкВ, собст-
венные частоты 8 и 10 Гц, доминирование в теменном отведении и 
отсутствие альфа-ритма в правом полушарии. После 10 коррекцион-
ных процедур (бинауральные ритмы 8 и 10 Гц  ±  ТЭС) и использова-
нием в качестве фона спокойной музыки состояние клиента заметно 
улучшилось. Восстановился альфа-ритм в правом полушарии (в сред-
нем до 15 мкВ); увеличилась амплитуда альфа-ритма в левом полу-
шарии (17 мкВ). Повторное обследование через 3 месяца не обнару-
жило даже некоторое  улучшение зонального распределения мозговой 
активности.

2. Пациент С-н Р. Н., 23 года. Жалобы на зависимость к игровым 
автоматам и пониженное настроение. Предварительная диагнос-
тика по ЭЭГ выявила уплощенный альфа-ритм в левом полушарии (в 
среднем 9 мкВ), собственные частоты 8 и 9 Гц, доминирование в лоб-
ном отведении слева и отсутствие альфа-ритма в правом полушарии. 

т а б л и � а 1 1

динамика изменений психологических 
и психофизиологических показателей после комплексной 

реабилитации пациентов с применением Тэс и бинауральных ритмов. 
10 сеансов, 36 человек в возрасте 16–28 лет

№ тесты и методики Наименование показателя показателяпоказателя
Изменения  

(в % от исходного 
ур�овня)

1 Спилбер�гер�а-Ханина Ситуа�ионная тр�евожност� –26,3**

Личностная тр�евожност� –20,5**

2 САН Самочувствие 18,0**

Настр�оение 16,9**

3 тейлор�а Ур�овен� тр�евоги –17,7*

4 Ландол�та объем р�аботы 9,4*

количество ошибок –18,1**

Скор�ост� обр�аботки инфор�ма�ии 15,3**

Ср�едняя пр�одуктивност� 19,4**

Ср�едняя точност� 12,0*

5 ЭЭГ Мощност� ал�фа-р�итма 24,2*

Частота ал�фа-р�итма 8,7*

П р� и м е ч а н и е: Достовер�ност� р�азличий показателей относител�но исходного ур�овня 
опр�еделялас� по кр�итер�ию Вилкоксона. * – р� �� 0,05�� ** – р� �� 0,01.
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После 10 коррекционных процедур (бинауральные ритмы 8 и 9 Гц  ±  
ТЭС), патологическая зависимость у клиента снизилась, отмечается 
уверенность и желание зарабатывать деньги своим трудом. В ЭЭГ 
восстановился альфа-ритм в правом полушарии (19 мкВ), снизилась 
депрессия альфа-ритма по индексу при открывании глаз (от 100% до 
76%). Повторное обследование не обнаружило ухудшения состояния 
пациента.

3. Пациент К-ва З. В., 28 лет. Инвалид I группы с 1998 г. После мно-I группы с 1998 г. После мно- группы с 1998 г. После мно-
гочисленных травм головы наблюдалось сильное депрессивное состо-
яние, не могла самостоятельно вставать и передвигаться, мышление 
было неадекватно, не понимала тяжести своего состояния. Исходно 
над обоими полушариями регистpиpовался уплощенный альфа-ритм с 
максимальной амплитудой до 22 мкВ слева и до 17 мкВ справа, при 
средней амплитуде 10 мкВ слева и 8 мкВ справа при доминирующей 
частоте 10 Гц слева и 9 Гц справа и межполушарной асимметрии аль-
фа-ритма 20% по амплитуде.

После 10 коррекционных процедур (бинауральные ритмы 9 и 10 Гц  
±  ТЭС) двигательные функции восстановились. Стала ходить само-
стоятельно с палкой. Появилась осмысленность в словах и действиях. 
Настойчиво пытается делать реабилитационные физические упраж-
нения. Появилась вера в выздоровление. Увеличилась амплитуда альфа-
ритм над обоими полушариями максимально до 32 мкВ слева и 29 мкВ 
справа и в среднем 15 мкВ слева и 12 мкВ справа. Межполушарная 
асимметрия альфа-ритма снизилась до 15% по амплитуде.

Заключение

Пр�именение комплексного воздействия, включающего тр�анс-
кр�аниал�ную �лектр�остимуля�ию и бинаур�ал�ные р�итмы, является 
�ффективным для снижения депр�ессивных состояний, тр�евожности, 
комп�ютер�ной и игр�овой зависимости и возр�астных отклонений пси-
хического р�азвития. Пр�и �том улучшаются не тол�ко психофизиологи-
ческие показатели клиентов, но и возникает выр�аженное положител�-
ное отношение к пр�о�ессу лечения и выздор�овления. 
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III. Применение ТранскраниальноЙ
элекТросТимуляции в ГасТроэнТеролоГии

9. Применение ТранскраниальноЙ 
элекТросТимуляции (Тэс-ТераПии) 

в леЧении ГасТроэЗоФаГеальноЙ 
реФлЮксноЙ БолеЗни

Берест Д. Г.1, Шиман А. Г.1, Ткаченко Е. И.1, Лебедев В. П.2

1Государ�ственная меди�инская академия им. И. И. Мечникова,  
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им. И. П. Павлова РАН, Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

Пр�именение тЭС-тер�апии в комплексном лечении бол�ных с гас-
тр�о�зофагеал�ной р�ефлюксной болезн�ю даёт выр�аженный анал�гези-
р�ующий и вегетокор�р�егир�ующий �ффекты, что пр�оявляется в �ффек-
тивном обезболивании, ускор�ении пр�о�ессов р�епар�а�ии �р�озивных 
пр�о�ессов и улучшением качества жизни па�иентов. тЭС-тер�апия не 
оказывала существенного влияния на ур�овен� кислотности в пищево-
де, но в то же вр�емя улучшала мотор�ику пищевода с антир�ефлюксным 
�ффектом.

введение

Гастр�о�зофагеал�ная р�ефлюксная болезн� (ГЭРб) является пр�ед-
метом пр�истал�ного изучения во всём мир�е. Это обусловлено высокой 
р�аспр�остр�анённост�ю, тяжест�ю возможных осложнений и р�азнооб-
р�азием клинических пр�оявлений. ГЭРб одна из со�иал�но значимых 
болезней, её р�аспр�остр�анённост� в р�азвитых стр�анах составляет до 
25% р�аботоспособного населения, а по данным некотор�ых автор�ов до 
50% взр�ослого населения испытывают пер�иодически возникающую 
изжогу. такая патология, как ГЭРб, не тол�ко со�иал�но значима, но 
и со�иал�но обусловлена и находится в пр�ямой зависимости от ур�ов-
ня �кономического р�азвития общества нар�яду с такими болезнями, как 
ишемическая болезн� сер�д�а, гипер�тоническая болезн�, ожир�ение и  
психосоматические нар�ушения.

Пр�актический вр�ач сталкивается с �елым р�ядом тр�удностей пр�и 
диагностике и лечении �той патологии. без комплексного обследова-
ния па�иентов с той или иной фор�мой ГЭРб, без выявления ведущего 
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или нескол�ких патогенетичеких механизмов подчас невозможно до-
бит�ся стойкого клинического улучшения.

Ведущими патогенетическими звен�ями ГЭРб являются желудоч-
но-�зофагеал�ный, дуодено-�зофагеал�ный р�ефлюксы и повышенная 
кислотност�. Нехир�ур�гическое лечение является пр�иор�итетным и на-
пр�авлено, в основном, на кор�р�ек�ию �тих фактор�ов. Хир�ур�гическое 
лечение напр�авлено тол�ко на устр�анение клапанной недостаточности 
пищеводно-желудочного пер�ехода, напр�имер�, пр�и гр�ыже пищеводного 
отвер�стия диафр�агмы. Пр�и пр�именении стандар�тной медикаментозной 
схемы лечения, основу котор�ой составляет кислотосупр�ессивная тер�а-
пия, важно учитыват�, что в р�езул�тате длител�ного пр�именения пр�е-
пар�атов �того типа па�иенты подвер�жены бол�шему р�иску возникно-
вения новообр�азований желудочно-кишечного тр�акта, сдвигу пр�офиля 
кишечной микр�офлор�ы и нар�ушению ассимиля�ии. Инвазивност� хи-
р�ур�гического лечения и побочные действия лекар�ственной тер�апии, 
а также их �ффективност� и не вполне опр�еделенные отдалённые р�е-
зул�таты заставляют искат� новые подходы лечению ГЭРб с учетом ее 
симптоматики, в частности, с испол�зованием физиотер�апевтических 
методов [1, 2, 3].

основными субъективными жалобами являются бол� и дискомфор�т 
в пр�оек�ии мечевидного отр�остка и за гр�удиной, тошнота, тяжест� в 
желудке. они сочетаются, но не всегда кор�р�елир�уют с выр�аженност�ю 
воспалител�но-�р�озивных изменений пищевода и степен�ю клапанной 
недостаточности пищеводно-желудочного пер�ехода.

Поскол�ку клиническая кар�тина ГЭРб полисимптомна, в настоя-
щей р�аботе изучалас� �ффективност� лечебного воздействия тр�анс-
кр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС-тер�апии), в основе шир�окого 
спектр�а лежит стимуля�ия антино�и�ептивной (защитной) системы моз-
га за счет выделения �ндогенных опиоидных пептидов, важнейшим из 
котор�ых является β-�ндор�фин [4]. основными �ффектами тЭС-тер�апии 
являются обезболивание (даже в тех случаях, когда медикаментозное 
лечение болевого синдр�ома оказывается не�ффективным), р�епар�атив-
ный �ффект (ускор�ение заживления повр�еждений слизистых оболочек 
желудочно-кишечного тр�акта, гепато�итов, соединител�ной ткани и 
др�.), нор�мализа�ия вегетативной р�егуля�ии, пр�отивовоспалител�ный и 
пр�отивоаллер�гический �ффекты, нор�мализа�ия психофизиологического 
статуса [4].

тЭС-тер�апия успешно р�еализуется в гастр�о�нтер�ологии пр�и лечении 
язвенной болезни, гастр�итов, синдр�ома р�азр�ажённой кишки [5]. Данных 
об �ффективности пр�именения тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии 
в лечении гастр�о�зофагеал�ной р�ефлюксной болезни в литер�атур�е мы 
не встр�етили. Пр�едполагалос�, что тЭС-тер�апия может быт� �ффективна 
как компонент комплексного лечения бол�ных ГЭРб. Пр�едвар�ител�ное 
сообщение опубликовано нами р�анее [6].[6].
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материалы и методы исследования

Нами пр�оведено обследование и лечение 110 па�иентов, стр�ада-
ющих ГЭРб. Диагноз ГЭРб устанавливался по клиническим, р�ентге-
н�ндоскопическим данным и данным суточного р�Н-монитор�ир�ования 
(Гастр�оскан-24). основную гр�уппу бол�ных составили 56 па�иентов, 
получавших комплексное лечение: кур�с тЭС-тер�апии на фоне пр�иё-
ма омепр�азола 20 мг. 2 р�/д и Мотилиума по 1 т 3 р�/д. контр�ол�ную 
гр�уппу составили 54 па�иента, котор�ые получали тол�ко лекар�ствен-
ную тер�апию. Для тЭС-тер�апии испол�зовали аппар�ат «тр�ансаир�-03». 
Электр�остимуля�ию осуществляли тр�анскр�аниал�но с �лектр�ода-
ми, р�асположенными на лбу и позади ушных р�аковин. Во вр�емя се-
анса пр�одолжител�ност�ю 40 мин. силу тока плавно увеличивали за 
1–2 минуты до 1,5–2,0 мА. кур�с тЭС-тер�апии состоял из 10–15 пр�о-
�едур� ежедневно.

На основании обследования были выделены 2 гр�уппы бол�ных: 
па�иенты с �р�озивно- воспалител�ными изменениями в пищеводе (�н-
доскопически позитивная ГЭРб) и па�иенты с отсутствием изменений 
в пищеводе (�ндоскопически негативная ГЭРб). В каждой гр�уппе вы-
делена подгр�уппа па�иентов с выр�аженным болевым синдр�омом и без 
него, и в р�авных частях па�иенты р�аспр�еделены в основную и конт-
р�ол�ную гр�уппы (табли�а 1).

т а б л и � а 1

распределение пациентов по группам

Гр�уппы па�иентов 
(количество человек)

Из них с болевым 
синдр�омом чел. (%)

Из них �ндоскопически 
позитивная ГЭРб чел. (%)

основная (56) 22 (39,3%) 26 (46,4%)

контр�ол�ная (54) 22 (40,7%) 24 (44,4%)

Для 60 па�иентов (54,5%) с �ндоскопически негативной ГЭРб кр�и-
тер�ием о�енки �ффективности лечения выбр�ан индекс «качества жиз-
ни». Индекс опр�еделялся по вопр�оснику, в котор�ом в баллах от 0 до 
3 опр�еделялас� степен� выр�аженности  следующих 10 основных симп-
томов ГЭРб: бол�, изжога, дискомфор�т за гр�удиной, отр�ыжка, тяжест� 
в желудке, дискомфор�т пр�и глотании, повышенное слюнотечение, ико-
та, осиплост� голоса, сер�д�ебиение после еды.

тестир�ование по болевому синдр�ому, индексу «качества 
жизни», ФЭГДС, р�Н-монитор�ир�ованию пр�оводили до и после кур�са 
лечения.

результаты исследования

Резул�таты обследования па�иентов до начала после окончания 
лечения пр�иведены в табли�е 2. По р�езул�татам пер�вичного обследо-
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вания (табли�а 2) в основной и контр�ол�ной гр�уппах имелис� пр�актиче-
ски одинаковые исходные показатели. В табли�у не вошли р�езул�таты 
р�ентгеновского обследования, по р�езул�татам котор�ого у 54 па�иентов 
выявлена гр�ыжа пищеводного отвер�стия диафр�агмы и(или) недоста-
точност� нижнего пищеводного сфинктер�а, что составляет 49,1% от 
общего количества па�иентов.

По р�езул�татам обследования па�иентов после окончании лечения 
(табли�а 2) в основной гр�уппе бол� была купир�ована полност�ю, а в 
контр�ол�ной гр�уппе тол�ко у 45,5%. Индекс «качества жизни» в ос-
новной гр�уппе улучшился на 9,7 балла, а в контр�ол�ной гр�уппе – на 
6,4 балла. По �ндоскопическим данным в основной гр�уппе количество 
па�иентов с отсутствием повр�еждений в пищеводе выр�осло с 30 до 
40 человек, а в контр�ол�ной гр�уппе – лиш� с 30 до 32. Данные су-
точного р�Н-монитор�ир�ования доказывают, что ур�овен� кислотности 
в пищеводе нор�мализовался в обеих гр�уппах пр�актически одинаково, 
но показатели улучшения мотор�ики пищевода выше в основной гр�уп-
пе, как по количеству р�ефлюксов, так и по их длител�ности (табли-
�а 2).

выводы

1. Пр�именение тЭС-тер�апии в комплексном лечении бол�ных даёт 
выр�аженный анал�гезир�ующий и вегетокор�р�егир�ующий �ффекты, что 
пр�оявляется в �ффективном обезболивании, ускор�ении пр�о�ессов р�е-
пар�а�ии и улучшением качества жизни па�иентов.

2. тЭС-тер�апия не оказывает существенного влияния на ур�овен� 
кислотности в пищеводе, но в то же вр�емя улучшает мотор�ику пище-
вода с антир�ефлюксным �ффектом.
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10. Применение меТодики 
ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции 

для леЧения ЗаБолеваниЙ ГорТани, 
оБусловленнЫХ ГасТроэЗоФаГеальноЙ 

реФлЮксноЙ БолеЗньЮ

Кокорина В. Э.

Дал�невосточный государ�ственный меди�инский универ�ситет, 
Хабар�овск

реЗЮме

клиническая кар�тина лар�ингеал�ной фор�мы ГЭРб в основном 
обусловлена патологией вер�хнего пищеводного сфинктер�а на фоне 
пр�еходящих �пизодов р�елакса�ии нижнего пищеводного сфинктер�а. 
тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия защитных механизмов мозга 
(тЭС-тер�апия) обеспечивает нор�мализа�ию тонуса вер�хнего пищевод-
ного сфинктер�а и снижение секр�етор�ной активности желудка и, тем 
самым, действует на пр�ичину сфор�мир�овавшейся патологии гор�тани и 
тр�ахеи. кр�оме того, тЭС-тер�апия непоср�едственно ускор�яет заживле-
ние повр�еждений слизистой гор�тани. Наибол�шая лечебная �ффектив-
ност� отмечена пр�и сочетании тЭС-тер�апии с ингибитор�ами пр�отон-
ной помпы.

введение

бол�шая со�иал�ная важност� сохр�анения голосовой функ�ии де-
лает особо актуал�ными исследования, напр�авленные на р�ешение пр�о-
блемы лечения и пр�офилактики заболеваний гор�тани. Многие вопр�о-
сы диагностики и лечения па�иентов с ор�ганическими заболеваниями 
гор�тани (аспекты фор�мир�ования, тенден�ии к р�е�идивир�ованию, пр�и-
чины хр�ониза�ии) остаются недостаточно изученными [3, 10, 12].

Ср�еди значимых �тиологических фактор�ов или кофактор�ов фор�-
мир�ования патологического пр�о�есса в гор�тани в последнее вр�емя все 
бол�шее количество исследователей уделяют внимание гастр�о�зофаге-
ал�ной р�ефлюксной болезни (ГЭРб) [10, 11, 12]. Внепищеводные пр�о-
явления гастр�о�зофагеал�ного р�ефлюкса (отор�инолар�ингологические, 
стоматологические, бр�онхолегочные симптомы) фиксир�уются довол�-
но часто, особенно пр�и не�р�озивных фор�мах ГЭРб [6, 8].

Спе�ифика клинических пр�оявлений ЛоР-фор�мы ГЭРб с выр�а-
женной симптоматикой со стор�оны гор�тани и тр�ахеи и минимал�ными 
изменениями со стор�оны пищевода опр�еделяется особенностями па-
тофизиологии лар�ингеал�ного р�ефлюкса. комплексное исследование 
анатомических и функ�ионал�ных особенностей вер�хнего и нижнего 
пищеводных сфинктер�ов у па�иентов с лар�ингеал�ной фор�мой ГЭРб 
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выявило р�яд качественных отличий от типичной пищеводной фор�мы 
�того заболевания. клиническая кар�тина лар�ингеал�ной фор�мы ГЭРб 
в основном обусловлена патологией вер�хнего пищеводного сфинктер�а 
(ВПС) на фоне пр�еходящих �пизодов р�елакса�ии нижнего пищеводно-
го сфинктер�а (НПС), что во многом объясняет отсутствие в �той гр�уппе 
па�иентов типичных для ГЭРб симптомов – изжоги и р�егур�гита�ии [3]. 
В связи с особенностями патогенеза лар�ингеал�ной фор�мы ГЭРб тр�ади-
�ионные методики тер�апевтической и хир�ур�гической кор�р�ек�ии ГЭРб 
путем воздействия тол�ко на нижний пищеводный сфинктер� пр�и лар�ин-
геал�ном р�ефлюксе являются не�ффективными [3, 6, 8, 10, 11, 12].

Недостатками тр�ади�ионных схем лечения ГЭРб с пр�именением 
пр�епар�атов из гр�уппы ингибитор�ов пр�отонной помпы (ИПП) и пр�о-
кинетиков пр�и лар�ингеал�ной фор�ме ГЭРб являются следующие: от-
сутствие воздействия на непоср�едственную пр�ичину возникновения 
патологии гор�тани и тр�ахеи (дисфунк�ию вер�хнего пищеводного 
сфинктер�а)�� необходимост� длител�ного пр�иема пр�епар�атов�� пр�оник-
новение пр�епар�атов чер�ез гемато�н�ефалический бар��ер� с возникно-
вением сонливости, усталости, беспокойства с повышением ур�овня в 
кр�ови пр�олактина с последующим р�азвитием галактор�еи�� пр�екр�ащение 
�ффекта после завер�шения кур�са лечения.

В связи с �тим актуал�ной является р�азр�аботка методики лечения 
заболеваний гор�тани и тр�ахеи, обусловленных ГЭРб, лишенной выше-
указанных недостатков, позволяющей воздействоват� на непоср�едс-
твенную пр�ичину заболевания гор�тани – нар�ушенный тонус вер�хнего 
пищеводного сфинктер�а и одновр�еменно восстанавливат� повр�ежден-
ные ткани гор�тани.

Цел� исследования состояла в том, чтобы о�енит� �ффект испол�-
зования кур�са тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС-тер�апии) 
для лечения заболеваний гор�тани, обусловленных лар�ингеал�ной фор�-
мой ГЭРб.

Под тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ией (тЭС) понимают не-
инвазивное �лектр�ическое воздействие, избир�ател�но активир�ующее 
антино�ео�ептивную систему  мозга в подкор�ковых стр�уктур�ах, р�абота 
котор�ой осуществляется главным обр�азом таких нейр�отр�ансмиттер�ов 
и нейр�омодулятор�ов, как сер�отонин и �ндор�фины. Пр�и сопоставлении 
�ффективности всех имеющихся методик кор�р�ек�ии р�ефлюкса мож-
но было пр�едположит�, что метод тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля-
�ии (тЭС-тер�апия) может обладат� достаточной �ффективност�ю пр�и 
лечении ЛоР-фор�мы ГЭРб. Пр�и �том пр�едполагается, что основной 
лечебный �ффект может быт� связан с усилением выделения мозгом 
β-�ндор�фина и др�угих опиоидных пептидов под воздействием тЭС [4, 
5, 7].

Известно, что опиоидные пептиды пр�и их системном введении ока-
зывают гомеостатическое воздействие на р�егуля�ию р�азличных фи-
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зиологических функ�ий, включая нор�мализа�ию вегетативной иннер�-
ва�ии, стимуля�ию р�епар�ативной р�егенер�а�ии повр�ежденных тканей 
р�азного типа. Пр�исутствие в пищеводных сфинктер�ах (в частности, в 
вер�хнем) болевых р�е�ептор�ов, воспр�инимающих воздействие �ндор�-
финов, выр�абатываемых пр�и тЭС-тер�апии, делает ее испол�зование 
пр�и ГЭРб-ассо�иир�ованных заболеваниях патогенетически обосно-
ванной.

Метод тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии р�азр�аботан в инсти-
туте физиологии им И. П. Павлова РАН, и его новизна подтвер�ждена 
автор�скими свидетел�ствами и патентами [4].

методика исследования

Пр�и о�енке �ффективности р�азр�аботанного способа пр�оводилос� 
внутр�ипищеводное 24-часовое р�Н монитр�оир�ование с помещением 
втор�ого �лектр�ода на ур�овне вер�хнего пищеводного сфинктер�а для 
фикса�ии «высоких» р�ефлюксных �пизодов. Анализир�овалис� кислот-
ные р�ефлюксы, их �ир�кадност� в течение суток, частное и кумулятив-
ное р�аспр�еделение р�Н в пр�о�ентном отношении к общему вр�емени ис-
следования в зависимости от положения тела с фикса�ией показателя 
DeMeester. 

Для анализа функ�ионал�ного состояния НПС о�енивалис� следу-
ющие показатели: дистал�ный кр�ай НПС – подъём давления в кон�е 
вдоха более 2 мм  р�т. ст. базовой желудочной линией свыше 5 мм р�т. 
ст.�� пр�оксимал�ный кр�ай НПС – спад кр�ивой давления ниже внутр�иже-
лудочного с возвр�атом к базовой пищеводной линии�� пр�отяженност� 
НПС�� р�асстояние между дистал�ным и пр�оксимал�ным кр�аями�� пози-
�ия дыхател�ной инвер�сионной точки (р�асстояние от ноздр�ей исследу-
емого до места изменения положител�ного давления во вр�емя вдоха на 
отр�и�ател�ное)�� длина интр�аабдоминал�ного отдела НПС – пр�отяжён-
ност� от дистал�ного кр�ая сфинктер�а до дыхател�ной инвер�сионной 
точки�� длина интр�атор�акал�ного отдела НПС – пр�отяжённост� НПС от 
инвер�сионной точки до пр�оксимал�ного кр�ая и т. д.

Для установления зоны локализа�ии вер�хнего пищеводного сфин-
ктер�а (ВПС) и его способности к сокр�ащению, р�елакса�ии испол�зо-
валас� методика, подобная пр�и исследовании нижнего пищеводного 
сфинктер�а. однако пр�и исследовании ВПС существуют особенности 
манометр�ии, опр�еделяющиеся тем, что ВПС может быт� р�асположен 
на р�асстоянии 2–3 см от глотки или ВПС пр�едставляет собой овал�ную 
щел� с ассиметр�ичным давлением, или давление в зоне ВПС меняется 
более динамично, чем в др�угих отделах пищевода.

Пр�и исследовании функ�ионал�ного состояния ВПС р�егистр�ир�у-
ются показатели: дистал�ный кр�ай ВПС отмечается пр�и увеличении 
амплитуды сокр�ащения пр�и сухом глотке�� пр�оксимал�ный кр�ай – в 
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точке падения фар�ингеал�ного давления. Пр�отяжённост� сфинктер�а 
опр�еделяется р�асстоянием между его дистал�ной и пр�оксимал�ной 
гр�ани�ами�� давление покоя ВПС – ср�еднее значение из 9 показателей 
пр�и 3 повтор�ных измер�ениях с пр�именением техники «быстр�ого не-
пр�ер�ывного выведения» с задер�жкой дыхания. Давление сокр�ащения 
ВПС р�ассчитывается как ср�еднее значение волны сокр�ащения после 
р�елакса�ии. Давление сокр�ащения ВПС возникает вследствие сокр�а-
щения мыш� глотки и  тр�анспор�тир�ует пищевой комок чер�ез сфин-
ктер�. остаточное давление ВПС фиксир�овалос� как давление между 
пищеводной базовой линией и нижним кр�аем максимума кр�ивой р�е-
лакса�ии. Длител�ност� р�елакса�ии сфинктер�а измер�ялас� от точки 
возникновения фар�ингеал�ного глотка до точки р�оста давления в ко-
нечную фазу р�елакса�ии. Фар�ингеал�ное давление измер�ялос� ср�едни-
ми значениями волны сокр�ащения пр�и её пр�охождении пр�оксимал�нее 
вер�хней гр�ани�ы сфинктер�а.

Исследуемую гр�уппу с �ел�ю о�енки �ффективности р�азличных 
методик лечения ГЭРб и их влияние на отор�инолар�ингологические 
её пр�оявления составили 398 па�иентов с отолар�ингологической фор�-
мой ГЭРб. В клинической гр�уппе было выделено 5 подгр�упп: I под-I под- под-
гр�уппа (n �� 90), в котор�ой пр�именялос� комплексное лечение: инги-n �� 90), в котор�ой пр�именялос� комплексное лечение: инги-�� 90), в котор�ой пр�именялос� комплексное лечение: инги-
битор�ы пр�отонной помпы и тЭС-тер�апия (ИПП и тЭС)�� II подгр�уппаII подгр�уппа подгр�уппа 
(n �� 90) – тол�ко тЭС-тер�апия�� III подгр�уппа (n �� 90) – монотер�а-n �� 90) – тол�ко тЭС-тер�апия�� III подгр�уппа (n �� 90) – монотер�а-�� 90) – тол�ко тЭС-тер�апия�� III подгр�уппа (n �� 90) – монотер�а-III подгр�уппа (n �� 90) – монотер�а- подгр�уппа (n �� 90) – монотер�а-n �� 90) – монотер�а-�� 90) – монотер�а-
пия ИПП�� I� подгр�уппа – тЭС по типу пла�ебо (n �� 90) с наложе-I� подгр�уппа – тЭС по типу пла�ебо (n �� 90) с наложе- подгр�уппа – тЭС по типу пла�ебо (n �� 90) с наложе-n �� 90) с наложе-�� 90) с наложе-
нием �лектр�одов и симуля�ии р�аботы аппар�ата в беззвучном р�ежиме�� 
� подгр�уппа (n �� 38) – антир�ефлюксные опер�а�ии пр�и выявлении гр�ы- подгр�уппа (n �� 38) – антир�ефлюксные опер�а�ии пр�и выявлении гр�ы-n �� 38) – антир�ефлюксные опер�а�ии пр�и выявлении гр�ы-�� 38) – антир�ефлюксные опер�а�ии пр�и выявлении гр�ы-
жи пищеводного отвер�стия диафр�агмы (ГПоД). Выделение бол�ных 
в клинические подгр�уппы, кр�оме подгр�уппы �, пр�оизводилос� путём�, пр�оизводилос� путём, пр�оизводилос� путём 
случайной р�андомиза�ии. 

Стр�уктур�а сфор�мир�ованной лар�ингеал�ной патологии, выр�ажен-
ност� основных симптомов в анализир�уемых гр�уппах была пр�актичес-
ки одинакова, что обеспечивает кор�р�ектност� пр�и ср�авнении р�азлич-
ных видов лечения.

Динамика клинической симптоматики и пар�аметр�ов р�Н-метр�ии 
о�енивалас� чер�ез 2, 4 недели и в ходе дал�нейшего наблюдения на 
пр�отяжении одного года.

тЭС-тер�апия осуществлялас� аппар�атами «тр�ансаир�» чер�ез лоб-
ные и пар�ные р�етр�омастоидал�ные титановые �лектр�оды с толстыми 
фланелевыми пр�окладками, смоченные водопр�оводной водой. Элек-
тр�оды плотно фиксир�овалис� с помощ�ю спе�иал�ных оголовий с 
�ластичными вставками, позволяющими адаптир�оват� их положение 
соответственно р�азмер�ам головы па�иента. Сила тока подбир�алас� с 
учётом индивидуал�ных субъективных ощущений в области наложе-
ния �лектр�одов в диапазоне 1,5–2 мА. Пер�вый сеанс в �елях ознаком-
ления и адапта�ии к действию аппар�ата пр�оводится в течении 30 мин., 
последующие – в течении 40 мин.
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результаты исследования

Во вр�емя сеансов тЭС-тер�апии негативных изменений психофизи-
ологического состояния и побочных изменений психофизиологическо-
го статуса не наблюдалос�. Во вр�емя пер�вого сеанса у р�яда па�иентов 
отмечалос� ощущение «мур�ашек» или незначител�ного покалывания 
в области лобного �лектр�ода. Указанные ощущения купир�овалис� в 
ср�еднем чер�ез 5 минут после адапта�ии к пр�о�едур�е. 89 % па�иентов 
о�енивали лечение сеансами тЭС как комфор�тное. 

Пр�и комплексной тер�апии с пр�именением тЭС и у па�иентов с 
монотер�апией ИПП уже к втор�ой неделе лечения отмечается положи-
тел�ная динамика основных мар�кер�ных симптомов ЛоР-фор�мы ГЭРб: 
ощущение комка в глотке, ощущение стекания слизи по задней стенке 
глотки, �пизоды внезапного кашля (р�ис. 1).

Из р�ис. 1 видно, что отчетливые р�азличия в ср�оках р�егр�ессии 
симптоматики наблюдаются у па�иентов с монотер�апией тЭС. так, 
если пр�и сочетании тЭС-тер�апии с пр�иемом ИПП, и у па�иентов с 
монотер�апией ИПП уже после пер�вой недели тер�апии отмечается зна-
чител�ное умен�шение выр�аженности основных симптомов пр�и дина-
мическом скр�ининговом тестир�овании. Ран�ше всего у 70% па�иентов 
исчезало ощущение комка в глотке. Чувство стекания слизи по задней 
стенке глотки у 84% па�иентов в �тих гр�уппах пр�актически исчезло 
к кон�у пер�вого меся�а тер�апии. Пр�и монотер�апии тЭС достовер�ное 
умен�шение симптомов ГЭРЛ отмечается тол�ко чер�ез меся� после на-
чала лечения с пр�иближением к р�езул�татам III исследуемой гр�уппыIII исследуемой гр�уппы исследуемой гр�уппы 
к кон�у тр�ет�его меся�а тер�апии. Подобные р�езул�таты объясняются 
�ффектом пр�епар�атов ИПП, значител�но снижающих в кор�откие ср�оки 
секр�е�ию желудочного сока, и исчезновение р�е�идивир�ующей аспи-

Рис. 1. Динамика выр�аженности основных клинических симптомов ГЭЛР
в основных исследуемых гр�уппах (в баллах, ос� ор�динат), на гор�изонтал�ной оси 

отмечены  моменты наблюдения 
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р�а�ии агр�ессивного желудочного содер�жимого пр�иводит к исчезнове-
нию жалоб. однако пр�и монотер�апии ИПП после пр�екр�ащения пр�иёма 
пр�епар�атов чер�ез 3 меся�а отмечался р�егр�есс симптомов ГЭРб, что 
объясняется отсутствием пр�и подобном виде лечения воздействия на 
непоср�едственную �тиологическую пр�ичину возникновения заболева-
ния.

Сочетание кур�сового лечения ИПП на пр�отяжении тр�ех меся�ев 
с одновр�еменным пр�оведением сеансов тЭС-тер�апии пр�иводит у па-
�иентов к быстр�ой р�егр�ессии симптомов уже на пер�вой неделе после 
начала, и стойкая р�емиссия отмечается даже чер�ез один год после пр�о-
ведения кур�са тер�апии.

Незначител�ное умен�шение симптомов в гр�уппе пла�ебо, вер�оят-
но, объясняется �лементами самовнушения. однако отсутствие дина-
мики жалоб, хар�актер�ных для ЛоР-фор�мы ГЭРб в подгр�уппе пла�ебо, 
еще р�аз подчер�кивает �тиологическую связ�.

У па�иентов � гр�уппы значител�ное улучшение самочувствия� гр�уппы значител�ное улучшение самочувствия гр�уппы значител�ное улучшение самочувствия 
в послеопер�а�ионном пер�иоде объясняется восстановлением анато-
мической �елостности нижнего пищеводного сфинктер�а. однако в 
данной гр�уппе сохр�анение незначител�ных жалоб со стор�оны ЛоР-
ор�ганов (ощущение комка, стекания слизи) объясняется отсутствием 
воздействия на вер�хний пищеводный сфинктер�, игр�ающий ведущую 
р�ол� в �тиопатогенезе отор�инолар�инологической фор�мы ГЭРб.

кор�р�ек�ия ЛоР фор�мы ГЭРб оказывала влияние также и на выр�а-
женност� лар�ингеал�ных пр�оявлений р�езул�тата забр�оса агр�ессивно-
го желудочного содер�жимого в гор�тан�. Пр�и скр�иниговом осмотр�е с 
о�енкой �ндоскопических изменений в баллах, по пр�едложенной нами 
методике, в основных исследуемых гр�уппах была зафиксир�ована дина-
мика, сходная с динамикой р�егр�есса жалоб па�иентов (р�ис. 2).

Рис. 2. Динамика выр�аженности лар�ингоскопических симптомов ГЭЛР
в основных исследуемых гр�уппах (в баллах, ос� ор�динат), на гор�изонтал�ной оси 

отмечены  моменты наблюдения
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Из данных р�ис. 2 следует, что нор�мализа�ия лар�ингоскопической 
кар�тины наблюдается у бол�шинства па�иентов к тр�ет�ему меся�у те-
р�апии. Пр�и монотер�апии ИПП, после пр�екр�ащения пр�иема пр�епар�ата 
отмечается постепенный возвр�ат хар�актер�ных для ГЭЛР – мар�кер�ных 
симптомов: гипер�тр�офия слизистой оболочки межчер�паловидной об-
ласти�� диффузный отек слизистой оболочки всех �тажей гор�тани�� отек 
голосовых складок и гипер�емия подскладкового отдела гор�тани.

Положител�ная динамика лар�ингоскопической кар�тины сочеталос� 
с изменением  голоса па�иентов. так, по бал�ной системе в каждой из 
исследуемых гр�упп, если у 50% отмечалос� изменение голоса, то �то 
соответствовало II баллам, 30% – III, 20% – I� баллам. На фоне пр�ово-II баллам, 30% – III, 20% – I� баллам. На фоне пр�ово- баллам, 30% – III, 20% – I� баллам. На фоне пр�ово-III, 20% – I� баллам. На фоне пр�ово-, 20% – I� баллам. На фоне пр�ово-I� баллам. На фоне пр�ово- баллам. На фоне пр�ово-
димой тер�апии отмечалас� положител�ная динамика голоса с р�асши-
р�ением тонового и р�ечевого диапазона и увеличением интенсивности 
голоса в ср�еднем на 15 дб. Динамика изменения слуховой о�енки го-
лоса пр�оходила по тем же закономер�ностям, что и лар�ингоскопическая 
кар�тина.

В подгр�уппе с пр�именением монотер�апии тЭС-тер�апии акустичес-
кие показатели пр�иближалис� к нор�мал�ные значениям тол�ко чер�ез 
меся� лечения, и положител�ная динамика сохр�анялас� пр�и полугодо-
вом наблюдении.

В тр�ет�ей подгр�уппе достигнутая к кон�у тр�ет�его меся�а положи-
тел�ная динамика основных акустических показателей после завер�ше-
ния тер�апии ИПП пр�екр�ащалас� и возвр�ащалас� к исходным значени-
ям, зар�егистр�ир�ованным до начала лечения. 

У па�иентов гр�уппы пла�ебо динамики лар�ингоскопической кар�-
тины отмечено не было, что сочеталос� с сохр�анением у бол�шинства 
па�иентов выр�аженной дисфонии. Ре�идивир�ующий забр�ос агр�ессивно-
го желудочного содер�жимого поддер�живал воспалител�ные изменения 
пр�еимущественно вестибуляр�ного отдела гор�тани, что также ещё р�аз 
подтвер�ждало �тиологическую связ� патологии гор�тани с ГЭРб. 

У па�иентов � подгр�уппы отчетливая положител�ная динамика� подгр�уппы отчетливая положител�ная динамика подгр�уппы отчетливая положител�ная динамика 
лар�ингоскопической кар�тины была отмечена уже чер�ез неделю после 
хир�ур�гического вмешател�ства, напр�авленного на р�еконстр�ук�ию ана-
томии нижнего пищеводного сфинктер�а. Уже чер�ез сутки после вме-
шател�ства па�иенты отмечали исчезновение пр�иступов надоедливого 
кашля, умен�шение чувства «комка» в глотке. однако, в последующий 
пер�иод отсутствие тер�апии, напр�авленной на кор�р�ек�ию вер�хнего пи-
щеводного сфинктер�а, пр�ивело к тому, что даже, несмотр�я на умен�-
шение объема р�ефлюксата, пр�иходящие �пизоды р�елакса�ии НПС, на 
фоне отсутствия кор�р�ек�ии ВПС поддер�живали мар�кер�ные для ЛоР-
фор�мы ГЭРб воспалител�ные изменения в гор�тани.

таким обр�азом, о�енка динамики лар�ингеал�ной патологии с пр�и-
менением р�азличных схем кор�р�ек�ии отор�инолар�ингологической фор�-
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мы ГЭРб показывает �ффективност� пр�именения тЭС-тер�апии в соче-
тании с назначением в течение 3 меся�ев пр�епар�атов ИПП.

С �ел�ю о�енки влияния тЭС-тер�апии на ВПС и течение отор�и-
нолар�ингологической фор�мы ГЭРб было пр�оведено комплексное ис-
следование па�иентов II подгр�уппы (монотер�апия тЭС): 24-часоваяII подгр�уппы (монотер�апия тЭС): 24-часовая подгр�уппы (монотер�апия тЭС): 24-часовая  
р�Н-метр�ия и функ�ия ВПС. У па�иентов II подгр�уппы до и после кур�саII подгр�уппы до и после кур�са подгр�уппы до и после кур�са 
тЭС-тер�апии пр�оводилос� внутр�ипищеводное 24 часовое р�Н-монитр�о-
р�ир�ование, с помещением втор�ого �лектр�ода на ур�овне вер�хнего пи-
щеводного сфинктер�а для фикса�ии «высоких» р�ефлюксных �пизодов. 
Анализир�овалис� кислотные р�ефлюксы, их �ир�кадност� в течение су-
ток, частное и кумулятивное р�аспр�еделение р�Н в пр�о�ентном отноше-
нии к общему вр�емени исследования в зависимости от положения тела, 
с фикса�ией показателя DeMeester (табли�а 1).DeMeester (табли�а 1). (табли�а 1).

т а б л и � а 1

способ оценки динамики показателей средних величин
при рн-метрии пищевода за полное время исследования пациентов

до лечения и после лечения с применением
транскраниальной электростимуляции

Показатели
Исследование

до лечения
Исследование 
после лечения

Нор�ма

Âðåìÿ ñ ðÍ �� 4, îáùåå % 29,2  ± 9,7 3,56 ± 1,4* �� 4,5 4,54,5,55
Âðåìÿ ñ ðÍ �� 4, ñòîÿ % 20,1 ± 8,4,1 ± 8,41 ± 8,4 ± 8,48,4 3, 75 ± 2,1* �� 8,4
Âðåìÿ ñ ðÍ �� 4, ëåæà % 30,2 ± 7,8 2,4 ± 1,3* �� 3,5
Îáùåå ÷èñëî ðåôëþêñîâ 221 ± 24,2 41 ± 3,2* ��  46,9
Число р�ефлюксов длит. >5 мин. 18 ± 3,2 2 ± 1,4** �� 3,5
Самый длител�ный р�ефлюкс 26 мин. 20 сек.

± 14мин. 5сек.
7 мин. 30 сек.

± 3 мин 20 сек. * *
�� 1 9 мин.

48 сек.
Ïîêàçàòåëü DeMeester 56,9 ± 34,4 11,9 ± 3,4** �� 14,7

П р� и м е ч а н и е: * – обозначены показатели пр�и р� �� 0,05.

Из данных табли�ы 1 следует, что нор�мализа�ия р�Н-метр�ических 
показателей с сокр�ащением числа и тяжести р�ефлюксов отмечается 
пр�и монотер�апии сеансами тЭС к кон�у тр�ет�его меся�а. Сочетание 
кур�сов тЭС-тер�апии с пр�иемом ИПП позволяет уже к кон�у четвер�той 
недели значител�но снизит� частоту и тяжест� р�ефлюксных �пизодов. 

Спе�ифика клинических пр�оявлений лар�ингеал�ной фор�мы ГЭРб 
опр�еделяется особенностями патофизиологии лар�ингеал�ного р�ефлюк-
са. Пр�оведенная о�енка  функ�ионал�ного и анатомического состояния 
вер�хнего пищеводного сфинктер�а у па�иентов с лар�ингеал�ной фор�-
мой ГЭРб показала, что у па�иентов отмечается укор�очение вер�хнего 
пищеводного сфинктер�а. Пр�и �том умен�шение давления покоя ВПС 
сочетается со снижением давления сокр�ащения и снижением фар�ин-
геал�ного давления. На фоне сниженного тонуса ВПС длител�ност� 
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его р�елакса�ии пр�и лар�ингеал�ной фор�ме ГЭРб достовер�но повышена. 
Для установления влияния тЭС-тер�апии на функ�ию вер�хнего пище-
водного сфинктер�а пр�оведено комплексное исследования его функ�и-
онал�ных особенностей после завер�шения монотер�апии кур�сом тЭС.

Важным пар�аметр�ом для о�енки функ�ии вер�хнего пищеводного 
сфинктер�а является динамическая о�енка показателей давления покоя, 
давления сокр�ащении и остаточного давления ВПС. Данные показате-
ли о�енивалис� до лечения и чер�ез тр�и меся�а после пр�оведения дву-
кр�атного по 15 сеансов кур�са тЭС тер�апии. Полученные р�езул�таты 
пр�едставлены в табли�е 2.

т а б л и � а 2

Значения давления покоя, давления сокращения, остаточного давления вПс 
у пациентов с Гэлр до и после Тэс-терапии (мм рт. ст.)

Исследуемые гр�уппы
Давление

покоя ВПС
Давление 

сокр�ащения
остаточное 

давление

бол�ные с ГЭЛР до начала лечения 22,4 ± 0,4 42,7 ± 0,8 2,4 ± 0,7
бол�ные с ГЭЛР (3 мес. тЭС-тер�апии) 28,2 ± 1,2* 53,4 ± 0,8* 3,7 ± 1,5
контр�ол�ная гр�уппа 29,9 ± 1,2 52,1 ± 1,6 3,4 ± 0,8

П р� и м е ч а н и е: * р� �� 0,05 в ср�авнении с показателями до лечения тЭС.

Из данных табли�ы 2 следует, что пр�и лар�ингеал�ной фор�ме 
ГЭРб – ГЭЛР ур�овен� давления покоя ВПС значител�но снижен в 
ср�авнении с гр�уппой контр�оля. также в �той гр�уппе отмечено умен�-
шение показателей давления сокр�ащения (р� �� 0,05), пр�и �том умен�ше-
ние остаточного давления ВПС было статистически недостовер�ным. 
После пр�оведения двух сеансов тЭС-тер�апии показатели давления 
покоя и давления сокр�ащения значител�но возр�осли, пр�иближаяс� к 
показателям контр�ол�ной гр�уппы – здор�овым добр�овол��ам, пр�ичем 
�то р�азличие имело достовер�ный хар�актер�. Показатели остаточного 
давления также пр�иблизилис� к значениям нор�мы.

Пр�и о�енке длител�ности р�елакса�ии ВПС отмечено, что на фоне 
сниженного тонуса ВПС её длител�ност� р�елакса�ии пр�и ГЭЛР досто-

т а б л и � а 3

данные длительности релаксации вПс у больных с Гэлр 
до и после Тэс-терапии и в группе контроля

Гр�уппы
Длител�ност� 

р�елакса�ии ВПС

бол�ные с ГЭЛР до лечения 7,2 ± 0,9
бол�ные с ГЭЛР после кур�са тЭС 4,3 ± 1,1*
контр�ол�ная гр�уппа 4,1 ± 0,3

П р� и м е ч а н и е: * р� �� 0,05 в ср�авнении с показателем до лечения.
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вер�но пр�евышает вр�емя р�елакса�ии в гр�уппе контр�оля с нор�мализа�и-
ей  данного показателя после кур�са тЭС (табли�а 3).

У па�иентов с ГЭЛР также зафиксир�овано достовер�ное снижение 
величины фар�ингеал�ного давления по ср�авнению с гр�уппой контр�о-
ля с пр�иближением �того показателя к нор�мал�ным значениям после 
кур�са тЭС-тер�апии, однако �то изменение показателя фар�ингеал�ного 
давления не было статистически значимым (табли�а 4).

т а б л и � а  4

Значения фарингеального давления у пациентов до
и после  курса Тэс-терапии и в группе контроля (мм рт. ст.)

Исследуемые гр�уппы
Фар�ингеал�ное

давление

бол�ные с ГЭЛР до лечения 19,6 ± 1,2
бол�ные с ГЭЛР после тЭС-тер�апии 25,6 ± 1,7
контр�ол�ная гр�уппа 27,4 ± 0,7

Пр�оведенная о�енка функ�ионал�ного состояния вер�хнего пище-
водного сфинктер�а у па�иентов с ГЭЛР до и после кур�сов тЭС-тер�апии 
установила, что в отличие от контр�оля у па�иентов отмечается умен�-
шение давления покоя ВПС в сочетании со снижением давления сокр�а-
щения и снижением фар�ингеал�ного давления. На фоне сниженного 
тонуса ВПС длител�ност� его р�елакса�ии пр�и лар�ингеал�ной фор�ме 
ГЭРб достовер�но повышена. После двух кур�сов тЭС-тер�апии пр�и кон-
тр�ол�ном обследовании �ти показатели пр�иблизилис� к нор�мал�ным 
значениям. Увеличилос� давление сокр�ащения и фар�ингеал�ного дав-
ления с одновр�еменным сокр�ащением длител�ности р�елакса�ии ВПС. 
В бол�шинстве случаев изменение пар�аметр�ов после лечения носило 
достовер�ный хар�актер�.

таким обр�азом, неинвазивная �лектр�остимуля�ия защитных ме-
ханизмов мозга обеспечивает непоср�едственно нор�мализа�ию тонуса 
вер�хнего пищеводного сфинктер�а и снижение секр�етор�ной активно-
сти желудка и тем самым действует на пр�ичину патологии. С др�угой 
стор�оны, в р�азличных отделах гор�тани и тр�ахеи шир�око пр�едставлены 
р�е�ептор�ы, воспр�инимающие воздействие �ндор�финов. Под влиянием 
тЭС-тер�апии ускор�яется р�егенер�а�ия �пителиал�ных тканей гор�тани и 
тр�ахеи, и в кор�откие ср�оки в них купир�уется воспалител�ный пр�о�есс. 
В р�езул�тате устр�аняется как основной фактор�, пр�иводящий к возник-
новению ГЭРб ассо�иир�ованных заболеваний гор�тани и тр�ахеи – дис-
функ�ия вер�хнего пищеводного сфинктер�а, и восстанавливается пов-
р�ежденная слизистая оболочка гор�тани и тр�ахеи.

выводы
1. Своевр�еменная диагностика р�ефлюкса желудочного и дуоде-

нал�ного содер�жимого в гор�тан� позволяет в минимал�ные ср�оки, 

6. Заказ № 282
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скор�р�ектир�овав тер�апию, повысит� показатели р�еабилита�ии па�иен-
тов с патологией гор�тани.  

2. клиническая кар�тина лар�ингеал�ной фор�мы ГЭРб в основном 
обусловлена патологией вер�хнего пищеводного сфинктер�а на фоне 
пр�еходящих �пизодов р�елакса�ии нижнего пищеводного сфинктер�а.

3. тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия защитных механизмов 
мозга обеспечивает нор�мализа�ию тонуса вер�хнего пищеводного 
сфинктер�а и снижение секр�етор�ной активности желудка и, тем самым, 
действует на пр�ичину сфор�мир�овавшейся патологии гор�тани и тр�а-
хеи. 
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11. влияние Тэс-ТераПии
на клинико-лаБораТорнЫе ПокаЗаТели

При  ГасТродуоденальнЫХ яЗваХ

Касаткин С. Н., Панов А. А., Касаткина С. Г.

Астр�аханская государ�ственная меди�инская академия, 
Астр�ахан�

реЗЮме

Включение тЭС-тер�апии в комплексное лечение язвенной болезни 
желудка и двенад�атипер�стной кишки позволяет значител�но уско-
р�ит� купир�ование основных клинических симптомов данного заболе-
вания на 4–5 дней, что позволяет сокр�атит� ср�оки пр�ебывания бол�-
ных в ста�ионар�е. тЭС-тер�апия активир�ует р�епар�ативные пр�о�ессы, 
а также нор�мализует такие показатели, как лактофер�р�ин и фактор� не-
кр�оза опухоли. тЭС-тер�апия способствует снижению ур�овня антител 
к Нelicobacter pylori в зависимости от фор�мы, локализа�ии язвенногоelicobacter pylori в зависимости от фор�мы, локализа�ии язвенного pylori в зависимости от фор�мы, локализа�ии язвенногоpylori в зависимости от фор�мы, локализа�ии язвенного в зависимости от фор�мы, локализа�ии язвенного 
дефекта и возр�аста. Это кор�р�елир�ует с положител�ной динамикой воз-
действия тЭС-тер�апии на клиническую симптоматику, лабор�атор�ные 
показатели, опр�еделяющие активност� воспалител�ного пр�о�есса и ус-
кор�ение заживления язвенных дефектов.

введение

Известно, что в настоящее вр�емя отмечается значител�ный р�ост 
болезней ор�ганов пищевар�ения, ср�еди котор�ых одно из ведущих мест 
занимает язвенная болезн� желудка и двенад�атипер�стной кишки 
(ЯбЖ и ДП). Язвенная болезн� является одной из частых пр�ичин поте-
р�и тр�удоспособности и р�азвития инвалидности. Экономический ущер�б 
от �тих заболеваний почти в 2 р�аза пр�евышает таковой от сер�дечно-
сосудистой патологии.

Пр�и испол�зовании совр�еменных методов физиотер�апии идет по-
иск неинвазивных, обладающих многостор�онним положител�ным 
�ффектом действия (пр�отивовоспалител�ным, обезболивающим, спаз-
молитическим, сосудор�асшир�яющим, седативным и стимулир�ующим 
обменные и р�егенер�ативные пр�о�ессы) [1].

В настоящее вр�емя одним из наиболее пер�спективных методов 
лечения и пр�офилактики, действующим комплексно и напр�авлен-
ным именно на нор�мализа�ию гомеостатических пр�о�ессов, является 
тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия защитных (�ндор�финных) ме-
ханизмов мозга (тЭС-тер�апия) [1]. Метод тЭС-тер�апии р�азр�аботан с 
пр�именением пр�ин�ипов доказател�ной меди�ины и основан на самых 
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совр�еменных достижениях физиологической науки и меди�инской 
пр�актики [1].

На основании многолетних �кспер�иментал�ных клинических ис-
следований показано, что все �ффекты тЭС-тер�апии могут быт� ус-
пешно р�еализованы в гастр�о�нтер�ологии [2, 3]. Цел� настоящей р�або-
ты – подтвер�дит� клинико-лабор�атор�ными методами �ффективност� 
включения тЭС-тер�апии в комплексное лечение ЯбЖДП, включая 
воздействие на показатели геликобактер�ной инфек�ии.

материалы и методы исследования

Методом пр�остой р�андомиза�ии было отобр�ано 100 бол�ных яз-
венной болезн�ю желудка и двенад�атипер�стной кишки (ЯбЖ и ДП) 
в возр�асте от 28 до 60 лет. Диагноз заболевания устанавливался на 
основании совокупности данных анамнеза и объективного обследо-
вания бол�ных, а также р�ентгенологических и �ндоскопических дан-
ных, исследования мотор�но-секр�етор�ной функ�ии желудка и состоя-
ния слизистой оболочки. До лечения у всех бол�ных пр�и пр�оведении 
одномоментного �ндоскопического исследования желудка выявлены 
единичные и множественные дефекты стенки диаметр�ом от 0,6 до 
2,9 см. Фор�мулир�овка диагноза соответствовала тр�ебованиям Мкб  
№ 10. Все бол�ные получали стандар�тную фар�макотер�апию: антибио-
тикотер�апию, вентер�, квамател, ал�магел�, мотилак, омез.

к лечению 46 бол�ных была добавлена тЭС-тер�апия на аппар�ате 
«тРАНСАИР-02». Расположение �лектр�одов классическое. Величина 
тока опр�еделялас� индивидуал�но по ощущениям па�иента пр�и ср�ед-
нем ур�овне во вр�емя пр�о�едур�ы около 1,5–2 мА. Пер�вые 3 дня пр�о�е-
дур�ы пр�оводилис� 2 р�аза в ден� с интер�валом в 4–6 часов пр�и ср�едней 
пр�одолжител�ности пр�о�едур�ы 30 мин. Последующие дни лечения – 
один р�аз в ден�. кур�с лечения составлял до 15 пр�о�едур�.

кр�оме стандар�тных лабор�атор�ных исследований, пр�оводилос� оп-
р�еделение лактофер�р�ина (ЛФ), фактор�а некр�оза опухоли (ФНо) и сум-
мар�ные антитела к Helicobacter pylori (HP). опр�еделение ЛФ в сыво-Helicobacter pylori (HP). опр�еделение ЛФ в сыво- pylori (HP). опр�еделение ЛФ в сыво-pylori (HP). опр�еделение ЛФ в сыво- (HP). опр�еделение ЛФ в сыво-HP). опр�еделение ЛФ в сыво-). опр�еделение ЛФ в сыво-
р�отке кр�ови пр�оводили двухсайтовым методом твёр�дофазного ИФА с 
помощ�ю набор�а р�еагентов «Лактофер�р�ин-стр�ип для количественного 
опр�еделения лактофер�р�ина в сывор�отке кр�ови человека» (ЗАо «Век-
тор�-бест-евр�опа», Москва). ФНо опр�еделяли с помощ�ю набор�а р�еак-
тивов для твер�дофазного иммунофер�ментного анализа фактор�а некр�оза 
опухоли человека «ИФА-TN�-alpha»(ооо «оЛЬВекС ДИАГНоСтИ-TN�-alpha»(ооо «оЛЬВекС ДИАГНоСтИ--alpha»(ооо «оЛЬВекС ДИАГНоСтИ-alpha»(ооо «оЛЬВекС ДИАГНоСтИ-»(ооо «оЛЬВекС ДИАГНоСтИ-
кУМ, Санкт-Петер�бур�г). Cуммар�ные антитела (Ат) к HP опр�еделялиCуммар�ные антитела (Ат) к HP опр�еделялиуммар�ные антитела (Ат) к HP опр�еделялиHP опр�еделяли опр�еделяли 
с помощ�ю иммунофер�ментной тест-системы к антигену СаgА Helico-gА Helico-А Helico-Helico-
bacter pylori (ЗАо «ВектоР-беСт», Новоси pylori (ЗАо «ВектоР-беСт», Новосиpylori (ЗАо «ВектоР-беСт», Новоси (ЗАо «ВектоР-беСт», Новосибир�ск).
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результаты исследований

1. Динамика клинических показателей на фоне применения ТЭС-
терапии.

был пр�оведен анализ длител�ности симптоматики в гр�уппе бол�-
ных язвенной болезн�ю желудка и двенад�атипер�стной кишки (Яб-
ЖДП) на фоне пр�именения двух видов тер�апевтического воздействия: 
стандар�тной тер�апии и комплексной (стандар�тная тер�апия  ±  тЭС-те-
р�апия) (табли�а 1).

т а б л и � а 1

средняя продолжительность сохранения симптомов яБ 
в зависимости от вида терапии от начала лечения (в днях)

Симптомы
Стандар�тная

тер�апия
Стандар�тная

тер�апия  ± тЭС

бол� в �пигастр�ии 10,11 ± 0,12 6,18 ± 0,77*
Èçæîãà 10,21 ± 0,11 6,28 ± 0,87*
Òîøíîòà 8,11 ± 0,16 6,41 ± 0,26*
Ñëàáîñòü 9,12 ± 0,12 5,82 ± 0,3*
Ñíèæåíèå àïïåòèòà 8,10 ± 0,24 6,0 ± 0,22*
Ãîðå÷ü âî ðòó 15,04 ± 0,13 5,04 ± 0,23*
Ãîëîâíàÿ áîëü, ãîëîâîêðóæåíèå 9,16 ± 0,25 7,16 ± 0,25*
Ïîñëàáëåíèå ñòóëà 8,17 ± 0,21 6,77 ± 0,33*
Ìåòåîðèçì 9,15 ± 0,16 6,11 ± 0,66*
Îòðûæêà 8,82 ± 0,72 5,42 ± 0,70*
Ðàçäðàæèòåëüíîñòü 6,92 ± 0,17 5,62 ± ,87
Íàðóøåíèå ñíà 8,11 ± 1,14 4,6 ± 1,34*

П р� и м е ч а н и е: * р� �� 0,05 пр�и ср�авнении стандар�тной тер�апии и стандар�тной тер�апии  
±  тЭС.

боли в �пигастр�ии у бол�ных данной гр�уппы встр�ечалис� в 98,3% 
случаев. На фоне стандар�тной тер�апии ср�едняя пр�одолжител�ност� 
симптома в данной гр�уппе бол�ных составила 10,11 ± 0,12 дней. У 
бол�шинства бол�ных (84,3%) боли в �пигастр�ии купир�овалис� на 
10–11 ден� лечения. У 14,6% бол�ных боли в �пигастр�ии пр�оходили на 
8 ден� лечения и тол�ко 1,1% отмечали отсутствие данного симптома 
на 7 ден� лечения.

Пр�и добавлении к лечению тЭС-тер�апии боли в �пигастии в ср�ед-
нем дер�жалис� 6,18 ± 0,77 дней. У 12,7% бол�ных боли в �пигастр�ии 
купир�овалис� уже к 5 дню лечения, у 13,9% – к 7 дню, а у 13,9% – к 
8 дню лечения. основная масса бол�ных (59,5%) отмечала пр�екр�аще-
ние болей в �пигастр�ии к 6 дню лечения.
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Изжога беспокоила 75% обследуемых, и ее ср�едняя пр�одолжител�-
ност� составляла 10,21 ± 0,11дней. Подавляющее бол�шинство бол�-
ных (92%) отмечали пр�екр�ащение изжоги на 10 ден� лечения. общая 
пр�одолжител�ност� изжоги у бол�ных, получавших тЭС-тер�апию, со-
ставляла 6,28 ± 0,87 дней. У бол�шинства па�иентов (30,2%) на фоне 
получения тЭС-тер�апии изжога полност�ю исчезала на 6 ден� лече-
ния.

тошнота встр�ечалас� у 56% бол�ных. Пр�одолжител�ност� �того 
симптома на фоне стандар�тной тер�апии составила в ср�еднем 8,11 ± 
0,16 дней. Пр�и комплексном лечении тошнота пер�еставала беспоко-
ит� 16,2% па�иентов уже с 4 дня лечения, а к 6 дню купир�овалас� у 
39,53% бол�ных. тол�ко у 9,30% данный симптом дер�жался до 7 и у 
6,97% – до 8 дней лечения. Ср�едняя пр�одолжител�ност� данного сим-
птома составила 6,41 ± 0,26 дней.

Снижение аппетита, являяс� хар�актер�ным для язвенной болезни 
желудка, отмечали 84,4% бол�ных данной гр�уппы. Ср�едняя пр�одолжи-
тел�ност� данного симптома составляла 8,10 ± 0,24 дней. У основной 
массы бол�ных (83,8%) аппетит возвр�ащался на 8 ден� лечения. В пр�о-
�ессе пр�оведения тЭС-тер�апии аппетит у бол�шинства бол�ных повы-
шался на 5, 6 и 7 ден� лечения (соответственно 25,5%, 27,9% и 27,9%). 
В ср�еднем снижение аппетита пр�одолжалос� 6,0 ± 0,22 дней.

Вес�ма хар�актер�ны для Яб симптомы со стор�оны нар�ушений ве-
гетативной р�егуля�ии. так, головокр�ужение и головная бол� беспо-
коили 81% обследуемых и пр�одолжалис� в ср�еднем 9,16 ± 0,25 дней. 
Подавляющее бол�шинство бол�ных (96,1%) отмечало пр�екр�ащение 
головных болей на 9 ден� лечения. Нар�ушение сна беспокоило 69% 
бол�ных. Ср�едняя пр�одолжител�ност� данного симптома составляла 
8,11 ± 1,14 дней. У 89% обследуемых данной гр�уппы нор�мализа�ия сна 
пр�оисходила к 8 дню лечения. Раздр�ажител�ност� отмечалас� пр�акти-
чески у всех обследуемых (98,2%). Пр�одолжител�ност� данного симп-
тома в ср�еднем составляла 6,92 ± 0,17 дней.

Пр�и добавлении к лечению тЭС основная масса па�иентов отме-
чала исчезновение головной боли и головокр�ужения после 7-й пр�о�е-
дур�ы (41,9%). Достаточно высокий пр�о�ент па�иентов (18,6%, 18,7% 
и 16,3%) отмечали пр�екр�ащение головной боли и головокр�ужения со-
ответственно на 4, 5 и 6 дни лечения. однако у небол�шого количест-
ва бол�ных (4,6%) данные симптомы дер�жалис� вплот� до окончания 
кур�са лечения. Ср�едняя пр�одолжител�ност� данного симптома состав-
ляла 7,16 ± 0,25 дней. Раздр�ажител�ност� пр�одолжалас� в ср�еднем до 
5,62 ± 0,87 дней и купир�овалас� на 5 (75,2%) и 6 (24,8%) дни. Пр�и 
пр�именении тЭС-тер�апии восстановление сна пр�оисходило уже на 
4 ден� болезни у 76,2% па�иентов. У остал�ных 24,8% сон восстанав-
ливался на 5 ден� лечения.
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2. Динамика данных ФГДС у больных ЯБ на фоне применения  
±  ТЭС-терапии.

На фоне пр�именения комплексной тер�апии (стандар�тная тер�апия  
±  тЭС) пр�и пр�оведении ФГДС не было выявлено р�азличий в динами-
ке язвенных дефектов в зависимости от тяжести течения заболевания, 
локализа�ии дефекта и пола, и возр�аста. Добавление к лечению тЭС-
тер�апии позволило выявит� опр�еделённую положител�ную динамику 
в заживлении язвенных дефектов (табли�а 2).

т а б л и � а 2

исходы язвенных дефектов у больных яБ до 39 лет на фоне проведения 
различных видов терапии (% больных)

Размер�ы 
язвенных 
дефектов 

(мм)

Руб�евание Умен�шение р�азмер�ов без изменения

Стандар�т.
тер�апия

Стандар�т.
тер�апия  ±  

тЭС

Стандар�т.
тер�апия

Стандар�т.
тер�апия  ±  

тЭС

Стандар�т.
тер�апия

Стандар�т.
тер�апия  ±  

тЭС

0,5–1,5 4,0 14 8,0 0 2,0 0
1,6–2,0 6,2 38,2 9,3 2,4 25,1 0
2,1–3,0 4,3 31,2 12,2 4,0 18,7 0
> 3,0 2,0 6,1 6,3 4,1 1,9 0

Из 35,2% бол�ных Яб, у котор�ых на ФГДС были выявлены язвен-
ные дефекты диаметр�ом от 2,1 до 3,0 см, после кур�са на фоне стандар�т-
ной тер�апии у 4,3% па�иентов пр�оизошло р�уб�евание, у 12,2%  умен�-
шилис� р�азмер�ы дефекта, а у 18,7% бол�ных данной гр�уппы р�азмер�ы 
язвенного дефекта осталис� без изменения. После пр�оведённого кур�са 
тЭС-тер�апии р�уб�евание пр�оизошло у 31,2% бол�ных, р�азмер�ы дефек-
та умен�шилис� у 4% бол�ных.

У 40,6% обследованных бол�ных Яб р�азмер�ы язвенных дефектов 
составляли от 1,6 до 2,0 см. На фоне стандар�тной тер�апии р�уб�евание 
пр�оизошло тол�ко у 6,2% па�иентов, умен�шение р�азмер�ов – у 9,3%, у 
остал�ных бол�ных язвенные дефекты осталис� без изменения. Добав-
ление к стандар�тной тер�апии тЭС позволило наблюдат� р�уб�евание у 
38,2% па�иентов данной гр�уппы и умен�шение р�азмер�ов – у 2,4%.

У 10,2% бол�ных р�азмер�ы язвенных дефектов пр�евышали 3 см. 
Руб�евание после пр�оведённого лечения пр�оизошло тол�ко у 2% па-
�иентов. Размер�ы язвенного дефекта умен�шилис� у 6,3%, и у 1,9% па-
�иентов ФГДС не показало изменений язвенных дефектов. Добавление 
к лечению тЭС-тер�апии пр�ивело к р�уб�еванию у 6,1% и умен�шению 
р�азмер�ов у 4,1% бол�ных.

Наимен�шие р�азмер�ы язвенных дефектов (0,5–1,5 см) были выяв-
лены у 14% бол�ных Яб. После пр�оведённой тер�апии у 4% обследуе-
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мых ФГДС показало р�уб�евание язвенных дефектов, у 8% бол�ных – 
умен�шение р�азмер�ов, а у 2% па�иентов язвенные дефекты осталис� 
без изменения. После кур�са тЭС-тер�апии р�уб�евание пр�оизошло у 
всех бол�ных данной гр�уппы.

3. Динамика лабораторных данных больных ЯБ на фоне примене-
ния  ±  ТЭС-терапии.

Динамика лабор�атор�ных исследований пр�и Яб в зависимости от 
вида тер�апии пр�едставлена в табли�е 3. У всех обследуемых нами бол�-
ных Яб показатели лактофер�р�ина в сывор�отке кр�ови до лечения зна-
чител�но пр�евышали таковые в контр�ол�ной гр�уппе  (1176,0 ± 67,9). 
В гр�уппе бол�ных, получавших тол�ко стандар�тную тер�апию, содер�-
жание лактофер�р�ина имело тенден�ию к нор�мализа�ии, однако не 
достигало показателей контр�ол�ной гр�уппы. Содер�жание ЛФ в гр�уп-
пе бол�ных, получавших комплексную тер�апию, после пр�оведённого 
кур�са лечения пр�актически соответствовало таковому в контр�ол�ной 
гр�уппе.

т а б л и � а 3

динамика лабораторных показателей на фоне применения Тэс-терапии

Вид лечения
Вр�емя 

обследования
Лактофер�р�ин

нг/ мл
ФНо
пг/мл

Стандар�тная тер�апия До лечения 1912,88  ±  31,12 5,74 ± 0,91
После лечения 1754,93 ± 21,8 5,31 ± 0,11

Стандар�тная тер�апия  ±  
тЭС

После лечения 1214,47 ± 39,1* 3,19 ± 0,28*

контр�ол� (здор�овые) 1176,0  ±  67,9 До 2,5

П р� и м е ч а н и е: * р� �� 0,05 пр�и ср�авнении стандар�тной тер�апии и стандар�тная тер�апия  
±  тЭС.

Содер�жание ФНо у бол�ных Яб, получавших стандар�тную те-
р�апию, бол�ше чем вдвое пр�евышало таковое у контр�ол�ной гр�уппы 
(5,31 ± 0,11 пг/мл). После пр�оведения стандар�тной тер�апии данный 
показател� пр�актически не менялся (5,31 ± 0,11 пг/мл). Содер�жание 
ФНо в сывор�отке кр�ови бол�ных Яб, получавших комплексную те-
р�апию, значител�но снижалос� после пр�оведённого кур�са лечения 
(3,19 ± 0,28пг/мл), хотя и не достигало показателей контр�ол�ной 
гр�уппы.

Исходно нами не было выявлено р�азличий в содер�жании Ат в за-
висимости от локализа�ии язвенного дефекта и пола, но обнар�ужены 
р�азличия в зависимости от тяжести заболевания и возр�аста. После пр�о-
ведения кур�са стандар�тной тер�апии содер�жание Ат во всех возр�астных 
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гр�уппах бол�ных с легкой фор�мой ЯбЖ о�енивалос� как слабополо-
жител�ное ( ± ). После пр�оведения кур�са с добавлением тЭС-тер�апии 
в возр�астной гр�уппе до 29 лет Ат к HP не обнар�уживалис�. В стар�шихHP не обнар�уживалис�. В стар�ших не обнар�уживалис�. В стар�ших 
возр�астных гр�уппах сохр�анялас� слабо положител�ная р�еак�ия на Ат 
( ± ). У бол�ных со ср�едне-тяжелой фор�мой ЯбЖ, как мужчин, так и 
женщин на фоне стандар�тной тер�апии Ат оставалис� положител�ны-
ми ( ±  ± ). После пр�именения тЭС-тер�апии изменение количества Ат 
пр�оизошло в стор�ону умен�шения во всех возр�астных гр�уппах, где Ат 
опр�еделялис� как слабо положител�ные ( ± ). У бол�ных с тяжелой 
фор�мы ЯбЖ независимо от возр�аста Ат опр�еделялис� выр�аженными  
( ±  ±  ± ), а после кур�са стандар�тной тер�апии отмечалос� снижение Ат, 
котор�ое наблюдалос� и пр�и пр�именении тЭС-тер�апии ( ±  ± ). У бол�-
ных с лёгким течением ЯбДПк Ат не опр�еделялис� ни до, ни после 
стандар�тного лечения. В гр�уппе бол�ных со ср�едне-тяжелой ЯбДПк 
независимо от пола в возр�астных гр�уппах до 39 лет содер�жание Ат 
опр�еделялос� как слабоположител�ное ( ± ). В остал�ных гр�уппах – 
как сил�но положител�ный ( ±  ±  ±  ± ). Это соотношение сохр�аня-
лос� и после кур�са стандар�тной тер�апии. С пр�именением тЭС-тер�апии 
независимо от пола у бол�ных до 39 лет содер�жание Ат снижалос� 
до слабо-положител�ного ( ± ). В др�угих возр�астных гр�уппах титр� Ат 
снижался до ( ±  ± ).

Заключение

Включение тЭС-тер�апии в комплексное лечение ЯбЖДП позво-
ляет значител�но ускор�ит� купир�ование основных клинических сим-
птомов данного заболевания на 4-5 дней, что позволяет сокр�атит� 
ср�оки пр�ебывания бол�ных в ста�ионар�е. тЭС-тер�апия активир�ует 
р�епар�ативные пр�о�ессы, а также нор�мализует такие показатели, как 
лактофер�р�ин и фактор� некр�оза опухоли. тЭС-тер�апия способствует 
снижению ур�овня антител к НР в зависимости от фор�мы, локализа-
�ии язвенного дефекта и возр�аста. Это кор�р�елир�ует с положител�ной 
динамикой воздействия тЭС-тер�апии на клиническую симптоматику, 
лабор�атор�ные показатели, опр�еделяющие активност� воспалител�ного 
пр�о�есса и ускор�ение заживления язвенных дефектов.
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12. влияние ГасТродуоденальноЙ ПаТолоГии 
и меТодов леЧения на ПокаЗаТели 

каЧесТва жиЗни у деТеЙ

Рычкова С. В. 

Меди�инская академия последипломного обр�азования, 
Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

Настоящая р�абота является пр�одолжением многолетних исследо-
ваний по о�енке �ффективности тЭС-тер�апии пр�и лечении гастр�одуо-
денал�ной патологии. Показано, что нар�яду с лечебными �ффектами, 
опр�еделяемыми физикал�но, �тот метод способствует существенному 
улучшению показателей качества жизни у подр�остков с гастр�одуоде-
нал�ной патологией как в пр�о�ессе лечения, так и пр�и длител�ной р�е-
миссии. Показаны также пр�еимущества р�езул�татов пр�именения тЭС-
тер�апии по ср�авнению со стандар�тным медикаментозным лечением.

введение

Любые заболевания влияют как на физическое состояние человека, 
так и на его  поведение, изменяют �мо�ионал�ные р�еак�ии, меняют его 
место и р�ол� в повседневной  жизни. Пр�и изучении пр�ир�оды заболе-
вания важно получит� полное пр�едставление о хар�актер�е воздействия 
болезни на важнейшие функ�ии человека. точное знание типа нар�у-
шений и степени их выр�аженности необходимо для планир�ования и 
пр�оведения адекватного лечения и р�еабилита�ии. Чаще всего вр�ач о�е-
нивает лиш� физикал�ные, лабор�атор�ные и инстр�ументал�ные данные, 
описывающие физическое состояние бол�ного. Инфор�ма�ия об инди-
видуал�ных психологических и со�иал�ных пр�облемах, появившихся 
в жизни человека в связи с болезн�ю, зачастую вр�ачей пр�актически не 
интер�есует.

В последние годы в стр�анах с высоким ур�овнем р�азвития меди-
�ины, стал актуал�ным новый методологический подход к о�енке 
р�езул�тата меди�инского вмешател�ства в клинических и �пидеми-
ологических исследованиях – о�енка качества жизни (кЖ), поскол�-
ку тр�ади�ионные кр�итер�ии �ффективности лечебных мер�опр�иятий, 
отр�ажающих изменения физического состояния, т. е. биологических 
функ�ий, не дают  полного пр�едставления о жизненном благополучии 
бол�ного, о его не тол�ко физическом, но и психологическом, и со�и-
ал�ном состояниях. кЖ р�ассматр�ивается  как многомер�ная, сложная 
стр�уктур�а, включающая воспр�иятие индивидом своего физического и 
психологического состояния, своего ур�овня независимости, своих вза-
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имоотношений с др�угими люд�ми и личных убеждений, а также своего 
отношения к значимым хар�актер�истикам окр�ужающей его ср�еды. 

В пр�актике здр�авоохр�анения методология исследования кЖ р�ас-
шир�яет возможности стандар�тиза�ии методов лечения, обеспечивает 
индивидуал�ный монитор�инг состояния бол�ного с о�енкой р�анних и 
отдалённых р�езул�татов лечения, р�азр�аботки пр�огностических моде-
лей течения и исхода заболевания и др�. Др�угими словами – �то новый 
интегр�ал�ный подход к комплексной о�енке состояния здор�ов�я бол�-
ного по совокупности объективных меди�инских данных и субъектив-
ной о�енки самого па�иента. 

базовым инстр�ументом для пр�оведения исследований кЖ явля-
ются спе�иал�но р�азр�аботанные опр�осники, котор�ые обладают опр�е-
деленными психометр�ическими свойствами: надежност�ю, чувстви-
тел�ност�ю и валидност�ю. опр�осники р�азделяются на две бол�шие 
гр�уппы – общие (типа WHOQOL 100. MOS S� 36 и т. д.) и спе�иал�-WHOQOL 100. MOS S� 36 и т. д.) и спе�иал�- 100. MOS S� 36 и т. д.) и спе�иал�-MOS S� 36 и т. д.) и спе�иал�- S� 36 и т. д.) и спе�иал�-S� 36 и т. д.) и спе�иал�- 36 и т. д.) и спе�иал�-
ные, напр�имер� для гастр�о�нтер�ологии – �astrointestinal Symptom Rait-�astrointestinal Symptom Rait- Symptom Rait-Symptom Rait- Rait-Rait-
ing Scale и т. д. Scale и т. д.Scale и т. д. и т. д. 

Выбор� опр�осника всегда опр�еделяется �елями и задачами иссле-
дования. общие опр�осники обязател�но включают в себя следующие 
компоненты: физический – активност�, подвижност�, самостоятел�-
ност� в быту и самообслуживании и др�., психологический – �мо�ио-
нал�ный фон, познавател�ная способност�, со�иал�ный – взаимоотно-
шения с р�одителями, свер�стниками, успешност� обучения, со�иал�ная 
р�ол�, самоо�енка и др�. Др�угими словами, метод о�енки кЖ, связанной 
со здор�ов�ем, позволяет о�енит� пр�о�ессы адапта�ии человека любого 
возр�аста в условиях остр�ых и хр�онических заболеваний.

Пр�облема адапта�ии, как таковая, занимает �ентр�ал�ное место не 
тол�ко в биологии, но и в меди�ине. Это естественно, поскол�ку сама 
жизн� пр�едставляет собой постоянный и непр�ер�ывный адапта�ион-
ный пр�о�есс. Желудочно-кишечный тр�акт человека, как одна из самых 
др�евних филогенетических систем с ее многообр�азием функ�ий, пр�и-
нимает непоср�едственное участие в поддер�жании пр�о�ессов гомеоста-
за и адапта�ии. 

Заболевания гастр�одуоденал�ной зоны, одной из самых функ�ио-
нал�но активных и р�егулятор�ных зон, по обр�азному выр�ажению «ги-
пофиз желудочно-кишечного тр�акта», пр�иводят к нар�ушению адапта-
�ионных возможностей, особенно в условиях интенсивно р�астущего 
ор�ганизма, что неизбежно сказывается на показателях жизнедеятел�-
ности бол�ного р�ебенка. 

Распр�остр�аненност� заболеваний желудочно-кишечного тр�акта 
у детей сегодня очен� высока и составляет 300–400 на 1000 детей, aa 
в �кологически неблагополучных р�айонах �ти показатели еще выше. 
Хр�онические заболевания гастр�одуоденал�ной зоны – хр�онические 
гастр�одуодениты (ХГД) занимают в ср�еднем 70% в стр�уктур�е пато-
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логических изменений Жкт у детей. к сожалению, сегодня к такой 
р�аспр�остр�аненной патологии в детском возр�асте ор�ганизатор�ы здр�аво-
охр�анения, да и многие меди�инские р�аботники относятся пр�енебр�е-
жител�но, что пр�иводит к  фор�мал�ному лечению и наблюдению. как 
следствие �того – запоздалое наступление клинической р�емиссии и со-
ответственное снижение показателей качества жизни. таким обр�азом, 
кр�итер�ии о�енки качества жизни  позволяют о�енит�  �ффективност� 
оказания меди�инской помощи населению.

Настоящая р�абота является пр�одолжением многолетних исследо-
ваний по о�енке �ффективности тЭС-тер�апии пр�и лечении гастр�одуо-
денал�ной патологии [1, 2, 3]. Цел� исследования состояла в изучении 
показателей качества жизни у детей с гастр�одуоденал�ной патологией 
и о�енке влияния тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС-тер�а-
пии) на течение гастр�одуоденал�ной патологии и кЖ у детей.

материалы и методы исследования

Под наблюдением находилос� 97 подр�остков с хр�оническим гастр�о-
дуоденитом  (ХГД) (основная гр�уппа) и 42 условно здор�овых подр�ос-
тков (контр�ол�ная гр�уппа) Пр�отокол обследования бол�ных включал 
общеклинический комплекс и спе�иализир�ованные гастр�о�нтер�ологи-
ческие методики. Показатели кислотности о�енивалис� методом бичас-
тотной р�еогастр�огр�афии, диагноз вер�ифи�ир�овался методом гастр�оду-
оденоскопии. Диагностика Н.р�.-инфи�ир�ования пр�оводилас� быстр�ым  
ур�еазным методом «Хелпил-тест» и скр�ининговое УЗ-исследование 
ор�ганов бр�юшной полости. о�енка качества жизни пр�оводилас� в ди-
намике по опр�оснику S�-36. Пар�аметр�ы психофизиологического стату-S�-36. Пар�аметр�ы психофизиологического стату--36. Пар�аметр�ы психофизиологического стату-
са о�енивалис� по вер�бал�ным и невер�бал�ным методам – �ветовомуй 
тесту Люшер�а, аналоговой шкале утомления, тесте «Самочувствие, ак-
тивност�, настр�оение», тесту тр�евожности Спилбер�гер�а-Ханина и др�. 
В контр�ол�ной гр�уппе пр�оводилис� тол�ко о�енка качества жизни и 
психофизиологические тесты.

Полученные р�езул�таты сопоставлялис� методами пар�аметр�ичес-
кой статистики.

результаты

У всех 68 бол�ных с ХГД в качестве основного заболевания был 
диагнос�ир�ован хр�онический гастр�одуоденит, сопутствующей пато-
логией чаще всего 98% являлас� дискинезия желчевыводящих путей. 
кр�итер�ием стар�тового изучения влияния заболеваний гастр�одуоде-
нал�ной зоны на показатели качества жизни было обостр�ение пр�о�ес-
са. До начала лечения отчетливый болевой синдр�ом отмечался у 100% 
бол�ных. Н. р�.-инфи�ир�ование выявлено в 62 % случаев, пр�ичем на-
личие геликобактер�а не влияло на клинический вар�иант течения забо-
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левания (р� �� 0,05). У всех детей отмечался либо сохр�аненный, либо 
повышенный тип кислотообр�азующей функ�ии желудка. 

Лечение пр�оводилос� в амбулатор�ных условиях. По вар�ианту ле-
чения дети были р�андомизир�ованно р�азделены по полу и возр�асту на 
2 гр�уппы: па�иенты 1 гр�уппы  получали комплексную медикаментоз-
ную тер�апию (анта�иды седативные, желчегонные пр�епар�аты, симпто-
матическое лечение). Пр�и выявлении Н.р�.-инфи�ир�ования назначалас� 
�р�адика�ионная тер�апия по тр�ойной схеме в соответствии с р�екомен-
да�иями Российской гр�уппы по изучению H. р�ylori. Дети 2 гр�уппыH. р�ylori. Дети 2 гр�уппы. р�ylori. Дети 2 гр�уппыylori. Дети 2 гр�уппы. Дети 2 гр�уппы 
(29 чел.) лечилис� методом тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии. 
Пр�о�едур�ы тЭС-тер�апии пр�оводилис� �лектр�остимулятор�ом «тРАН-
САИР-2», длител�ност� пр�о�едур�ы –30 мин., кур�с лечения – 8–10 пр�о-
�едур�. 

Под влиянием пр�оводимой комплексной тер�апии у всех бол�ных 
получены положител�ные р�езул�таты. однако наступление полной 
клинической р�емиссии на 21 ден� от начала лечения отмечено тол�ко 
у 62% бол�ных на фоне медикаментозного лечения и у 89% детей на 
фоне лечения методом тЭС-тер�апии. На фоне тЭС-тер�апии быстр�ее 
купир�овалис� симптомы заболевания. так, спонтанные боли в животе 
исчезали на 3–4 ден� от начала лечения (после 2–3 пр�о�едур�ы тЭС), 
а пр�и медикаментозном лечении – чер�ез 5-7 дней. болевой синдр�ом 
пр�и пал�па�ии исчезал чер�ез 5–7 дней (5 пр�о�едур� тЭС), пр�и обычном 
лечении – чер�ез 12–14 дней, диспептические р�асстр�ойства и астени-
ческий синдр�ом купир�овалис� чер�ез 5–7 пр�о�едур� тЭС, пр�и обычном 
лечении – тол�ко к кон�у 2 недели лечения. 

Исследование кислотообр�азующей функ�ии желудка показало, что 
на фоне тЭС-тер�апии отмечена нор�мализа�ия её показателей. Иссле-
дование вегетативного статуса выявило после окончания кур�са лечения 
нор�мализа�ию вегетативного тонуса у 35% детей, получавших тЭС-
тер�апию (вегетотр�опные пр�епар�аты не назначалис�), на фоне базисной 
медикаментозной тер�апии подобной тенден�ии не выявлено. 

Исследование психофизиологического статуса па�иентов было 
пр�оведено вер�бал�ными и невер�бал�ными методами (�ветовой тест 
Люшер�а, тест САН, тест тр�евожности Спилбер�гер�а-Ханина). По сумме 
р�езул�татов тестир�ования у па�иентов, получавших лечение методом 
тЭС-тер�апии, отмечено достовер�ное улучшение показателей р�абото-
способности, умен�шение показателей стр�ессор�ности, нор�мализа�ия 
вегетативного баланса, а также улучшение показателей самочувствия, 
активности, настр�оения. Пр�и �том снижалис� показатели личностной 
и ситуативной тр�евожности. Резул�таты отдаленного наблюдения за 
бол�ными в зависимости от видов лечения пр�едставлены на табли�е 1. 
Эти данные также подчер�кивают �ффективност� тЭС-тер�апии.

таким обр�азом, тЭС-тер�апия как метод монотер�апии имеет вы-
сокую тер�апевтическую �ффективност� – отчетливо нор�мализует не 
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тол�ко состояние соматического и психофизиологического статуса па-
�иентов, но имеет существенные положител�ные отдаленные р�езул�-
таты.

Пр�оведенное стар�товое исследование показателей качества жиз-
ни у бол�ных детей до начала лечения по опр�оснику S�-36 показалоS�-36 показало-36 показало 
(р�ис. 1). 

Полученные р�езул�таты показывают, что пр�и обостр�ении гаст-
р�одуоденал�ной патологии значител�но (по отношению к здор�овым) 
снижаются показатели кЖ по шкале боли. Пр�и �том обр�ащает на себя 
внимание значител�ное снижение показателей по шкалам общего здо-
р�ов�я, жизнеспособности, огр�аничивается со�иал�ное функ�ионир�о-
вание и снижены показатели по шкале психологического здор�ов�я. 

После пр�оведенного лечения на фоне исчезновения симптомов ос-
новного заболевания о�енка кЖ в зависимости от пр�именяемых видов 
тер�апии пр�едставлена на р�ис. 2. Исследование после окончания кур�са 

т а б л и � а 1

результаты отдаленного наблюдения за больными 
после разных методов лечения

Методы лечения

Число больных с первыми рецидивами 
заболевания (%) через:

6 меся�ев 12 меся�ев
24 и более 
меся�ев

Медикаментозное 56 26 17

ТЭС-терапия 4 56 40

Рис. 1. Показатели качества жизни у бол�ных детей с заболеваниями 
гастр�одуоденал�ной зоны до начала лечения
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медикаментозного лечения показало, что несмотр�я на улучшение са-
мочувствия, исчезновения болевых, диспептических, астеноневр�оти-
ческих симптомов, когда (по мнению вр�ача-гастр�о�нтер�олога бол�ной 
здор�ов), на самом деле показатели его жизнедеятел�ности остаются 
значител�но сниженными и достигают значений здор�овых детей-под-
р�остков, как показало динамическое наблюдение, лиш� к 3 мес. от на-
чала лечения. 

В гр�уппе детей, получавших лечение методом тЭС-тер�апии, от-
мечена положител�ная динамика к моменту окончания кур�сового 
лечения. Стол� высокая �ффективност� пр�оведенной тЭС-тер�апии 
несомненно связана с воздействием тЭС на р�егулятор�ные системы 
ор�ганизма. отсюда исчезновение болевого и диспептического синдр�о-
мов, нор�мализа�ия вегетативного тонуса. Немаловажно общеукр�епля-
ющее и иммуномодулир�ующее действие тЭС, а также нор�мализа�ия 
психофизиологических хар�актер�истик.

выводы

1. Гастр�одуоденал�ная патология влияет не тол�ко на функ�ииГастр�одуоденал�ная патология влияет не тол�ко на функ�ии 
желудочно-кишечного тр�акта, но и значител�но снижает показатели 
общего здор�ов�я, жизнеспособности, огр�аничивает со�иал�ное функ-
�ионир�ование индивида.

2. Методика о�енки кЖ позволяет опр�еделят� необходимые ср�окиМетодика о�енки кЖ позволяет опр�еделят� необходимые ср�оки 
наблюдения за па�иентом, чтобы избежат� р�асхождения о�енки состо-

Рис. 2. Показатели качества жизни  после кур�са лечения по данным опр�осника 
S�-36.-36.

7. Заказ № 282



яния бол�ного вр�ачом и самим бол�ным, когда его самоо�енка не соот-
ветствует показателям здор�ового человека. 

3. тЭС-тер�апия, как метод монотер�апии, имеет высокую �ффек-тЭС-тер�апия, как метод монотер�апии, имеет высокую �ффек-
тивност� пр�и лечении гастр�одуоденал�ных заболеваний у детей и под-
р�остков. 
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13. Применение Тэс-ТераПии
как средсТва неФармаколоГиЧескоЙ коррекции 

основнЫХ ПроявлениЙ
синдрома раЗдраженноГо киШеЧника

Ткаченко Е. И., Лебедев В. П., Миргородская Е. В.

Санкт-Петер�бур�гская государ�ственная меди�инская академия 
им. И. И. Мечникова

реЗЮме

тЭС-тер�апии у бол�ных с синдр�омом р�аздр�аженного кишечника 
(СРк) умен�шала частоту и интенсивности болевого синдр�ома, а ко-
личество актов дефека�ии за неделю пр�и обстипа�ионной и диар�ей-
ной фор�мах пр�иближалос� к оптимал�ному. Пр�оисходила кор�р�ек�ия 
нар�ушенной мотор�ики кишечника пр�и всех вар�иантах СРк (данные 
�лектр�огастр�оинтестиногр�афии), особенно у па�иентов с диар�ейной 
фор�мой синдр�ома р�аздр�аженного кишечника. На фоне тЭС-тер�апии, 
независимо от клинического вар�ианта СРк, повышаются показатели 
качества жизни по всем шкалам, хар�актер�изующим физическое, пси-
хическое и со�иал�ное функ�ионир�ование па�иентов. особенно вы-
р�аженное снижение ур�овня депр�ессии и тр�евожности было отмечено у 
па�иентов с запор�ами и диар�еей, имеющих более выр�аженные исход-
ные отклонения.

введение

Синдр�ом р�аздр�аженной кишки (СРк) относится к числу вес�ма 
актуал�ных вопр�осов гастр�о�нтер�ологии и встр�ечается по р�азным 
данным от 40% до 70% от общего числа обр�ащающихся. В патогене-
зе р�азвития СРк пр�идают значение р�егулятор�ным нар�ушениям на оси 
мозг–кишечник. Пр�и лабил�ности ЦНС кишечник становится ор�ганом-
мишен�ю, р�еализующим несостоятел�ност� взаимоотношений между 
мозгом и вис�ер�ал�ными ор�ганами. Все �ти нар�ушения пр�иводят к 
снижению пор�ога болевой чувствител�ности и изменению чувстви-
тел�ности интер�ор�е�ептор�ов аппар�ата кишки к р�азличным р�аздр�ажи-
телям [1]. Двигател�ная функ�ия Жкт находится под контр�олем мно-
гочисленных р�егулир�ующих систем (�ентр�ал�ная, пер�ифер�ическая, 
�нтер�ал�ная, �ндокр�инная). Эндогенные опиаты способны подавлят� 
быстр�ые пр�опул�сивные сокр�ащения кишечника, что ведет к замедле-
нию пр�одвижения каловых масс. Известно, что они так же повышают 
тонус анал�ных сфинктер�ов, что способствует улучшению контр�оля 
акта дефека�ии [2].
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По совр�еменным пр�едставлениям, СРк р�ассматр�ивается как био-
психосо�иал�ное р�асстр�ойство, в основе котор�ого лежит взаимодей-
ствие двух основных механизмов: психосо�иал�ного воздействия и 
сенсор�но-мотор�ной дисфунк�ии кишечника. Условиями фор�мир�ования 
психосоматических р�асстр�ойств является пер�еживание свер�хзначимых 
�мо�ий и нар�ушение их р�еализа�ии на ур�овне поведения. единой те-
ор�ии, объясняющей взаимоотношения психических и соматических 
нар�ушений у бол�ных с СРк, в настоящее вр�емя не существует. В па-
тогенетических взаимодействиях важнейшую р�ол� игр�ает нар�ушение 
баланса нейр�отр�ансмиттер�ов и р�егулятор�ных пептидов. Наибол�ший 
интер�ес пр�едставляют вещества, котор�ые влияют на мотор�ику и секр�е-
�ию кишки и синтез котор�ых зависит от стр�ессовых, �мо�ионал�ных, 
психологических особенностей личности, т. е. агентов, участвующих 
в р�еализа�ии гумор�ал�ной р�еак�ии на стр�есс (АктГ, β-�ндор�фин, се-
р�отонин). остр�ый стр�есс вызывает повышение β-�ндор�фина, котор�ый 
обеспечивает адапта�ию к стр�ессу, а так же оказывает анал�гетичес-
кий �ффект [6]. У па�иентов с СРк остр�ый стр�есс является пусковым 
моментом. Пр�и хр�ониза�ии стр�есса р�азвивается толер�антност� и р�е-
зистентност� к �ндогенным опиатам. кр�оме того, у па�иентов с СРк 
снижается выр�аботка �ндогенных опиатов, в р�езул�тате чего угнетает-
ся система защитных механизмов мозга, или антино�и�ептивной сис-
темы, котор�ая обеспечивает нор�мализа�ию психофизиологического 
статуса. также у бол�ных с СРк нар�ушен синтез и обр�атный захват 
сер�отонина.

Своеобр�азие патогенетических механизмов р�азвития СРк тр�ебует 
соответствующих подходов к тер�апии данного заболевания, напр�ав-
ленных на пр�едупр�еждения фор�мир�ования патологических болевых 
путей и �ентр�ал�ной болевой памяти [3]. В гастр�о�нтер�ологии в те-
чение многих лет с сомнител�ным, а главное непр�одолжител�ным �ф-
фектом пр�именяются пр�епар�аты, воздействующие в основном на кли-
нические пр�оявления СРк. таким обр�азом, бол�шинство схем лечения 
носит симптоматический хар�актер�, и не влияет на звен�я патогенеза. 
Следует так же отметит�, что многие из пр�епар�атов, пр�именяемых в те-
р�апии СРк, обладают множественными побочными �ффектами. Поиск 
�ффективных ср�едств пр�одолжается с учетом появления новых данных 
о патогенетических механизмах с учетом изменений ур�овня медиатор�-
ной активности, в пер�вую очер�ед�, �ндогенных опиатов, сер�отонина, 
что откр�ывает новые возможности тер�апии СРк.

В настоящее вр�емя в р�азличных отр�аслях меди�ины внедр�яется ме-
тод тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС) �ндор�фин�р�гических 
стр�уктур� головного мозга, пр�ошедший испытания и на р�азличных био-
логических моделях. Пр�еимуществами �того метода является неинва-
зивност�, гомеостатическая напр�авленност� – ее �ффекты пр�оявляют-
ся комплексно и системно в отношении тол�ко нар�ушенных функ�ий, 



101

имеют огр�аниченный кр�уг пр�отивопоказаний, и не имеют токсических 
и аллер�гических побочных �ффектов. В �кспер�иментах на биологичес-
ких моделях доказано активир�ующее влияние тЭС на р�епар�ативную 
функ�ию, в частности �пителия Жкт, аналгезир�ующее действие пр�и 
болевом синдр�оме любого пр�оисхождения [4]. тЭС может коор�дини-
р�оват� мотор�ную функ�ию кишечника за счет подавления быстр�ых 
пр�опул�сивных сокр�ащений кишечника, что ведет к замедлению пр�о-
движения каловых масс, и за счет повышения тонуса анал�ных сфинк-
тер�ов, что способствует улучшению контр�оля акта дефека�ии [5]. Важ-
но также, что �ндогенные опиаты улучшают настр�оение, повышают 
качество жизни, снимают невр�озы, депр�ессии.

материалы и методы исследования

Под наблюдением находилис� 86 па�иентов с синдр�омом р�аздр�а-
женного кишечника: 64 (79,1%) женщин и 22 (20,9%) мужчин в воз-
р�асте от 19 до 66 лет (ср�едний возр�аст 42,5). Диагноз СРк установ-
лен согласно Римскиму консенсусу (Римские кр�итер�ии II 1999 года).II 1999 года).  1999 года). 
Все бол�ные были р�азделены на 3 клинические гр�уппы в соответствии 
с Мкб-10: СРк с диар�еей (22 человека), СРк, алгический вар�иант 
(30 человек), СРк с запор�ом (34 человека). Интенсивност� клиничес-
ких пр�изнаков о�енивалас� самими бол�ными по бал�ной системе. 
Интенсивност� болевого синдр�ома по 5-балл�ной шкале, где 0 – отсут-
ствие болей, 5 – максимал�ная выр�аженност��� наличие метеор�изма, 
где 0 –отсутствие метеор�изма, 2 – выр�аженный метеор�изм.

Электр�ическая активност� пищевар�ител�ного тр�акта опр�еделя-
лас� методом �лектр�огастр�оинтестиногр�афии. Устр�ойство для записи 
�лектр�огастр�оинтестиногр�аммы состояло из р�аботающего в диапазоне 
частот 0–3 Г� стандар�тного усилителя биологических сигналов и уст-
р�ойства о�ифр�овывания и ввода данных (в р�еал�ном масштабе вр�еме-
ни) в комп�ютер�. Для р�егистр�а�ии и анализа полученной инфор�ма�ии 
испол�зовалас� ор�игинал�ная комп�ютер�ная пр�огр�амма «ГАСтРоН-
1.0». После р�егистр�а�ии биопотен�иалов пр�оводилас� математическая 
фил�тр�а�ия данных с испол�зованием спектр�ал�ного анализа Фур��е, 
в р�езул�тате чего выделялис� частотные диапазоны, соответствующие 
мио�лектр�ической активности Жкт (желудок, 12-пер�стная кишка, то-
щая, подвздошная и толстая кишка).

Запис� биопотен�иалов пр�оводилас� у всех па�иентов в базал�ных 
условиях натощак утр�ом в течение 30 минут и после кур�са тЭС-те-
р�апии. Пр�и анализе данных пр�оизводился р�асчет мощности мио�лект-
р�ической активности (МЭА) отделов Жкт за пер�иод измер�ения, пр�и-
ведённый к едини�е вр�емени в одну минуту (мкВ/мин). опр�еделялас� 
базал�ная и максимал�ная мощност� МЭА. Для опр�еделения базал�-
ной мощности МЭА пр�оизводился р�асчет ср�еднего ар�ифметическо-
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го минимал�ных значений мощности МЭА за пер�иод исследования 
в покое без воздействия пищевых и медикаментозных стимулятор�ов 
мотор�ной активности Жкт, что соответствует мощности тонической 
МЭА соответствующего отдела Жкт. Пер�истал�тическая активност� 
Жкт за пер�иод измер�ения опр�еделялас� по максимал�ным значениям 
мощности МЭА натощак без воздействия пищевых и медикаментозных 
стимулятор�ов мотор�ной активности Жкт. Ср�еднее ар�ифметическое 
всех значений моментной мощности МЭА за пер�иод измер�ения, пр�и-
ведённое к едини�е вр�емени в одну минуту, о�енивалос� как ср�едняя 
мощност� МЭА соответствующего отдела Жкт. После двухнедел�ной 
тЭС-тер�апии гастр�оинтестиногр�амму повтор�яли с измер�ением тех же 
пар�аметр�ов. Пр�и анализе мощности МЭА Жкт о�енивалис� как аб-
солютные значения МЭА, так и отношение мощности МЭА пр�окси-
мал�ных отделов Жкт (желудок, двенад�атипер�стная и тощая кишка) 
к мощности МЭА дистал�ных отделов Жкт (подвздошная и толстая 
кишка).

о�енка психологического статуса пр�оводилас� до тЭС-тер�апии и 
на 14-й ден� на фоне тер�апии на основании индивидуал�ной беседы с 
па�иентом и с помощ�ю психодиагностических тестов. были испол�-
зованы опр�осники, р�азр�аботанные лабор�атор�ией клинической психо-
логии психоневр�ологического института им. бехтер�ева: ИИт (инте-
гр�ативный тест тр�евожности) для опр�еделения как ситуа�ионной, так 
и личностной тр�евожности, шкала депр�ессии Цунга, шкала для о�енки 
качества жизни S� 36.S� 36. 36.

тЭС-тер�апия пр�оводилас� аппар�атом «тр�ансаир�-01В», генер�и-
р�ующий  импул�сный  биполяр�ный  ток  в  квазир�езонансном  р�е-
жиме с частотой 77,5 Г�. Пр�о�едур�а пр�оводилас� в удобном для 
па�иента положении лежа или сидя, после пр�инятия пищи. Пер�вая 
пр�о�едур�а всегда являлас� адапта�ионной. Вр�емя ее составляло 15–
20 минут. Сила тока не пр�евышала 0,8–1 мА, даже если па�иент его 
не ощущал. Начиная со втор�ой пр�о�едур�ы, вр�емя пр�оведения и силу 
тока пр�ибавляли под контр�олем самочувствия до появления непр�ият-
ных ощущений в области наложения �лектр�одов. Вр�емя последующих 
пр�о�едур� составило 35–45 минут. тер�апию пр�оводили ежедневно или 
чер�ез ден�. кур�с лечения составлял 10–14 пр�о�едур�. После окончания 
пр�о�едур�ы  екомендовался отдых в течение 20–30 минут в удобном 
положении. если во вр�емя пр�о�едур�ы появлялис� непр�иятные ощуще-
ния в местах р�асположения �лектр�одов или головокр�ужение, мел�ка-
ние «мушек» пер�ед глазами, сила тока умен�шалас� до исчезновения 
симптомов.

Пр�актически все па�иенты до начала тЭС-тер�апии получали сим-
птоматическую тер�апию с положител�ным, но кр�атковр�еменным �ф-
фектом. тЭС-тер�апия пр�оводилас� как монотер�апия.
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результаты

Пр�и о�енке динамики клинических показателей уже на тр�етий 
ден� лечения отмечалас� тенден�ия к снижению ур�овня по всем по-
казателям, но достовер�ных р�азличий между исходными показателями 
и пр�омежуточными р�езул�татами ни по одному из пр�изнаков не по-
лучено. После окончания кур�са тЭС-тер�апии выявлено, что у па�иен-
тов наблюдалас� выр�аженная р�егр�ессия пр�изнаков СРк независимо от 
клинического вар�ианта болезни: значител�но умен�шилас� частота и 
интенсивност� болей, метеор�изм и ур�чание в животе. Различия основ-
ных показателей до и после тер�апии являются достовер�ными.

Снижение показателей частоты и интенсивности болевых ощу-
щений пр�ослеживалос� во всех исследуемых гр�уппах. У па�иентов с 
алгической фор�мой СРк до лечения отмечалис� наиболее выр�ажен-
ные показатели частоты и интенсивности болей. После пр�оведенного 
лечения �ти показатели значител�но снижалис�: в гр�уппе бол�ных, 
получающих тол�ко тЭС тер�апию, частота болей умен�шилас� в два 
р�аза по ср�авнению с исходным ур�овнем. В гр�уппе бол�ных с запор�ами 
и диар�еей показатели частоты и интенсивности болей также пр�етер�-
певали выр�аженные положител�ные изменения: отмечалос� статис-
тически достовер�ное снижение обоих показателей как на фоне моно 
тЭС тер�апии, так и пр�и комбинир�ованном лечении. Пр�и ср�авнении 
р�езул�татов лечения по шкале интенсивности боли пр�и р�азных кли-
нических вар�иантах СРк наилучшие р�езул�таты наблюдалис� у бол�-
ных с алгической фор�мой (снижение показателя на 55% от исходно-
го ур�овня), наихудшие – с запор�ами (снижение показателя тол�ко на 
25% от исходного ур�овня). Па�иенты с диар�ейной фор�мой занимали 
пр�омежуточную пози�ию (снижение показателя на 44% от исходного 
ур�овня).

Пр�и о�енке степени выр�аженности метеор�изма на фоне тЭС-тер�а-
пии также отмечалис� положител�ные р�езул�таты, особенно у бол�-
ных с болевым и диар�ейным вар�иантами. У па�иентов с запор�ами 
значител�ных  влияний  тер�апии  на  выр�аженност�  метеор�изма  не  
отмечалос�.

Несмотр�я на наблюдаемую в �елом положител�ную динамику сим-
птомов заболевания, динамика изменений клинических пр�изнаков бо-
лезни в гр�уппах с р�азличными вар�иантами СРк была нер�авнозначной. 
Наилучшие р�езул�таты р�егр�ессии субъективных симптомов отмеча-
лис� у бол�ных с диар�ейной и болевым вар�иантами СРк, в то вр�емя 
как пр�и запор�ном вар�ианте выр�аженных изменений не наблюдалос�.

если р�ассмотр�ет� динамику р�итма актов дефека�ий в неделю, то 
у бол�ных с запор�ами частота стула стала 3,9 ± 0,82 р�аза в неделю на 
фоне моно тЭС-тер�апии, а пр�и сочетании тЭС-тер�апии и лактулозы 
стул стал пр�актически ежедневным (5,6 ± 1,4 р�аза в неделю). У бол�-
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ных с диар�ейным синдр�омом количество недел�ных дефека�ий после 
лечения также пр�иближалос� к нор�мал�ным показателям: частота не-
дел�ных дефека�ий после лечения составила 9,64 пр�отив 23,55 ± 4,85 
р�аз в неделю до лечения, то ест� ср�еднее количество актов дефека�ии 
умен�шилос� в 2,5 р�аза по ср�авнению с исходными данными. Пр�и бо-
левом вар�ианте СРк достовер�но значимых р�азличий по ср�еднему ко-
личеству актов дефека�ий до тЭС-тер�апии и на фоне тер�апии в обе-
их гр�уппах получено не было, показатели оставалис� неизменными 
(6,87 ± 0,79 р�аз в неделю до тер�апии и 6,47 ± 1,35 на фоне моно тЭС-
тер�апии и 6,0 ± 1,01 р�аз пр�и сочетании тЭС-тер�апии с ди�етелом).

Полученные с помощ�ю �лектр�огастр�оинтестиногр�аммы данные 
свидетел�ствуют о пр�евалир�овании мотор�ных р�асстр�ойств у па�иен-
тов с обстипа�ионной и диар�ейной фор�мой СРк по ср�авнению с па-
�иентами с болевой фор�мой СРк, пр�ичем изменения касаются бол�ше 
пр�оксимал�ных отделов Жкт (желудок, 12-пер�стная и тощая кишка) и 
в мен�шей степени касаются подвздошной и толстой кишок.

В зависимости от клинического вар�ианта удалос� выявит�, что на-
иболее высокий ур�овен� базал�ной и максимал�ной МЭА получен у 
бол�ных с диар�ейной фор�мой СРк, наимен�ший – с обстипа�ией. Пр�о-
межуточный вар�иант �лектр�огастр�оинтестиногр�амм занимают бол�-
ные с болевой фор�мой СРк. базал�ный ур�овен� МЭА толстой кишки 
во всех гр�уппах был относител�но высоким, что, вер�оятно, связано с 
более низкой степен�ю влияния тонической активности толстой киш-
ки. Пр�и СРк с запор�ами наблюдается более низкий базал�ный ур�овен� 
МЭА толстой кишки, чем в гр�уппах с болями и диар�еей. Хотя статис-
тически достовер�ных р�азличий между �тими показателями не выявле-
но. оказался интер�есным тот факт, что зависимост� базал�ного ур�овня 
МЭА толстой кишки от клинического вар�ианта СРк выр�ажена в мен�-
шей степени, чем у др�угих отделов Жкт.

Анализ полученных данных базал�ных ур�овней МЭА р�азличных 
отделов желудочно-кишечного тр�акта позволил сделат� следующие 
выводы: �лектр�огастр�оинтестиногр�амма обладает значител�ной вар�и-
абел�ност�ю в зависимости от клинического вар�ианта СРк. Хар�актер�-
но повышение тонуса вер�хних отделов Жкт относител�но дистал�ных 
отделов, изолир�ованное повышение базал�ного ур�овня МЭА 12-пер�ст-
ной и тощей кишки у па�иентов с диар�еей, достаточно более высокий 
базал�ного ур�овня МЭА толстой кишки, не зависящий от фор�мы СРк.

Пр�и анализе данных максимал�ного ур�овня мио�лектр�ической ак-
тивности, котор�ый отр�ажает активную пер�истал�тику, также наиболее 
вар�иабел�ные и высокие значения получены у па�иентов, стр�адающих 
диар�еей. У па�иентов с запор�ами значител�но повышен максимал�ный 
ур�овен� МЭА толстой кишки по ср�авнению с др�угими гр�уппами, а так-
же относител�но вышележащих отделов Жкт, что вер�оятнее всего 
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связано с гипер�тонусом толстой кишки и р�ефлектор�ным р�асслаблени-
ем пр�оксимал�ных отделов Жкт.

Влияние тЭС-тер�апии на мотор�ные нар�ушения р�азличных отделов 
Жкт доказано данными �лектр�оинтестиногр�афии. Наилучшие р�езул�-
таты получены пр�и пр�еобладании в клинической кар�тине диар�еи, что, 
возможно, обусловлено более высокими и спе�ифичными исходными 
нар�ушениями мотор�ной функ�ии у таких па�иентов. У них выявлено 
снижение  базал�ной, т. е. тонической  мио�лектр�ической  активности 
пр�еимущественно пр�оксимал�ных отделов Жкт, а так же толстой киш-
ки, но в мен�шей степени. Снижение тонической активности гладкой 
мускулатур�ы толстой кишки пр�иводит к замедлению тр�анзита по тол-
стой кишке, и, следовател�но, к ур�ежению стула. Максимал�ной ур�о-
вен� МЭА, отр�ажающий пер�истал�тическую активност� гладкомышеч-
ной мускулатур�ы Жкт у па�иентов с диар�еей на фоне тЭС-тер�апии 
пр�етер�певает мен�шие изменения и также пр�оявляется в снижении ак-
тивности 12-пер�стной и тощей кишок. Снижение пер�истал�тической 
активности толстой кишки статистической достовер�ности не имеет.

У па�иентов с обстипа�ионной фор�мой СРк на фоне тер�апии от-
мечено незначител�ное снижение тонической активности желудка и 
12-пер�стной кишки, а так же некотор�ое повышение тонуса толстой 
кишки.

Пр�и сопоставлении данных психологического обследования у па-
�иентов с СРк выявлено улучшение показателей после кур�са тер�апии 
во всех гр�уппах. 

Пр�и наличии депр�ессивных р�асстр�ойств, котор�ые более хар�актер�-
ны для па�иентов с обстипа�ионным вар�иантом СРк, шкал�ные баллы 
на фоне монотер�апии тЭС снизилис� на 23% . У па�иентов с запор�а-
ми, у котор�ых тЭС-тер�апия сочеталас� с симптоматической тер�апи-
ей лактулозой, отмечено более выр�аженное снижение депр�ессивных 
р�асстр�ойств. более выр�аженное снижение ур�овня депр�ессии у данной 
гр�уппы па�иентов вер�оятнее всего связано с дополнител�ным пр�еби-
отическим действием лактулозы, способствующим р�осту нор�мал�ных 
сахар�олитических бактер�ий.

Данные интегр�ативного теста тр�евожности выявили умен�шение 
показателей в стр�уктур�е личностной и ситуа�ионной тр�евожности во 
всех гр�уппах па�иентов. Наиболее значимое улучшение выявлено так-
же у па�иентов с СРк с пр�еобладанием запор�ов, у котор�ых суммар�ный 
балл личностной и ситуа�ионной тр�евожности на момент окончания 
кур�са тЭС-тер�апии снизился в ср�еднем на 40%.

Пр�и о�енки качества жизни па�иентов с СРк выявлены низкие по-
казатели по всем шкалам, вне зависимости от клинического вар�ианта 
течения синдр�ома. Значения шкал�ных баллов лежат в диапазоне от 
30 до 73 баллов, что, по данным литер�атур�ы, соответствует низкому 
ур�овню качества жизни. Пр�ичем наиболее низкие значения получены 
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по шкале р�олевого функ�ионир�ования (ср�едний балл составил 40), от-
р�ажающей влияние физического состояния на повседневную р�олевую 
деятел�ност� (р�аботу, выполнение повседневных обязанностей). таким 
обр�азом, повседневная деятел�ност� па�иентов значител�но огр�аниче-
на физическим состоянием. Самые низкие показатели по �той шкале 
отмечены у бол�ных с обстипа�ионным и алгическим вар�иантом те-
чения СРк. По шкале интенсивности боли наиболее высокие баллы 
получены пр�и алгической фор�ме СРк, что является закономер�ным 
показателем. бол�шая утомляемост� и, следовател�но, низкие баллы 
по шкале жизненной активности также хар�актер�ны для па�иентов с 
запор�ами и болями. В то же вр�емя по шкале физического функ�иони-
р�ования па�иентов, хар�актер�изующей физическое здор�ов�е, значения 
баллов находилис� в пр�еделах р�ефер�ентных величин.

Анализ качества жизни после пр�оведения тЭС-тер�апии выявил по-
вышение показателей по всем шкалам. Наиболее значимое улучшение 
демонстр�ир�уют шкалы, отр�ажающие р�олевое физическое функ�иони-
р�ование, то ест� физическое состояние па�иента в мен�шей степени 
влияет на повседневную деятел�ност� – р�аботу, выполнение повсед-
невных обязанностей. то же относится и к шкале, отр�ажающей влияние 
�мо�ионал�ного состояния на повседневную деятел�ност�. Наилуч-
шие р�езул�таты получены у бол�ных, стр�адающих алгической фор�мой 
СРк, у котор�ых, нар�авне с вышепер�ечисленными шкалами, отмечено 
снижение показателей по шкале интенсивности болевых ощущений на 
53% пр�и моно-тЭС-тер�апии и на 54% пр�и сочетании тЭС-тер�апии со 
спазмолитиком – ди�етелом.

выводы

1. У бол�ных с СРк на фоне тЭС-тер�апии отмечается умен�шение 
частоты и интенсивности болевого синдр�ома., а так же пр�оисходит ко-
личество актов дефека�ии за неделю пр�и обстипа�ионной и диар�ейной 
фор�мах пр�иближается к оптимал�ному.

2. По данным �лектр�огастр�оинтестиногр�афии, тЭС-тер�апия спо-
собствует кор�р�ек�ии нар�ушенной мотор�ики кишечника пр�и всех ва-
р�иантах СРк. Наиболее значимое положител�ное действие р�егист-
р�ир�уется у па�иентов с диар�ейной фор�мой синдр�ома р�аздр�аженного 
кишечника.

3. Пр�и всех вар�иантах СРк на фоне тЭС-тер�апии улучшается из-
мененный психологический статус па�иентов, касающийся ур�овня де-
пр�ессии и тр�евожности. особенно �то выр�ажено у па�иентов с запор�а-
ми и диар�еей, имеющих более выр�аженные исходные отклонения.

4. На фоне тЭС-тер�апии, независимо от клинического вар�иан-
та синдр�ома р�аздр�аженной кишки, повышаются показатели качества 
жизни по всем шкалам, хар�актер�изующим физическое, психическое и 
со�иал�ное функ�ионир�ование па�иентов.
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14. о воЗможносТи Применения 
ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции 

в леЧении БольнЫХ синдромом 
раЗдраженноГо киШеЧника 

(отчет о клинической апробации)

Ручкина И. Н., Парфенов А. И.

Центр�ал�ный научно-исследовател�ский институт гастр�о�нтер�ологии, 
Москва

реЗЮме

У бол�ных с синдр�омом р�аздр�аженного кишечника (СРк) с диа-
р�еей после кур�са тЭС-тер�апии отмечена устойчивая положител�ная 
динамика, котор�ая пр�оявлялас�, пр�ежде всего, купир�ованием болевого 
синдр�ома и улучшением общего состояние бол�ных. тЭС-тер�апия мо-
жет быт� включена в комплексную тер�апию бол�ных СРк в качестве 
немедикаментозного метода воздействия на патогенетические звен�я 
�того заболевания.

Цел� р�аботы: изучение �ффективности тр�анскр�аниал�ной �лект-
р�остимуля�ии (тЭС-тер�апии) в комплексном лечении бол�ных синд-
р�омом р�аздр�аженного кишечника (СРк).

Хар�актер�истика па�иентов с СРк. основные сведения о бол�ных 
пр�едставлены в табли�е 1. Под наблюдением находилис� 35 бол�-
ных СРк с диар�еей и выр�аженным болевым синдр�омом в возр�асте до 

т а б л и � а  1

Характеристика основной группы больных срк с преобладанием 
поносов и группы сравнения

Показатели
основная

гр�уппа
(n �� 25 чел.)n �� 25 чел.)�� 25 чел.)

Гр�уппа
ср�авнения

(n �� 10 чел.)n �� 10 чел.)�� 10 чел.)

Возр�аст 20–25 лет 12 6
26–28 лет 13 4

Пол Женщины 14 6
Мужчины 11 4

Длител�ност� анамнеза  заболевания До 2 лет 14 4

До 3 лет 11 6
Частота стула в сутки 3 р�аза 5 4

4 р�аза 20 6
Интенсивност� боли (ВАШ) 8 ±1,5 см 8 ±1,7 см
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28 лет. В обследуемой гр�уппе пр�еобладали женщины – 21 бол�ная. 
Диагноз СРк полност�ю соответствовал Римским кр�итер�иям II.II..

Анамнез заболевания достигал от 2 до 3 лет, начало своего забо-
левания все бол�ные связывали с пер�енесенными стр�ессовыми ситу-
а�иями, после котор�ых появилис� клинические пр�оявления СРк. Все 
последующие обостр�ения заболевания бол�ные также связывали с пси-
хотр�авмир�ующими ситуа�иями на р�аботе или в сем�е, а также после 
пер�егр�узок на р�аботе. 

Все бол�ные пр�едъявляли жалобы на поносы от 3-х до 4-х р�аз в 
сутки, в утр�енние часы необил�ные, с пр�имес�ю в слизи, а также по-
стоянные боли в животе диффузного хар�актер�а, усиливающиеся до 
акта дефека�ии и умен�шающиеся после  стула. Пр�и о�енке боли 
испол�зовали визуал�ную аналоговую шкалу (ВАШ, 10 см). Интен-
сивност� боли в ср�еднем о�енивалас� в 8 ± 1,5 см. Для умен�шения 
болевых ощущений па�иенты вынуждены были р�егуляр�но пр�инимат� 
комбинир�ованные анал�гетики (спазган, тр�иган, бар�алгин и т. д.). Пр�и 
изучении состава фекал�ной микр�офлор�ы у бол�ных отмечалос� тр�ан-
зитор�ное  снижение содер�жания бифидо- и лактобактер�ий до нижней 
гр�ани�ы нор�мы. Пр�оведение кур�сов совр�еменных пр�обиотиков пр�иво-
дило к нор�мализа�ии состава фекал�ной микр�офлор�ы, но не умен�ша-
ло клинических пр�оявлений СРк. 

Все бол�ные неоднокр�атно обследовали ор�ганы пищевар�ения в 
р�азличных клиниках Москвы для подтвер�ждения диагноза СРк и пр�о-
водили комплексную тер�апию заболевания с вр�еменным положител�-
ным �ффектом. В связи с малой �ффективност�ю комплексной тер�апии 
функ�ионал�ного заболевания кишечника бол�ные консул�тир�ованы 
психотер�апевтом, и выявлены пр�изнаки астено-депр�ессивного синд-
р�ома. В анамнезе отсутствовало упоминание о пр�иеме психотр�опных 
пр�епар�атов и употр�ебления нар�котиков.

Методика �лектр�овоздействия. Для тЭС-тер�апии испол�зова-
ли пор�тативный аппар�ат тр�ансаир�-01В. кур�с лечения состоял из 
5 пр�о�едур�. Воздействие на ор�ганизм бол�ного осуществляли чер�ез 
фр�онто-мастоидал�ные �лектр�оды импул�сным биополяр�ным током 
частотой 77 Г�, длител�ност�ю импул�са 3,5 мс. Сеансы пр�оводилис� 
в положении сидя. Пер�ед началом пр�о�едур� всем бол�ным пр�оводи-
лас� р�азъяснител�ная беседа, в котор�ой объяснялос�, что ожидается в 
р�езул�тате тЭС-тер�апии (т. е. умен�шение болевых ощущений в жи-
воте) и какие ощущения могут возникнут� пр�и контакте �лектр�одов 
с кожей (покалывание или чувство мер��ания света в глазах). Пер�ед 
пр�о�едур�ой все па�иенты снимали с ушей и ли�а металлические ук-
р�ашения.

Пер�вый сеанс �лектр�остимуля�ии являлся ознакомител�ным и 
способствовал  адапта�ии бол�ного к воздействию импул�сного тока. 
Длител�ност� пер�вой пр�о�едур�ы была невелика – до 10 мин., а величи-
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на стимулир�ующего тока не пр�евышала 1 мА. Начиная со втор�ой пр�о-
�едур�ы, вр�емя сеанса увеличивалос� до 15–20 мин и возр�астала сила 
тока до 2–3 мА, котор�ая подбир�алас� индивидуал�но в зависимости 
от субъективных ощущений бол�ного. Пр�о�едур�ы пр�оводилис� еже-
дневно. 

Эффективност� тЭС-тер�апии о�енивалас� по следующим кр�ите-
р�иям: умен�шению болевого синдр�ома в животе у бол�ных с СРк с 
помощ�ю визуал�ной аналоговой шкалы (ВАШ), по длител�ности со-
хр�анения анал�гетического �ффекта и скор�ости р�азвития р�емиссии. 

Полученные р�езул�таты. 25 бол�ным с СРк, кр�оме базисной те-
р�апии (диета 4б, но-шпа, смекта, поливитамины), назначался кур�с 
тЭС-тер�апии (основная гр�уппа). Из них у 21 бол�ного наблюдалас� 
положител�ная динамика ср�азу после пер�вого сеанса, что пр�оявлялос� 
умен�шением болей в животе. Анал�гезир�ующий �ффект сохр�анялся  в 
течение 2–3 часов. После завер�шения 5 лечебных сеансов у 21 бол�ных 
полност�ю купир�овалис� боли в животе. Показател� интенсивности 
болей по данным ВАШ снижался с 8 ± 1,5 см до 1,5 ± 1,0 см, мен�-
ше беспокоил метеор�изм, частота стула становилас� 1–2 р�аза в сутки. 
Полност�ю отпадала необходимост� в дополнител�ном пр�иеме ком-
бинир�ованных анал�гетиков. Улучшалос� общее состояние бол�ных: 
улучшалос� настр�оение бол�ных и сон, повышалас� их физическая ак-
тивност�. если свое состояние пр�и поступлении в институт бол�ные 
о�енивали как плохое (8 ± 1см по данным ВАШ), то после завер�шения 
лечения �тот показател� улучшался до 2,5 ± 1см. Следовател�но, на 
втор�ой неделе ста�ионар�ного лечения в исследуемой гр�уппе бол�ных 
появлялас� устойчивая положител�ная динамика в течении СРк.

У 4 бол�ных СРк после пер�вого сеанса тЭС-тер�апии отмечалис� 
нежелател�ные явления: у 3 па�иентов зафиксир�ован подъем АД до 
150/80 мм р�т. ст. (адаптир�ованы к АД 110–120/70 мм р�т. ст.) в сочета-
нии с головной бол�ю. У одного бол�ного усилилас� тр�евога и внут-
р�еннее беспокойство, что сопр�овождалос� психомотор�ным возбуж-
дением в течение 3 часов. Все нежелател�ные явления купир�овалис� 
после пр�иема спазмолитиков в сочетании с седативными пр�епар�атами. 
В дал�нейшем �тим па�иентам пр�оводилас� тол�ко медикаментозная 
тер�апия без назначения  тЭС-тер�апии.

В качестве гр�уппы ср�авнения наблюдалис� аналогичные по полу, 
возр�асту и клинике 10 па�иентов с СРк с пр�еобладанием поносов (таб-
ли�а 1). Этой гр�уппе бол�ных назначалас� лиш� диета № 4б, но-шпа, 
поливитамины. клинические пр�оявления СРк сохр�анялис�, выр�ажен-
ност� болей в животе оставалас� высокой (8 ± 1,6 см по ВАШ), в связи 
с чем дополнител�но назначалис� анал�гетики в сочетании со спазмо-
литиками (тр�иган, бар�алгин и др�.). Не улучшалос� и общее состояние 
па�иентов: показател� его оставался на ур�овне 7 ± 1,5 – 8 ± 1,5 см по 
ВАШ. Положител�ной динамики в течение СРк достич� не удалос�, и 



бол�ные пер�еводилис� на др�угие схемы тер�апии с включением психо-
тр�опных пр�епар�атов под наблюдением психотер�апевта.

выводы

1. У бол�ных СРк с диар�еей после кур�са тЭС-тер�апии отмеченаУ бол�ных СРк с диар�еей после кур�са тЭС-тер�апии отмечена 
устойчивая положител�ная динамика, котор�ая пр�оявлялас�, пр�ежде 
всего, купир�ованием болевого синдр�ома и улучшением общего состо-
яние бол�ных.

2. тЭС-тер�апия может быт� включена в комплексную тер�апиютЭС-тер�апия может быт� включена в комплексную тер�апию 
бол�ных СРк в качестве немедикаментозного метода воздействия на 
патогенетические звен�я �того заболевания.
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15. эксПерименТальная ТераПия 
алкоГольноГо цирроЗа ПеЧени с ПомоЩьЮ 

ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции 
эндорФиннЫХ сТрукТур моЗГа

Лебедев В. П., Мелихова М. В., Колбасов С. Е., Стройкова Г. С.

Институт физиологии им. И. П. Павлова РАН, 
Институт токсикологии, Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

Пр�и моделир�ованном алкогол�ном �ир�р�озе у кр�ыс тр�анскр�ани-
ал�ная �лектр�остимуля�ия оказывает нор�мализующее влияние на по-
казатели патологии печени – �итолитический синдр�ом (с учетом оп-
р�еделения мембр�анно-связанных фер�ментов гепато�итов), активност� 
пер�екисного окисления липидов и антиоксидантную защиту, а также 
избыточный р�ост внутр�и- и внедол�ковой соединител�ной ткани, т. е. 
имеет отчетливое лечебное действие. Эти данные дают основание для 
пр�именения тЭС-тер�апии пр�и лечении хр�онических диффузных забо-
леваний печени в клинике.

введение

Известно, что в патогенезе алкоголизма опр�еделенное значение 
снижение выр�аботки �ндор�финов мозгом [1]. В соответствии с �тим 
оказалос�, что р�азр�аботанный нами  метод неинвазивной селективной 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС) �ндор�финных стр�уктур� 
мозга оказался �ффективным пр�и купир�овании основных синдр�омов 
алкоголизма – абстинен�ии, постабстинентных аффективных нар�уше-
ний, в конечном итоге, патологического влечения к пр�иему алкоголя 
[2, 3, 4].

общеизвестно также, что хр�онический алкоголизм в опр�еделенной 
части случаев пр�иводит к р�азвитию �ир�р�оза печени. По�тому пр�едстав-
лялос� интер�есным выяснит�, не может ли тЭС оказат� лечебный �ф-
фект в условиях �кспер�иментал�ной модели алкогол�ного �ир�р�оза, что 
могло бы послужит� для клинических р�екоменда�ий [5]. Возможност� 
получения положител�ного �ффекта пр�именения тЭС на такой модели 
основывалас� на р�езул�татах наших р�анее выполненных исследова-
ний, согласно котор�ым пр�и тр�анскр�аниал�ной актива�ии �ндор�финной 
системы мозга интенсифи�ир�уются пр�о�ессы р�епар�ативной р�егенер�а-
�ии повр�ежденных тканей р�азного типа [6]. Пр�именител�но к гепато-
�итам было показано, что тЭС восстанавливает их функ�ионал�ную 
активност� пр�и остр�ом и хр�оническом повр�еждении дихлор��таном [7, 
8], а также активир�ует митотическое деление гепато�итов в условиях 
частичной гепат�ктомии [9].
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методика

Экспер�именты были выполнены на 3 гр�уппах кр�ыс линии Вистар�: 
интактные, с модел�ю алкогол�ного �ир�р�оза и такая же гр�уппа, полу-
чавшая тЭС.

Моделир�ование �ир�р�оза. Две гр�уппы �кспер�иментал�ных живот-
ных (контр�ол�ная и опытная) в течение 6 недел� получали в качестве 
пит�я вместо воды 5% р�аствор� �танола. Для ускор�ения фор�мир�ования 
�ир�р�отического пр�о�есса в печени в 4 недели еженедел�но однокр�атно 
внутр�ибр�юшинно вводили р�аствор� четыр�еххлор�истого углер�ода (CClCCl

4
) 

в оливковом масле в дозе 0,1 мл/кг. [10]. тр�ет�я гр�уппа интактных жи-10]. тр�ет�я гр�уппа интактных жи-]. тр�ет�я гр�уппа интактных жи-
вотных служила контр�олем нор�мал�ного состояния печени.

тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия. одной гр�уппе �кспер�имен-
тал�ных животных, получавших �танол  ±  CClCCl

4
, сеансы тЭС пр�оводи-

ли 4 р�аза чер�ез ден� в течение двух последних недел� наблюдения по 
методике, описанной нами р�анее (пр�одолжител�ност� сеанса 60 минут, 
частота импул�сов 70 Г�, длител�ност� импул�са 3,5 мсек, ток 0,8 мА) 
[7]. Втор�ая �кспер�иментал�ная гр�уппа служила контр�олем. Пр�и �том 
условия воздействия тЭС с наложением �лектр�одов тол�ко имитир�о-
валис� (без включения тока).

о�енка моделир�ования �ир�р�оза и �ффектов тр�анскр�аниал�ной 
�лектр�остимуля�ии.  Наблюдения заканчивалис� чер�ез 10 дней после 
начала стимуля�ии. о состоянии животных в �то вр�емя судили по 
клинической кар�тине, динамике массы тела (весы ВЛР-500). На фоне 
�фир�ного нар�коза опытных и контр�ол�ных кр�ыс подвер�гали декапи-
та�ии, бр�али кр�ов� для биохимических исследовании, а печен� – для 
взвешивания и гистологии. Печен� взвешивали на весах 1602 МР (таб-
ли�а 1).

о�енивали 6 гр�упп биохимических показателей (табли�а 2), для 
опр�еделения основной части котор�ых испол�зовали набор�ы «ол�векс 

т а б л и � а 1

масса тела и относительная величина массы печени у интактных  
и групп экспериментальных животных (м ± m) 

Показатели
Гр�уппы животных  и воздействия

Интактные Этанол ± CCl  ±  CCl
4

Этанол ± CCl  ±  CCl
4
 ±  

тЭС

Масса тела, (г)(г)г)) 197 ± 4,0
100%

182 ± 2,0*
91.5%

196 ± 3,0
99.4%

относител�ная масса печени, 
(мг/100 г)

29,40 ± 1,20
100%

35,40 ± 1,17*
120.4%

29,88 ± 1,42
101.6%

П р� и м е ч а н и е:

1. Достовер�ност� отличия гр�уппы «Этанол  ±  CClCCl
4
» от гр�уппы « Интактные» – *.

2. В нижних стр�оках – величины в % по ср�авнению с гр�уппой «интактные».

8. Заказ № 282
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т а б л и � а 2

Биохимические и функциональные показатели состояния печени 
экспериментальных животных после лечения алкогольного цирроза Тэс 

(м ± m)m))

ти 
пока-
зателя

№ 
п/п

Показатели

Гр�уппы животных и воздействия

Пла�ебо 
контр�ол�

Этанол  ±  
 ±  CClCCl

4

Этанол ±  ± 
 ±  CCl

4
 ± 

тЭС
ПЦ 1 Аланинаминотр�ансфер�а-

за (мкмол�/(с∙л)
0,39 ± 0,03

100%
1,62 ± 0,04**

415.4%
0,63 ± 0,03*

161,5 %
2 Аспар�татаминотр�ансфе-

р�аза (мкмол�/(с∙л)
0,28 ± 0,02

100%
0,82 ± 0,04**

192,9%
0,43 ± 0,03*

153,6%
3 γ-глутамилтр�ансфер�аза 

(нмол�/(с∙л)
343 ± 17,6 

100%
1076 ± 34,4**

313,7%
593 ± 19,5* 

172,9%
4 Ур�оканиназа (ед.) 0,53 ± 0,04

100%
0,89 ± 0,06**

167.9%
0,62 ± 0,05*

117%
5 Гистидаза  (ед.) 0,46 ± 0,03

100%
0,75 ± 0,05**

163%
0,55 ± 0,04*

119,6%
6 L-сер�ин-дегидр�атаза-сер�ин-дегидр�атаза 

(мкмол�/л/ч)
62 ± 3,4
100%

95 ± 5,3**
154%

76 ± 4,6* 
122,6%

7 L-тр�еонин-дегидр�атаза-тр�еонин-дегидр�атаза 
(мкмол�/л/ч)

59 ± 3,1
100%

93 ± 4,6**
157,6%

74 ± 4,2*
125,4%

8 N-а�етил-b-D-глюкоз--а�етил-b-D-глюкоз-b-D-глюкоз--D-глюкоз-D-глюкоз--глюкоз- 
аминидаза (нмол�/л/мин)

10,5 ± 1,3
100%

16,9 ± 0,9**
160,9%

13,5 ± 1,7*
128,5%

ПХ 9 общий билир�убин 
(мкмол�/л)

3,60 ± 0,3
100%

5,25 ± 0,5**
145,8%

3,91 ± 0,3*
108,6%

10 Пр�ямой билир�убин 
(мкмол�/л)

1,20 ± 0,1
100%

2,10 ± 0,2**
175%

1,52 ± 0,1*
126,7%

11 Щелочная фосфатаза 
(нмол�/(с∙л)

1098 ± 46
100%

1560 ± 56**
142,1%

1208 ± 52*
110%

ВП 12 тимоловая пр�оба 
(ед. помутн.)

2,25 ± 0,25
100%

3,70 ± 0,44**
164,7%

2,86 ± 0,21*
127,1%

ПоЛ 13 Малоновый диал�дегид 
(нмол�/мг белка)

2,80 ± 0,32
100%

4,63 ± 0,45**
165,3%

3,22 ± 0,33*
115%

АоЗ 14 каталаза 
(мкмол�/мл/ мин)

22,5 ± 1,3
100%

8,2 ± 1,1**
36.4%

19,4 ± 1,2 *
86,2%

15 Супер�оксиддисмутаза 
(у.е./мл)

4,2 ± 0,05
100%

1,7 ± 0,03**
40,5%

3,6 ± 0,05*
85,7%

16 Глутатионпер�оксидаза 
(мкмол�/мл/ мин)

3,0 ± 0,2
100%

1,9 ± 0,1**
63,3%

2,6 ± 0,2*
86,7%

ФП 17 Гексеналовый сон  (мин) 23,5 ± 3,0
100%

46,0 ± 2,0**
195,7%

28,0 ± 3,0*
119,1%

П р� и м е ч а н и я. 1. типы показателей: ПЦ – показатели �итолиза�� ПХ – показатели холе-
стаза�� ВП – показател� воспалител�ной р�еак�ии�� ПоЛ – показател� пер�екисного окисления 
липидов�� АоЗ – показатели антиоксидантной защиты�� ФП – функ�ионал�ная пр�оба.

2. Достовер�ные отличия (р���0.05) показателей у животных гр�уппы «Этанол �� CCl
4
» от 

гр�уппы «Пла�ебо» – **�� у гр�уппы «Этанол �� CCl
4
 ± тЭС» от гр�уппы «Этанол �� CCl

4
» – *.

3. В нижних стр�оках – величины в % по ср�авнению с «Пла�ебо».
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Диагностикум». Показателями �итолиза (ПЦ) гепато�итов, нар�яду с 
р�утинными № 1–3, служили также ур�овни печеночно-спе�ифических 
мембр�анно-связанных фер�ментов № 4–8. о холестазе судили по пока-
зателям (ПХ) № 9–11, о степени воспалител�ной активности (ВП) – по 
показателю № 12. Состояние пер�екисного окисления липидов (ПоЛ) 
и антиоксидантной защиты (АоЗ) о�енивали соответственно по пока-
зателям № 13 и № 14–16. Антитоксическую функ�ию печени (АФП) 
опр�еделяли по пр�одолжител�ности гексеналового сна (в/б, 80 мг/кг).

Пр�обы ткани печени животных контр�ол�ной и �кспер�иментал�ных 
гр�упп фиксир�овали в 10% фор�малине и заливали в пар�афин. Пар�афи-
новые ср�езы окр�ашивали гематоксилин-�озином и по Ван-Гизону.

Статистическую обр�аботку р�езул�татов �кспер�иментов пр�оводили 
по Ст�юденту-Фишер�у.

результаты

о�енка моделир�ования �ир�р�оза. У животных гр�уппы «Этанол  ±  
CCl

4
»,

 
без пр�именения тЭС отмечалис� выр�аженные пр�изнаки инток-

сика�ии – гиподинамия, затор�моженност�, взъер�ошенност� шер�сти и 
неопр�ятност�. В соответствии с �тим масса тела животных �той гр�уп-
пы была достовер�но мен�ше, чем у интактных, а относител�ная масса 
печени была бол�шей (табли�а 1).

Рассмотр�ение р�езул�татов биохимических исследований показы-
вает (табли�а 2), что у животных гр�уппы «Этанол ± CClCCl

4
» пр�оисходи-

ло существенное нар�ушение функ�ий печени. Наблюдалос� повыше-
ние ур�овня в кр�ови индикатор�ных фер�ментов �итолиза, как р�утинных 
(№ 1–3), так и мебр�анно-связанных (№ 4–8). Повышение активности 
в сывор�отке кр�ови типичного для синдр�ома холестаза �кскр�етор�ного 
фер�мента щелочной фосфатазы и увеличение общего и пр�ямого би-
лир�убина (№ 9–11) свидетел�ствовали о нар�ушении желчеобр�азова-
тел�ной функ�ии печени. Наличие пр�изнаков воспалител�ного пр�о-
�есса хар�актер�изовалос� изменением тимоловой белково-осадочной 
пр�обы (№ 12).одновр�еменно с �тим пр�оисходил достовер�ный р�ост 
кон�ентр�а�ии в плазме кр�ови пр�одуктов пер�екисного окисления ли-
пидов (№ 13) и снижение ур�овня фер�ментов антиоксидантной защиты 
(№ 14–16). Нар�ушение одной из пр�иор�итетных функ�ий печени – ан-
титоксической пр�оявлялос� в удлинении «гексеналового сна».

Гистологические изменения печени у кр�ыс в гр�уппе «Этанол ± 
CCl

4
» можно хар�актер�изоват� как начал�ные фор�мы �ир�р�оза (р�ис. 1). 

ткан� печени состояла из так называемых «ложных долек», в котор�ых 
гепато�иты р�асполагалис� беспор�ядочно и были окр�ужены р�азр�аста-
ющейся соединител�ной ткан�ю. В «ложных дол�ках» встр�ечалис� 
кр�упные клетки с кр�упными ядр�ами и 2-ядер�ные клетки. Эти участки 
были окр�ужены пр�олифер�ир�ующими фибр�областами, ср�еди котор�ых 
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были местами видны внов� обр�азованные желчные пр�отоки. У некото-
р�ых животных «ложные дол�ки» печени были окр�ужены более плот-
ной соединител�ной ткан�ю с бол�шим количеством интенсивно окр�а-
шенных соединител�нотканых волокон.

таким обр�азом, 6-ти недел�ное потр�ебление �танола с добавлени-
ем CClCCl

4
 вызывало, судя по поведенческим, биохимическим и мор�фоло-

гическим показателям, патологию, котор�ую можно охар�актер�изоват� 
как начал�ную стадию �ир�р�оза печени.

о�енка �ффектов тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии. В гр�уп-
пе с «Этанол ± CClCCl

4
 ± тЭС» пр�именение тЭС значител�но улучшало 

А б

В Г

Рис. 1. а – Нор�мал�ное тр�абекуляр�ное стр�оение печени интактной кр�ысы. окр�аска 
гематоксилин-�озин. Ув. 40 × 7. Б – Интоксика�ия (5% спир�т  ±  CClCCl

4
) 6 недел�, без 

лечения. Начал�ная фор�ма �ир�р�оза печени, пр�олифер�а�ия фибр�областов. окр�аска 
по Ван-Гизону. Ув. 20 × 7. в – Интоксика�ия (5% спир�т  ±  CClCCl

4
) 6 недел�, без ле-

чения. Начал�ная фор�ма �ир�р�оза печени, гепато�иты с кр�упными ядр�ами. окр�аска 
гематоксилин-�озин. Г – Интоксика�ия (5% спир�т  ±  CClCCl

4
)6 недел�, без лечения. 

Цир�р�оз печени, узлы гипер�плазии гепато�итов. «Ложные дол�ки» окр�ужены плот-
ной соединител�ной ткан�ю. окр�аска по Ван-Гизону. Ув. 10 × 7.
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общее состояние животных Выр�аженност� пр�оявлений интоксика�ии 
была существенно мен�шей, а показатели массы тела пр�иближалис� к 
величинам интактных животных (табли�а 1).

Пр�именение тЭС положител�но влияло на динамику изменения 
биохимических и мор�фологических показателей, отр�ажающих состо-
яние печеночной пар�енхимы.

Достовер�но умен�шалис� пр�оявления �итолиза, о чем свидетел�-
ствовало снижение кон�ентр�а�ии как р�утинных показателей, так и 
мебр�анно-связанных фер�ментов (табли�а 2, показатели № 1–3 и 4–8) 
в сывор�отке кр�ови. одновр�еменно под действием тЭС  пр�оисходила 
кор�р�ек�ия пигментообр�азующей функ�ии печени, что свидетел�ство-
вало о снижении явлений холестаза (показатели № 9–11). кр�оме �того, 
наблюдалос� достовер�ное снижение воспалител�ной р�еак�ии, котор�ая 
подтвер�ждалас� р�езул�татами тимоловой пр�обы (показател� № 12). 
Судя по полученным данным, тЭС устр�аняла пр�ооксидантное действие 
�танола и CClCCl

4
, что пр�ивело к значител�ному умен�шению выр�ажен-

ности нар�ушений ПоЛ и АоЗ (показатели № 13 и 14–16). Это сочета-
лос� с улучшением антитоксической функ�ии печени, что подтвер�ж-
далос� значител�ным укор�очении пр�одолжител�ности «гексеналового 
сна», отр�ажающего интегр�ал�ную активност� много�елевых оксидаз 
(показател� 17). В �елом можно отметит�, что тЭС существенно и до-
стовер�но улучшала биохимические показатели функ�ии печени, но в 
условиях нашего �кспер�имента не доводила их до ур�овня нор�мы.

На пр�епар�атах печени животных в гр�уппе с тЭС-воздействием от-
мечалос�  снижение р�азр�астания соединител�нотканых пр�ослоек. Пр�о-

А б

Рис. 2. а – Интоксика�ия (5% спир�т  ±  CClCCl
4
) 6 недел�  ±  тЭС тер�апия. Гипер�-

плазия и гипер�тр�офия гепато�итов: в поле зр�ения 2-ядер�ные клетки и клетки с 
кр�упными ядр�ами. окр�аска гематоксилин-�озином. Ув. 20 × 7. Б –Интоксика�ия 
(5% спир�т  ±  CClCCl

4
) 6 недел�  ±  тЭС тер�апия. Незначител�ное р�азвитие соедини-

тел�нотканых �лементов в области р�егенер�а�ии печеночных клеток. окр�аска по 
Ван-Гизону. Ув. 20 × 7.
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лифер�а�ия соединител�нотканых �лементов была значител�но менее 
выр�ажена, чем у контр�ол�ных кр�ыс (р�ис. 2). В бол�шинстве пр�епар�атов 
наблюдалис� значител�ные поля гипер�тр�офии и гипер�плазии гепато-
�итов, что подтвер�ждалос� наличием бол�шого количества 2-ядер�ных 
гепато�итов и гепато�итов с кр�упными ядр�ами.

Заключение

Полученные данные показывают, что тЭС оказывает нор�мализу-
ющее влияние на �итолитический синдр�ом, активност� пер�екисного 
окисления липидов и антиоксидантную защиту, а также избыточный 
р�ост внутр�и- и внедол�ковой соединител�ной ткани, т.е. оказывает ле-
чебное действие пр�и алкогол�ном �ир�р�озе у кр�ыс. Эти данные дают 
основание для пр�именения тЭС-тер�апии пр�и лечении хр�онических 
диффузных заболеваний печени в клинике.
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16. сТимулируЮЩее влияние 
БеТа-эндорФина на Ткань ПеЧени 

в орГаноТиПиЧескоЙ кульТуре

Чалисова Н. И., Лесняк В. В., Лебедев В. П.

Институт физиологии им. И. П. Павлова РАН, 
Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

Показано, что микр�омоляр�ные кон�ентр�а�ии бета-�ндор�фина даже 
пр�и кр�аткоср�очном воздействии стимулир�уют пр�олифер�а�иионные и 
мигр�а�ионные пр�о�ессы в ор�ганотипической кул�тур�е печени. Этот 
�ффект был дозозависимым, пр�ичем зависимост� «доза-�ффект» имела 
хар�актер�ную для др�угих �ффектов бета-�ндор�фина колоколообр�азную 
фор�му. Резул�таты, полученные in vitro, позволяют считат�, что гепа-
тотр�опные �ффекты тЭС в �елом ор�ганизме действител�но обусловле-
ны непоср�едственным действием бета-�ндор�фина на ткани печени.

введение

Ранее было показано, что тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия 
(тЭС) защитных механизмов мозга активир�ует пр�о�ессы р�епар�атив-
ной р�егенер�а�ии повр�ежденных клеток печени. Это наблюдалос� 
как в �кспер�именте [1–3], так и в клинике [4]. На основании опытов 
на животных имеются основания считат�, что �тот �ффект тЭС име-
ет �ндор�финер�гическую пр�ир�оду, поскол�ку он устр�аняется блокадой 
опиоидных р�е�ептор�ов и потен�ир�уется пр�и дегр�ада�ии системы фер�-
ментативного р�азр�ушения бета-�ндор�фина [1]. Пр�едставлялос� инте-
р�есным выяснит�, как влияет бета-�ндор�фин на ткан� печени в ор�га-
нотипической кул�тур�е в отсутствии нер�вных, гумор�ал�ных и др�угих 
влияний, котор�ые имеются в �елостном ор�ганизме.

методы исследования

ор�ганотипическое кул�тивир�ование тканей пр�оводилос� по опи-
санной р�анее методике [5]. В �кспер�иментах испол�зовано 200 �кс-
плантатов печени 21-дневных кр�ыс линии Вистар�. отпр�епар�ир�ован-
ные в стер�ил�ных условиях фр�агменты ткани кр�ыс р�азделяли на более 
мелкие фр�агменты объемом около 1 мм3, котор�ые помещали в чашки 
Петр�и с коллагеновым покр�ытием дна. Питател�ная ср�еда состояла из 
35% ср�еды Игла, 35% р�аствор�а Хенкса, 25% фетал�ной телячей сыво-
р�отки и 5% кур�иного �мбр�ионал�ного �кстр�акта. В ср�еду добавляли 
глюкозу (0,6%), инсулин (0,5 ед/мл), гентами�ин (100 ед/мл). бета-
�ндор�фин (фир�ма «Sigma», США) вводился в кул�тур�ал�ную ср�еду в 
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кон�ентр�а�иях от 1 до 20 мкг/мл. В чашки Петр�и с �кспер�иментал�-
ными �ксплантатами добавляли 3 мл питател�ной ср�еды с исследуе-
мой кон�ентр�а�ией бета-�ндор�фина, в чашки Петр�и с контр�ол�ными 
�ксплантатами 3 мл питател�ной ср�еды. таким обр�азом, �ксплантаты 
�кспер�иментал�ной и контр�ол�ной гр�упп р�азвивалис� в одинаковых 
объемах питател�ной ср�еды.

Эксплантаты �кспер�иментал�ной гр�уппы находилис� тол�ко в те-
чение часа в питател�ной ср�еде, содер�жащей бета-�ндор�фин, затем 
ср�еда сливалас� и заменялас� обычной питател�ной ср�едой. Чашки 
Петр�и помещали в тер�мостат пр�и темпер�атур�е 37 оС и чер�ез 3 суток 
пр�осматр�ивали фр�агменты под фазово-контр�астным микр�оскопом. 

опр�еделялся индекс площади (ИП), котор�ый р�ассчитывался в ус-
ловных едини�ах как соотношение площади всего �ксплантата (вместе 
с зоной выселяющихся клеток)  к площади �ентр�ал�ной зоны �ксплан-
тата. Для визуализа�ии �ксплантатов пр�именяли микр�отеленасад-
ку для микр�оскопа (сер�ия 10, МтН-13 «Ал�фа-телеком», Россия), а 
для р�асчета индекса площади �ксплантатов испол�зовали пр�огр�амму 
PhotoM 1.2. Измер�яли по 20–25 �кспер�иментал�ных и 20–23 контр�ол�-
ных �ксплантатов. Достовер�ност� р�азличий в индексах площади кон-
тр�ол�ных и �кспер�иментал�ных �ксплантатов о�енивали с помощ�ю 
t-кр�итер�ия Стъюдента. Значения индекса площади выр�ажали в пр�о�ен-
тах, контр�ол�ное значение ИП пр�инимали  за 100%.

результаты исследования

В 1-е сутки кул�тивир�ования пр�оисходило р�аспластывание �кс-
плантатов на коллагеновой подложке, выселение пр�олифер�ир�ующих и 
мигр�ир�ующих клеток, составляющих зону р�оста от кр�ая �ксплантата. 
В стр�уктур�ной ор�ганиза�ии пер�ифер�ической зоны �ксплантатов р�аз-
личных тканей выделялас� пер�ифер�ическая зона р�оста, а также кап-
сула �ксплантата, пр�едставленная одним-двумя слоями фибр�областов. 
С повер�хности капсула покр�ыта мезотелием, котор�ый не обр�азует 
сплошного пласта. клетки мезотелия часто отходят др�уг от др�уга, ок-
р�угляются и отр�ываются от базал�ной мембр�аны. В р�езул�тате на мес-
те отпавших клеток обр�азуются обшир�ные пр�осветы, чер�ез котор�ые 
част� клеток мигр�ир�ует за пр�еделы �ксплантата.

Ср�еди мигр�ир�ующих и пр�олифер�ир�ующих клеток типир�уются 
макр�офаги, фибр�областы и спе�иализир�ованные клетки – гепато�иты, 
в котор�ых встр�ечаются фигур�ы митозов (р�ис. 1). За счет �тих клеток и 
фор�мир�уется пер�ифер�ическая зона р�оста �ксплантатов, пр�и измер�ении 
котор�ой опр�еделяется ИП.

Чер�ез 3 суток, если в �кспер�именте имела место стимуля�ия р�аз-
вития зоны р�оста, индекс площади �кспер�иментал�ных �ксплантатов 
увеличивался по ср�авнению с индексом площади контр�ол�ных �кс-
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плантатов. В случаях замедления или угнетения р�азвития зоны р�оста 
индекс площади �ксплантатов понижался по ср�авнению с контр�ол�ны-
ми значениями.

Пр�и введении бета-�ндор�фина в ср�еду в кон�ентр�а�ии 1 мкг/мл 
отмечалас� тенден�ия к увеличению индекса площади на 15 ± 5% по 
ср�авнению с контр�ол�ными �ксплантатами. Пр�и введении в ср�еду бета-
�ндор�фина в кон�ентр�а�ии 10 мкг/мл  пр�оисходило выр�аженное ста-
тистически достовер�ное увеличение зоны р�оста �ксплантатов печени с 

Рис. 1. Зона р�оста �ксплантатов печени из пр�олифер�и-
р�ующих и мигр�ир�ующих гепато�итов, фибр�областов. 
Увеличение × 240.

Рис. 2. Влияние р�азных кон�ентр�а�ий бета-�ндор�фина (1 – 
1 мкг/мл, 2 – 10 мкг/мл, 20 – мкг/мл) на р�ост �ксплантатов 
ткани печени. По оси ор�динат – индекс площади (в % к конт-
р�олю). *– достовер�ност� отличия (р� �� 0,05).�� 0,05).



увеличением ИП на 26 ± 3% (p �� 0,05), по ср�авнению с контр�ол�ными 
�ксплантатами. Пр�и введении в ср�еду бета-�ндор�фина в кон�ентр�а�ии 
20 мкг/мл ИП увеличивался в мен�шей степени до 16 ± 3%, что оказа-
лос� статистически недостовер�ным (р�ис. 2).

Заключение

Полученные данные свидетел�ствуют о том, что микр�омоляр�ные 
кон�ентр�а�ии бета-�ндор�фина даже пр�и кр�аткоср�очном воздействии 
стимулир�уют пр�олифер�а�иионные и мигр�а�ионные пр�о�ессы в ор�-
ганотипической кул�тур�е печени. Этот �ффект был дозозависимым, 
пр�ичем зависимост� «доза-�ффект» имела хар�актер�ную для др�угих 
�ффектов бета-�ндор�фина колоколообр�азную фор�му. Эти р�езул�таты 
позволяют считат�, что гепатотр�опные �ффекты тЭС действител�но 
обусловлены непоср�едственным действием бета-�ндор�фина на ткани 
печени.
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17. Применение Тэс-ТераПии 
в леЧении ХрониЧескиХ диФФуЗнЫХ 

ЗаБолеваниЙ ПеЧени

Емельянов Д. Н., Тумаренко А. В.

Волгогр�адский государ�ственный меди�инский универ�ситет, 
Волгогр�ад

реЗЮме

тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия тЭС-тер�апия в моновар�иан-
те у бол�ных ХДЗП обладает многостор�онним положител�ным вли-
янием на гемодинамику печени, системную микр�о�ир�куля�ию, вы-
р�аженност� �итолитического синдр�ома, пр�о�ессы ПоЛ и состояние 
АоЗ. Пр�именение тЭС-тер�апии �ффективно, удобно с пр�актической 
точки зр�ения, более выгодно �кономически и имеет малое количество 
пр�отивопоказаний.

введение

В последние годы во всём мир�е отмечается повсеместный и стойкий 
р�ост р�аспр�остр�анённости хр�онических заболеваний печени вследствие 
�елого р�яда фактор�ов как общемир�ового (нар�астающая химиза�ия пр�о-
изводства и быта, загр�язнение окр�ужающей ср�еды), так и на�ионал�-
ного (р�аспр�остр�анение нар�комании и алкоголизма) хар�актер�а.

отсутствие �тиотр�опных ср�едств лечения многих заболеваний пе-
чени, высокая стоимост� некотор�ых видов медикаментозной тер�апии 
делает актуал�ным поиск новых �ффективных и недор�огих методов ле-
чения хр�онических диффузных заболеваний печени (ХДЗП). одним из 
таких методов лечения является тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия 
(тЭС) [1, 2]. В пр�едшествующих �кспер�иментал�ных исследованиях на 
лабор�атор�ных животных был установлен гепатопр�отектор�ный �ффект 
тЭС, сопр�овождающийся умен�шением активности гепатоспе�ифи-
ческих фер�ментов, нор�мализа�ией синтетической, детоксика�ионной 
функ�ий печени [1, 2, 3]. так же было выявлено, что пр�и частичной ге-
пат�ктомии, по данным аутор�адиогр�афии, (включение [3H]-тимидинаH]-тимидина]-тимидина 
в ядер�ную ДНк) тЭС-тер�апия повышает пр�олифер�ативную активност� 
гепато�итов [2]. Эти данные явилис� основой для изучения клиничес-
кой �ффективности тЭС-тер�апии пр�и лечении ХДЗП.

материалы и методы исследования

кур�с тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии в виде монотер�апии 
был пр�оведён у 110 бол�ных хр�оническими диффузными заболевани-
ями печени (основная гр�уппа). Ср�еди пр�олеченных было 42 бол�ных 
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�ир�р�озом печени, 68 – хр�оническим гепатитом. контр�ол�ную гр�уппу 
составили 90 па�иентов, из котор�ых 30 бол�ных  были с �ир�р�озом пе-
чени, 60 – хр�оническим гепатитом, получавших лечение гепатопр�отек-
тор�ами (гепабене, кар�сил, �ссен�иале).

Пр�и установлении нозологической фор�мы заболевания р�уководс-
твовалис� Лос-анджелесской клинико-мор�фологической классифи-
ка�ией 1994 г. и диагностическими кр�итер�иями, описанными Логи-
новым А. С., Гор�баковым В. В., Подымовой С. Д., Апр�осиной З. Г., 
блюгер�ом А. Ф., Scheig R. согласно классифика�ии, пр�едложенной в 
Мкб – 10 [4].

Из 68 бол�ных гепатитом в основной гр�уппе у 21 заболевание име-
ло вир�усную �тиологию, у 47 –  невир�усную. Из 61 бол�ного гепатитом 
в гр�уппе ср�авнения у 27 он имел вир�усную �тиологию, у 34 – неви-
р�усную. Из 60 бол�ных гепатитом в контр�ол�ной гр�уппе у 22 он имел 
вир�усную �тиологию, у 38 – невир�усную.

Из 42 бол�ных �ир�р�озом печени в основной гр�уппе у 11 выявлена 
вир�усная �тиология, у 31 – невир�усная, 6 бол�ных отнесены к классу А 
по Чайлд-П�ю, 29 – к классу В, 7 – к классу С. Из 30 бол�ных �ир�р�озом 
печени в контр�ол�ной гр�уппе у 13 обнар�ужена вир�усная �тиология,  
у 17 – невир�усная. 3 бол�ных отнесены к классу А по Чайлд-П�ю,  
23 – к классу В, 4 – к классу С.

Лечение методом тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии осущест-
влялос� аппар�атом «тр�ансаир�» импул�сным биполяр�ным током силой 
до 3 мА. Длител�ност� пр�о�едур�ы составляла 20 – 30 минут, кур�с лече-
ния – 10 пр�о�едур�. Лечение осуществлялос� в виде монотер�апии.

Нар�яду с клиническим наблюдением у бол�ных до и после лечения 
испол�зовалис� общепр�инятые лабор�атор�ные и биохимические тесты: 
общий анализ кр�ови и мочи, билир�убин и его фр�ак�ии, тимоловая пр�о-
ба, тр�ансаминазы. До и после пр�оведённого кур�са лечения пр�оводи-
лос� исследование активности печёночно-спе�ифических фер�ментов: 
сывор�оточной ур�оканиназы, сывор�оточной  гистидазы, L-сер�индегид-
р�атазы, L-тр�еониндегидр�атазы, а также N-а�етил-b-D-глюкозаминида-
зы (NA�). кр�оме того, в сывор�отке кр�ови до и после кур�са лечения 
опр�еделялос� также содер�жание пр�одуктов пер�екисного окисления 
(ПоЛ) – малонового диал�дегида, диеновых конъюгатов и активност� 
фер�ментов антиоксидантной защиты: каталазы, супер�оксиддисмутазы 
(СоД), глутатионпер�оксидазы (ГП).

У всех бол�ных до и после пр�оведения кур�са лечения исследова-
лас� внутр�ипечёночная гемодинамика пр�и помощи биполяр�ной р�еоге-
патогр�афии (РГГ) на р�еогр�афе «МбН – р�еокар�тогр�аф» с комп�ютер�-
ным обсчётом пар�аметр�ов печёночного кр�овотока, автоматическим 
фор�мир�ованием �кспер�тного заключения по методу, пр�едложенному 
А. С. Логиновым и Ю. т. Пушкар�ём (1962) [5]. Из многих пар�амет-
р�ов РГГ нами о�енивалис� следующие количественные хар�актер�исти-
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ки: систолический (С) и  диастолический (D) индексы, максимал�ная 
скор�ост� пер�иода быстр�ого наполнения (�б), максимал�ная скор�ост� 
пер�иода медленного наполнения (�м), систоло-диастолический ко�ф-
фи�иент.

Микр�о�ир�кулятор�ное р�усло исследовалос� методом конъюнк-
тивал�ной биомикр�оскопии пр�и помощи  щелевой лампы ЩЛ-3Г с 
визуал�ным наблюдением конъюнктивал�ного кр�овотока пр�и увели-
чении × 32. о�енка пар�аметр�ов микр�о�ир�кулятор�ного р�усла конъюн-
ктивы пр�оводилас� на стр�ого идентичных участках.

Пр�и �том изучалис� качественные хар�актер�истики микр�о�ир�куля-
тор�ного р�усла, р�азбитые в 3 гр�уппы: 1) пер�иваскуляр�ные изменения с 
о�енкой степени выр�аженности пер�иваскуляр�ного отёка, гемор�р�агий 
(кИ1)�� 2) изменение фор�мы сосудов – венул, ар�тер�иол, капилляр�ов, на-
личие и количество сосудистых клубочков, о�енка ар�тер�иоло-венуляр�-
ного соотношения (кИ2)�� 3) внутр�исосудистые изменения с исследова-
нием сладж-феномена в венулах, капилляр�ах, ар�тер�иолах, пр�исутствие 
секвестр�а�ии кр�ови и тр�омбоза в венулах, ар�тер�иолах или капилляр�ах 
(кИ3).

о�енка микр�огемо�ир�куля�ии осуществлялас� с испол�зованием 
балл�ной системы по методике В. С. Волкова и соавт. с пр�исвоением 
конъюнктивал�ного индекса в каждой гр�уппе, а также общего конъюн-
ктивал�ного индекса (кИ) [6].

Статистическая обр�аботка р�езул�татов пр�оведена на пер�сонал�ном 
комп�ютер�е с помощ�ю пакетов статистических пр�огр�амм Microsoft 
E�cel �P и Statistica for Windo�s 6.0. Исследование количественных�P и Statistica for Windo�s 6.0. Исследование количественных и Statistica for Windo�s 6.0. Исследование количественных 
пр�изнаков пр�оводили методом ср�авнения ср�едних значений двух вы-
бор�очных совокупностей (М1 и М2) с опр�еделением кр�итер�ия Ст�ю-
дента и ур�овня значимости (p). Статистически достовер�ным считали 
р�азличия, ур�овен� значимости котор�ых соответствовал p �� 0,05.

результаты исследования

Полученные в р�езул�тате р�еогр�афического исследования показате-
ли внутр�ипечёночной гемодинамики до начала лечения подтвер�ждают 
данные литер�атур�ы о хар�актер�е и степени нар�ушений печёночного кр�о-
вотока у бол�ных ХДЗП. В обеих гр�уппах было выявлено достовер�ное 
умен�шение скор�остных и амплитудных показателей (амплитуды сис-
толической и диастолической волн, скор�ости быстр�ого и медленного 
кр�овенаполнения) пр�и одновр�еменном увеличении межамплитудного 
систолодиастолического показателя. Пр�и �том наибол�шая выр�ажен-
ност� изменений хар�актер�на для �ир�р�оза печени, мен�шая – для хр�о-
нического гепатита (табли�ы 1, 2).

Умен�шение скор�ости быстр�ого и медленного кр�овенаполнения 
говор�ит о возр�астании сопр�отивления току кр�ови в кр�упных и мелких 
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сосудах печени. Умен�шение амплитуды систолической и в мен�шей 
степени диастолической волны пр�и одновр�еменном возр�астании ме-
жамплитудного систоло-диастолического показателя позволяет го-
вор�ит� о снижении ар�тер�иал�ного пр�итока и затр�уднении венозного 
оттока. Выр�аженност� и однонапр�авленност� изменений изучаемых 
показателей свидетел�ствует о единых патогенетических механизмах 
описанных нар�ушений пр�и ХДЗП [7].

кур�совое пр�именение тЭС у бол�ных ХДЗП пр�иводит к улучше-
нию внутр�ипечёночной гемодинамики. Увеличивается скор�ост� кр�о-
вотока в кр�упных и мелких сосудах печени, пр�оисходит дал�нейшее 
улучшение ар�тер�иал�ного пр�итока и венозного оттока. Эффективност� 
пр�именения тЭС-тер�апии по данным р�еогепатогр�афии пр�евосходила 
�ффективност� обычной медикаментозной тер�апии по всем нозологи-
ческим гр�уппам. Интер�есно, что наибол�шие положител�ные сдвиги 
после пр�именения тЭС достигнуты пр�и лечении �ир�р�оза печени, мен�-
шие пр�и лечении хр�онического гепатита, что может быт� обусловле-
но бол�шими исходными нар�ушениями. В то же вр�емя, показатели 
р�еогр�афии после пр�именения тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии 
пр�и лечении хр�онического гепатита и �ир�р�оза печени нор�мализа�ии 
гемодинамики достигнут� не удалос�.

Исследование микр�о�ир�куля�ии с помощ�ю метода конъюнкти-
вал�ной биомикр�оскопии у бол�ных ХДЗП выявило значител�ные на-
р�ушения. Выр�аженност� нар�ушений чётко взаимосвязана с тяжест�ю 
патологии и в основной, и в контр�ол�ной гр�уппах оказалис� сопоста-
вимы между собой.

одним из механизмов влияния тЭС на гемодинамику является 
влияние на микр�о�ир�куля�ию. общеизвестно, что пр�и диффузных па-
р�енхиматозных заболеваниях печени отмечаются существенные нар�у-
шения микр�о�ир�куля�ии. Эти изменения носят системный хар�актер� и 
являются част�ю патогенеза ХДЗП. Имеются сведения о том, что кор�-
р�ек�ия нар�ушений микр�огемо�ир�куля�ии пр�и заболеваниях печени 
способствует нор�мализа�ии печёночного кр�овотока [7]. кур�совое пр�и-7]. кур�совое пр�и-]. кур�совое пр�и-
менение тЭС у бол�ных ХДЗП пр�ивело к значител�ному улучшению 
микр�о�ир�куля�ии в обеих нозологических гр�уппах. Пр�и �том пер�и-
васкуляр�ные нар�ушения пр�и всех нозологиях пр�актически не измени-
лис�. Сосудистые нар�ушения пр�етер�пели изменения в бол�шей степе-
ни, пр�еимущественно за счёт нор�мализа�ии ар�тер�иоло-венуляр�ного 
соотношения и умен�шения спазма ар�тер�иол. Подобные изменения 
хар�актер�ны для пер�иваскуляр�ных и сосудистых нар�ушений. Медика-
ментозная тер�апия оказалас� по влиянию на микр�о�ир�куля�ию менее 
�ффективной, чем действие тЭС.

Цитолитический синдр�ом является одним из ведущих синдр�омов 
пор�ажения печени. В р�яде р�абот отмечается мембр�аностабилизир�ую-
щее действие тЭС, выр�аженное в умен�шении ур�овня печёночно-спе-
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�ифических фер�ментов (ур�оканиназы и гистидазы) в �кспер�именте на 
моделях остр�ого холестаза и токсического повр�еждения печени [3].

Нами было пр�оведено углубленное изучение влияния тЭС на �ито-
литический синдр�ом у бол�ных ХДЗП. Помимо р�утинных печёночных 
пр�об, была изучена активност� печёночно-спе�ифических фер�ментов: 
сывор�оточной ур�оканиназы, сывор�оточной гистидазы, L-сер�индегид-
р�атазы, L-тр�еониндегидр�атазы, а также N-а�етил-b-D-глюкозамини-
дазы.

Исследование �итолитического синдр�ома до начала лечения пока-
зало повышенную активност� фер�ментов во всех исследуемых гр�уп-
пах. Имеется зависимост� между тяжест�ю патологии и степен�ю 
повышения активности исследуемых фер�ментов. Максимал�ное уве-
личение активности фер�ментов отмечено у бол�ных �ир�р�озом печени, 
менее значимые изменения выявлены у бол�ных хр�оническим гепати-
том. Ур�овни АЛАт и АСАт значител�но пр�евышали нор�мал�ные по-
казатели тол�ко у бол�ных �ир�р�озом печени. У бол�ных хр�оническим 
гепатитом ур�овен� тр�ансаминаз был умер�енно повышен. Показатели 
�итолитического синдр�ома в основной и контр�ол�ной гр�уппах до нача-
ла лечения пр�и �том оказалис� сопоставимы между собой.

После кур�са тЭС-тер�апии отмечено значител�ное снижение ур�ов-
ня как тр�ансаминаз, так и ор�ганоспе�ифических фер�ментов. У бол�ных 
хр�оническим гепатитом и �ир�р�озом печени степен� снижения актив-
ности ор�ганоспе�ифических фер�ментов соответствовала тяжести па-
тологии. Снижение активности печёночно-спе�ифических фер�ментов 
после тЭС было бол�ше, чем у бол�ных, пр�олеченных медикаментоз-
ными методами лечения. Данные закономер�ности пр�ослеживаются в 
изменении активности в плазме кр�ови и др�угих фер�ментов.

Возр�астание ур�овня пр�одуктов ПоЛ и снижение ур�овня фер�мен-
тов АоЗ может находит�ся в зависимости от фазы и степени тяжести 
патологического пр�о�есса печени. Пр�одукты ПоЛ оказывают мембр�а-
нотоксическое действие, угнетают окислител�ное фосфор�илир�ование, 
нар�ушают р�аботу многих фер�ментов, тр�анспор�т ионов в печёночных 
клетках. Стимуля�ия ПоЛ у бол�ных с пор�ажением печени ини�ии-
р�ует воспалител�ную моно�итар�но-макр�офагал�ную инфил�тр�а�ию 
пор�тал�ной тр�иады, а также вызывает депози�ию в ткани печени кол-
лагена и жир�овых клеток. С др�угой стор�оны, �ндор�фины увеличивают 
ур�овен� синтеза NO, котор�ый может действоват� как антиоксидант, 
взаимодействуя с анионом супер�оксида, гидр�оксил�ным р�адикалом  и 
пер�екис�ю водор�ода [1, 4].

Наши данные свидетел�ствуют о достовер�ном р�осте кон�ентр�а�ии 
в плазме кр�ови бол�ных ХДЗП пр�одуктов ПоЛ и снижении ур�овня фер�-
ментов АоЗ. Эта закономер�ност� хар�актер�на для всех нозологических 
фор�м ХДЗП, что свидетел�ствует о едином патогенетическом меха-
низме данных нар�ушений. Необходимо отметит� наличие взаимосвязи 
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между тяжест�ю патологии печени и выр�аженност�ю нар�ушений ПоЛ 
и АоЗ. Наимен�шие нар�ушения отмечены у бол�ных хр�оническим ге-
патитом, наибол�шие – у бол�ных �ир�р�озом печени.

После кур�са тЭС-тер�апии во всех исследуемых гр�уппах кон�ент-
р�а�ия в плазме кр�ови пр�одуктов ПоЛ значител�но снизилас�, ур�овен� 
фер�ментов АоЗ возр�ос во всех гр�уппах. Пр�и �том ур�овен� снижения 
пр�одуктов ПоЛ и повышения АоЗ тесно кор�р�елир�овал с тяжест�ю па-
тологии. Изменения ур�овня фер�ментов АоЗ и пр�одуктов ПоЛ после 
тЭС были бол�шими таковых у бол�ных, пр�олеченных медикаментоз-
ными методами ср�едствами.

После кур�са тЭС-тер�апии бол�ные отмечали значител�ное улуч-
шение самочувствия, выр�ажавшееся в умен�шении слабости и утом-
ляемости, улучшении сна, увеличении р�аботоспособности, исчезнове-
нии кожного зуда. отмечалос� умен�шение болезненности печени пр�и 
пал�па�ии и умен�шение болей в пр�авом подр�ебер��е, а в р�яде случаев 
умен�шение её р�азмер�ов. За всё вр�емя пр�оведения р�аботы ни у одного 
из бол�ных в пр�о�ессе пр�оведения тЭС не отмечалос� р�азвития клини-
чески выр�аженных осложнений и побочных �ффектов.

Немаловажен и �кономический аспект пр�облемы: пр�и пр�именении 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии р�асходы состоят из р�асходов 
на амор�тиза�ию и однор�азовые пр�окладки, стоимост� котор�ых неве-
лика.

Необходимо отметит� �ффективност� тЭС-тер�апии пр�и наличии у 
бол�ных сопутствующей патологии: гипер�тонической болезни, язвен-
ной болезни желудка и двенад�атипёр�стной кишки, поскол�ку тЭС 
обладает антиар�итмическим, иммуномодулир�ующим, антистр�ессор�-
ным, р�епар�ативным �ффектами. тЭС пр�именяется как неинвазивный 
метод лечения, что делает его пр�именение более удобным для вр�ача и 
па�иента, исключает возможност� зар�ажения инфек�иями, пер�едаю-
щимися пар�ентер�ал�ным путём.

Заключение

таким обр�азом, основываяс� на р�езул�татах пр�оведённого иссле-
дования, можно сделат� вывод, что тр�анскр�аниал�ная �лектр�остиму-
ля�ия у бол�ных ХДЗП обладает многостор�онним положител�ным 
влиянием на гемодинамику печени, системную микр�о�ир�куля�ию, 
выр�аженност� �итолитического синдр�ома, пр�о�ессы ПоЛ и состояние 
АоЗ. Пр�именение тЭС удобно с пр�актической точки зр�ения, более вы-
годно �кономически, имеет малое количество пр�отивопоказаний.
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18. акТивация реПараТивноЙ реГенерации 
и инсулинПродуцируЮЩеЙ Функции β-клеТок 

ПоджелудоЧноЙ желеЗЫ 
При аллоксановом диаБеТе у крЫс Под влиянием 

ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции

Лебедев В. П., Биличенко С. В., Ордян Н. Э., Пивина С. Г., 
Нечипоренко С. П., Пузырев А. А., Михеева Е. А.

Институт физиологии им. И. П. Павлова РАН, 
Институт токсикологии,

Государ�ственная меди�инская академия им. И. И. Мечникова, 
Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

В опытах на кр�ысах с �кспер�иментал�ным диабетом, вызванным 
введением аллоксана, показано, что тр�анскр�аниал�ная �лектр�остиму-
ля�ия �ндор�финных стр�уктур� мозга стимулир�ует р�егенер�а�ию пов-
р�ежденных β-клеток остр�овков Лангер�ганса поджелудочной железы. 
Это опр�еделено на ср�езах поджелудочной железы, окр�ашенных гема-
токсилин-�озином. Пр�и �том отмечено новообр�азование остр�овков ма-
лого р�азмер�а, свидетел�ствующее об их возникновении из клеток-пр�о-
генитор�ов. После тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии в β-клетках 
остр�овков пр�и окр�аске по Гомор�и отмечено восстановление зер�нистос-
ти – пр�изнака пр�одук�ии инсулина. В соответствии с �тим с помощ�ю 
иммунофер�ментного метода было также опр�еделено восстановление 
ур�овня инсулина в кр�ови, динамика р�оста котор�ого высоко достовер�но 
отр�и�ател�но кор�р�елир�овала со степен�ю снижения ур�овня глюкозы 
кр�ови. Делается вывод, что антигипер�гликемический �ффект тр�анскр�а-
ниал�ной �лектр�остимуля�ии пр�и �кспер�иментал�ном аллоксановом 
диабете обусловлен р�епар�ативной р�егенер�а�ией β-клеток остр�овков 
Лангер�ганса с восстановлением их инсулинпр�оду�ир�ующей функ�ии.

введение

Согласно р�анее полученным нами �кспер�иментал�ным данным 
тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия �ндор�финных стр�уктур� мозга 
оказывает выр�аженный антигипер�гликемический �ффект пр�и аллокса-
новом диабете у кр�ыс [7]. Исходным моментом для �того исследования 
было пр�едположение о том, что тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия 
может способствоват� р�епар�ативной р�егенер�а�ии повр�ежденных β-
клеток остр�овков Лангер�ганса поджелудочной железы. основой тако-
му пр�едположению послужили данные об интенсивном активир�ующем 
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воздействии тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии на пр�о�ессы р�епа-
р�ативной р�епар�а�ии слизистой желудка, двенад�атипер�стной кишки и 
гепато�итов [2, 8], котор�ые, как и β-клетки, являются пр�оизводными 
�нтер�о�итов пер�вичной кишки [5, 9, 10, 26, 27]. В то же вр�емя гепато-
�иты и β-клеток имеют одинаковые �ндогенные фактор�ы, активир�ую-
щие р�егенер�а�ию [20, 29]. 29].29].

Наличие антигипер�гликемического �ффекта пр�и аллоксановом 
диабете является важным, но косвенным показателем р�епар�ативного 
влияния тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии в отношении β-клеток. 
Цел�ю настоящей р�аботы было получение пр�ямых доказател�ств нали-
чия �того �ффекта путем выявления позитивных изменений мор�фоло-
гии повр�еждённых β-клеток и восстановления их способности пр�оду-
�ир�оват� инсулин.

материалы и методы исследования

Исследование пр�оведено на 80 половозр�елых кр�ысах-сам�ах ли-
нии Вистар�, массой 180–220 г. Животные имели свободный доступ к 
стандар�тному гр�анулир�ованному кор�му и воде.

Экспер�иментал�ный диабет инду�ир�овали путем однокр�атного 
подкожного введения свежепр�иготовленного р�аствор�а аллоксана в 
дозе 150 мг/кг [4]. Ур�овен� глюкозы в кр�ови опр�еделяли глюкозоокси-
дазным методом со стандар�тным набор�ом  р�еактивов с помощ�ю фото-
�лектр�окалор�иметр�а кФк-2МП у всех животных ежедневно натощак 
[12].

Животные были р�азделены на 3 гр�уппы – интактных, контр�ол�-
ных (тол�ко введение аллоксана) и опытных (введение аллоксана и 
пр�оведение сеансов тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии). Электр�о-
воздействие животным опытной гр�уппы пр�оводили тр�ехкр�атно по р�а-
нее испол�зованной схеме, а для контр�ол�ной гр�уппы животных были 
созданы условия имита�ии пр�оведения стимуля�ии (частичная иммо-
билиза�ия в станках, введение игол�чатых �лектр�одов, но без подачи 
тока) [5].

Мор�фологические наблюдения. Животных – интактных, опытной 
и контр�ол�ных гр�упп (56 кр�ыс) выводили из �кспер�имента с помош�ю 
�фир�а на 3-и и 15-е сутки после введения аллоксана и начала тр�анскр�а-
ниал�ной �лектр�остимуля�ии или её имита�ии. Эти вр�еменные ср�оки 
были выбр�аны с учетом динамики ур�овня глюкозы – по нашим данным 
[7] на 3-и сутки после введения аллоксана отмечается пик гипер�глике-
мии в обеих гр�уппах, а у животных опытной гр�уппы на 15-е сутки до-
стигалас� постоянная нор�могликемия. Матер�иал для гистологии бр�али 
из хвостовой части поджелудочной железы.

Для 1-й сер�ии наблюдений матер�иал фиксир�овали в 10%-нейтр�ал�-
ном фор�малине, ср�езы толщиной 4–5 мкм окр�ашивали гематоксилин-
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�озином. о�енивали изменения стр�уктур�ы остр�овков Лангер�ганса 
(микр�оскоп МбИ-3, об. 40, ок. 7) и опр�еделяли площади остр�овковой 
ткани относител�но площади ср�езов. Мор�фометр�ические наблюдения 
пр�оводили с испол�зованием сетки окуляр�ного микр�ометр�а. Во всех 
гр�уппах животных пр�осмотр�ено 6-8 пр�епар�атов желез, по 400 полей 
сетки окуляр�ного микр�ометр�а на каждом пр�епар�ате (площад� одного 
поля сетки – 0,0466 мм2).

Во 2-й сер�ии наблюдений матер�иал фиксир�овали в жидкости бо-
у�на. Для избир�ател�ного выявления секр�етор�ных гр�анул инсулина в 
β-клетках испол�зовали окр�аску ср�езов пар�ал�дегидфуксином с до-
кр�аской тр�ех�ветной смес�ю Гомор�и. Для мор�фометр�ического анализа 
испол�зовали 6–8 пр�епар�атов у каждой гр�уппы животных, где пр�осмат-
р�ивалос� 100 полей зр�ения каждого пр�епар�ата в отдел�ности (общая 
площад� ткани составляла 2,7–3,6 см2). Подсчитывали число остр�ов-
ков, визуал�но по пятибалл�ной шкале о�енивали выр�аженност� гр�а-
нуля�ии в β-клетках и опр�еделяли относител�ную пр�едставленност� 
остр�овков с р�азной интенсивност�ю окр�аски.

опр�еделение �ир�кулир�ующего инсулина. В 3-й сер�ии у животных 
контр�ол�ной и опытной гр�упп (24 кр�ысы) пр�оводили опр�еделение 
ур�овня инсулина в плазме с помощ�ю иммунофер�ментного набор�а (RatRat 
Insulin ELISA, DR�, Гер�мания) и испол�зованием иммунофер�мент- ELISA, DR�, Гер�мания) и испол�зованием иммунофер�мент-ELISA, DR�, Гер�мания) и испол�зованием иммунофер�мент-, DR�, Гер�мания) и испол�зованием иммунофер�мент-DR�, Гер�мания) и испол�зованием иммунофер�мент-, Гер�мания) и испол�зованием иммунофер�мент-
ного анализатор�а АИФ-Ц-01С (С.-Петер�бур�г, Россия). Условия хр�ане-
ния матер�иала соблюдалис� согласно р�екоменда�иям испол�зуемого 
набор�а.

результаты исследования

Мор�фологические наблюдения. опор�ными данными в 1-й сер�ии 
опытов было опр�еделение площади остр�овков относител�но пр�осмот-
р�енных полей зр�ения ткани поджелудочной железы у интактных жи-
вотных. Установлено, что площад� остр�овков составляла 5,5 ± 0,3% 
общей площади ср�езов. Эта исходная величина была пр�инята за 100%.

На ср�езах желез животных контр�ол�ной гр�уппы на 3-й ден� после 
введения аллоксана площади остр�овковой ткани умен�шалас� по ср�ав-
нению с нор�мой до 73 ± 3,0%. Пр�и �том ур�овен� глюкозы кр�ови был 
р�авен 19,1 ± 1,2 ммол�/л. В опытной гр�уппе �та величина составляла 
78 ± 2,0% пр�и ур�овне глюкозы кр�ови 15,4 ± 1,3 ммол�/л, т. е. по обо-
им пар�аметр�ам данные пр�актически не отличалис�. Мор�фологическая 
кар�тина – на 3-й ден� аллоксанового диабета у контр�ол�ной и опытной 
гр�упп сходные изменения. В остр�овках отмечалис� некр�отические пр�о-
�ессы, они тер�яли свой четкий контур� и выглядели «опустевшими», по-
скол�ку многие ядр�а β-клеток подвер�глис� пикнозу и пр�етер�пели кар�и-
олизис. Этого следовало ожидат� в соответствии с р�езул�татами наших 
р�анее сделанных наблюдений [7], котор�ые показали, что на 3-й ден� 



138

после начала �кспер�имента ур�овни гипер�гликемии в контр�ол�ной и 
опытной гр�уппах животных были максимал�ными и одинаковыми.

На 15-й ден� �кспер�имента на ср�езах желез животных контр�ол�-
ной гр�уппы относител�ная площад� остр�овков р�езко снижалас� до 
38 ± 4,0% по ср�авнению с нор�мой как следствие гибели значител�ной 
части β-клеток. В бол�шей их части отчетливо выявлялис� некр�отиче-
ские пр�о�ессы с р�аспадом и пр�евр�ащением их в нер�авномер�ную зер�нис-
тую массу. Ар�хитектоника многих остр�овков не сохр�анялас� (р�ис. 1). 
Пр�и �том ср�едний ур�овен� глюкозы кр�ови оставался повышенным и 
составлял 11,5 ± 1,1 ммол�/л.

Иная мор�фологическая кар�тина наблюдалас� к 15-му дню у опыт-
ной гр�уппы животных, где относител�ная площад� остр�овковой ткани 
увеличивалас� до 83 ± 2,0% нор�мы и статистически достовер�но отли-
чалас� от таковой в контр�оле (p �� 0,05). Ср�едний ур�овен� глюкозы кр�о-p �� 0,05). Ср�едний ур�овен� глюкозы кр�о- �� 0,05). Ср�едний ур�овен� глюкозы кр�о-
ви был нор�мал�ным и составлял 3,8 ± 0,9 ммол�/л.

Рис. 1. Влияние тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии на стр�уктур�у β-клеток ос-
тр�овков Лангер�ганса, повр�ежденных аллоксаном (окр�аска гематоксилин-�озин, 
об. 40, ок. 7).
обозначения: А, 1, 2 – остр�овки интактных кр�ыс�� б, 1, 2 – дестр�уктивные изме-
нения остр�овков на 15-й ден� после введения аллоксана�� В, 1, 2 – р�епар�ативные 
изменения остр�овков на 15-й ден� после введения аллоксана и 3-х сеансов тр�анс-
кр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии.

А б В
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Вес�ма важным является тот факт, что в опытной гр�уппе отмечено 
существенное увеличение количества наиболее мелких остр�овков. Это 
следует из данных, пр�едставленных в табли�е 1. так, если у интактных 
животных пр�едставленност� наимен�ших по площади остр�овков (до 
0,0009 мм2) составляла 42,1 ± 2,5%, то у животных в контр�оле после 
введения аллоксана она умен�шалас� до 30,8 ± 3,4% (р� �� 0,05), а у жи-
вотных после �лектр�овоздействия она достигала 52,7 ± 2,2%, пр�евышая 

т а б л и � а  1

относительная представленность островков лангерганса разной площади 
(в %) у интактных животных и животных контрольной и опытной групп 

(окраска гематоксилин-эозин, 15-й день наблюдения)

Площади
панкр�еатических 

остр�овков

Интактные
животные

контр�ол�
(аллоксан)

опыт 
(аллоксан  ±  тЭС)

до 0,0009 мм2 42,1 ± 2,5 30,8*# ± 3,4 52,7*# ± 2,2
до 0,0018 мм2 31,3 ± 3,0 31,9 ± 2,7 24,3*## ± 2,5
до 0,0027 мм2 24,4 ± 2,3 30,7 ± 1,5 18,0* ± 3,0
до 0,0054 мм2 2,4 ± 0,6 2,3 ± 0,4 2,0 ± 0,4
до 0,008 мм2 1,2 ± 0,3 1,4 ± 0,2 1,1 ± 0,3
до 0,01 мм2 0,7 ± 0,2 0,9 ± 0,1 0,6 ± 0,1
до 0,013 мм2 0,3 ± 0,09 0,4 ± 0,08 0,2 ± 0,06
до 0,016 мм2 0,3 ± 0,07 0,5 ± 0,05 0,5 ± 0,07
более 0,018 мм2 1,2 ± 0,2 1,1 ± 0,2 1,6 ± 0,3

П р� и м е ч а н и е: достовер�ные отличия (p �� 0,05):p �� 0,05): �� 0,05):
* – опытной гр�уппы от контр�оля��
# – по ср�авнению с интактными животными.

т а б л и � а 2

относительная представленность островков лангерганса (в %) 
с разной степенью выраженности грануляции у интактных животных 

и животных контрольной и опытной групп 
(окраска по Гомори, 15-й день наблюдения)

Выр�аженност� гр�ануля�ии
Интактные
животные

контр�ол�
(аллоксан)

опыт 
(аллоксан  ±  

тЭС)

отсутствие – 11,4 ± 1,2 0,2 ± 0,05**
очен� слабая выр�аженност� 1,0 ± 0,3 28,0 ± 1,7# 3,8 ± 0,7**
Слабая выр�аженност� 1,0 ± 0,2 45,0 ± 2,4 14,0 ± 2,3**#

Умер�енная выр�аженност� 33,0 ± 4,1 15,0 ± 2,0 58,0 ± 4,1**#

Интенсивная выр�аженност� 65,0 ± 3,5 0,6 ± 0,1 24,0 ± 1,5**#

П р� и м е ч а н и е: достовер�ные отличия (p �� 0,05):p �� 0,05): �� 0,05):
* – опытной гр�уппы от контр�оля��
# – по ср�авнению с интактными животными.
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Рис. 2. Влияние тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии на появление гр�ануля�ии 
β-клеток остр�овков Лангер�ганса после повр�еждения аллоксаном (окр�аска по Го-
мор�и, об. 40, ок. 7).
обозначения: А, 1, 2 – остр�овки интактных кр�ыс�� б, 1, 2 – дегр�анулир�ованные β-
клетки остр�овков чер�ез 15-й ден� после введения аллоксана�� В, 1, 2 – появление 
гр�ануля�ии β-клеток остр�овков на 15-й ден� после введения аллоксана и 3-х сеан-
сов тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии.

не тол�ко площад� в контр�оле, но и таковую у интактных животных (в 
обоих случаях р� �� 0,05). также обр�ащает на себя внимание тенден�ия 
к увеличению р�азмер�ов самых бол�ших панкр�еатических остр�овков, 
вер�оятно, за счет пр�олифер�а�ии β-клеток по пер�ифер�ии.

Во 2-й сер�ии опытов с помощ�ю окр�аски по Гомор�и выявлялос� 
наличие гр�анул инсулина в β-клетках. Данные визуал�ной о�енки 
выр�аженности гр�ануля�ии пр�едставлены в табли�е 2. У интактных 
животных интенсивная и умер�енная степени гр�ануля�ии отмечены в 
подавляющем бол�шинстве остр�овков (98%), а не содер�жавшие гр�а-
нуля�ии остр�овки вообще отсутствовали. В контр�ол�ной гр�уппе на 
15-й ден� после введения аллоксана интенсивная и умер�енная степе-
ни гр�ануля�ии наблюдалас� тол�ко в 15,6% остр�овков. В �той гр�уппе 
пр�еобладали остр�овки с очен� слабо или слабо выр�аженной гр�ануля-
�ией – 73%. В то же вр�емя в 11,4% остр�овков гр�ануля�ия вообще не 
была обнар�ужена. Под влиянием тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля-

А б В
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�ии кар�тина позитивно изменялас� – в значител�ной степени (до 82%) 
возр�астало число остр�овков с интенсивной и умер�енно выр�аженной 
степенями гр�ануля�ии. В а�инар�ной ткани отмечается появление 
единичных клеток (а�ино-инсуляр�ных), обладающих базофил�ными 
свойствами. Пр�и �том фактически не обнар�уживалис� (0,2%) остр�овки 
без гр�ануля�ии. Вид остр�овков из пр�епар�атов поджелудочной железы 
интактных, контр�ол�ных и опытных гр�упп животных иллюстр�ир�уется 
р�ис. 2.

биохимические наблюдения. У животных контр�ол�ной гр�уппы 
на 3-й ден� после введения аллоксана ур�овен� глюкозы повышался с 
3,6 ± 0,014 ммол�/л до 17,8 ± 0,084 ммол�/л. Пр�и �том ур�овен� инсу-
лина падал с 0,30 ± 0,02 мкг/л до 0,14 ± 0,016 мкг/л. В последующем на 
7-й и 15-й дни ур�овен� глюкозы нескол�ко снижался (соответственно 
14,6 ± 1,25 и 12,2 ± 0,71 ммол�/л), а ур�овен� инсулина медленно повы-
шался (соответственно 0,16 ± 0,014 и 0,18 ± 0,02 мкг/л).

У животных опытной гр�уппы исходные ур�овни глюкозы и инсу-
лина, не отличалис� от контр�оля (соответственно 3,7 ± 0,09 ммол�/л и 
0,36 ± 0,03 мкг/л). как и пр�едполагалос�, не было обнар�ужено сущест-
венных отличий по глюкозе и инсулину от контр�оля и на 3-й ден� на-
блюдения. основные статистически достовер�ные отличия (p �� 0,05)p �� 0,05)�� 0,05) 
от контр�оля отмечены на 7-й и 15-й дни наблюдения. Ур�овен� глю-
козы на 7-й ден� падал до 7,2 ± 0,39 ммол�/л, а на 15-й ден� состав-
лял 4,0 ± 0,16 ммол�/л, что почти соответствует исходному ур�овню. 
В то же вр�емя ур�овен� инсулина отчетливо повышался, достигая на 
7-й ден� 0,25 ± 0,03 мкг/л, а на 15-й – 0,27 ± 0,02 мкг/л. оба значения 
статистически достовер�но отличаются от контр�оля (p �� 0,05), хотя ур�о-p �� 0,05), хотя ур�о-�� 0,05), хотя ур�о-
вен� инсулина на 15-ден� и не достиг исходного значения. Это вполне 
соответствует нашим мор�фологическим наблюдениям, пр�едставлен-
ным на табли�е 2, где показано, что число остр�овков с интенсивно 
гр�анулир�ованными инсулинсулинпр�оду�ир�ующими клетками мен�ше 
исходного.

Резул�таты 3-й сер�ии опытов пр�едставлены на р�ис. 3, где сопостав-
лена динамика ур�овней глюкозы и инсулина в кр�ови у животных опыт-
ной и контр�ол�ной гр�упп. Следует отметит�, что значения глюкозы и 
инсулина высоко достовер�но отр�и�ател�но кор�р�елир�уют и в контр�ол�-
ной (r �� 0,987), и опытной (r �� 0,912) гр�уппах.r �� 0,987), и опытной (r �� 0,912) гр�уппах. �� 0,987), и опытной (r �� 0,912) гр�уппах.r �� 0,912) гр�уппах. �� 0,912) гр�уппах.

обсуждение результатов

Пр�едставленные данные показывают, что антигипер�гликемическое 
действие тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии пр�и аллоксановом 
повр�еждении β-клеток может осуществлят�ся двумя путями.

Во-пер�вых, �лектр�овоздействие существенно ускор�яет восстанов-
ление инсулинпр�оду�ир�ующей функ�ии повр�ежденных β-клеток, ко-
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тор�ые после однокр�атного введения аллоксана могут сами постепен-
но восстанавливат�ся, но в гор�аздо более поздние ср�оки [3]. Эффект 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии подтвер�ждается р�езул�татами 
мор�фологических наблюдений – восстановлением стр�уктур�ы остр�ов-
ков, появлением гр�анул инсулина в дегр�анулир�ованных под действием 
аллоксана β-клетках и увеличением ур�овня инсулина в кр�ови по ср�ав-
нению с контр�олем в ср�оки, не сопоставимые с контр�олем.

Во-втор�ых, вес�ма вер�оятно, что �лектр�овоздействие стимулир�у-
ет также появление новых β-клеток. Известно, что β-клетки обладают 
в опр�еделённой мер�е способност�ю р�егенер�ир�оват� как за счет мито-
тического деления, так и путем тр�ансфор�ма�ии а�инар�ных или дук-
тал�ных панкр�еатических клеток в инсулино�иты [9, 10, 27]. Пр�и �том 
могут фор�мир�оват�ся остр�овки малой площади, как �то и показано в 
настоящей р�аботе. однако, какой из �тих путей возникновения β-кле-
ток имеет место или все они одновр�еменно активир�уются тр�анскр�ани-
ал�ной �лектр�остимуля�ией, в настоящее вр�емя не изучено и может 
явит�ся пр�едметом дал�нейших исследований.

Важно подчер�кнут�, что указанные выше выр�аженные �ффекты 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии пр�оявляются после всего тр�ех 
ежедневных сеансов, начатых в ден� введения аллоксана, т.е. �лект-
р�овоздействие имеет длител�ное последействие. Аналогичное после-
действие отмечено нами и в отношении восстановления функ�ии и 
р�егенер�а�ии токсически повр�ежденных гепато�итов [8].

Известно, что тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии в пр�именя-
емом р�ежиме активир�ует выделение β-�ндофина [1], а ее антигипер�-

Рис. 3. Динамика изменений ур�овней глюкозы и инсулина в кр�ови у кр�ыс конт-
р�ол�ной и опытной гр�упп. 
обозначения: Ур�овни глюкозы и инсулина в контр�оле –  пр�ер�ывистые линии, в 
опыте – сплошные линии. По оси ор�динат – кон�ентр�а�ии глюкозы (в ммол�/л) и 
инсулина (в мкг/л), по оси абс�исс – дни наблюдений.
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гликемический �ффект не пр�оявлялся на фоне введения налоксона – 
блокатор�а опиоидных р�е�ептор�ов [7]. Поскол�ку β-клетки обладают 
опиоидными р�е�ептор�ами [30], пр�едставлялос� естественным пр�едпо-
ложит�, что наблюдаемые �ффекты обусловлены непоср�едственной их 
�ндор�финер�гической актива�ией.

Действител�но показано, что хотя пр�и отсутствии повр�еждений β-
клеток введение β-�ндофина тор�мозит выр�аботку инсулина и способ-
ствует р�азвитию гипер�гликемии [18], то на фоне повр�еждения β-клеток 
отмечен обр�атный �ффект. Интер�есно ср�авнит� р�езул�таты двух иссле-
дований, в котор�ых пр�и остр�ом стр�ессе и сохр�анных β-клетках β-�ндо-
фин вызывал р�азвитие гипер�гликемии и снижение ур�овня инсулина в 
кр�ови [19], а пр�и �кспер�иментал�ном диабете в условиях стр�есса вы-
зывал гипогликемический �ффект, чего не наблюдалос� у интактных 
особей [23]. отмечены и др�угие особенности функ�ионир�ования �н-
дор�финер�гических механизмов на фоне повр�еждения β-клеток. так, на 
�том фоне снижается пр�одук�ия β-�ндофина в гипофизе [14], и тол�ко 
у животных с �кспер�иментал�ным диабетом некотор�ые мор�финопо-
добные вещества способны повышат� ур�овен� β-�ндофина кр�ови [21]. 
Интер�есно, что у гер�оиновых нар�команов также отмечен повышенный 
базовый ур�овен� инсулина [25].

Молекуляр�ный механизм действия β-�ндофина на повр�ежденные 
инсулино�иты не изучен хотя бы по той пр�ичине, что механизм пов-
р�еждения �тих клеток аллоксаном или стр�ептозото�ином не вполне 
ясен. Пр�едполагается, что пер�вичной мишен�ю аллоксана в β-клетках 
являются те �лементы, котор�ые участвуют в стимулир�ующем влия-
нии глюкозы на пр�одук�ию инсулина – глюкозный тр�анспор�тер�-2 
(�LUT-2) и глюкокиназа, а для стр�ептозото�ина – в основном �LUT-�LUT-2) и глюкокиназа, а для стр�ептозото�ина – в основном �LUT--2) и глюкокиназа, а для стр�ептозото�ина – в основном �LUT-�LUT--
2 [28]. Поскол�ку антигипер�гликемический �ффект тр�анскр�аниал�ной 
�лектр�остимуля�ии пр�оявляется не тол�ко пр�и аллоксановом [6], но 
и пр�и стр�ептозото�иновом диабете [наши неопубликованные данные], 
можно пр�едполагат�, что β-�ндофин может активир�оват� �LUT-2�LUT-2-2 
[16].

Влияние β-�ндофина на гомеостатическую р�егуля�ию ур�овня глю-
козы не огр�аничивается, вер�оятно, тол�ко р�епар�а�ией повр�ежденных 
β-клеток. Имеются данные о том, что β-�ндофин может усиливат� пот-
р�ебление глюкозы мыш�ами с помощ�ю механизма, независимого от 
инсулина [17]. Вер�оятно по�тому метфор�мин, котор�ый не влияет на 
пр�одук�ию инсулина, но стимулир�ует инсулинзависимое поступление 
глюкозы в ткани и тор�можение глюконеогенеза в печени [22], сущест-
венно усиливает антигипер�гликемический �ффект тр�анскр�аниал�ной 
�лектр�остимуля�ии [7]. В то же вр�емя данные о влиянии β-�ндофина 
на  глюконеогенез достаточно пр�отивор�ечивы, и, следовател�но, �тот 
�ффект скор�ее не может оказыват� влияния на ур�овен� глюкозы кр�ови 
[13, 24].
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таким обр�азом, полученные данные показывают, тр�анскр�аниал�-
ная �лектр�остимуля�ия �ндор�финных стр�уктур� мозга может р�ассмат-
р�иват�ся как пер�спективное немедикаментозное неинвазивное воз-
действие для лечения диабета у человека, тр�ебующее дал�нейшего 
исследования. Не следует, конечно, напр�ямую пер�еносит� данные, по-
лученные пр�и �кспер�иментал�ном аллоксановом и стр�ептозото�ино-
вом диабете у кр�ыс и мышей, на патологию человека, поскол�ку име-
ются отчетливые межвидовые отличия – β-клетки человека, напр�имер�, 
гор�аздо менее чувствител�ны к диабетогенным веществам, пр�именяе-
мым в �кспер�иментах [15].

тем не менее, можно наметит� некотор�ые напр�авления изучения 
�того вопр�оса в клинической пр�актике, поскол�ку пр�облема лечения 
диабета вес�ма актуал�на. Возможно, что пр�именение �лектр�овоз-
действия может быт� �ффективным пр�и диабете II типа в ситуа�ии,II типа в ситуа�ии, типа в ситуа�ии, 
когда пер�ор�ал�ные сахар�оснижающие пр�епар�аты уже не могут устр�а-
нит� гипер�гликемию, поскол�ку инсулинпр�оду�ир�ующая функ�ия β-
клеток значител�но снижена, и пр�иходится начинат� введение малых 
доз инсулина. Не исключено пр�именение �того метода и в некотор�ых 
случаях диабета I типа, поскол�ку в биоптатах поджелудочной железыI типа, поскол�ку в биоптатах поджелудочной железы типа, поскол�ку в биоптатах поджелудочной железы 
значител�ной части таких бол�ных выявлены р�асположенные в а�ину-
сах отдел�ные β-клетки с высокой степен�ю секр�етор�ной активности и 
без пр�изнаков дегенер�а�ии, пр�ичем наличие их не кор�р�елир�овало ни 
с полом, ни с возр�астом, ни ср�оками манифеста�ии и длител�ност�ю 
заболевания [11]. Именно они могут стат� источником р�епар�ативной 
р�егенер�а�ии остр�овков.

В последнее вр�емя интенсивно изучается возможност� лечения 
диабета с помощ�ю импланта�ии β-клеток, котор�ые, однако, быстр�о 
становятся нежизнеспособными [6]. Не исключено, что и в �том случае 
пр�именение тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии может быт� полез-
ным не тол�ко для поддер�жания их функ�ии, но и их мул�типлика-
�ии.

Заключение

Установлено, что тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия �ндор�-
финер�гических стр�уктур� мозга у кр�ыс с аллоксановым диабетом спо-
собствует р�епар�ативной р�егенер�а�ии β-клеток остр�овков Лангер�ганса 
поджелудочной  железы  и  восстанавливает  их  инсулинпр�оду�ир�у-
ющую функ�ию. Рассматр�иваются возможные механизмы наблюдае-
мого �ффекта  и  пр�едполагаемые напр�авления его лечебного пр�име-
нения.
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сТрукТур моЗГа (Тэс-ТераПии) 
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у БольнЫХ саХарнЫм диаБеТом ТиПа 2

Рогова Н. В., Петров В. И.

Волгогр�адский государ�ственный меди�инский универ�ситет, 
Волгогр�ад

реЗЮме

о�енивали �ффективност� тЭС-тер�апии пр�и включении её в ком-
плексное лечение  сахар�ного диабета тип 2 (СД2) у па�иентов без 
ожир�ения (Пбо) и па�иентов с ожир�ением (Псо) по влиянию на ур�о-
вен� гликемии и выр�аботке инсулина. тЭС-тер�апия оказалас� вес�ма 
�ффективной у гр�уппы Пбо, у котор�ых имело место снижение функ-
�ионал�ной активности β-клеток. Эффект тЭС-тер�апии пр�евосходил 
по важным показателям �ффекты глибенкламида (по нор�мализа�ии 
фаз секр�е�ии инсулина, отсутствию гипогликемических состояний). У 
гр�уппы Псо, несмотр�я на выр�аженную гипер�инсулинемию и инсули-
нор�езистентност�, тЭС-тер�апия не вызывала р�оста гипер�инсулинемии 
и снижала постпр�андиал�ную гликемию, что свидетел�ствует, воз-
можно, о способности тЭС-тер�апии снижат� инсулинор�езистентност�. 
общий �ффект тЭС-тер�апии в моновар�ианте был менее выр�ажен по 
ср�авнению с сиофор�ом. Но комбина�ия тЭС-тер�апия с сиофор�ом обес-
печивала полную компенса�ию нар�ушений углеводного обмена у Псо 
с СД2. Полученные данные показывают, что тЭС-тер�апия в комплекс-
ном лечении бол�ных СД2 имеет опр�еделенные пер�спективы шир�око-
го клинического пр�именения пр�и �той патологии.

введение

Сахар�ный диабет типа 2 (СД 2) пр�едставляет собой сер��езную 
медико-со�иал�ную пр�облему, что обусловлено его высокой р�аспр�о-
стр�аненност�ю, тенден�ией к р�осту числа бол�ных, хр�оническим тече-
нием, опр�еделяющим кумулятивный хар�актер� заболевания, высокую 
инвалидиза�ию [1]. Экспер�тная о�енка р�аспр�остр�аненности сахар�ного 
диабета позволяет считат�, что к 2010 году количество бол�ных сахар�-
ным диабетом будет увеличиват�ся и достигнет более чем 230 млн, из 
котор�ых 85–90 % бол�ных будут составлят� бол�ные диабетом типа 2 
[2].

Пр�ичинами р�азвития самого СД 2 является инсулинор�езистент-
ност� и нар�ушение секр�е�ии инсулина, фор�мир�ование котор�ых обус-
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ловлено комбина�ией вр�ожденных и пр�иобр�етенных фактор�ов. Уст-
р�анение инсулинор�езистентности (ИР) и сохр�анение функ�ионал�ной 
активности β-клеток поджелудочной железы являются важными ас-
пектами пр�еодоления системного дисметаболизма.

Пр�облема комплексной тер�апии СД 2 актуал�на, так как для дости-
жения компенса�ии углеводного обмена тр�удно обойтис� монотер�апи-
ей, и лечение таких бол�ных сопр�овождается назначением бол�шого 
количества лекар�ственных ср�едств [3].

В настоящее вр�емя р�азр�абатываются комбинир�ованные пр�епар�а-
ты и начинается поиск новых нелекар�ственных методов лечения СД. 
Показано, напр�имер�, что тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (тЭС) 
защитных (�ндор�финных) механизмов мозга может быт� пер�спектив-
ным методом для лечения СД [4, 5]. Действител�но, в �кспер�иментах 
на моделях с аллоксановым и стр�ептозото�иновом диабетом было пр�о-
демонстр�ир�овано, что тЭС обладает выр�аженным антигипер�гликеми-
ческим �ффектом, способствует восстановлению стр�уктур�ы повр�еж-
денных β-клеток и их способности выр�абатыват� инсулин. кр�оме того, 
установлено, что тЭС �ффективно потен�ир�овал антигипер�гликеми-
ческие �ффекты сахар�оснижающих пр�епар�атов.

Эти данные позволяют пр�едположит�, что включение тЭС-тер�апии 
в пр�актику лечения СД 2 позволит повысит� �ффективност� лечения и 
умен�шит� объем пр�именения медикаментов. конкр�етная �ел� настоя-
щей р�аботы – изучит� и о�енит� влияние тЭС-тер�апии на ур�овен� ин-
сулина в плазме кр�ови у бол�ных СД 2 для последующей оптимиза�ии 
фар�макотер�апии �той гр�уппы па�иентов.

методы и материалы

По дизайну исследование откр�ытое, пр�остое, р�андомизир�ованное. 
В исследование включены мужчины и женщины от 18 до 70 лет. Со-
став гр�упп по полу, возр�асту и тяжести заболевания существенно не 
р�азличается. Диагноз СД устанавливался на основании кр�итер�иев ВоЗ 
(1999). Все па�иенты к моменту включения в исследование находилис� 
в состоянии субкомпенса�ии или декомпенса�ии углеводного обмена.

контр�ол�ную гр�уппу (гр�уппа 1) составили па�иенты с гипер�тони-
ческой болезн�ю I степени без нар�ушений углеводного обмена и без 
ожир�ения.

Всем па�иентам с СД 2 после включения в исследование на 14 дней 
отменяли гипотензивные ср�едства, а с 7-го дня �той отмены снимали 
сахар�оснижающие ср�едства (на �тот пер�иод па�иенты госпитализир�о-
валис� в ста�ионар�, т. е. с 7-го по 14-й ден� отмены пр�епар�атов гипо-
тензивных).

После «отмывочного пер�иода» все па�иенты с СД 2 р�азделялис� 
по ИМт на 2 гр�уппы (без ожир�ения – ИМт �� 25 кг/м2 и с ожир�ением 
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ИМт >25 кг/м2), затем в каждой из �тих двух гр�упп пр�оводилас� р�ан-
домиза�ия па�иентов. В гр�уппе СД без ожир�ения на две гр�уппы (2-я и 
3-я гр�уппы, 2-я получала кур�с тЭС-тер�апии�� 3-я – микр�онизир�ованный 
глибенкламид (1,75 мг 2 р�аза в ден�). В гр�уппе СД 2 с ожир�ением пр�о-
водилас� р�андомиза�ия на 3 гр�уппы (4, 5, 6). 4-я гр�уппа получала кур�с 
тЭС-тер�апии�� 5-я гр�уппа – сиофор� (850 мг, 2 р�аз в ден�)�� 6-я гр�уппа – 
тЭС  ±  сиофор� (850 мг, 1 р�аз в ден�). Далее всем выполнялос� об-
следование и назначался 14-дневный кур�с тер�апии, затем пр�оводилос� 
контр�ол�ное обследование – после лечения. тЭС-тер�апию осуществля-
ли аппар�атом тРАНСАИР по общепр�инятой схеме.

4–5-ти бол�ным из каждой из 6-ти гр�упп  до и после лечения иссле-
довали ур�овен� инсулина кр�ови и глюкозы капилляр�ной кр�ови по 12 
точкам. Вр�емя забор�а кр�ови отмечено в табли�е 1. Вр�емя пр�иема пищи 
стр�ого устанавливалос�: ЗАВтРАк – 7.45, обеД – 11.45, УЖИН – 
17.45. остал�ным бол�ным (100 человек, т. е. каждому из 16–20 чело-
век в гр�уппе) опр�еделяли до и после лечения инсулин и глюкозу капил-
ляр�ной кр�ови в 6.00 (натощак) и в 10.00 (постпр�андиал�но).

Ур�овен� инсулина в сывор�отке кр�ови опр�еделяли иммуноло-
гическим методом с помощ�ю набор�а пр�оизводства фир�мы «DR�-
Diagnostics» (Гер�мания). Ур�овен� глюкозы опр�еделяли в �ел�ной 
капилляр�ной кр�ови из пал��а с помощ�ю пор�тативного глюкометр�а 
пр�оизводства фир�мы «Roche» (Гер�мания).

результаты исследования и их обсуждение

Резул�таты исследования пр�иведены в табли�ах № 1 и 2. Из полу-
ченных р�езул�татов исходно у па�иентов с СД 2 имеются сер��езные 
нар�ушения в сточном пр�офиле инсулинемии.

кур�с тЭС-тер�апии повышает базал�ную секр�е�ию инсулина во 
всех гр�уппах без ожир�ения и у здор�овых (т. е. бол�ных Гб без нар�у-
шений углеводного обмена), смещает пик постпр�андиал�ной секр�е�ии 
ближе к р�аннему пику (чер�ез 15 мин. после еды небол�шое увеличение, 
а чер�ез 1 час после еды – пик), увеличивает величину пика постпр�анди-
ал�ного инсулина. В �тих гр�уппах данные изменения сопр�овождаются 
снижением ур�овня глюкозы капилляр�ной кр�ови (пр�ичем пик гликемии 
совпадает с пиком инсулинемии).

В гр�уппе 3 (манинил) базал�ный ур�овен� инсулина повышается, но 
мен�ше, чем в гр�уппе тЭС, пик постпр�андиал�ной секр�е�ии остается 
почти таким же, как и без лечения, т. е. чер�ез 2 часа после еды (без 
лечения – на 2,5 часа), однако амплитуда пика немного выше, чем пр�и 
тЭС, и шир�ина пика бол�ше, чем пр�и тЭС, что сопр�овождается �пизо-
дами гипогликемии (особенно ноч�ю).

кур�с тЭС-тер�апии в гр�уппах с ожир�ением не изменяет ур�овен� ба-
зал�ной секр�е�ии, смещает пик постпр�андиал�ной секр�е�ии ближе к 
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р�аннему пику, не увеличивает амплитуду пика, делает пики чут� шир�е, 
чем до лечения. Всё сопр�овождается умен�шением постпр�андиал�-
ной гликемии пр�и незначител�ном умен�шении базал�ной гликемии. 
тЭС-тер�апия в сочетании с метфор�мином: дает нор�мал�ную величину 
базал�ного ур�овня инсулина и глюкозы, также сдвигает пик ближе к 
р�аннему пику, увеличивает его амплитуду и шир�ину, хор�ошо изменя-
ет гликемию. кур�совая тер�апия метфор�мином умен�шает ур�овен� ба-
зал�ного инсулина мен�ше, чем пр�и комбина�ии метфор�мин  ±  тЭС�� 
не изменяет амплитуду пика и его шир�ину, но значител�но снижает 
гликемию.

обсуждение

тЭС-тер�апия пр�одемонстр�ир�овала значител�ное положител�ное 
влияние на показатели углеводного обмена в клинических ситуа�иях, 
сопр�яженных со снижением функ�ионал�ной активности β-клеток (па-
�иенты с СД 2 без ожир�ения). Это влияние было не тол�ко ср�авнимо 
с �ффектом манинила, но и пр�евосходило его по важным показателям 
(нор�мализа�ия фаз секр�е�ии инсулина, отсутствие гипогликемических 
состояний).

Известно, что манинил и др�угие пр�оизводные сул�фонилмочевины 
(ПСМ) имеют опр�еделённые недостатки, котор�ые не позволяют во всех 
случаях добит�ся стойкой компенса�ии диабета и нор�мализа�ии пока-
зателей углеводного обмена как на пр�отяжении длител�ного вр�емени, 
так и на пр�отяжении суток. Длител�ное пр�именение ПСМ пр�иводит к 
истощению функ�ии β-клеток поджелудочной железы, что сопр�овож-
дается ухудшением компенса�ии сахар�ного диабета, значител�ной ги-
пер�гликемией, котор�ая, в свою очер�ед�, усиливает имеющуюся пр�и СД 2 
втор�ичную инсулинор�езистентност�, пр�иводя к необходимости более 
р�аннего пр�именения инсулинотер�апии для компенса�ии сахар�ного 
диабета. Это объясняет опр�еделенную неудовлетвор�ённост� вр�ачей и 
бол�ных пр�и пр�именении ПСМ [6].

На основании полученных данных пр�едлагается вместо ПСМ у па-
�иентов с СД 2 без ожир�ения пр�именят� тЭС-тер�апию с момента пот-
р�ебности в медикаментозной кор�р�ек�ии углеводного обмена. кр�оме 
того, у па�иентов, длител�но пр�именяющих ПСМ, вместо пр�исоеди-
нения инсулинотер�апии или полного пер�евода па�иента на инсулино-
тер�апию (в ситуа�иях связанных с истощением β-клеток) р�екомендуем 
пр�исоединение тЭС-тер�апии для восстановления функ�ионал�ной ак-
тивности β-клеток поджелудочной железы.

Интер�есные р�езул�таты получены в гр�уппах па�иентов с СД 2 и 
ожир�ением. У �той категор�ии па�иентов также наблюдается нор�мали-
за�ия фаз секр�е�ии инсулина пр�и испол�зовании тЭС-тер�апии (как пр�и 
монотер�апии, так и в комбина�ии с сиофор�ом). кр�оме того, несмотр�я 
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на выр�аженную гипер�инсулинемию и инсулинор�езистентност� пр�и  
испол�зовании тЭС-тер�апии не отмечено не тол�ко р�оста гипер�инсу-
линемии (казалос� бы, метод вызывает усиление секр�е�ии инсулина и 
должен был бы ещё бол�ше увеличит� инсулинемию), но и, главное, не 
наблюдалос� р�оста гипер�гликемии, а даже некотор�ое снижение пост-
пр�андиал�ной гликемии.

Этот �ффект можно объяснит� тол�ко наличием у тЭС-тер�апии 
ещё некоего действия на пер�ифер�ические ткани, котор�ое пр�иводит к 
снижению инсулинор�езистентности, что повышает �ффективност� 
�ндогенного инсулина и как следствие – снижение постпр�андиал�ной 
гликемии. Возможно, �тот �ффект как-то связан с гепатотр�опными 
�ффектами тЭС-тер�апии или каким-то ещё неизвестным влиянием 
на тканевые инсулиновые р�е�ептор�ы или влиянием на тр�анспор�тер�ы 
глюкозы. Монотер�апия метфор�мином у �той гр�уппы па�иентов была 
�ффективнее монотер�апии тЭС, однако комбина�ия тЭС-тер�апия +  
метфор�мин дала удивител�ные р�езул�таты – полную компенса�ию на-
р�ушений углеводного обмена.

В соответствии с �тим р�екомендуется  па�иентам СД 2 с ожир�ени-
ем как можно р�ан�ше начинат� комбинир�ованную тер�апию сиофор�ом 
(бигуаниды) и тЭС-тер�апии. Известно, что у таких па�иентов нар�яду с 
инсулинор�езистентност�ю со вр�еменем р�азвивается выр�аженная функ-
�ионал�ная недостаточност� β-клеток и диабет становится инсулинза-
висимым. В �той ситуа�ии р�екомендуется не ср�азу пер�еводит� па�иен-
та на инсулин, а попр�обоват� пр�исоединит� тЭС-тер�апию.

Заключение

Резул�таты исследования убедител�но доказывают, что включе-
ние тЭС-тер�апии в комплексное лечение бол�ных СД 2 значител�но 
улучшает показатели углеводного обмена, позволяет оптимизир�оват� 
лечение данной гр�уппы бол�ных и имеет опр�еделенные пер�спективы 
шир�окого клинического пр�именения.
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реЗЮме

В гр�уппу наблюдения вошли 20 женщин с р�азличными фор�мами 
пр�едменстр�уал�ного синдр�ома (ПМС) – нер�вно-психической, кр�изово-
�ефалгической (вегетососудистой), обменно-�ндокр�инной, тр�офиче-
ской и смешанной. Фор�ма ПМС опр�еделялас� по пр�еобладанию симп-
томов той или иной гр�уппы. В исследование включалис� па�иентки с 
легкой и ср�едней степен�ю тяжести синдр�ома, так как тяжелое течение 
ПМС тр�ебует, как пр�авило, комплексной тер�апии. После кур�са тЭС-
тер�апии выр�аженност� пр�едместр�уал�ной симптоматики пр�и кр�изо-
во-�ефалгической фор�ме снизилис� на 63,7%. Выр�аженност� психо-
�мо�ионал�ных симптомов умен�шилас� на 71,7%. Пр�и тр�офической 
фор�ме ПМС положител�ная динамика пр�оявлялас� в умен�шении вы-
р�аженности таких симптомов, как акне и изменение аппетита, но боли 
в суставах сохр�анялис� без изменений. осложнений и побочных �ф-
фектов пр�и испол�зовании тЭС выявлено не было.

введение

Пр�едменстр�уал�ный синдр�ом (ПМС) – достаточно р�аспр�остр�анен-
ная патология. В возр�асте до 30 лет около 20% женщин стр�адают ПМС, 
а после 30 лет ПМС в р�азличных вар�иантах встр�ечается пр�актически у 
каждой втор�ой женщины [1]. Симптоматика ПМС очен� р�азнообр�азна: 
описано около 150 симптомов, относящихся к данной патологии [1], 
однако �тиопатогенез ПМС до кон�а не известен.
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В последние годы для лечения ПМС стали испол�зоват� тр�анскр�а-
ниал�ную �лектр�остимуля�ию (тЭС) [2]. тЭС – �то избир�ател�ное ле-
чебное воздействие токов на антино�и�ептивную систему головного 
мозга [3].

Цел�ю исследования была о�енка �ффективности тЭС пр�и р�азлич-
ных фор�мах ПМС.

материалы и методы исследования

кр�итер�ии включения в исследование:
1) возр�аст от 18 до 40 лет��возр�аст от 18 до 40 лет��
2) наличие симптомов ПМС��наличие симптомов ПМС��
3) отсутствие ор�ганической патологии ЦНС, психических заболе-отсутствие ор�ганической патологии ЦНС, психических заболе-

ваний��
4) отсутствие испол�зования гор�монал�ной контр�а�еп�ии в тече-отсутствие испол�зования гор�монал�ной контр�а�еп�ии в тече-

ние последних 3-х меся�ев до включения в исследование.
Все па�иентки подписывали добр�овол�ное инфор�мир�ованное со-

гласие на участие в исследовании.
Для лечения ПМС испол�зовался аппар�ат «тр�ансаир�-05» (полипр�о-

гр�аммный), генер�ир�ующий импул�сный биполяр�ный и монополяр�ный 
ток до 5 мА и постоянный ток до 5 мА. он позволяет подобр�ат� мак-
симал�но соответствующую данному па�иенту пр�огр�амму тер�апии, 
так как введён р�ежим частотной модуля�ии импул�сов (± 2 Г�). Пр�и 
пр�оведении пр�о�едур�ы модел�ю «тр�ансаир�-05» р�екомендуется соче-
тание двух видов тока (постоянного и монополяр�ного импул�сного) 
в соотношении 2 : 1 .  Пр�одолжител�ност� пер�вой пр�о�едур�ы (ознако-
мител�ной) – 20 мин, последующих – 30 мин. кур�с 10–15 пр�о�едур�, 
пр�оводимых ежедневно, – с 16–20-го дня менстр�уал�ного �икла по 3-й 
ден� следующего �икла.

В гр�уппу наблюдения вошли 20 женщин с р�азличными фор�ма-
ми ПМС: нер�вно-психической, кр�изово-�ефалгической (вегетососу-
дистой), обменно-�ндокр�инной, тр�офической и смешанной. о�енка 
фор�мы и тяжести заболевания пр�оводилас� до начала исследования 
и в динамике после кур�са тЭС на основе спе�иал�но р�азр�аботанной 
шкалы: «о�енка фор�мы и тяжести ПМС» (модифи�ир�ованная шкала 
Г. П. кор�олевой [4]).

Фор�ма ПМС опр�еделялас� по пр�еобладанию симптомов той или 
иной гр�уппы. каждый симптом о�енивался от 0 до 3 баллов в зависи-
мости от степени выр�аженности. По общему р�езул�тату выделялис� 
следующие степени тяжести ПМС: 4–21 балл – легкая степен�, 22–51 
балл – ср�едняя степен�, 52 балла и более – тяжелая степен�. В иссле-
дование включалис� па�иентки с легкой и ср�едней степен�ю тяжести 
синдр�ома, так как тяжелое течение ПМС тр�ебует, как пр�авило, комп-
лексной тер�апии.
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результаты и их обсуждение

Ср�едний возр�аст па�иенток, вошедших в гр�уппу исследования, 
составил 27,1 ± 1,8 года (от 20 до 39 лет). 14 (70%) женщин имели 
в анамнезе в ср�еднем 2,6 ± 1,5 бер�еменностей (от 1 до 4). Длител�-
ност� течения ПМС в ср�еднем составила 6,1 ± 1,5 года (от 2 до 8 лет). 
У 5 (25%) женщин была нер�вно-психическая фор�ма заболевания, у 
3 (15%) – кр�изово-�ефалгическая, у 9 (45%) – обменно-�ндокр�инная, 
1 (5%) па�иентка имела тр�офическую и 2 (10%) – смешанную фор�му 
ПМС.

У 7 (35%) женщин наблюдалас� легкая степен� ПМС, что соответ-
ствовало в ср�еднем 18,1 ± 1,2 балла (от 7 до 20), и у 13 (65%) – ср�едняя 
степен� ПМС: 32,4 ± 2,1 балла (от 24 до 39).

После кур�са тЭС у 4-х па�иенток с легкой степен�ю ПМС симп-
томы исчезли, у 5-ти женщин тяжест� пр�оявлений ПМС умен�шилас� 
со ср�едней до легкой, у остал�ных па�иенток умен�шилос� количество 
симптомов и снизилас� степен� их пр�оявления. общая балл�ная о�енка 
симптомов у па�иенток с легкой степен�ю ПМС после кур�са тЭС со-
ставила 12,3 ± 2,6 (от 5 до 16 баллов), пр�и ср�едней степени – 25,6 ± 1,8 
балла (от 22 до 32 баллов).

Наибол�ший �ффект отмечался пр�и нер�вно-психической и кр�изо-
во-�ефалгической фор�ме ПМС. В �елом ослабление выр�аженности 
симптомов ПМС составило 60%.

Выр�аженност� пр�едместр�уал�ной симптоматики пр�и кр�изово-�е-
фалгической фор�ме снизилас� следующим обр�азом: головокр�ужения – 
на 60%, повышение ЧСС – на 75%, потливост� – на 45%�� тошнота как 
симптом ПМС умен�шилас� в 33,3% случаев. В �елом пр�оявления 
симптомов данной фор�мы ПМС снизилис� на 63,7%.

Динамика снижения выр�аженности психо�мо�ионал�ных симпто-
мов была следующей: депр�ессия – на 45%, агр�ессивност� – на 55%, 
плаксивост� – на 45%, р�аздр�ажител�ност� и слабост� – улучшение в 
75% случаев. В �елом умен�шение симптоматики пр�и данной фор�ме 
ПМС составило 71,7%.

У па�иентки, имеющей тр�офическую фор�му ПМС, положител�ная 
динамика пр�оявлялас� в умен�шении выр�аженности таких симптомов, 
как акне и изменение аппетита, а боли в суставах сохр�анялис� без из-
менений. осложнений и побочных �ффектов пр�и испол�зовании тЭС 
выявлено не было.

выводы

1. Испол�зование тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии у па�иен-
ток с пр�едменстр�уал�ным синдр�омом является клинически �ффектив-
ным и пер�спективным.



2. Наибол�ший положител�ный �ффект отмечен у па�иенток с не-
р�вно-психической и кр�изово-�ефалгической фор�мой ПМС, наимен�-
ший – у па�иентки с тр�офической фор�мой заболевания.
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реЗЮме

Показана высокая �ффективност� кор�р�ек�ии клинических пр�ояв-
лений пр�едменстр�уал�ного синдр�ома с помощ�ю комплексного метода 
лечения, включающего 10 ежедневных сеансов тр�анскр�аниал�ной �лек-
тр�остимуля�ии (начиная с 10-го дня менстр�уал�ного �икла) с последу-
ющим пр�иемом тр�и�иклического антидепр�ессанта а коаксила (тиане-
птин) в течение последующих полутор�а меся�ев. После комплексного 
лечения положител�ная динамика в клинической кар�тине отмечена у 
81% женщин. Это пр�оявлялос� в устр�анении алгических пр�оявлений, 
нор�мализа�ии вегетативного и психо�мо�ионал�ного статуса.

введение

Пр�едменстр�уал�ный синдр�ом (ПМС) значител�но снижает качест-
во жизни женщин, их пр�офессионал�ную тр�удоспособност� и ур�овен� 
со�иал�ной адапта�ии [1]. Частота ПМС составляет от 25% до 75% в 
популя�ии [2, 3]. однако, несмотр�я на значител�ную р�аспр�остр�анен-
ност� данной патологии, недостаточно исследованы многие клиниче-
ские аспекты ПМС. Это связано с полимор�физмом жалоб, взаимосвя-
з�ю р�азличных функ�ионал�ных синдр�омов, влиянием пр�емор�бидного 
фона и �кстр�агенитал�ной патологии. Недостаточно изучены �мо�ио-
нал�но-личностные особенности, ур�овен� функ�ионир�ования антино-
�и�ептивной системы, вегетативная дисфунк�ия у женщин, стр�адаю-
щих пр�едменстр�уал�ным синдр�омом [4].

отр�ажением недоо�енки пер�ечисленных фактор�ов является вы-
сокая тер�апевтическая р�езистентност� данной патологии. Пр�едложе-
но р�азделение методов лечения на симптоматические и подавляющие 
пр�о�есс овуля�ии [5]. Но ни один из �тих подходов не обеспечивает 
полно�енной кор�р�ек�ии симптомов ПМС и комор�бидных нар�ушений. 
Метод лечения не должен вызыват� выр�аженных побочных �ффектов, 
быт� по возможности мало инвазивным и не влият� на р�аботоспособ-
ност� [6].

Всем �тим тр�ебованиям соответствует метод тр�анскр�аниал�ной 
�лектр�остимуля�ии �ндор�финных стр�уктур� головного мозга (тЭС-те-
р�апия). Актива�ия �ндор�финных стр�уктур� мозга ведет к нор�мализа�ии 
р�азличных механизмов гомеостатической р�егуля�ии, вследствие чего 
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р�азвиваются анал�гетический, антистр�ессор�ный, иммуностимулир�ую-
щий, р�егенер�ативный �ффекты [1].

Цел�ю нашего исследования было усовер�шенствование метода 
лечения алгических пр�оявлений и психовегетативных нар�ушений пр�и 
пр�едменстр�уал�ном синдр�оме на основании исследования некотор�ых 
аспектов его патогенеза.

материалы и методы

Для выполнения поставленной �ели было выполнено комплек-
сное клинико-лабор�атор�ное обследование 174 женщин в возр�асте от 
18 до 35 лет. кр�оме общеклинических исследований, в него входили 
клинико-невр�ологический анализ, изучение ур�овней пор�огов болевой 
чувствител�ности методом �лектр�оалгометр�ии. Изучался психо�мо�и-
онал�ный статус женщин с помощ�ю теста б�ка для выявления депр�ес-
сии, теста Спилбер�гер�а для личностной и р�еактивной тр�евожности. Для 
исследования вегетативного гомеостаза пр�оводился математический 
анализ вар�иабел�ности сер�дечного р�итма – кар�диоинтер�валогр�афия по 
баевскому.

основную гр�уппу составили 96 женщин с р�егуляр�ным менстр�уал�-
ным �иклом, с пр�оявлениями ПМС р�азличной степени выр�аженности, 
симптомы котор�ого пр�епятствовали выполнению пр�офессионал�ной 
деятел�ности, обучению, пр�ивычной со�иал�ной активности, благо-
пр�иятным межличностным отношениям. Гр�уппу контр�оля составили 
78 женщин с отсутствием клинических пр�оявлений пр�едменстр�уал�-
ного синдр�ома и устойчивым менстр�уал�ным �иклом. кр�итер�иями 
исключения явилис� тяжелая соматическая патология, ор�ганическое 
пор�ажение нер�вной системы, а также остр�ая гинекологическая пато-
логия.

Все обследованные находилис� в р�епр�одуктивном возр�асте. Ср�ед-
ний возр�аст па�иенток с ПМС составил 29,2 ± 0,8 года, в гр�уппе кон-
тр�оля – 25,1 ± 0,3 года. Ср�едняя пр�одолжител�ност� заболевания – 
5,6 ± 0,2 года. Все женщины с ПМС были р�андомизир�ованы на две 
подгр�уппы. В подгр�уппе I (ср�авнения), состоящей из 37 па�иенток,I (ср�авнения), состоящей из 37 па�иенток, (ср�авнения), состоящей из 37 па�иенток, 
лечение ПМС пр�оводилос� тр�ади�ионными методами. В подгр�уппе IIII 
(основной – 59 человек) тер�апевтическая пр�огр�амма была основана на 
пр�едложенном нами комплексном лечении. тр�анскр�аниал�ная �лект-
р�остимуля�ии �ндор�финных стр�уктур� головного мозга выполнялос� 
аппар�атом «тр�ансаир�-01П». Сеансы тЭС пр�оводилис� ежедневно с де-
сятого дня менстр�уал�ного �икла, в дневные часы. каждый сеанс длил-
ся 30 минут. бол�ной, лежащей на спине, на кожные покр�овы головы 
накладывалис� фр�онтал�ные и бимастоидал�ные �лектр�оды. Под каж-
дый �лектр�од помещалис� пр�окладки, изготовленные из 10–12 слоёв 
фланели, котор�ые обил�но смачивалис� тёплой водопр�оводной водой. 



161

Затем �лектр�оды пр�исоединялис� к аппар�ату. Режим воздействия обес-
печивался суммар�ным током за счёт постоянной и пер�еменной состав-
ляющих. Соотношение постоянного тока к импул�сному – 2 : 1. Ча-
стота стимулир�ующих импул�сов пер�еменного тока была стабил�ной 
и составляла 77 Г� пр�и длител�ности импул�са 3,5 мс. Режим лечения 
подбир�ался индивидуал�но. Пр�и пер�вом сеансе начинали с минимал�-
ной величины стимулир�ующего тока 1,0–1,5 мА. Впоследствии силу 
тока увеличивали до 3,0 мА, ор�иентир�уяс� на индивидуал�ную пер�е-
носимост� па�иентов и выр�аженност� клинического �ффекта. кур�с 
лечения составлял 10 пр�о�едур�. Затем па�иенткам назначался тр�и�ик-
лический антидепр�ессант коаксил (тианептин). Режим дозир�ования – 
по 12,5 мг (1 таблетка) 3 р�аза в ден� пер�ед едой в течение полутор�а 
меся�ев. Медикаментозное лечение пр�оводилос� на пр�отяжении двух 
менстр�уал�ных �иклов. По окончании лечения пр�оводилос� повтор�-
ное исследование вышепер�ечисленных психофизиологических пока-
зателей.

результаты исследования

Анализ жалоб бол�ных с ПМС показывает, что в клинической 
кар�тине пр�исутствуют болевые пр�оявления р�азличной локализа�ии. 
Цефалгии зар�егистр�ир�ованы у 71% па�иенток, стр�адающих пр�едменс-
тр�уал�ным синдр�омом. В пер�вой половине менстр�уал�ного �икла диа-
гнозу пер�вичной фибр�омиалгии, являющейся мар�кер�ом нейр�отр�анс-
миттер�ной дефи�итар�ности, полност�ю соответствовали 15% женщин 
основной гр�уппы. В контр�ол�ной гр�уппе пер�вичной фибр�омиалгии не 
было. Резул�таты �еленапр�авленного обследования, напр�авленного 
на выявление отдел�ных симптомов фибр�омиалгии, показали, что в 
основной гр�уппе хотя бы один из �тих симптомов встр�ечался у 43% 
женщин, в то вр�емя как в контр�ол�ной гр�уппе тол�ко у 10% женщин 
выявлены отдел�ные симптомы фибр�омиалгии. более чем у половины 
па�иенток с ПМС имелис� и др�угие алгические пр�оявления в виде бо-
лей в молочных железах, болей в животе, не связанные с патологией 
�тих ор�ганов. Рол� сенсор�ной дисфунк�ии в патогенезе ПМС подчер�-
кивается выявляемыми изменениями ур�овня пор�огов болевой чувстви-
тел�ности по данным �лектр�оал�гометр�ии как в отдел�ных точках, так 
и в суммар�ных показателях.

Резул�таты исследования психо�мо�ионал�ного статуса у обсле-
дованных женщин показали, что во втор�ой половине менстр�уал�ного 
�икла умер�енная депр�ессия имелас� у 29%, а сил�ная у 51% па�иенток 
с ПМС. таким обр�азом, медикаментозная кор�р�ек�ия тр�ебовалас� 80% 
женщин основной гр�уппы. Реактивная тр�евожност� у наших бол�ных 
была достовер�но выше, чем у здор�овых женщин, а показатели лично-

11. Заказ № 282
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стной тр�евожности достовер�но не р�азличалис�. Шир�окая р�аспр�остр�а-
ненност� (87%) невр�отических нар�ушений ср�еди па�иенток с ПМС 
является кр�итер�ием со�иал�ного неблагополучия.

Значител�ный интер�ес пр�едставляют нар�ушения вегетативной р�е-
гуля�ии, выявленные у женщин с ПМС. они пр�оявлялис� в наличии 
гипер�симпатического исходного вегетативного тонуса у 25% и гипер�-
симпатической вегетативной р�еактивности у 28% па�иенток во втор�ую 
половину менстр�уал�ного �икла. Данные нар�ушения сопр�овождалис� 
отсутствием у 24% �икличной смены вегетативных тонусов. Выявлен-
ные нар�ушения, а также высокая р�аспр�остр�аненност� синдр�ома веге-
тативной дистонии, диагностир�ованного нами у 94% бол�ных, свиде-
тел�ствуют о выр�аженном напр�яжении адапта�ионно-компенсатор�ных 
механизмов пр�и ПМС.

таким обр�азом, пр�оведенное исследование пр�одемонстр�ир�ова-
ло необходимост� системного подхода к лечению ПМС. Пр�именение 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии в комплексной тер�апии данной 
патологии пр�едставлялос� обоснованным, так как основой влияния 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии является актива�ия �ндор�фин-
ных стр�уктур� головного мозга. Недостаточное антидепр�ессивное дейс-
твие тЭС-тер�апии кор�р�игир�овалос� добавлением в схему лечения ко-
аксила.

После тр�ади�ионного лечения выр�аженност� симптомов ПМС 
умен�шилас� у 49% женщин, пр�ичем улучшение наблюдалос� у па-
�иенток с легкой фор�мой �того заболевания. Неудовлетвор�ител�ные 
р�езул�таты лечения зафиксир�ованы у половины па�иенток �той гр�уп-
пы. После комплексного лечения положител�ная динамика в клини-
ческой кар�тине отмечена у 81% женщин. В тех случаях, когда жалобы 
сохр�анялис�, па�иентки �той гр�уппы отмечали значител�ное снижение 
выр�аженности непр�иятных ощущений.

Пр�оведенное обследование пр�одемонстр�ир�овало снижение алги-
ческих пр�оявлений р�азличной локализа�ии под влиянием комплек-
сного метода лечения с включением тЭС-тер�апии. количество жен-
щин, стр�адающих фибр�омиалгией, после лечения умен�шилос� почти 
в 4 р�аза. Пр�актически у всех па�иенток, получавших тр�ади�ионную 
медикаментозную тер�апию, сохр�анялис� болевые ощущения, пр�ичем 
их интенсивност� не пр�етер�пела значител�ных изменений. Пр�и �том 
у женщин, получавших лечение комплексным методом, бол�шинство 
выявленных миофас�иал�ных тр�иггер�ных точек были латентными, а у 
получавших тр�ади�ионное лечение – активными.

одним из самых тер�апевтически р�езистентных болевых симпто-
мов как пр�и тр�ади�ионном подходе, так и пр�и комплексном лечении 
являлас� �ефалгия. После пр�оведенного лечения жалобы на головную 
бол� пр�едъявляли 30% па�иенток гр�уппы ср�авнения и 20% - основной 
гр�уппы. об актива�ии функ�ионир�ования антино�и�ептивной систе-
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мы под влиянием комплексного лечения мы можем косвенно судит� 
по выявленной отчетливой тенден�ии к повышению пор�огов болевой 
чувствител�ности, котор�ая была статистически значимой как в отде-
л�ных точках, так и в суммар�ных показателях.

Резул�таты психологического тестир�ования свидетел�ствовали о 
положител�ном влиянии пр�оводимого тр�ади�ионного лечения на �мо-
�ионал�ный статус, но �ти изменения были выр�ажены незначител�но. 
так, обнар�уженные психо�мо�ионал�ные нар�ушения у 97% женщин 
до лечения были внов� зар�егистр�ир�ованы у 89% па�иенток после ле-
чения. В �той гр�уппе сохр�анялис� напр�яжение, беспокойство, нер�воз-
ност�, связанные с высоким ур�овнем р�еактивной тр�евожности. В то же 
вр�емя состояние психо�мо�ионал�ной сфер�ы у 89% па�иенток, полу-
чавших пр�едложенное нами комплексное лечение, пр�иближалос� к по-
казателям здор�овых женщин.

У па�иенток, получавших общепр�инятую медикаментозную тер�а-
пию, достовер�ных изменений в состоянии исходного вегетативного то-
нуса и вегетативной р�еактивности не наблюдалос�. У них сохр�анялос� 
выр�аженное напр�яжение адапта�ионно-компенсатор�ных механизмов 
вегетативной р�егуля�ии. В гр�уппе па�иенток, получавших лечение 
копмлексным методом, имелас� тенден�ия к восстановлению законо-
мер�ной �икличности вегетативной нер�вной системы на пр�отяжении 
менстр�уал�ного �икла. Статистически достовер�ное умен�шение син-
др�ома вегетативной дистонии в �той гр�уппе также свидетел�ствует о 
восстановлении механизмов, обеспечивающих адапта�ию ор�ганизма к 
меняющимся условиям внутр�енней и внешней ср�еды.

таким обр�азом, пр�едложенный патогенетически обоснованный 
способ комплексного лечения является более �ффективным для кор�-
р�ек�ии болевых пр�оявлений и психовегетативных нар�ушений пр�и 
пр�едменстр�уал�ном синдр�оме.
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реЗЮме

о�енку �ффективности лечения бер�еменных с гестозом легкой и 
ср�едней степени тяжести в III тр�иместр�е испол�зовали суточное мони-III тр�иместр�е испол�зовали суточное мони- тр�иместр�е испол�зовали суточное мони-
тор�ир�ование АД и опр�еделение нар�астания отечности. Эффективност� 
лечения ср�авнивали у двух гр�упп па�иенток – получавших общепр�и-
нятую фар�макотер�апию (контр�ол�) и комплексное лечение (основная 
гр�уппа), включавшее общепр�инятую фар�макотер�апию вместе с тр�анс-
кр�аниал�ной �лектр�остимуля�ией (тЭС-тер�апией). Достаточный �ф-
фект достигнут в контр�оле у 61,3% бер�еменных, в основной гр�уппе – у 
80,8% женщин. Гипотензивный �ффект в основной гр�уппе был более 
стойким и пр�одолжител�ным независимо от пр�именяемых гипотен-
зивных пр�епар�атов, в отличие от контр�оля, где достижение �того р�е-
зул�тата было сопр�яжено с постоянным пр�именением медикаментов. 
Лечебные мер�опр�иятия в основной гр�уппе позволили выносит� бер�е-
менност� до нор�мал�ного ср�ока 77% па�иенток, в контр�оле – 59,7% 
па�иенткам. Дети, р�одившиеся у па�иенток основной гр�уппы, о�енены 
по шкале Апгар� в пер�вую минуту на 7,3 ± 0,35 балла, чер�ез 5 минут – 
7,8 ± 0,4 балла, что достовер�но отличалос� от контр�оля (р� �� 0,05). об-
щие р�езул�таты лечения пр�и испол�зовании тЭС-тер�апии имели более 
заметные субъективные и объективные положител�ные р�езул�таты в 
отличие от общепр�инятой фар�макотер�апии.

введение

Механизм р�азвития гестоза достаточно сложен, что опр�еделенным 
обр�азом сказывается на фор�мир�овании взглядов и подходов в отноше-
нии комплексной тер�апии [2, 6]. Не вызывает возр�ажений пр�едстав-
ление о гестозе как о болезни адапта�ии матер�инского ор�ганизма к 
р�азвивающемуся внутр�иутр�обному плоду. Установлено, что в основе 
ср�ыва адапта�ионно-р�егулятор�ных механизмов лежит патологическая 
функ�ионал�ная система р�егуля�ии на фоне бер�еменности [2], нар�у-
шающая деятел�ност� др�угих функ�ионал�ных систем. Механизмы 
самор�егуля�ии и адапта�ии к бер�еменности находятся под контр�оли-
р�ующим влиянием вегетативной нер�вной системы (ВНС) [4]. Именно 
ей пр�инадлежит ведущая р�ол� в адапта�ии.
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С �той пози�ии пер�спективной является р�азр�аботка новых методов 
пр�офилактики и тер�апии гестоза, сочетающих пр�ием фар�макологи-
ческих пр�епар�атов с испол�зованием пр�ефор�мир�ованных физических 
фактор�ов. таким обр�азом, обеспечивается как симптоматическая тер�а-
пия, так и патогенетическая, что должно положител�но сказат�ся на 
вегетативном обеспечении деятел�ности во вр�емя бер�еменности [4, 6].

к таким методам можно отнести тр�анскр�аниал�ную �лектр�остиму-
ля�ию �ндор�финных стр�уктур� мозга – тЭС. Достовер�но установлены 
основные лечебные �ффекты тЭС-тер�апии: нор�мализа�ия психофи-
зиологического статуса, купир�ование болевых синдр�омов, стимуля-
�ия пр�о�ессов р�епар�а�ии, стимуля�ия иммунитета, тор�можение р�оста 
опухолей, антиаллер�гический �ффект, нор�мализа�ия ар�тер�иал�ного 
давления, антитоксическое действие [3]. Сведений о пр�именении тЭС-
тер�апии у бер�еменных с гестозом в доступной литер�атур�е нами не об-
нар�ужено. По�тому пр�едставлялос� важным о�енит� �ффективност� 
тЭС-тер�апии пр�и лечении гестоза у бер�еменных с испол�зованием су-
точного монитор�ир�ования ар�тер�иал�ного давления (СМАД).

материалы и методы исследования

Выполнено комплексное клинико-лабор�атор�ное обследование 
140 па�иенток (основная гр�уппа) с гестозом в ср�оках геста�ии с 
27 нед. и до наступления р�одов. кр�итер�ием отбор�а являлис�: легкая 
(менее 7 баллов) и ср�едняя (от 8 до 11 баллов) степени тяжести гестоза 
[5] и отсутствие анамнестических данных о заболеваниях ЦНС. кр�ите-
р�ием исключения являлис�: тяжелая (12 и более баллов) степен� гес-
тоза, тяжелая �кстр�агенитал�ная патология, тр�ебовавшая пр�ер�ывания 
бер�еменности, осложненное течение бер�еменности, не связанное с гес-
тозом. Гр�уппу контр�оля составили 30 бер�еменных с физиологически 
пр�отекавшей бер�еменност�ю.

Па�иентки основной гр�уппы методом случайного р�аспр�еделе-
ния были р�азделены на две подгр�уппы: «А» и «б». В подгр�уппе «А» 
(62 па�иентки) лечение гестоза пр�оводилос� тр�ади�ионными метода-
ми, котор�ые включали (по показаниям) седативную, гипотензивную и 
антиоксидантную тер�апию, р�егуля�ию водно-солевого обмена, нор�ма-
лиза�ию р�еологических и коагуля�ионных свойств кр�ови и метаболиз-
ма, пр�офилактику и лечение внутр�иутр�обной гипоксии плода.

В подгр�уппе «б» (78 па�иенток) тер�апевтическая пр�огр�амма была 
основана на пр�едложенном нами комплексном методе лечения, вклю-
чающем тЭС-тер�апию. Для пр�оведения тЭС нами испол�зовался ап-
пар�ат «тр�ансаир�-01».

За пер�вые сутки пр�ебывания в ста�ионар�е бер�еменным выполня-
лис� необходимые лабор�атор�ные и диагностические мер�опр�иятия, 
назначалос� медикаментозное лечение. Сеансы тЭС пр�оводилис� в 
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подгр�уппе «б» со следующего дня после поступления в ста�ионар� еже-
дневно в дневные часы.

Пер�ед началом кур�са лечения бол�ным р�азъяснялся основной ме-
ханизм действия пр�о�едур� тЭС. Па�иентки получали инфор�ма�ию о 
возможных ощущениях, возникающих в зоне наложения �лектр�одов: 
покалывание, давление, мер��ание в глазах, лёгкий металлический пр�и-
вкус в полости р�та. Пояснялос�, что описанные ощущения кр�атковр�е-
менны, являются пр�едусмотр�енными и опасности не пр�едставляют. 
каждая па�иентка пис�менно подтвер�ждала инфор�мир�ованное согла-
сие.

Режим воздействия обеспечивался суммар�ным током за счёт посто-
янной и пер�еменной составляющих. Частота стимулир�ующих импул�-
сов пер�еменного тока была стабил�ной и составляла 77 Г� пр�и длител�-
ности импул�са 3–4 мс. Пр�и пер�вом сеансе начинали с минимал�ной 
величины стимулир�ующего тока 1,0–1,1 мА. Впоследствии силу тока 
увеличивали до 1,5–2,0 мА, ор�иентир�уяс� на индивидуал�ную пер�е-
носимост� па�иенток и выр�аженност� клинического �ффекта. каждый 
сеанс длился 30 минут. кур�с лечения составлял 8 – 10 пр�о�едур�.

Для контр�оля за �ффективност�ю лечения заполнялас� гр�авидо-
гр�амма, пр�оводилос� измер�ение ЧСС и АД до и после каждого сеанса 
тЭС, взвешивание чер�ез ден� в течение кур�са тер�апии, а также суточ-
ный монитор�инг ар�тер�иал�ного давления (СМАД), пр�именявшийся 
для объективиза�ии изменений гемодинамических показателей у бе-
р�еменных [1]. Пр�именение многокр�атного автоматического измер�ения 
(монитор�ир�ования) АД в течение суток позволяет получит� инфор�ма-
�ию об ур�овне и колебаниях АД, выявит� аномал�ную вар�иабел�ност�, 
о�енит� адекватност� снижения АД на фоне пр�оводимой тер�апии. 
о�енивалис� ср�еднее систолическое САД(24) и ср�еднее диастоличес-
кое ДАД(24) в течение суток. «Нагр�узка давлением» о�енивалас� по 
индексу вр�емени (ИВ) гипер�тензии в течение 24 часов наблюдения 
[ИВ САД(24) и ИВ ДАД(24)]. ИВ – пр�о�ент вр�емени, в течение ко-
тор�ого АД пр�евышало кр�итический ур�овен�. За кр�итические значения 
пр�иняты показатели АД выше 140/90 мм р�т. ст. в дневные часы (с 7:00 
до 22:00) и выше 120/70 мм р�т.ст. в ночной пер�иод (с 22:00 до 7:00). 
В течение суток пр�евышение �тих показателей не должно пр�евышат� 
25% суммар�ного вр�емени. Следовател�но, кр�итер�ием нор�мализа�ии 
показателей СМАД считалос� снижение ИВ САД(24) и ИВ ДАД(24) 
до 25% и ниже.

Монитор�инг пр�оводился дважды: пер�ед кур�сом тЭС-тер�апии и 
после его окончания. Интер�вал между исследованиями составил 10–14 
дней. В исследовании был испол�зован аппар�ат МДП-НС-02 (Россия). 
Данные, полученные в ходе монитор�ир�ования, вносилис� в комп�ю-
тер�ную базу данных «BPLab вер�сии 1.2а 14�», пр�иложенную к аппар�а-BPLab вер�сии 1.2а 14�», пр�иложенную к аппар�а- вер�сии 1.2а 14�», пр�иложенную к аппар�а-�», пр�иложенную к аппар�а-», пр�иложенную к аппар�а-
ту, после чего были статистически обр�аботаны.
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результаты исследований и их обсуждение

Ср�едний возр�аст обследованных в консолидир�ованной гр�уппе из 
140 человек составил 25 ± 4,34 лет. Все женщины имели бер�емен-
ност� в ср�оках от 27 до 39 недел� и клинически подтвер�жденный ге-
стоз легкой и ср�едней степени тяжести. Из них пер�вор�одящих было 
71,8%, в том числе стар�ше 27 лет – 11,5%. Соматически здор�овыми до 
бер�еменности были 23 (16,6%). У остал�ных в анамнезе имелис� фо-
новые заболевания: нейр�одис�ир�кулятор�ная дистония по гипер�тони-
ческому типу – у 35 (25%), нейр�о-обменно-�ндокр�инный синдр�ом – у 
25 (17,9%), хр�онический пиелонефр�ит – у 34 (24,3%), аднексит – у 
76 (54,3%), вул�вовагинит – у 108 (77,1%), гепатит «В» – у 7 (5%). 
течение настоящей бер�еменности осложнилос� токсикозом 1-й поло-
вины бер�еменности у 34 (24,3%), у 102 – анемией бер�еменных (73%), 
угр�озой пр�ер�ывания – у 47 (33,6%) па�иенток.

Моносимптомный гестоз в виде гипер�тензии был выявлен у 
23 (16,4%) обследованных, сочетание гипер�тензии и отеков – у 
63 (45%), классическая тр�иада Цангемейстер�а – у 20 (14,3%). Наибо-
лее часто сочеталис� гипер�тензия с отеками, р�еже – гипер�тензия с пр�о-

т а б л и � а  1

сравнительные результаты смад при лечения гестоза у беременных 
подгрупп «а» и «Б»

Показатели
Здор�овые

бер�еменные
n �� 30

бер�еменные с гестозом n �� 140

РДо
лечения

После лечения

Подгр�уппа
«А»

Подр�уппа
«б» (тЭС)

САД (24), 
мм р�т. ст.

106 ± 3,66 134 ± 7,62 126 ± 6,7 116 ± 3,82 �� 0,05

ДАД (24,) 
мм р�т. ст.

65 ± 1,97 92 ± 9,32 81 ± 6,31 76 ± 2,25,25 �� 0,05

ИВ САД (24), % �� 25 46 ± 8,81 25 ± 8,62 10 ± 4,4 �� 0,005

ИВ ДАД (24), % �� 25 37 ± 9,74 28 ± 6,12 9 ± 3,82 �� 0,005

Вар� САД (д), 
мм р�т. ст. (М ± σ)

10,48 ± 0,99 11 ± 2,61 11 ± 3,1 10 ± 0,99 ≥ 0,05

Вар� ДАД (д), 
мм р�т. ст. (М ± σ)

9,13 ± 1,48 10 ± 5,34 11 ± 2,84 9 ± 1,48 ≥ 0,05

Вар� САД (н), 
мм р�т. ст. (М ± σ)

7,83 ± 0,96 9 ± 5,21 9 ± 4,32 7 ± 0,94 ≥ 0,05

Вар� ДАД (н), 
мм р�т. ст. (М ± σ)

6,79 ± 0,79 8 ± 4,81 7 ± 1,68 7 ± 1,11 ≥ 0,05

П р� и м е ч а н и е: Р –  достовер�ност� р�азличий между подгр�уппами «А» и «б».
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теинур�ией и пр�отеинур�ия с отеками. Пр�и опр�осе жалоб у 39 (27,9%) 
бер�еменнных выявлено р�асстр�ойство сна, у 102 (72,9%) отмечено тр�е-
вожное состояние, объяснит� пр�ичину котор�ого они не могли.

Пр�ибавка в весе до лечения у 30 (21,4%) бер�еменных с гестозом 
была нер�авномер�ной, скачкообр�азной и составляла 640 ± 60 г за неде-
лю. отеки на ногах отмечалис� у всех обследованных па�иенток.

Анализ данных, полученных пр�и СМАД, дал более подр�обное пр�ед-
ставление о гемодинамических изменениях в ор�ганизме бер�еменных с 
гестозом. Резул�таты пр�едставлены в табли�е 1. очевидно, что ср�ед-
ние величины САД и ДАД пр�и гестозе с гипер�тензивным синдр�омом 
на 20–30% оказалис� выше нор�мал�ных показателей. Индекс вр�емени 
пр�и �том пр�евышал нор�мал�ные показатели на 5–10%, т. е. был пато-
логическим. Нестабил�ност� АД у бер�еменных с гестозом не нашла 
отр�ажениая в показателях вар�иабел�ности, что заметно по отсутствию 
отличий с контр�ол�ной гр�уппой (р� ≥ 0,05). Этот факт можно объяснит� 
малой чувствител�ност�ю пр�изнака к изменениям гемодинамики на 
фоне гестоза. В �елом суточный пр�офил� АД у бер�еменных с гестозом 
свидетел�ствовал о напр�яжении кар�дио-васкуляр�ной р�егуля�ии [2].

Субъективное удовлетвор�ение от медикаментозного лечения полу-
чено лиш� у 14 (22,6%) па�иенток, котор�ые к 4–5 суткам почувствова-
ли улучшение настр�оения, исчезновение необъяснимой тр�евоги, нор�-
мализа�ию сна. В тоже вр�емя уже после 2–3 пр�о�едур� тЭС 53 (67,9%) 
па�иентки подгр�уппы «б» ощутили его отчетливое седативное дейст-
вие, пр�оявившееся в нор�мализа�ии сна, улучшении настр�оения. Этот 
�ффект сохр�анялся на пр�отяжении всего пер�иода лечения.

В подгр�уппе «А» нар�астание массы тела оставалос� в пр�еделах 
580±60 г в неделю, т.е. недостаточно р�еагир�овало на пр�оводимую ме-
дикаментозную тер�апию. Исчезновение отеков достигнуто у 33 (53,2%) 
бер�еменных �той подгр�уппы. более существенных успехов удалос� до-
бит�ся в подгр�уппе «б». Пр�ибавка веса в пер�иод тЭС-тер�апии умен�-
шилас� до 450 ± 50 г в неделю. Это визуал�но пр�оявлялос� умен�шени-
ем отеков со втор�ого дня лечения вплот� до полного их исчезновения к 
5–6 дню у 64 (82%) бер�еменных.

Медикаментозная тер�апия способствовала пр�екр�ащению пр�отеи-
нур�ии лиш� у 37%  бер�еменных, имевших �тот симптом. В то же вр�емя 
благодар�я пр�именению тЭС-тер�апии пр�отеинур�ия пр�екр�атилас� в 75% 
подобных случаев. В подгр�уппе «А» показатели АД имели тенден�ию 
к нор�мализа�ии в пер�вые сутки лечения у 30 (48,4%) па�иенток. До-
стижение �того р�езул�тата было связано с  пр�именением повышенных 
доз медикаментозных ср�едств. В дал�нейшем тщател�ный индиви-
дуал�ный их подбор� и кор�р�ек�ия зависели от лабор�атор�ных данных. 
Улучшение было нестойким, сохр�анялос� на фоне пр�одолжающейся 
медикаментозной тер�апии.



170

В подгр�уппе «б» у 63 (80,8%) па�иенток положител�ная динамика 
показателей АД в случаях гипер�тензивного синдр�ома пр�оявлялас� по-
сле пер�вой пр�о�едур�ы тЭС в виде его снижения в ср�еднем на 10–11 %. 
Вместе с тем у па�иенток, склонных к колебаниям АД, отмечалас� его 
стабилиза�ия. Положител�ный �ффект от пер�вого сеанса сохр�анялся 
5–6 часов. В дал�нейшем пр�одолжител�ност� �ффекта становилас� 
дол�ше, а после 4-го сеанса наступала стабилиза�ия АД на нор�мал�-
ном ур�овне.

Эти факты нашли объективное подтвер�ждение в р�езул�татах 
СМАД, выполнявшегося в ближайшие 1–3 дня по окончании кур�са 
тер�апии (табли�а 1). обр�ащает на себя внимание недостаточное сни-
жение ср�еднесуточного САД после пр�оведенного лечения в подгр�уппе 
«А», где пр�именялас� тол�ко фар�макотер�апия. Это подтвер�ждается по-
казателями ИВ САД(24) и ДАД(24), котор�ые осталис� повышенными. 
особое внимание обр�ащает на себя недостаточное снижение ср�еднесу-
точного ДАД, так как �то свидетел�ствует о сохр�анившихся пр�оявле-
ниях гестоза.

В подгр�уппе «б» зафиксир�овано более полно�енное снижение су-
точного САД. Индекс вр�емени повышенного АД не пр�евышал нор�му, 
что подтвер�ждает стойкост� достигнутого �ффекта. Нор�мализа�ия 
показателей гемодинамики, наблюдавшаяся на фоне тЭС-тер�апии, ве-
р�оятно, является следствием стабилиза�ии вазомотор�ной р�егуля�ии. 
Полученные р�езул�таты свидетел�ствовали о лучшем восстановлении 
кар�дио-васкуляр�ной р�егуля�ии в подгр�уппе «б». отличия в подгр�уп-
пах оказалис� статистически достовер�ными (р� �� 0,05). Наблюдался как 
непоср�едственный, так и кур�совой �ффект тЭС-тер�апии.

В подгр�уппе «А» хор�оший �ффект от медикаментозного лечения 
позволил выносит� бер�еменност� до ср�ока 37 (59,7%) бер�еменным. 
Пр�оводимая тер�апия оказалас� не�ффективной у 25 (40,3%) бер�емен-
ных, в связи с чем было осуществлено доср�очное р�одор�азр�ешение. 
Роды чер�ез естественные р�одовые пути пр�оизошли у 14 (22,6%) наблю-
давшихся. Абдоминал�ное р�одор�азр�ешение пр�оизведено у 48 (77,4%) 
па�иенток �той гр�уппы. Показаниями к опер�а�иям были: пр�еждевр�е-
менная отслойка нор�мал�но р�асположенной пла�енты (2), нар�астаю-
щая гипоксия плода (13), незр�елост� р�одовых путей (9), дискоор�дина-
�ия р�одовой деятел�ности (16).

Пер�инатал�ных потер�� не было. о�енка по шкале Апгар� на пер�вой 
минуте составила 6,2 ± 0,35 балла, на 5-й – 7,3 ± 0,4 балла. Масса тела 
новор�ожденных составила 3340 ± 90,3 г, р�ост 50 ± 2,8 см.

Пр�оведенные лечебные мер�опр�иятия в подгр�уппе «б» позволили 
60 (77%) па�иенткам выносит� бер�еменност� до нор�мал�ного ср�ока. 
Доср�очное р�одор�азр�ешение из-за пр�огр�ессир�ующего гестоза пр�едпр�и-
нято у 18 (23,1%) р�ожени�. Роды чер�ез естественные р�одовые пути 
пр�оизошли у 62 (79,5%). остал�ные 16 (20,5%) были пр�оопер�ир�ова-



ны по пр�ичине ухудшающегося состояния плода (4), незр�елости р�о-
довых путей и начала пер�енашивания (6), дискоор�дина�ии р�одовой 
деятел�ности (6). Пер�инатал�ных потер�� не было. Родившиеся дети 
о�енены по шкале Апгар� в пер�вую минуту на 7,3 ± 0,35 балла, чер�ез 
5 минут – 7,8 ± 0,4 балла, что достовер�но отличалос� от подгр�уппы 
«А» (р� �� 0,05). Масса тела новор�ожденных составила 3470 ± 88,1 г, 
р�ост 50 ± 3,3 см.

таким обр�азом, лиш� у 38 (61,3%) бер�еменных подгр�уппы «А» был 
достигнут достаточный �ффект с помощ�ю медикаментозной тер�апии 
гестоза. Напр�отив, в подгр�уппе «б» такого р�езул�тата удалос� достич� 
у 63 (80,8%) женщин. общие р�езул�таты лечения пр�и испол�зовании 
тЭС-тер�апии имели более заметные субъективные и объективные по-
ложител�ные о�енки в отличие от общепр�инятой фар�макотер�апии. Это 
нашло подтвер�ждение так же в том, что достигнутый гипотензивный 
�ффект в подгр�уппе «б» был более стойким и пр�одолжител�ным не-
зависимо от пр�именяемых гипотензивных пр�епар�атов, в отличие от 
подгр�уппы «А», где достижение �того р�езул�тата было сопр�яжено с 
постоянным пр�именением медикаментов.

Заключение

тЭС в сочетании с общепр�инятой фар�макотер�апией является па-
тогенетически обоснованным, �ффективным, неинвазивным методом 
лечения гестозов легкой и ср�едней степени тяжести у бер�еменных в 
III тр�иместр�е, обеспечивающим более длител�ный и стойкий �ффект тр�иместр�е, обеспечивающим более длител�ный и стойкий �ффект 
лечения. Следует также отметит�, что данные суточного монитор�ир�о-
вания АД могут быт� испол�зованы как в диагностике гестоза, так и 
пр�и контр�оле за �ффективност�ю лечения.
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23. Тэс-ТераПия в леЧении невЫнаШивания 
вТороЙ ПоловинЫ БеременносТи

Вусик И. Ф., Ермошенко Б. Г., Каде А. Х.

кубанская государ�ственная меди�инская академия, 
кр�аснодар�

реЗЮме

Наблюдения пр�оводили над гр�уппой женщин с возможност�ю не-
вынашивания бер�еменности пр�и наличии в анамнезе пр�еждевр�еменных 
р�одов или мер�твор�ождений (24%), длител�ного бесплодия (12%), ин-
тенсивных стр�ессов во вр�емя бер�еменности (18%), диагностир�ованных 
инфек�ий, пер�едаваемых половым путем (46%). В 21% случаев выяв-
лена хр�оническая фетопла�ентар�ная недостаточност� с пр�оявлением 
асимметр�ичной гипотр�офии плода I-II степени. общими были жалобыI-II степени. общими были жалобы-II степени. общими были жалобыII степени. общими были жалобы степени. общими были жалобы 
на психо�мо�ионал�ную лабил�ност�, нар�ушение сна, болевые ощу-
щения в поясничной области и внизу живота р�азличной степени ин-
тенсивности и р�егуляр�ности, повышенную двигател�ную активност� 
плода. тЭС-тер�апия пр�оводилас� женщинам со ср�оком бер�еменности 
24–33 недели. Чер�ез 14 дней после тЭС-тер�апии по УЗИ-пр�изнакам 
отмечалос� умен�шение пр�оявлений фетопла�ентар�ной недостаточно-
сти. Все бер�еменные сохр�анили бер�еменност� до ср�ока 38-40 недел�. 
У 80% па�иенток бер�еменност� закончилас� ср�очными р�одами, 14% 
женщин р�одор�азр�ешены опер�ативно в плановом пор�ядке, 6% – опер�а-
тивно �кстр�енно. Ср�едняя о�енка состояния новор�ожденных по шкале 
Апгар� 7–8 баллов. Послер�одовый пер�иод пр�отекал гладко без подъема 
темпер�атур�ы. До и после р�одов все па�иентки отмечали улучшение 
психологического состояния. Можно полагат�, что тЭС-тер�апия явля-
ется �ффективным методом лечения и пр�офилактики невынашивания 
втор�ой половины бер�еменности, а также хр�онической фетопла�ентар�-
ной недостаточности и внутр�иутр�обной гипоксии плода.

введение

Невынашивание бер�еменности (Нб) — актуал�ная пр�облема совр�е-
менного акушер�ства и пер�инатологии. Это опр�еделяется ее со�иал�ной 
и меди�инской значимост�ю.

Пер�инатал�ная смер�тност�, пр�евышающая в 30-35 р�аз таковую пр�и 
ср�очных р�одах, а также бол�шие матер�иал�ные затр�аты, необходимые 
для р�еабилита�ии недоношенных детей, существенно влияют на пр�и-
р�ост нар�одонаселения. основные тр�удности в выбор�е метода лечения 
невынашивания бер�еменности обусловлены следующими обстоятел�-
ствами: поли�тиологичност�ю патологии и тр�удност�ю опр�еделения 
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ее главной пр�ичины. кр�оме того, вызывают затр�уднение устр�анение 
фактор�ов, вызывающих невынашивание бер�еменности и выбор� метода 
лечения, особенно в пер�иод бер�еменности. к фактор�ам, пр�иводящим к 
Нб, относятся со�иал�но-биологические, �кологические, иммунологи-
ческие, �ндокр�инные, генетические, инфек�ионные, маточные, а также 
пр�облемы, связанные с �кстр�агенитал�ной патологией женщины.

Во всех случаях Нб в той или иной степени выявляются патологи-
ческие изменения в �ндокр�инной и иммунной системах, а также нар�у-
шения сокр�атител�ной деятел�ности матки, хотя их не всегда следует 
р�ассматр�иват� как пер�вопр�ичину. Эндокр�инные нар�ушения занимают 
ведущее место. В конечном счете, во всех случаях несвоевр�еменное 
пр�ер�ывание бер�еменности связано с пер�вичным или втор�ичным нар�у-
шением стер�оидогенеза и пр�о�ессом тр�ансфор�ма�ии �ндометр�ия, де-
фи�итом кор�тизола и �стр�огенов, способствующим нар�ушению синте-
зу белка и пр�о�есса р�оста плода.

однако нар�ушение �ндокр�инной системы нел�зя р�ассматр�иват� 
вне ее взаимодействия с нер�вной системой, с котор�ой она обр�азует 
единую �еп�. В частности, адр�еналин, нор�адр�еналин, дофамин, а так-
же β-�ндор�фин в одинаковой мер�е входят в состав жидких ср�ед ор�га-
низма, становяс� гумор�ал�ными поср�едниками в пер�едаче влияний на 
вис�ер�ал�ные ор�ганы и нер�вные �лементы.

Пр�и таком полифактор�ном патогенезе пр�едставляется вес�ма за-
тр�уднител�ным найти универ�сал�ный лекар�ственный пр�епар�ат, кото-
р�ый бы обладал необходимым полифактор�ным действием и пр�и �том 
не оказывал повр�еждающего влияния на р�азвивающийся плод. Исходя 
из �того, опр�еделенный интер�ес может пр�едставит� изучение возмож-
ности испол�зования немедикаментозных ср�едств шир�окого спектр�а 
лечебного действия.

Настоящая р�абота посвящена о�енке �ффективности пр�именения 
тЭС-тер�апии, р�азр�аботанной в Институте им. И. П. Павлова РАН [11]. 
В последние годы появился р�яд публика�ий об участии �ндогенных 
опиоидных пептидов в р�егуля�ии взаимоотношений ор�ганизма матер�и 
и плода. Модулир�ующие нор�адр�енер�гическую пер�едачу β-�ндор�фин 
совместно с АктГ являются одним из звен�ев всей адаптивной фун-
к�ии в системе р�егуля�ии защитных сил ор�ганизма пр�и их напр�яже-
нии во вр�емя бер�еменности. кр�оме того, опиоиды участвуют в синте-
зе гонадотр�опинов в аденогипофизе и, возможно, либер�инов, а также 
совместно с дофаминер�гическими стр�уктур�ами р�егулир�уют секр�е�ию 
пр�олактина. кр�оме того, ест� сведения о влиянии тЭС на выр�аботку 
пр�огестер�она [12]. Стабилиза�ия деятел�ности �ентр�ал�ных меха-
низмов сосудистой р�егуля�ии, опоср�едованная �ндор�финами, с па-
р�аллел�ным улучшением р�еологическим свойств кр�ови (умен�шение 
вязкости плазмы, замедление агр�ега�ии �р�итр�о�итов) способствует ле-
чению хр�онической фетопла�ентар�ной недостаточности (ФПН), р�аз-
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вивающейся в р�езул�тате нар�ушения маточно-пла�ентар�ного кр�овото-
ка вследствие патологической сокр�атител�ной деятел�ности матки пр�и 
невынашивании бер�еменности.

материалы и методы исследования

тЭС-тер�апия пр�оводилос� 100 бер�еменным женщинам в возр�асте 
от 18 до 40 лет со ср�оком бер�еменности 24–33 недели. У всех жен-
щин бер�еменност� не сопр�овождалас� �кстр�агенитал�ной патологией. 
У 18 женщин в анамнезе имелис� пр�еждевр�еменные р�оды в ср�оке до 
34 недел�. У 6 бер�еменных пр�едыдущие р�оды закончилис� мер�тво-
р�ождением плода, у 12 женщин данная бер�еменност� наступила на 
фоне не менее двух лет бесплодия. Пят� бер�еменных связывали свои 
пр�облемы со стр�ессом из-за утр�аты близкого р�одственника, 11 – со 
стр�ессом в со�иал�но-бытовой сфер�е, 2 – со стр�ессом после автокатас-
тр�офы (пер�елом пр�авого запяст�я и р�азр�ыв левого ахиллового сухожи-
лия). У 16 бер�еменных отмечалис� пр�оявления генитал�ного гер�песа и 
�итомегаловир�усной инфек�ии в фазе латентного течения, у 30 наблю-
далис�, в той или иной степени, пр�оявления инфек�ий, пер�едающихся 
половым путем.

Все па�иентки жаловалис� на психо�мо�ионал�ную лабил�ност�, 
нар�ушение сна, болевые ощущения в поясничной области и внизу жи-
вота р�азличной степени интенсивности и р�егуляр�ности, повышенную 
двигател�ную активност� плода. У 21 па�иентки выявлена хр�оническая 
ФПН с пр�оявлением асимметр�ичной гипотр�офии плода I-II степени.I-II степени.-II степени.II степени. степени.

Для тЭС-тер�апии испол�зовался аппар�ат «тРАНСАИР-2», генер�и-
р�ующий пр�ямоугол�ные импул�сы тока с частотой 77,5 Гер�� и дли-
тел�ност�ю импул�са 3,5 секунды. Во вр�емя сеанса па�иентка находи-
лас� в удобном для нее положении лежа или сидя. Сила тока с учетом 
индивидуал�ной чувствител�ности составляла 1,0–1,8 мА. Сеансы 
пр�оводилис� ежедневно в течение 3-х дней, чаще в палате акушер�ско-
го ста�ионар�а. ежедневно сила тока увеличивалас� индивидуал�но на 
0,2–0,4 мА. Пр�одолжител�ност� пр�о�едур�ы составила соответственно 
30, 35 и 45 минут.

контр�ол� лечения осуществлялся с помощ�ю аппар�ата DiagnosticDiagnostic 
Ultrasound System 35–35. Изменение хар�актер�а сер�дечной деятел�ности System 35–35. Изменение хар�актер�а сер�дечной деятел�ностиSystem 35–35. Изменение хар�актер�а сер�дечной деятел�ности 35–35. Изменение хар�актер�а сер�дечной деятел�ности 
плода и сокр�атител�ной деятел�ности матки одновр�еменно фиксир�ова-
лис� аппар�атом Phethalgart-3000, позволяющим вести двухканал�нуюPhethalgart-3000, позволяющим вести двухканал�ную-3000, позволяющим вести двухканал�ную 
запис� (пер�вый канал – ктГ плода, втор�ой – одноканал�ная гистер�ог-
р�амма с р�асположением датчика в области дна матки). Пар�аллел�но 
контр�олир�овалис� биохимические показатели и состояние свер�тываю-
щей системы кр�ови с помощ�ю стандар�тных методик. обследование 
пр�оводилос� за ден� до начала тЭС-тер�апии с последующим контр�о-
лем чер�ез 2 дня и чер�ез 14 дней после ее окончания.
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результаты исследования

В 20-ти случаях пр�именения тЭС-тер�апии дополнител�ного ис-
пол�зования медикаментозных ср�едств для лечения невынашивания 
бер�еменности не потр�ебовалос�. В остал�ных случаях тЭС-тер�апия 
пр�оводилас� на фоне тр�ади�ионной седативной, спазмолитической, 
гор�монал�ной тер�апии. однако после пр�именения тЭС-тер�апии от-
мечалос� быстр�ое, стабил�ное, длител�ное исчезновение симптомов 
невынашивания бер�еменности. Фиксир�ованный лечебный �ффект со-
хр�анялся не менее 14 дней после окончания пр�о�едур�.

обнадеживают р�езул�таты лечения хр�онической ФПН. Пр�и ул�-
тр�азвуковом контр�оле чер�ез 14 дней после тЭС-тер�апии отмечалос� 
увеличение массы плода соответственно ср�оку бер�еменности во всех 
21 случаях. кр�оме того, по анализам ктГ плода в 70 случаях у иссле-
дуемых существенно улучшалис� показатели сер�дечной деятел�ности 
с 6 до 7–8 баллов по шкале Фишер�а.

Все 100 бер�еменных сохр�анили бер�еменност� до ср�ока 38–40 не-
дел�. У 80 па�иенток бер�еменност� закончилас� ср�очными р�одами, 
14 женщин опер�ативно р�одор�азр�ешены по показателям в плановом 
пор�ядке (возр�астная пер�вор�одящая, тазовое пр�едлежание плода, бес-
плодие или мер�твор�ождение в анамнезе). 6 женщин р�одор�азр�ешилис� 
опер�ативно �кстр�енно, из них 4 в связи с пр�огр�ессивным ухудшением 
состояния плода (выпадение петел� пуповины, истинный узел пупови-
ны, тугое обвитие пуповины вокр�уг шеи, абсолютно кор�откая пупови-
на), а 2 па�иентки – в связи с тр�авмой шейки матки (р�уб�овая дефор�-
ма�ия после диатер�мокоагуля�ии �р�озии шейки матки и р�азр�ыв шейки 
матки втор�ой степени в пр�едыдущих р�одах).

Ср�едняя о�енка состояния новор�ожденных по шкале Апгар� 7–
8 баллов. Послер�одовый пер�иод пр�отекал гладко без подъема темпе-
р�атур�ы. Интер�есно, что у всех обследуемых бер�еменных пр�и контр�ол�-
ном биохимическом исследовании кр�ови на фоне улучшения общих 
р�еологических свойств отмечалос� увеличение содер�жания общего 
белка кр�ови на 6–9 г/л.

Эффективност� тЭС-тер�апии опр�еделяется стимулир�ующим дейст-
вием тЭС на защитную систему ствола мозга, что клинически сопр�о-
вождалос� седативным, сосудор�асшир�яющим, иммунотр�опным �ф-
фектами.

кр�оме того, β-�ндор�фин совместно с АктГ модулир�уют нор�ад-
р�енер�гическую пер�едачу. В свою очер�ед� адр�енер�гические влияния в 
матке чер�ез поср�едство β

1,2
-адр�енор�е�ептор�ов р�асслабляют миомет-

р�ий. Воздействие тЭС-тер�апии, нор�мализуя маточно-пла�ентар�ное 
кр�овообр�ащение, улучшает не тол�ко дыхател�ную функ�ию пла�ен-
ты, но, очевидно, стимулир�ует ее �ндокр�инную функ�ию, сохр�аняя и 
пр�олонгир�уя бер�еменност�.
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таким обр�азом, тЭС-тер�апия может р�ассматр�иват�ся как �ффек-
тивный полифактор�ный лечебный метод.

выводы

1. тЭС-тер�апия — �ффективный метод лечения и пр�офилактикитЭС-тер�апия — �ффективный метод лечения и пр�офилактики 
невынашивания втор�ой половины бер�еменности, а также хр�онической 
фетопла�ентар�ной недостаточности и внутр�иутр�обной гипоксии пло-
да.

2. тЭС-тер�апия дает возможност� исключит� или умен�шит� ис-тЭС-тер�апия дает возможност� исключит� или умен�шит� ис-
пол�зование медикаментозных ср�едств, что способствует снижению 
р�иска побочных �ффектов от их пр�именения пр�и данной патологии.

3. тЭС-тер�апия �кономически выгодна, не тр�ебует дополнител�нотЭС-тер�апия �кономически выгодна, не тр�ебует дополнител�но 
обор�удованных помещений.

4. Условия пр�оведения сеанса тЭС-тер�апии, позволяя па�иент-Условия пр�оведения сеанса тЭС-тер�апии, позволяя па�иент-
ке выбр�ат� пр�оизвол�ное положение в момент пр�оведения пр�о�едур� 
(сидя, лежа), положител�но сказываются на психологическом состоя-
нии бер�еменных и их отношении к лечению.
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24. Применение ТранскраниальноЙ 
элекТросТимуляции в леЧении уГроЗЫ 

невЫнаШивания БеременносТи

Лейдерман Н. Е., Чижова Г. В., Тё Л. В., Верховцева М. Ю., 
Кирпанёва Е. В., Суслова Н. Ф.

Институт повышения квалифика�ии спе�иалистов здр�авоохр�анения, 
Пер�инатал�ный �ентр�, Хабар�овск

реЗЮме

У 30 женщин с угр�озой невынашивания бер�еменности во втор�ом и 
тр�ет�ем тр�иместр�е о�енивался психо-вегетативный статус. Лечение уг-
р�озы пр�ер�ывания бер�еменности и кор�р�ек�ию выявленных нар�ушений 
пр�оводили методом тр�анскр�аниал�ной стимуля�ии. У 97% женщин от-
мечен существенный положител�ный �ффект, котор�ый заключался в 
фор�мир�овании психо-вегетативного р�авновесия и нивелир�овании сим-
птомов угр�озы пр�ер�ывания бер�еменности.

введение

Пр�облема угр�озы невынашивания бер�еменности является актуал�-
ной в совр�еменном акушер�стве. Частота �той патологии колеблется от 
10 до 25% к числу бер�еменностей. Угр�оза пр�ер�ывания является наибо-
лее частым осложнением течения бер�еменности, а недонашивание – 
одна из основных пр�ичин пер�инатал�ной заболеваемости и смер�тности 
[7].

Ср�еди основных пр�ичин невынашивания бер�еменности указыва-
ются генитал�ная инфек�ия, �кстр�агенитал�ная патология, гор�монал�-
ные, иммунологические и генетические р�асстр�ойства. В патогенезе 
пр�ер�ывания бер�еменности бол�шую р�ол� игр�ает также функ�ионал�-
ное состояние �ентр�ал�ной нер�вной системы, изменение деятел�ности 
как кор�ы головного мозга, так и гипоталямо-гипофизар�ной системы, 
р�егулир�ующей физиологические изменения в ор�ганизме. В патогенезе 
угр�ожающего абор�та лежат также нар�ушения в р�егуля�ии вегетатив-
ной нер�вной системы.

У женщин с пр�ивычным невынашиванием наличие психо-вегета-
тивного синдр�ома способствует поддер�жанию патологических изме-
нений в тех ор�ганах и системах, котор�ые обеспечивают р�азвитие бе-
р�еменности [7]. Развивается синдр�ом дезадапта�ии, пр�оявляющейся 
недостаточност�ю адапта�ионных и компенсатор�но-защитных р�еак-
�ий маточно-пла�ентар�но-плодного комплекса с втор�ичными нар�уше-
ниями его гор�монал�ной, метаболической и тр�офической функ�ий. По 
данным р�яда исследователей у бер�еменных женщин с исходной ней-
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р�о-�ир�кулятор�ной дистонией (НДЦ) угр�оза пр�ер�ывания бер�еменнос-
ти встр�ечается у каждой втор�ой из них. И наобор�от, у 8% здор�овых 
женщин бер�еменност� может стат� пр�ичиной НЦД [3]. бер�еменност�, 
отягощенная НДЦ, пр�отекает на фоне нар�ушения адапта�ионных ме-
ханизмов ор�ганизма матер�и, котор�ые будут тем выр�аженнее, чем тяже-
лее вегетативная дисфунк�ия. количество и степен� тяжести акушер�с-
ких и пер�инатал�ных осложнений находятся в пр�ямой зависимости от 
степени тяжести вегетативной дисфунк�ии. гемодинамических нар�у-
шений [6]. Доказана взаимосвяз� между психофизиологическими из-
менениями личности и пр�о�ессами пер�екисного окисления липидов, 
нар�ушениями микр�о�ир�куля�ии, одной из пр�ичин котор�ых являются 
патологические изменения адр�енор�е�ептор�ного аппар�ата тр�омбо�и-
тов, патологией иммунной системы [5, 6].

таким обр�азом, актуал�ност� психосоматических исследований в 
пер�иоде геста�ии, опр�еделения состояния вегетативной нер�вной сис-
темы, психо�мо�ионал�ных особенностей личности и кор�р�ек�ии вы-
явленных нар�ушений опр�еделена задачами совр�еменного акушер�ства: 
пр�офилактикой осложнений во вр�емя бер�еменности, снижением пер�и-
натал�ных потер��.

Необходимост� умен�шения медикаментозной нагр�узки на ор�га-
низм бер�еменной женщины и плода стимулир�ует поиск физиотер�апев-
тических методов лечения, котор�ые обеспечивали бы нейр�отр�опный, 
иммуномодулир�ующий и метаболический �ффекты.

Наше внимание пр�ивлек относител�но новый метод лечения – 
тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (тЭС-тер�апия), напр�авленная 
на актива�ию главным обр�азом �ндор�финер�гических и сер�отонинер�ги-
ческих компонентов защитных механизмов мозга [2, 4]. Эффекты тЭС-
тер�апии хар�актер�изуются общей гомеостатической напр�авленност�ю. 
Помимо купир�ования болевых синдр�омов любой локализа�ии дока-
заны также следующие �ффекты тЭС-тер�апии: нор�мализа�ия психо-
физиологического статуса, устр�анение или умен�шение �ентр�ал�ных 
и пер�ифер�ических пр�оявлений стр�есса, снижение интенсивности вазо-
мотор�ных р�еак�ий, стимуля�ия иммунитета, нор�мализующее влияние 
на гор�монал�ную р�егуля�ию, антитоксическое действие, повышение 
общей р�езистентности ор�ганизма.

В последнее вр�емя изучаются возможности пр�именения тЭС-те-
р�апии в акушер�стве и гинекологии. Доказана �ффективност� тЭС-
тер�апии пр�и нар�ушениях менстр�уал�ного �икла в пер�иод полового 
созр�евания, пр�и пр�едменстр�уал�ном синдр�оме, климактер�ических 
р�асстр�ойствах, пр�и некотор�ых видах гор�монал�ного бесплодия, ток-
сикозах пер�вой половины бер�еменности, пр�и подготовке к р�одам (для 
ускор�ения р�аскр�ытия шейки матки).

Цел�ю настоящей р�аботы была о�енка клинической �ффектив-
ности пр�именения тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС-тер�а-
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пии) у женщин с угр�озой пр�ер�ывания бер�еменности, её влияние на 
вегетативный и психо�мо�ионал�ный статус.

материалы и методы исследования

Под наблюдением находилис� 30 женщин в возр�асте 24–36 лет 
с пр�изнаками угр�озы пр�ер�ывания бер�еменности во втор�ом и тр�ет�-
ем тр�иместр�е. В 18 случаях имелис� пр�изнаки нейр�о-�ир�кулятор�ной 
дистонии, в 12 случаях – отягощенный акушер�ский анамнез. Помимо 
общеклинических методов обследования пр�оводилос� исследование 
вегетативной нер�вной системы: кар�диоинтер�валогр�афия (кИГ) с пр�о-
ведением анализа по методике Р. М. баевского [1], опр�еделение индек-
са кер�до (Ик), пр�оведение клиноор�тостатической пр�обы. Психофизи-
ологические исследования включали о�енку р�еактивной и личностной 
тр�евожности по методике Ханина-Спилбер�га, тесты Люшер�а, опр�ос-
ник тейлор�а, �лектр�о�н�ефалогр�афию.

результаты исследования

Резул�таты обследования до лечения показали увеличение функ-
�ионал�ной активности симпатико-адр�еналовой системы, что нашло 
отр�ажение в показателях вегетативного тонуса. отмечено в 100% уве-
личение индекса кер�до. Ср�еднее значение его составило 30,1 ед., в то 
вр�емя как у здор�овых бер�еменных �тот показател� колеблется в пр�е-
делах от 5 до 10 ед.

По данным кИГ гипер�симпатикотония наблюдалас� в 20 случа-
ях – ср�еднее значение индекса напр�яжения (ИН) составило 432,5 ед., 
симпатикотония в 8 случаях - ср�едний показател� ИН 150 ед., нор�мото-
ния в 2 случаях – ср�едний показател� ИН 80,5 ед. Наиболее р�езко сим-
патические влияния выр�ажены в подгр�уппе женщин с выр�аженными 
психо�мо�ионал�ными нар�ушениями. таким обр�азом, у бер�еменных 
женщин высокого р�иска по пер�инатал�ным осложнениям с психо�мо-
�ионал�ными изменениями пр�еобладал тонус симпатического отдела 
вегетативной нер�вной системы, что свидетел�ствует о напр�яжении 
адапта�ионных механизмов.

Невр�отическая симптоматика включала боли р�азличной локализа-
�ии, нар�ушения сна, тр�евогу, стр�ахи, р�аздр�ажител�ност�, плаксивост�, 
ипохондр�ические р�асстр�ойства. По р�езул�татам психологических тес-
тов состояние высокого ур�овня личностной тр�евожности наблюдалос� 
у 11 па�иенток, в остал�ных 15 случаях выявлен ср�едний ур�овен� тр�е-
вожности с тенден�ией к высокому.

Анализ �лектр�о�н�ефалогр�амм (ЭЭГ) пр�оведен у 16 бер�еменных. 
У всех обследуемых  выявлены пр�изнаки дисфунк�ии лимбико-р�ети-
куляр�ного комплекса:



181

• вспышки медленного р�итма��вспышки медленного р�итма��
• гипер�синхр�онный неустойчивый α-р�итм, либо его отсутствие,
• дезор�ганиза�ия биопотен�иалов.
С �ел�ю лечения угр�озы пр�ер�ывания бер�еменности и кор�р�ек�ии 

психо-вегетативных р�асстр�ойств была пр�оведена тЭС-тер�апия от ап-
пар�ата «тр�ансаир�-01С», р�асположение �лектр�одов – лобно-сос�евид-
ное, подобр�аны пар�аметр�ы воздействия, оптимал�ные для ор�ганизма 
бер�еменной женщины. Во всех случаях отмечена хор�ошая пер�еноси-
мост� пр�о�едур�.

У 29 женщин был достигнут положител�ный клинический р�езул�-
тат: исчезновение пр�изнаков угр�озы и пр�огр�ессир�ование бер�еменно-
сти. В 1 случае лечение положител�ной динамики не было. В пр�о�ессе 
лечения были получены также следующие р�езул�таты: нор�мализа�ия 
сна, выр�авнивание настр�оения, улучшение общего самочувствия, сни-
жение метеолабил�ности, умен�шение или исчезновение головных 
болей.

По данным обследования, по завер�шении кур�са лечения отмеча-
лос� фор�мир�ование относител�ного р�авновесия симпатического и па-
р�асимпатического отделов вегетативной нер�вной системы. отмечено 
снижение повышенного симпатического тонуса: у 10 женщин р�егис-
тр�ир�овалас� нор�мотония – ср�едний показател� ИН 61,3 ед., в 11 слу-
чаях выявлена симпатикотония – ИН в ср�еднем составил 130 ед., у 
9 женщин р�егистр�ир�овалас� гипер�симпатикотония, но выр�аженност� 
ее умен�шилас� – ср�еднее значение ИН составило 264 ед. (табли�а 1). 
Снижение Ик в ср�еднем составило на 11,6%. По р�езул�татам психо-
логического тестир�ования в 100% случаев отмечено снижение ур�овня 
р�еактивной и личностной тр�евожности.

Пр�и исследовании ЭЭГ у па�иенток после кур�са тЭС-тер�апии на-
блюдалас� нор�мализа�ия показателей био�лектр�ической активности 
головного мозга, котор�ая выр�ажалас� в увеличении ур�овня ал�фа-ак-
тивности, снижении ур�овня бета-активности, исчезновении (умен�-

т а б л и � а  1

изменение состояния вегетативной нервной системы после курса 
Тэс-терапии

Состояние вегетативной
нер�вной системы

количество наблюдений
Ср�едние показатели ИН 

по данным кИГ

До
лечения

После
лечения

До
лечения

После
лечения

Нор�мотония 2 10 80,2 ед. 61,3 ед.
Симпатикотония 8 11 150 ед. 130 ед.
Гипер�симпатикотония 20 9 432,5 ед. 264 ед.



шении) гетер�отопных очагов возбуждения в кор�е головного мозга, 
нар�ушавших адекватное фор�мир�ование геста�ионной доминанты, син-
хр�ониза�ии р�итмов ЭЭГ.

В контр�ол�ной гр�уппе подобные р�езул�таты не наблюдалис�, и 
данные соответствовали таковым пр�и исходном обследовании.

Заключение

Исследование пр�именения тЭС-тер�апии у женщин с угр�озой пр�е-
р�ывания бер�еменности говор�ит о его �ффективности. Пр�оисходила 
кор�р�ек�ия психо�мо�ионал�ных и нейр�овегетативных р�асстр�ойств и 
купир�ование клинических симптомов  угр�озы пр�ер�ывания бер�емен-
ности и её пр�огр�ессир�ование. Пр�оведение кор�р�ек�ии угр�озы пр�ер�ыва-
ния бер�еменности с испол�зованием тЭС-тер�апии позволяет огр�ани-
чит� медикаментозную нагр�узку на ор�ганизм матер�и и плода, снизит� 
частоту невынашивания бер�еменности, улучшит� пер�инатал�ные ис-
ходы.
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25. эФФекТивносТь Тэс-ТераПии 
в ведении ПослеоПерационноГо Периода 

После ПлановЫХ ГинеколоГиЧескиХ оПерациЙ

Вовк А. В., Кирьянова В. В.

Меди�инская академия последипломного обр�азования, 
Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

тЭС-тер�апия позволяет р�езко снизит� или исключит� испол�зова-
ние медикаментозных (анал�гетических) пр�епар�атов в послеопер�а�и-
онном пер�иоде в р�аннем послеопер�а�ионном пер�иоде после опер�а�ий 
по поводу симптомной миомы матки, аденомиоза, опухолей яични-
ков, опущения и выпадения стенок влагалища и матки. тЭС-тер�апия 
оказывает выр�аженное психокор�р�егир�ующее действие у па�иенток в 
послеопер�а�ионном пер�иоде. Этот немедикаментозный метод имеет 
р�яд пр�еимуществ, позволяющих шир�око испол�зоват� ее в ведении 
послеопер�а�ионного пер�иода: легкая пер�еносимост�, ненвазивност�, 
небол�шое количество пр�отивопоказаний, отсутствие побочных �ф-
фектов. Пр�о�едур�а тЭС является технически пр�остой, её пр�оведение 
доступно в любых условиях.

введение

тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия – �то избир�ател�ное лечеб-
ное воздействие токов на антино�и�ептивную систему головного моз-
га.

В настоящее вр�емя тЭС-тер�апия достаточно шир�око пр�именяется 
в акушер�ско-гинекологической пр�актике. Показаниями к пр�оведению 
данной физиотер�апевтической пр�о�едур�ы являются: дисфунк�ионал�-
ные маточные кр�овотечения, климактер�ический синдр�ом, синдр�ом 
хр�онической ановуля�ии, р�анние токсикозы бер�еменных.

кр�оме того, тЭС нашла шир�окое пр�именение в ведении послеопе-
р�а�ионного пер�иода у гинекологических бол�ных, так как опер�а�ии 
на половой сфер�е особенно тр�авматичны для психики па�иенток [1]. 
Пр�именение тЭС у �тих бол�ных способствует их адекватному обез-
боливанию за счет �ндор�финных механизмов, что позволяет сущест-
венно снизит� дозир�овку медикаментозных ср�едств для купир�ования 
болей [2].

Известно, что пр�и адекватном обезболивании пр�оисходит более 
быстр�ое восстановление функ�ий опер�ир�ованных ор�ганов, улучшает-
ся р�епар�а�ия тканей, ускор�яется заживление послеопер�а�ионной р�аны 
[3]. Под влиянием тЭС-тер�апии пр�оисходит более быстр�ое восстанов-
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ление пер�истал�тики кишечника. Улучшается психо�мо�ионал�ное 
состояние па�иенток [4]. Пр�оисходит стимуля�ия иммунной системы, 
что, в свою очер�ед�, может способствоват� снижению частоты возник-
новения послеопер�а�ионных осложнений [2].

материалы и методы исследования

Нами был пр�оведен анализ ведения послеопер�а�ионного пер�иода у 
272 па�иенток, пр�оопер�ир�ованных в плановом пор�ядке с 1998 по 2005 гг. 
Все па�иентки после плановых гинекологических опер�а�ий были р�аз-
делены на две гр�уппы в зависимости от тактики ведения послеопер�а-
�ионного пер�иода. 1-ю гр�уппу составили 103 (37,87%) па�иентки с 
немедикаментозным ведением послеопер�а�ионного пер�иода (тол�ко 
адекватное обезболивание с испол�зованием тЭС-тер�апии), из них 43 
женщины после надвлагалищной ампута�ии матки с пр�идатками и без 
них, 12 – после �кстир�па�ии матки с пр�идатками и без них, 16 па�иен-
ток – после миом�ктомий, 4 – после аднекс�ктомий и 28 бол�ных пос-
ле пластических опер�а�ий по поводу опущения и выпадения половых 
ор�ганов, выполненных влагалищным доступом. 2-ю гр�уппу (гр�уппу 
ср�авнения) составили 169 (62,13%) бол�ных с интенсивным ведением 
послеопер�а�ионного пер�иода: 115 па�иенток после надвлагалищной 
ампута�ии матки с пр�идатками и без них, 23 – после �кстир�па�ии мат-
ки с пр�идатками и без них, 2 бол�ных – после консер�вативной мио-
м�ктомии, 3 женщины – после аднекс�ктомий и 26 па�иенток – после 
влагалищных опер�а�ий. Под «интенсивным» ведением мы понимали 
испол�зование в пер�вые сутки послеопер�а�ионного пер�иода инфузи-
онной тер�апии, пр�офилактическое введение антибактер�иал�ных пр�е-
пар�атов и пр�епар�атов гр�уппы имидазола, стимуля�ию мотор�ики ки-
шечника с испол�зованием внутр�имышечных инъек�ий пр�озер�ина.

основными показаниями к опер�ативному лечению были: симптом-
ная миома матки (быстр�ый р�ост, р�азмер�ы опухоли бол�ше 14 недел�, 
менометр�ор�р�агии, пр�иводящие к анемиза�ии бол�ной, нар�ушение 
функ�ии смежных ор�ганов), аденомиоз, опухоли яичников, опущение 
и выпадение стенок влагалища и матки.

Гр�уппы были однор�одны по возр�асту, соматическому и гинеколо-
гическому анамнезу, показаниям к опер�ативному лечению, объемам 
вмешател�ства. Ср�едний возр�аст па�иенток в 1-й гр�уппе (103 бол�ных) 
составил 52,69 ± 0,26 года, во 2-й гр�уппе (169 бол�ных) – 55,22 ± 0,22 
года.

обследование па�иенток включало в себя о�енку степени выр�ажен-
ности болевых ощущений, психологического статуса (опр�осник состо-
яния вегетативной нер�вной системы, двигател�ной активности и пер�ис-
тал�тики кишечника). бол� о�енивали по визуал�но-аналоговой шкале, 
р�азр�аботанной в Институте физиологии им. акад. И. П. Павлова.
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Чтобы о�енит� состояние вегетативной нер�вной системы у жен-
щин в послеопер�а�ионном пер�иоде, исследовали вегетативный тонус. 
Для �того р�ассчитывали индекс кер�до (Ик).

Для о�енки двигател�ной активности испол�зовалос� балл�ное 
обозначение: вынужденное положение – 0, садится на кр�овати – 1 балл, 
встает и ходит по палате – 2 балла, ходит без огр�аничений – 3 балла. 
также аускул�тативно о�енивалас� пер�истал�тика кишечника, котор�ая 
выр�ажалас� в баллах следующим обр�азом: пер�истал�тика не выслуши-
вается – 0, вялая – 1, активная – 2 балла. Самостоятел�ное отхождение 
газов о�енивалос� в 3 балла. Показатели обследования о�енивалис� на 
1-е, 3-й и 5-е сутки послеопер�а�ионного пер�иода.

В обеих гр�уппах были также о�енены следующие показатели: ос-
ложнения послеопер�а�ионного пер�иода, р�еак�ия на медикаментозное 
лечение, койко-ден�, �кономические затр�аты.

Пр�о�едур�ы тЭС-тер�апии у па�иенток 1-й гр�уппы пр�оводилис� ап-
пар�атом «тр�ансаир�-05». Пер�ед опер�а�ией пр�оводилас� беседа с жен-
щинами для р�азъяснения пр�еимуществ тЭС-тер�апии и методики ее 
пр�оведения. Пр�о�едур�ы тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии пр�ово-
дилис� па�иентке в палате в положении лежа. Испол�зовалас� лобно-
затылочная методика наложения �лектр�одов, пр�и котор�ой на лобную 
част� головы и на сос�евидные отр�остки накладывалис� и фиксир�ова-
лис� две пар�ы �лектр�одов чер�ез гидр�офил�ные пр�окладки, смоченные 
теплой водой.

Пр�и пр�оведении пр�о�едур�ы аппар�атом «тр�ансаир�-05» сочеталис� 
два вида тока (постоянного и монополяр�ного импул�сного) в соотно-
шении 2:1 и испол�зовался р�ежим частотной модуля�ии (± 2 Г�). Сила 
тока подбир�алас� индивидуал�но, её увеличивали постепенно до ощу-
щения легкого покалывания, тепла, слабой вибр�а�ии под �лектр�одами. 
У некотор�ых бол�ных появлялос� ощущение сползания повязки, «пол-
зания мур�ашек». ослабление �тих ощущений под �лектр�одами в ходе 
сеанса свидетел�ствовало об адапта�ии кожных р�е�ептор�ов, силу тока 
медленно увеличивали.

Пр�одолжител�ност� пр�о�едур�ы составляла 30 мин. Пр�о�едур�ы 
пр�оводилис� в ден� опер�а�ии, на 1-е и 2-е сутки послеопер�а�ионного 
пер�иода. тер�апия пер�еносилас� легко, и па�иентки охотно соглаша-
лис� на её пр�оведение, отмечая субъективное улучшение общего со-
стояния фактически по окончании пер�вой пр�о�едур�ы.

результаты и их обсуждение

Фар�макологическое обезболивание пр�оводили у па�иенток обеих 
гр�упп в пер�вые сутки после опер�а�ии внутр�имышечным введением 1% 
р�аствор�а пр�омедола по 1 мл 2 р�аза в ден� с пер�вых суток послеопер�а-
�ионного пер�иода. В последующие 3–4 дня назначали пр�и болях до 
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тр�ех р�аз в сутки внутр�имышечно 2 мл 50% р�аствор�а анал�гина и 1 мл 
1% р�аствор�а димедр�ола.

В 1-е сутки послеопер�а�ионного пер�иода имелис� явные р�азли-
чия в интенсивности болей, двигател�ной активности и пер�истал�тике 
кишечника. В 1-й гр�уппе болевые ощущения о�енивалис� в 5,7 ± 0,1 
балла, двигател�ная активност� – в 1,8, пер�истал�тика кишечника – в 
1,9 балла. У бол�ных 2-й гр�уппы болевые ощущения о�енивалис� в 
7,8 ± 0,14 балла, двигател�ная активност� – в 1,3 балла, пер�истал�ти-
ка кишечника – так же в 1,3 балла.

На 3-и сутки послеопер�а�ионного пер�иода р�азличия исследуемых 
показателей сохр�анялис�. В 1-й гр�уппе бол� о�енивалас� в 3,5 ± 0,1 
балла, двигател�ная активност� – в 2,55 балла, пер�истал�тика кишеч-
ника – в 2,5 балла�� во 2-й гр�уппе болевые ощущения о�енивалис� в 
4,5 ± 0,1 балла, двигател�ная активност� – в 1,7 балла, пер�истал�тика 
кишечника – в 1,8 балла.

к 5-м суткам пр�одолжали остават�ся значимыми р�азличия двига-
тел�ной активности и пер�истал�тики кишечника, а р�азличия в выр�а-
женности болевого синдр�ома становятся статистически незначимыми. 
У бол�ных 1-й гр�уппы выр�аженност� болевого синдр�ома о�енивалис� 
в 1,2 ± 0,1 балла, двигател�ная активност� – в 3,0 балла, пер�истал�ти-
ка – в 2,96 балла, а во 2-й гр�уппе бол� о�енивалас� в 2,1 ± 0,1 балла, 
двигател�ная активност� – в 2,2 балла, пер�истал�тика кишечника – в 
1,8 балла.

Пр�и ср�авнении ср�еднего р�асхода медикаментов (анал�гина и димед-
р�ола) было выявлено, что в основной гр�уппе потр�ебовалос� 3,27 ± 0,12 
инъек�ий на одну бол�ную, в гр�уппе ср�авнения – 7,8 ± 0,14. Это сви-
детел�ствует о том, что испол�зование в послеопер�а�ионном пер�иоде 
тЭС-тер�апии существенно снижает затр�аты на лекар�ственную аналге-
зию. достовер�но мен�ше (р� �� 0,005) в гр�уппе неинтенсивного ведения 
послеопер�а�ионного пер�иода.

Психо�мо�ионал�ное состояние па�иенток пер�ед выпиской также 
было лучше в основной гр�уппе (табли�а 1). Пр�и о�енке состояния веге-

т а б л и � а 1

Психоэмоциональное состояние пациенток на 5-е сутки 
послеоперационного периода

Гр�уппы
общее 
число

Внутр�еннее
напр�яжение

Раздр�ажи-
тел�ност�

Плакси-
вост�

Агр�ессив-
ност�

Депр�ес-
сия

основная (1-я) 103 16
(15,54%)

12
(11,55%)

0 5 
(2,96%)

7 
(6,8%)

Ср�авнения (2-я) 169 43
(25,44%)

29
(17,16%)

43 
(25,44%)

19 
(11,24%)

24 
(14,2%)
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тативной нер�вной системы обр�ащала на себя внимание более выр�ажен-
ная положител�ная динамика у па�иенток, получавших тЭС-тер�апию. 
так, диапазон отклонений от ср�едней величины индекса кер�до, отр�а-
жающий лабил�ност�, неустойчивост� функ�ионир�ования вегетатив-
ной нер�вной системы, у па�иенток �той гр�уппы снизился с 2,6 ± 5,3 на 
1-е сутки послеопер�а�ионного пер�иода до 2,2 ± 2,8 на 5-е сутки. тогда 
как у бол�ных, не получавших тЭС, диапазон отклонений от ср�едней 
величины индекса кер�до за тот же пер�иод снизился не стол� значи-
тел�но – 2,9 ± 5,4 и – 2,7 ± 3,5 соответственно.

В обеих гр�уппах не было выявлено достовер�ных р�азличий (р� �� 0,05) 
в количестве и хар�актер�е осложнений, не связанных с особенностями 
ведения послеопер�а�ионного пер�иода (подапоневр�отические и пр�и-
кул�тевые гематомы, гематомы стенок влагалища, инфил�тр�аты в об-
ласти послеопер�а�ионного р�уб�а, пр�икул�тевые инфил�тр�аты). общий 
пр�о�ент всех осложнений в послеопер�а�ионном пер�иоде у па�иенток 
обеих гр�упп в 1-й гр�уппе составил 6,10%, во 2-й гр�уппе – 12,06%.

Во 2-й гр�уппе, кр�оме вышепер�ечисленных, отмечалис� осложне-
ния, связанные непоср�едственно с интенсивной тер�апией (гепатозы, 
аллер�гические р�еак�ии на пр�епар�аты: ампи�иллин, гентами�ин, �ик-
лофер�он, калия хлор�ид, ал�бумин), котор�ые составили более половины 
(54%) от общего числа осложнений в �той гр�уппе.

койко-ден� достовер�но не отличался по гр�уппам пр�и испол�зова-
нии абдоминал�ного доступа. Пр�и пластических опер�а�иях койко-ден� 
был достовер�но мен�ше (р� �� 0,005). Ср�едние затр�аты на медикаментоз-
ное лечение одной бол�ной во 2-й гр�уппе пр�и опер�а�иях, выполненных 
абдоминал�ным доступом, были на 282 р�уб. бол�ше, а пр�и опер�а�иях с 
влагалищным доступом – на 90 р�уб. бол�ше, чем в 1-й гр�уппе.

особо необходимо отметит�, что пр�и пр�оведении тЭС-тер�апии 
тол�ко в одном из 103 наблюдений была отмечена непер�еносимост� 
�лектр�ического тока.

выводы

1. тЭС-тер�апия является патогенетически обоснованным немеди- тЭС-тер�апия является патогенетически обоснованным немеди-
каментозным методом лечения и имеет р�яд пр�еимуществ, позволяю-
щих шир�око испол�зоват� её в ведении послеопер�а�ионного пер�иода: 
легкая пер�еносимост�, ненвазивност�, небол�шое количество пр�отиво-
показаний, отсутствие побочных �ффектов.

2. Метод тЭС оказывает выр�аженное психокор�р�егир�ующее дей- Метод тЭС оказывает выр�аженное психокор�р�егир�ующее дей-
ствие у па�иенток в послеопер�а�ионном пер�иоде.

3. Пр�о�едур�а тЭС является технически пр�остой, ееё пр�оведениеПр�о�едур�а тЭС является технически пр�остой, ееё пр�оведение 
доступно в любых условиях.

4. Лечение методом тЭС позволяет р�езко снизит� или исключит� Лечение методом тЭС позволяет р�езко снизит� или исключит� 
испол�зование медикаментозных пр�епар�атов в послеопер�а�ионном пе-
р�иоде.
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26. воссТановиТельное немедикаменТоЗное 
леЧение После орГаносБереГаЮЩиХ 

оПерациЙ на маТке

Кулагина Н. В., Кустаров В. Н., Иовель Г. Г., Исмаилова И. Б.

Меди�инская академия последипломного обр�азования, 
Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

У всех па�иенток после миом�ктомии с 8–10-го дня постопер�а�ион-
ного пер�иода начинали пр�оводит� �тапное восстановител�ное лечение 
в условиях дневного ста�ионар�а. Пер�вый �тап начинался с гир�удоте-
р�апии. Следующий �тап восстановител�ного лечения пр�оводили после 
наступления очер�едного менстр�уал�ного �икла с помощ�ю тЭС-тер�а-
пии, котор�ая пр�оводилас� в соответствии с изменениями �иклической 
кон�ентр�а�ии β-�ндор�фина (его снижение в ср�еднюю лютеиновую 
фазу). В фолликулиновую фазу тЭС-тер�апия пр�оводилас� с 5-го по 9-й 
ден� �икла, в лютеиновую фазу – с 20-го по 24-й ден�. Рекомендуемые 
в послеопер�а�ионном пер�иоде гир�удотер�апия и тЭС-тер�апия позволя-
ют повысит� �ффективност� восстановления р�епр�одуктивной функ�ии 
у данной категор�ии па�иенток. Свидетел�ством �того является наступ-
ление и сохр�анение бер�еменности в пер�вые два года после лечения 
более чем у 50% бол�ных. кр�оме того, комплекс р�еабилита�ионных 
мер�опр�иятий позволяет пр�едупр�едит� р�азвитие спаечного пр�о�есса 
или снизит� его р�аспр�остр�аненност�, улучшит� пр�о�ессы р�егенер�а�ии 
в области р�уб�а.

введение

Миома матки выявляется у 28–36% па�иенток с бесплодием, од-
нако тол�ко опер�ативное лечение подчас полност�ю не р�ешает пр�о-
блемы восстановления фер�тил�ности [1]. Известно, что �ффективност� 
хир�ур�гической кор�р�ек�ии нар�ушенной р�епр�одуктивной функ�ии опр�е-
деляется высоким ур�овнем опер�ативного вмешател�ства. Вместе с тем 
отмечено, что р�езул�тат опер�а�ии в р�авной степени опр�еделяется и 
адекватной системой послеопер�а�ионного ведения бол�ных, включа-
ющей в себя лечебно-восстановител�ные мер�опр�иятия с активным ис-
пол�зованием р�азнообр�азных пр�ефор�мир�ованных фактор�ов. Послед-
ние, оказывая всестор�оннее влияние на ор�ганизм, умен�шают ср�оки 
восстановления тр�удоспособности за счет ускор�ения адапта�ионной 
пер�естр�ойки.

Цел� восстановител�ного лечения заключается в ликвида�ии пси-
хосоматических р�асстр�ойств, котор�ые, как пр�авило, имеют место у 
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р�ассматр�иваемой категор�ии па�иенток и в улучшении пр�огноза дето-
р�ождения после р�еконстр�уктивно-пластических опер�а�ий. Миома мат-
ки как единственная пр�ичина бесплодия – явление р�едкое, ибо сопутс-
твующая ор�ганическая патология ор�ганов малого таза (малые фор�мы 
�ндометр�иоза, тр�убно-пер�итонеал�ный фактор�) или функ�ионал�ные 
нар�ушения в гипоталамо-гипофизар�но-яичниковой системе отмечают-
ся более чем у 70% бол�ных с миомой матки.

Вышеизложенное диктует необходимост� совер�шенствования спо-
собов послеопер�а�ионных р�еабилита�ионных мер�опр�иятий, напр�ав-
ленных на восстановление функ�ионал�ных нар�ушений в гипоталамо-
гипофизар�но-яичниковой системе, пр�офилактику р�е�идивов миомы 
матки и спаечного пр�о�есса. Из существующих методов немедикамен-
тозной тер�апии заслуживают внимания тр�анскр�аниал�ная �лектр�ости-
муля�ия стволовых стр�уктур� мозга, тр�удотер�апия и �лектр�офор�ез с 
лидазой.

тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия стволовых стр�уктур� мозга 
(тЭС-тер�апия) – �то неинвазивная �лектр�остимуля�ия защитных ме-
ханизмов головного мозга. она является немедикаментозным методом 
пр�офилактики и лечения р�азличных заболеваний. к настоящему вр�е-
мени установлены и систематизир�ованы следующие лечебные �ффек-
ты, котор�ые могут быт� испол�зованы у данной категор�ии бол�ных:

• нор�мализа�ия психосоматического статуса, так как тЭС-тер�апиянор�мализа�ия психосоматического статуса, так как тЭС-тер�апия 
оказывает вр�еменное стр�есс-лимитир�ующее действие. Пр�и �том отме-
чается устр�анение симптомов депр�ессии, нер�вного напр�яжения и по-
вышение нер�вно-психической активности��

• р�егуля�ия гипоталамо-гипофизар�но-яичниковой системы, такр�егуля�ия гипоталамо-гипофизар�но-яичниковой системы, так 
как способствует высвобождению β-�ндор�фина, котор�ый снижает то-
ническую секр�е�ию ГнРГ, что в последующем (пр�и отмене) пр�иводит 
к повышению амплитуды выбр�оса гонадолибер�инов и наступлению 
овуля�ии��

• стимуля�ия иммунной системы, что, в свою очер�ед�, может спо-стимуля�ия иммунной системы, что, в свою очер�ед�, может спо-
собствоват� снижению частоты послеопер�а�ионных осложнений��

• снижение �кспр�ессии �пидер�мал�ного фактор�а р�оста (ЭФР), что,снижение �кспр�ессии �пидер�мал�ного фактор�а р�оста (ЭФР), что, 
в свою очер�ед�, позволяет умен�шит� р�иск р�е�идива миомы матки 
[2].

Гир�удотер�апия, или лечение меди�инскими пиявками, известна с 
глубокой др�евности. В настоящее вр�емя описано около 20 видов ле-
чебных �ффектов гир�удотер�апии, главными из котор�ых являются ан-
титр�омбический и тр�омболитический. Это обстоятел�ство позволяет 
полагат�, что гир�удотер�апия, улучшая микр�о�ир�куля�ию и снижая ло-
кал�ную ишемиза�ию, усиливает р�егенер�ативные пр�о�ессы [3].

Электр�офор�ез с лидазой позволяет пр�едупр�едит� р�азвитие спаеч-
ного пр�о�есса в малом тазу и снизит� р�азр�астание соединител�ной тка-
ни в мышечном слое матки [4].
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материалы и методы исследования

Для изучения влияния указанных пр�ефор�мир�ованных фактор�ов на 
течение послеопер�а�ионного пер�иода пр�оведена о�енка р�езул�татов 
хир�ур�гического лечения и восстановител�ной немедикаментозной те-
р�апии у 64 женщин, имевших миому матки и нар�ушение р�епр�одуктив-
ной функ�ии. Ср�едний возр�аст па�иенток составил 28 ± 1,5 года.

Стр�адали бесплодием 26 (40,6%) женщин, ср�еди котор�ых у 
16 (25%) отмечено пер�вичное и у 10 (15,6%) – втор�ичное бесплодие. 
Невынашивание бер�еменности было у 18 (28,1%) па�иенток.

опер�ативному лечению пр�едшествовало детал�ное исследование 
ор�ганов р�епр�одуктивной системы, включавшее в себя зхогр�афичес-
кое исследование ор�ганов малого таза, исследование функ�ии яични-
ков (тесты функ�ионал�ной диагностики, опр�еделение кон�ентр�а�ии 
стер�оидных гор�монов в плазме кр�ови, мор�фологическое исследование 
�ндометр�ия, ул�тр�азвуковой монитор�инг овуля�ии), пр�овер�ку пр�охо-
димости маточных тр�уб.

Диаметр� узлов миомы составлял от 6 до 14 см. У бол�шинства бол�-
ных узлы были одиночные�� у 16 (25%) женщин опр�еделялос� 2 узла, и 
у 4 (6,25%) па�иенток узлы были множественными. По р�асположению 
узлов в стенке матки интр�амур�ал�но-субмукозная локализа�ия выяв-
лена у 7 (10,9%), интр�амур�ал�но-субсер�озная – у 45 (70,3%) и, наконе�, 
субсер�озная локализа�ия – у 12 (18,7%) па�иенток.

Показаниями к опер�ативному лечению были клинические пр�оявле-
ния миомы (быстр�ый р�ост узлов, гипер�полименор�ея, нар�ушение функ-
�ии смежных ор�ганов), её сочетание с синдр�омом склер�озо-кистозных 
яичников. У 6 (9,3%) бол�ных показанием к миом�ктомии являлос� не-
обходимост� пр�оведения Эко и ПЭ в связи с тр�убным фактор�ом бес-
плодия или нар�ушением спер�матогенеза.

Миом�ктомия пр�оизводилас� по р�анее описанной нами методике 
[5]. У всех па�иенток с 8–10-го дня постопер�а�ионного пер�иода на-
чинали пр�оводит� �тапное восстановител�ное лечение в условиях 
дневного ста�ионар�а. Начиналос� оно с гир�удотер�апии. Постановка 
пиявок осуществлялас� �ндовагинал�но в гинекологическом кр�есле в 
пр�оек�ии боковых сводов влагалища. За один сеанс ставилос� от 2 до 
4 пиявок. Длител�ност� пр�о�едур�ы составляла в ср�еднем 30–40 мин., 
количество пр�о�едур� – 5–6. тр�и сеанса пр�оводилис� ежедневно, пос-
ледующие – чер�ез ден�. В течение 6–7 ч. после гир�удотер�апии у па�и-
енток отмечалис� кр�овянистые выделения от умер�енных до объёмных, 
котор�ые пр�екр�ащалис� самостоятел�но.

Следующий �тап восстановител�ного лечения пр�оводили после 
наступления очер�едного менстр�уал�ного �икла. Втор�ой �тап лече-
ния включал в себя тр�анскр�аниал�ную �лектр�остимуля�ию стволо-
вых стр�уктур� мозга на ста�ионар�ном аппар�ате «тр�ансаир�-01» чер�ез 
фр�онтал�ные и бимастоидал�ные �лектр�оды, наложенные на кожные 
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покр�овы чер�епа. Пр�и �том пр�именялся р�ежим комбинир�ованного воз-
действия – сочетание монополяр�ного и импул�сного тока с постоян-
ным током в соотношении 1 : 2. Сначала увеличивали постоянный ток 
до 1 мА, затем импул�сный – до 0,5 мА. Пр�и дал�нейшем увеличении 
силы тока обр�ащали внимание на субъективные ощущения па�иенток, 
отмечавших покалывание или легкую вибр�а�ию под �лектр�одами.

общее количество пр�о�едур� составляло 10, пр�одолжител�ност� 
каждой пр�о�едур�ы – 30 минут. тЭС-тер�апия пр�оводилас� в каждую 
фазу менстр�уал�ного �икла согласно �иклической кон�ентр�а�ии β-
�ндор�фина (его снижение в ср�еднюю лютеиновую фазу). В фоллику-
линовую фазу тЭС-тер�апия пр�оводилас� с 5-го по 9-й ден� �икла, в 
лютеиновую фазу – с 20-го по 24-й ден�.

После наступления очер�едного �икла пер�еходили к тр�ет�ему �тапу 
восстановител�ного лечения, котор�ый заключался в назначении �лек-
тр�офор�еза с лидазой на низ живота. количество пр�о�едур� составляло 
8–10.

результаты и их обсуждение

После пр�оведения кур�са гир�удотер�апии в пер�вом после опер�а�ии 
менстр�уал�ном �икле у всех па�иенток быстр�о купир�овалис� явления 
послеопер�а�ионного отека матки, и в течение 1,5 мес. матка пр�иняла 
нор�мал�ные р�азмер�ы, что подтвер�ждалос� данными �хогр�афического 
исследования.

В течение пер�вых двух лет наблюдения бер�еменност� наступила у 
51,5% па�иенток. Ср�еди женщин с наступившей бер�еменност�ю 27,2% 
р�анее стр�адали бесплодием, у 39,4% наблюдалос� невынашивание. У 
6% па�иенток бер�еменност� наступила после Эко и ПЭ.

У 7,6% женщин р�оды были спонтанные�� кесар�ево сечение пр�оиз-
ведено у 92,4% па�иенток. Спаечный пр�о�есс отсутствовал у 33,3% 
пр�оопер�ир�ованных, слабо выр�аженный спаечный пр�о�есс отмечен у 
66,7% па�иенток.

таким обр�азом, р�езул�таты анализа восстановления или сохр�ане-
ния р�епр�одуктивной функ�ии пр�оопер�ир�ованных па�иенток с миомой 
матки позволяют полагат�, что консер�вативную миом�ктомию по ис-
пол�зуемой нами методике можно пр�оводит� пр�и наличии значител�-
ных р�азмер�ов опухоли и бол�шого количества миоматозных узлов.

Рекомендуемые в послеопер�а�ионном пер�иоде гир�удотер�апия и 
тЭС-тер�апия позволяют повысит� �ффективност� восстановления р�еп-
р�одуктивной функ�ии у данной категор�ии бол�ных. Свидетел�ством 
�того является наступление и сохр�анение бер�еменности отмечено в 
пер�вые два года после лечения более чем у 50% бол�ных. Данный ком-
плекс р�еабилита�ионных мер�опр�иятий позволяет пр�едупр�едит� р�азви-
тие спаечного пр�о�есса или снизит� его р�аспр�остр�аненност�, улучшит� 
пр�о�ессы р�егенер�а�ии в области р�уб�а.
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27. ТераПия ФиБроЗнокисТоЗноЙ БолеЗни 
молоЧнЫХ желеЗ у ПациенТок с миомоЙ маТки

Кулагина Н. В.

Меди�инская академия последипломного обр�азования, 
Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

консер�вативное лечение миомы матки пр�оводили комбина�ией 
тЭС-тер�апии и пр�именением индол-3-кар�бинола (Индинола). тЭС-
тер�апию пр�оводили в ср�еднюю фолликулиновую фазу (5 сеансов) и 
ср�еднюю лютеиновую фазу (5 сеансов). У па�иенток в пр�еменопау-
зал�ном возр�асте с низким овар�иал�ным р�езер�вом пр�о�едур�ы пр�ово-
дили с 6-го по 15-й ден� менстр�уал�ного �икла (10 сеансов). В течение 
последующих 8–12 недел� па�иентки пр�инимали индол-3-кар�бинол 
в дозе 400 мг/сут. отмечена выр�аженная положител�ная динамика 
течения р�азличных фор�м добр�окачественных заболеваний молочных 
желез. Метод лечения оказался вес�ма �ффективным в лечении па�и-
енток с р�азличными фор�мами фибр�ознокистозной болезни: отмечено 
купир�ование клинических симптомов мастодинии у 63,4% бол�ных, 
умен�шение их выр�аженности у 22,5% па�иенток, нор�мализа�ия пси-
хо�мо�ионал�ного состояния у 26,7% па�иенток. кр�оме того, у 33,7% 
женщин чер�ез год после начала тер�апии, по данным маммогр�афии, 
имела место положител�ная динамика р�ентгенологической кар�тины, у 
остал�ных 66,3% па�иенток пр�о�есс стабилизир�овался. 

введение

Резул�таты исследований последних лет показали высокую час-
тоту патологических изменений в молочных железах пр�и р�азличных 
гинекологических заболеваниях. У 60–92% женщин, имеющих гипер�-
пластические пр�о�ессы половых ор�ганов, отмечено сочетание с добр�о-
качественными заболеваниями молочных желез [2, 4, 5, 16, 18]. Ср�еди 
женской части населения с мастопатией встр�ечаемост� гинекологиче-
ских заболеваний составляет 84,6% [13]. Это обусловлено единством 
патогенеза пр�о�ессов, пр�оисходящих в ор�ганах-мишенях – матке и мо-
лочных железах.

основными звен�ями патогенеза миомы матки и добр�окачествен-
ных заболеваний молочных желез являются нар�ушения гор�монал�ного 
фона, актива�ия сигнал�ных путей клеточной пр�олифер�а�ии, связан-
ных с �кспр�ессией фактор�ов р�оста и неоангиогенеза, а также подавле-
ние апоптоза. В связи с �тим пр�едставляет интер�ес поиск тер�апевтичес-
ких методов, воздействующих на механизмы, вовлеченные в р�азвитие 
патологического пр�о�есса.
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В настоящее вр�емя с �ел�ю фар�макологической кор�р�ек�ии в ос-
новном испол�зуются гор�монал�ные пр�епар�аты: агонисты и/или анта-
гонисты половых гор�монов – гестагены (дер�иваты пр�огестер�онового 
и нор�стер�оидного р�яда), антигестагены, анти�стр�огены, антигонадо-
тр�опины и агонисты гонадолибер�ина (аГнРГ). общим патофизиологи-
ческим феноменом воздействия пер�ечисленных пр�епар�атов являются 
вр�еменное и обр�атимое угнетение функ�ии яичников и в бол�шинстве 
случаев наступление псевдоменопаузы, на фоне котор�ой может пр�оис-
ходит� некотор�ый р�егр�есс опухоли и купир�ование клинических симп-
томов миомы.

однако, несмотр�я на клинический �ффект гор�монал�ной тер�апии, 
длител�ное её пр�именение огр�аничено р�иском р�азвития побочных �ф-
фектов, обусловленных в том числе гипо�стр�огенией и, соответствен-
но, повышением р�иска метаболических нар�ушений, сер�дечнососудис-
тых заболеваний и остеопор�оза. Попытки пр�едупр�еждения симптомов 
р�азвивающейся гипо�стр�огении назначением пр�епар�атов для замести-
тел�ной гор�монал�ной тер�апии сводят на нет достигнутый клиничес-
кий �ффект [22].

По мнению р�яда автор�ов, пр�именение гор�монал�ной тер�апии явля-
ется необоснованным, так как в ответ на пр�екр�ащение гор�монал�ного 
воздействия может наблюдат�ся �кспансивный р�ост опухоли [12]. кр�о-
ме того, необходимо опр�еделит� степен� р�иска р�азвития онкопатоло-
гии пр�и назначении гор�монал�ных пр�епар�атов. Испол�зование гор�мо-
нал�ных ср�едств тр�ебует тщател�ного пр�едвар�ител�ного обследования 
и пр�авил�ного выбор�а пр�епар�атов, поскол�ку пр�и неудачном подбор�е 
гор�монотер�апии могут наблюдат�ся обостр�ения болевого синдр�ома, 
пр�олифер�а�ия тканей молочных желез вплот� до р�азвития узловых об-
р�азований, возникновения кист и т. д. [19].

Этим опр�еделяется значимост� поиска и р�азр�аботки �ффективных 
негор�монал�ных консер�вативных методов лечения па�иенток, имею-
щих миому матки и добр�окачественные заболевания молочных желез.

Цел�ю пр�едставленного исследования явилос� изучение состояния 
молочных желез у бол�ных миомой матки, закономер�ностей сочетания 
опухоли матки с р�азличными фор�мами добр�окачественных заболева-
ний молочных желез и их динамики на фоне негор�монал�ной консер�-
вативной тер�апии миомы матки, включая тЭС-тер�апию.

материалы и методы исследования

Хар�актер�истика па�иенток. комплексное гинекологическое и мам-
мологическое обследование и лечение пр�ошли 112 па�иенток, стр�адав-
ших миомой матки. кр�итер�иями включения бол�ных в исследование 
являлос� наличие миомы матки, пр�отекавшей с маловыр�аженной кли-
нической симптоматикой, что позволило пр�оводит� консер�вативное 
лечение. кр�итер�ием исключения явилос� обнар�ужение злокачествен-
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ной патологии ор�ганов р�епр�одуктивной системы или др�угой локали-
за�ии.

Возр�аст женщин колебался от 28 до 49 лет (ср�едний возр�аст 
46,6 ± 0,5 года). Из них 5,8% па�иенток находилис� в р�епр�одуктив-
ном возр�асте, 38,4% бол�ных – в позднем р�епр�одуктивном и 55,8% – в 
пр�еменопаузал�ном возр�астах.

Пр�и обследовании были испол�зованы общепр�инятые методы: 
клиникоанамнестический, ул�тр�азвуковое исследование молочных же-
лез и гениталий, р�ентгеномаммогр�афия (в том числе с тонкоигол�ной 
стер�еотаксической биопсией), гистер�оскопия с р�аздел�ным диагнос-
тическим выскабливанием �ндометр�ия, �итологическое исследование 
выделений из соска.

У 86 (76,8%) из 112 бол�ных миомой матки были обнар�ужены доб-
р�окачественные заболевания молочных желез. Пр�и изучении состоя-
ния молочных желез у бол�ных миомой матки были выявлены патоло-
гические изменения, пр�едставленные в табли�е 1.

В 47 (54,7%) из 86 наблюдений обнар�ужена диффузная кистозно-
фибр�озная мастопатия с пр�еобладанием фибр�озного компонента с оди-
наковой частотой у женщин позднего р�епр�одуктивного (18 па�иенток, 
или 54,5%) и пр�еменопаузал�ного возр�аста (29 женщин, или 60,4%) 
(р� > 0,10). Узловая фор�ма фибр�озного фибр�оаденоматоза отмечена у 
5 (15,2%) бол�ных позднего р�епр�одуктивного возр�аста (в др�угих воз-
р�астных гр�уппах не встр�ечалас�) (р� �� 0,014).

т а б л и � а  1 

Частота встречаемости различных форм доброкачественных заболеваний 
молочных желез у больных миомой матки в разных возрастных группах

Заболевания молочных желез
(n �� 86)n �� 86)�� 86)

Возр�аст (лет)

РДо 34
(n �� 5)n �� 5)�� 5)

от 35 до 44 
(n �� 33)n �� 33)�� 33)

от 45 до 49 
(n �� 48)n �� 48)�� 48)

Диффузная
кистозно-
фибр�озная 
болезн�

С фибр�озным компо-
нентом

– 18 
(54,5%)

29 (60,4%) > 0,10

Узловая фор�ма («оча-
говый фибр�оз»)

– 5 (15,2%) – �� 0,014

С железистым компо-
нентом

2 (40,0%) 8 (24,2%) – �� 0,001

С кистозным компо-
нентом

– – 7 (14,6%) �� 0,049

Смешанная фор�ма 2 (40,0%) – 8 (16,7%) �� 0,009

Склер�озир�ующий аденоз – – 4 (8,3%) > 0,10

Фибр�оаденома 1 (20,0%) 2 (6,1%) – > 0,10
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Диффузный фибр�ознокистозный фибр�оаденоматоз с пр�еоблада-
нием железистого компонента (аденоз) выявлен в 10 (11,6%) случаях: 
у двоих (40%) па�иенток р�епр�одуктивного возр�аста и у 8 (24,2%) из 
33 женщин  позднего р�епр�одуктивного возр�аста. таким обр�азом, �та 
фор�ма фибр�ознокистозной болезни (Фкб) достовер�но чаще отмечалас� 
у бол�ных до 44 лет (р� �� 0,001). У 7 (14,6%), па�иенток пр�еменопау-
зал�ного возр�аста была диагностир�ована фибр�ознокистозная болезн� 
(Фкб) с пр�еобладанием кистозного компонента (р� �� 0,049).

Смешанная фор�ма диффузного фибр�ознокистозного фибр�оадено-
матоза выявлена у 10 (11,6%) из 86 па�иенток. Восем� из них (16,7%) 
были пр�еменопаузал�ного возр�аста и две (40,0%) находилис� в р�еп-
р�одуктивном пер�иоде (р� �� 0,009). еще одна фор�ма Фкб – склер�ози-
р�ующий аденоз была обнар�ужена у четыр�ех из 48 па�иенток (8,3%), 
находившихся в пр�еменопаузал�ном пер�иоде (р� > 0,10).

У тр�оих (3,5%) па�иенток обнар�ужена фибр�оаденома: у одной 
женщины (20%) р�епр�одуктивного возр�аста и у двоих (6,1%) позднего 
р�епр�одуктивного возр�аста (р� > 0,10),  в связи с чем им было пр�оведено 
хир�ур�гическое лечение в объеме сектор�ал�ной р�езек�ии молочной же-
лезы с мор�фологической вер�ифика�ией диагноза.

основными клиническими пр�оявлениями фибр�ознокистозной бо-
лезни у обследованных па�иенток были: мастодиния у 71 (82,6%) из 
86 женщин, хар�актер�изовавшаяся более или менее выр�аженными боле-
выми ощущениями в одной или обеих молочных железах, отечност�ю, 
увеличением р�азмер�ов молочных желез, усиливающимися в пр�едменс-
тр�уал�ном пер�иоде и выделениями из сосков, котор�ые наблюдалис� у 
13 бол�ных (15,1%). Выделения были в виде молозива или сер�озные. 
бол�ные с фибр�оаденомой молочной железы жалоб не пр�едъявляли.

Пр�и мор�фологическом исследовании матер�иала, полученного пр�и 
тонкоигол�ной стер�еотаксической биопсии под р�ентгенологическим 
контр�олем у бол�ных с узловой фор�мой фибр�озного фибр�оаденомато-
за обнар�уживалос� р�азр�астание фибр�озной гиалинизир�ованной соеди-
нител�ной ткани («очаговый фибр�оз» без гипер�плазии �пителиал�ных 
стр�уктур�). Это позволило пр�оводит� �тим па�иенткам консер�вативную 
тер�апию с последующим маммогр�афическим динамическим наблюде-
нием.

Пр�и �итологическом исследовании выделений из сосков ни в од-
ном случае не было выявлено атипии клеток, отмечена лиш� пр�остая 
пр�олифер�а�ия. Длител�ност� существования миомы у обследованных 
па�иенток по данным анамнеза составила у 43 женщин (50%) до 3 лет, 
у 22 (25,6%) па�иенток – от 4 до 5 лет и у 21 (24,4%) па�иенток – более 
5 лет.

У четыр�ех (4,6%) из 86 бол�ных миомой матки, сочетавшейся с па-
тологией молочных желез, наблюдалос� нескол�ко симптомов опухо-
левого р�оста: быстр�ое увеличение р�азмер�ов миомы, болевой синдр�ом, 
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нар�ушения функ�ии смежных ор�ганов. У 18 (20,9%) женщин отмечено 
сочетание нер�езко выр�аженного болевого синдр�ома и увеличения р�аз-
мер�ов миоматозных узлов. У 36 (41,9%) бол�ных обнар�ужен р�ост ми-
омы без болевого синдр�ома и у 28 (32,6%) нар�ушения функ�ии смеж-
ных ор�ганов.

кр�оме того, у 67 (77,9%) из обследованных женщин было отмечено 
нар�ушение менстр�уал�ного �икла: у 17 (19,8%) – а�иклические маточ-
ные кр�овотечения и у 50 (58,1%) – гипер�полименор�ея.

Пр�и мор�фологическом исследовании �ндометр�ия у 25 (29,1%) жен-
щин выявлен пр�олифер�ативный �ндометр�ий, у 12 (13,9%) – секр�етор�-
ный �ндометр�ий, у 17 (19,8%) – обнар�ужена железистая или железис-
токистозная гипер�плазия, у 23 (26,7%) – полип �ндометр�ия и у девяти 
(10,5%) – гипопластический или атр�офичный �ндометр�ий.

Репр�одуктивная функ�ия обследованных женщин хар�актер�изова-
лас� бол�шим количеством бер�еменностей, значител�ная част� кото-
р�ых закончилас� искусственным и/или самопр�оизвол�ным пр�ер�ывани-
ем.

Из гинекологических заболеваний у па�иенток с Фкб, помимо ми-
омы матки, отмечен аденомиоз в 47 (54,7%) случаях. Добр�окачествен-
ные опухоли яичников (кисты) обнар�ужены у 12 (13,9 %) обследован-
ных бол�ных. У 30 па�иенток (34,8%) зар�егистр�ир�ованы пр�оявления 
климактер�ического синдр�ома в легкой и ср�едней фор�ме.

Методика лечения. Всем па�иенткам после исключения пр�отиво-
показаний пр�оведено консер�вативное лечение, включавшее тЭС-тер�а-
пию и лечение пр�епар�атом «Индинол», включающем высокоочищен-
ный индол-3-кар�бинол.

тЭС-тер�апия – �то неинвазивная избир�ател�ная тр�анскр�аниал�ная 
�лектр�остимуля�ия защитных (�ндор�финер�гических и сер�отонинер�ги-
ческих) механизмов головного мозга [9].

Пр�отивопоказаниями к назначению тЭС-тер�апии являлис�: судо-
р�ожные состояния и �пилепсия, чер�епномозговые тр�авмы и опухоли 
мозга, инфек�ионные пор�ажения ЦНС, тяжелая ар�тер�иал�ная гипер�-
тензия, остр�ые психические р�асстр�ойства, гидр�о�ефалия, тир�еотокси-
коз, повр�еждения кожи в местах наложения �лектр�одов, наличие вжив-
ленного кар�диостимулятор�а.

тЭС-тер�апию пр�оводили на ста�ионар�ном аппар�ате «тр�ансаир�-
01» чер�ез фр�онтал�ные и бимастоидал�ные �лектр�оды, наложенные 
на кожные покр�овы чер�епа. Пр�и �том осуществлялся р�ежим комбини-
р�ованного воздействия сочетание монополяр�ного импул�сного тока 
с постоянным током в соотношении 1,5–2 : 1. Сначала увеличивали 
постоянный ток до 1 мА, затем импул�сный  до 0,5 мА. Пр�и дал�ней-
шем увеличении силы тока обр�ащали внимание на субъективные ощу-
щения па�иенток, отмечавших покалывания или легкую вибр�а�ию 
под �лектр�одами. количество пр�оведенных пр�о�едур� составляло 8–10 
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пр�одолжител�ност� каждой 30 минут. тЭС-тер�апию пр�оводили в ср�ед-
нюю фолликулиновую фазу (5 сеансов) и ср�еднюю лютеиновую фазу 
(5 сеансов). У па�иенток в пр�еменопаузал�ном возр�асте с низким ова-
р�иал�ным р�езер�вом пр�о�едур�ы пр�оводили с 6-го по 15-й ден� менстр�у-
ал�ного �икла (10 сеансов).

Последующее лечение включало тер�апию индол-3-кар�бинолом в 
дозе 400 мг в сутки в течение 8–12 недел�.

контр�ол� �ффективности пр�оводимого консер�вативного лечения 
осуществляли пр�и динамическом обследовании, включавшем клини-
ческое обследование, ул�тр�азвуковое исследование молочных желез 
чер�ез каждые шест� меся�ев в течение года, чер�ез каждые 12 меся�ев 
пр�оизводилас� р�ентгеновская маммогр�афия.

результаты

В р�езул�тате пр�оведенной негор�монал�ной тер�апии у подавляю-
щего бол�шинства па�иенток был отмечен положител�ный клиничес-
кий �ффект чер�ез 3 меся�а после пр�оведения тЭС-тер�апии и начала 
пр�иема индол-3-кар�бинола. У 45 (63,4%) бол�ных из 71, стр�адавших 
масталгией до лечения, исчез болевой синдр�ом, пр�екр�атилос� нагр�у-
бание молочных желез в пр�едменстр�уал�ном пер�иоде (р� �� 0,001). У 
семи па�иенток из 13 (53,8%) было отмечено пр�екр�ащение выделений 
из сосков (р� > 0,10) (табли�а 2). У 16 (22,5%) па�иенток из 71 с боле-
вым синдр�омом симптоматика стала менее выр�ажена. У 10 бол�ных 
(14,1%) после пр�оведенной тер�апии сохр�анилис� пр�оявления мастоди-
нии той же степени выр�аженности, что и до начала лечения.

Помимо �того, отмечалос� положител�ное влияние тер�апии на 
психо�мо�ионал�ное состояние женщин: нор�мализовался сон, пр�опа-
ло чувство тр�евоги, пр�иводившее в р�яде случаев к кан�ер�офобии. У 
23 (26,7%) женщин из 86 отмечали повышение р�аботоспособности, 
улучшение настр�оения и самочувствия.

Чер�ез 3 меся�а после начала тер�апии у 45 (54,2%) из 83 па�иенток 
по данным физикал�ного обследования отмечено улучшение состоя-
ния молочных желез пр�и пал�па�ии. У 38 женщин (45,8%) изменений 
в данных пал�патор�ного обследования не пр�оизошло. (тр�и па�иент-

т а б л и � а  2

динамика клинической симптоматики заболеваний молочных желез 
до и после консервативного лечения (n �n �� 86)

клинические симптомы
До лечения

n (%)
После лечения

n (%)
P

Масталгия 71 (82,6) (82,6)82,6)) 26 (30,2) (30,2)30,2)) р� �� 0,001
Выделения из сосков (сер�озные, 
молозиво)

13 (15,1) (15,1)15,1)) 6 (7,0) (7,0)7,0)) р� > 0,10
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ки, имевшие фибр�оаденому молочной железы, были пр�оопер�ир�ованы). 
отр�и�ател�ной динамики, по данным физикал�ного исследования, не 
отмечено ни в одном случае. Существенных изменений пр�и УЗИ мо-
лочных желез обнар�ужено не было.

Пр�и контр�ол�ном обследовании 83 па�иенток чер�ез 12 меся�ев 
после начала тер�апии был обнар�ужен положител�ный �ффект в ул�-
тр�азвуковой и р�ентгенологической кар�тине. Резул�таты динамическо-
го маммогр�афического наблюдения пр�едставлены в табли�е 3.

как видно на табли�е пр�и маммогр�афическом исследовании, 
пр�оводившемся чер�ез 1 год после начала тер�апии, у 28 женщин из 
83 (33,7%) отмечена положител�ная динамика, котор�ая заключалас� в 
умен�шении плотности железистого и фибр�озного компонента за счет 
снижения объема гипер�плазир�ованных �лементов, отсутствовала тен-
ден�ия к локализа�ии пр�о�есса фор�мир�ования узла, не возникали но-
вые узловые обр�азования. Выр�аженная положител�ная динамика пр�и 
р�ентгенологическом исследовании отмечалас� в случаях смешанной 
диффузной Фкб и диффузной Фкб с пр�еобладанием кистозного ком-
понента: у 12 бол�ных из 28 (42,8%) с �тими фор�мами заболевания по 
ср�авнению со всеми остал�ными вместе взятыми (n �� 5 из 55, или 11%)n �� 5 из 55, или 11%)�� 5 из 55, или 11%) 
(р� �� 0,001).

Пр�и контр�ол�ных динамических ул�тр�азвуковых исследованиях 
был отмечен р�егр�есс кист, умен�шение их количества и диаметр�а, а 
также их исчезновение�� умен�шение диаметр�а пр�отоков.

У 55 па�иенток из 83 (66,3%) была выявлена стабилиза�ия пато-
логического пр�о�есса пр�и р�ентгенологическом исследовании. Стаби-

т а б л и � а  3 

динамика состояния молочных желез на фоне консервативной терапии 
(по данным рентгенологического обследования)

Фор�мы Фкб
Положител�ная 

динамика 
n (%)

Стабилиза�ия 
пр�о�есса 

n (%)

Диффузная Фкб с пр�еобладанием фибр�озного 
компонента (n �� 47)n �� 47)�� 47)

11 (23,4%)%)) 36 (76,6) (76,6)76,6))

Узловая Фкб с пр�еобладанием фибр�озного 
компонента (n �� 5)n �� 5)�� 5)

1 (20%) (20%)20%)%) 4 (80) (80)80))

Диффузная Фкб с пр�еобладанием железисто-
го компонента (n �� 10)n �� 10)�� 10)

3 (30%) (30%)30%)%) 7 (70) (70)70))

Диффузная Фкб с пр�еобладанием кистозного 
компонента (n �� 7)n �� 7)�� 7)

5 (71,4%) (71,4%)71,4%)%) 2 (28,6) (28,6)28,6))

Смешанная фор�ма диффузной Фкб (n �� 10)n �� 10)�� 10) 7 (70%) (70%)70%)%) 3 (30) (30)30))
Склер�озир�ующий аденоз (n �� 4)n �� 4)�� 4) 1 (25%) (25%)25%)%) 3 (75) (75)75))

в с е г о (n � 83)n � 83)� 83) 28 (33,7%) (33,7%)33,7%)%) 55 (66,3) (66,3)66,3))
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лиза�ия пр�о�есса отмечена у 36 (76,6%) из 47 бол�ных с диффузной 
фор�мой Фкб с пр�еобладанием фибр�озного компонента, у 7 из 10 (70%) 
па�иенток с диффузной фор�мой Фкб с пр�еобладанием железистого 
компонента (р� > 0,10). Ни в одном случае наблюдений не отмечено 
ухудшения состояния молочных желез. также не было зар�егистр�ир�о-
вано осложнений и побочных �ффектов на фоне пр�оведения тЭС-тер�а-
пии и пр�иема индол-3-кар�бинола.

обсуждение результатов
Анализ р�езул�татов пр�оведённого исследования показал, что пато-

логические изменения молочных желез у бол�ных миомой матки выяв-
лялис� в виде р�азличных фор�м фибр�ознокистозной болезни и добр�ока-
чественных опухолей. Наиболее часто встр�ечалас� диффузная фор�ма 
Фкб с пр�еобладанием фибр�озного компонента, она отмечена более 
чем у половины бол�ных (54,7%), пр�и �том с одинаковой частотой она 
выявлена у па�иенток позднего р�епр�одуктивного и пр�еменопаузал�но-
го возр�аста (р� > 0,10).

На фоне консер�вативной негор�монал�ной тер�апии миомы матки 
наблюдалас� выр�аженная положител�ная динамика в течении р�азлич-
ных фор�м добр�окачественных заболеваний молочных желез. тЭС-те-
р�апия и тер�апия индол-3-кар�бинолом оказалис� вес�ма �ффективны-
ми в лечении па�иенток с р�азличными фор�мами фибр�ознокистозной 
болезни: отмечено купир�ование клинических симптомов мастодинии 
у 63,4% бол�ных, умен�шение их выр�аженности у 22,5% па�иенток, 
нор�мализа�ия психо�мо�ионал�ного состояния у 26,7% па�иенток. 
кр�оме того, у 33,7% женщин чер�ез год после начала тер�апии имела 
место положител�ная динамика р�ентгенологической кар�тины по дан-
ным маммогр�афии. отсутствие положител�ной динамики в состоянии 
молочных желез на фоне лечения бол�ных индол-3-кар�бинолом может 
быт�, в частности, связано с тем, что около 15% па�иенток вследствие 
генетического полимор�физма относятся к категор�ии «неотвечающих», 
устойчивых к лечению �тим пр�епар�атом [6]. Пр�и �том был отмечен вы-
р�аженный тер�апевтический �ффект в умен�шении клинической симп-
томатики миомы матки и умен�шении р�азмер�ов миоматозных узлов 
[7].

тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (тЭС-тер�апия) – �то неин-
вазивное �лектр�ическое воздействие, избир�ател�но активир�ующее 
антино�и�ептивную систему мозга в подкор�ковых стр�уктур�ах, р�або-
та котор�ой осуществляется, главным обр�азом, с участием таких ней-
р�отр�ансмиттер�ов и нейр�омодулятор�ов, как �ндор�фины и сер�отонин 
[10]. Пр�оведение тЭС-тер�апии в �иклическом р�ежиме восстанавлива-
ет нор�мал�ные колебания β-�ндор�фина, что пр�иводит к нор�мализа�ии 
р�аботы всей системы гипоталамус-гипофиз-яичники-надпочечники. 
Восстановление нор�мал�ных фазовых колебаний половых гор�монов 
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пр�иводит к умен�шению выр�аженности нар�ушений тканевых соотно-
шений в молочной железе, а также устр�аняет дисгор�монемию, значи-
мую для пр�огр�ессир�ования и р�оста миоматозных узлов [1, 15].

одним из фактор�ов р�азвития как Фкб, так и миомы матки является 
наличие синдр�ома психо�мо�ионал�ного напр�яжения [8, 17]. тЭС-те-
р�апия обладает выр�аженным стр�есслимитир�ующим действием [9, 10]. 
отмечается умен�шение симптомов депр�ессии, снятие утомления, не-
р�вного напр�яжения, повышение нейр�опсихической устойчивости, нор�-
мализа�ия настр�оения и сна, что также положител�но сказывается на 
течении гипер�пластических пр�о�ессов в матке и молочных железах, ко-
тор�ые могут быт� отнесены к гр�уппе психосоматических заболеваний.

таким обр�азом, р�езул�таты пр�оведенного исследования показали 
высокую частоту сочетания миомы матки и добр�окачественных ги-
пер�пластических пр�о�ессов в молочных железах, указывающую на 
общност� механизмов р�азвития �тих патологических состояний. кон-
сер�вативная негор�монал�ная тер�апия, оказывающая воздействие на не-
котор�ые звен�я патогенеза �тих заболеваний, является �ффективным и 
безопасным методом лечения Фкб у па�иенток с миомой матки.

В последние годы убедител�но доказано, что опухолевый р�ост, 
как злокачественный, так и добр�окачественный, сопр�овождается ос-
лаблением иммунной защиты [20]. Развитие миомы матки, добр�ока-
чественных пр�олифер�ативных пр�о�ессов в молочных железах также 
пр�оисходит на фоне изменения функ�ий иммунной системы [3, 11, 
21]. тЭС-тер�апия увеличивает �кспр�ессию и активност� т-хелпер�ов и 
клеток натур�ал�ных киллер�ов в пер�итонеал�ной жидкости, способст-
вует активному р�озеткообр�азованию и завер�шенному фаго�итозу. 
благодар�я �ндор�финер�гическим механизмам снижается �кспр�ессия 
�пидер�мал�ного р�остового фактор�а, котор�ый стимулир�ует сигнал�ные 
каскады, активир�ующие клеточное деление в молочных железах и ми-
ометр�ии [14].

Индол-3-кар�бинол, испол�зуемый для консер�вативного лечения 
Фкб у па�иенток с миомой матки, обладает выр�аженной антипр�оли-
фер�ативной активност�ю. Индол-3-кар�бинол является анти�стр�огеном, 
блокир�ует внутр�иклеточные пути пер�едачи сигналов, поступающих от 
р�остовых фактор�ов и �итокинов, инду�ир�ует апоптоз в опухолевых 
клетках [6].
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28. оценка эФФекТивносТи Тэс-ТераПии 
При леЧении климакТериЧескоГо синдрома 

и При ведении БольнЫХ 
После ГинеколоГиЧескиХ оПерациЙ

Андреева М. В., Андреев В. А.

Волгогр�адский государ�ственный меди�инский универ�ситет, 
Волгогр�ад

реЗЮме

Пр�именение тЭС-тер�апии для лечения бол�ных с климактер�ичес-
ким синдр�омом свидетел�ствует о высокой �ффективности и адекват-
ности в зависимости от тяжести течения климактер�ического синдр�ома 
и патогенетической обоснованности. комбинир�ование тЭС-тер�апии с 
сагенитом оказывает положител�ный �ффект в 92% случаев пр�и кли-
мактер�ическом синдр�оме ср�едней тяжести и в 86,79% – пр�и тяжелом 
его течении, способствует пер�еходу тяжелых фор�м в более легкие и 
быстр�ее снижает степен� выр�аженности его основных симптомов. 
Пр�именение тЭС-тер�апии в лечении послеопер�а�ионных осложнений 
у бол�ных миомой матки пр�иводит к нор�мализа�ии вегетативной р�е-
гуля�ии, психо�мо�ионал�ного состояния, улучшению качества жизни 
бол�ных после гистер��ктомии. Необходимо отметит�, что тЭС-тер�а-
пия позволяет в 6,1 р�аза умен�шит� пр�именение нар�котических анал�-
гетиков в р�аннем послеопер�а�ионном пер�иоде, а также сокр�атит� на 
1,91 койко-дня пр�ебывание бол�ных в ста�ионар�е после опер�а�ии. 

введение

одним из пер�спективных напр�авлений лечения гинекологической 
патологии р�азличной �тиологии является испол�зование некотор�ых 
пр�ефор�мир�ованных физических фактор�ов, воздействующих на ЦНС.

В настоящее вр�емя накоплен бол�шой опыт пр�именения немеди-
каментозных способов лечебного воздействия, котор�ые отличаются 
высокой �ффективност�ю, доступност�ю, пр�остотой выполнения. к 
ним относится метод неинвазивной избир�ател�ной тр�анскр�аниал�ной 
�лектр�остимуля�ии защитных механизмов головного мозга (тЭС-те-
р�апия), р�азр�аботанный в  Институте Физиологии имени И. П. Павлова 
РАН [1].

тЭС-тер�апия пр�едставляет собой избир�ател�ное неинвазивное 
�лектр�ическое воздействие на мозг человека чер�ез покр�овы чер�епа, 
котор�ое воспр�оизводит все лечебные �ффекты актива�ии защитных 
механизмов мозга и имеет полифунк�ионал�ную гомеостатическую 
напр�авленност� [1, 2]. Центр�ал�ные �ффекты тЭС-тер�апии связаны с 
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влиянием усиленного выделения и действия в основном �ндор�финов и 
сер�отонина непоср�едственно на стр�уктур�ы мозга, пер�ифер�ические – с 
действием �ндор�финов, поступивших в кр�ов� [3].

Метод тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии по сути своей пр�ед-
ставляет актива�ию антино�и�ептивной системы человека пр�и р�азлич-
ных заболеваниях, что позволяет пр�именят� его в виде монотер�апии 
или как компонент комплексного лечения [1–4]. тЭС-тер�апия может 
быт� напр�авлена как на нейтр�ализа�ию патологических, так и на вос-
становление физиологических пр�о�ессов, нар�ушенных пр�и патологи-
ческих состояниях. тЭС-тер�апия является неинвазивным, немедика-
ментозным методом пр�офилактики и лечения р�азличных заболеваний, 
напр�авленным на нор�мализа�ию нар�ушенных нер�вных и гор�монал�-
ных механизмов р�егуля�ии [1].

Внедр�ение тЭС-тер�апии в гинекологическую пр�актику [5–7] яв-
ляется особо актуал�ным в совр�еменных условиях, когда отмечается 
повышенная частота непер�еносимости многих лекар�ственных ср�едств 
с р�азвитием тяжелых осложнений. В настоящей р�аботе пр�оизводилас� 
о�енка �ффективности тЭС-тер�апии пр�и лечении климактер�ических 
р�асстр�ойств и ведении па�иенток после полостных гинекологических 
опер�а�ий.

материалы и методы исследования

Пациентки с климактерическим синдромом. Под наблюдением на-
ходилис� 158 бол�ных климактер�ическим синдр�омом (кС) р�азличной 
степени тяжести [2]. Возр�аст женщин составил 45–60 лет, ср�едний воз-
р�аст – 50,89 ± 0,28 года. бол�ные с кС (основная гр�уппа) в зависимости 
от тяжести его течения были р�азделены на 3 гр�уппы: 1-ю гр�уппу с лег-
ким течением кС составила 51 женщина, 2-ю – с синдр�омом ср�едней 
тяжести – 54 женщины, 3-ю – 53 женщины с тяжелым течением климак-
тер�ического синдр�ома. В контр�ол�ную гр�уппу, или гр�уппу ср�авнения, 
вошли 53 па�иентки 45–60 лет (ср�едний возр�аст – 50,83 ± 0,51года) 
с физиологическим климактер�ием. Все клинические гр�уппы были со-
поставимы по возр�астным хар�актер�истикам. Пер�иод наблюдения со-
ставил 6 меся�ев.

Па�иенткам с легким течением кС пр�оводили тЭС-тер�апию ап-
пар�атом «тр�ансаир�-01» ста�ионар�ным, р�азр�аботанным в Центр�е тЭС 
Института физиологии имени академика И.П. Павлова с учетом пр�ила-
гаемых р�екоменда�ий. На кур�с тр�ебовалос� 8-10 пр�о�едур�, по 30 ми-
нут каждая, силой тока до 2 мА (ежедневно или чер�ез ден�). бол�ные с 
климактер�ическим синдр�омом ср�едней тяжести на пер�вом �тапе полу-
чали тЭС-тер�апию (10–12 пр�о�едур�, по 30 минут каждая, силой тока 
до 1,5–2 мА), затем пр�одолжали лечение сагенитом (по 1 таблетке, 0,1 г 
в ден�, в непр�ер�ывном р�ежиме в течение 30 дней). бол�ным с тяжелым 
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течением климактер�ического синдр�ома назначали одновр�еменно тЭС-
тер�апию (10–15 пр�о�едур�, по 30 минут каждая, силой тока до 1,5 мА) и 
сагенит по 1 таблетке в ден� в непр�ер�ывном р�ежиме в течение 30 дней. 
каждая пр�о�едур�а пр�оводилас� на фоне пр�ослушивания аудиокассеты 
с сеансом суггестивной тер�апии. Женщинам с физиологическим кли-
мактер�ием лечение не пр�оводилос�.

о�енка гор�монал�ного пр�офиля пр�оводилас� на основе опр�еделе-
ния в сывор�отке кр�ови фолликулостимулир�ующего и лютеинизир�ую-
щего гор�монов, �стр�адиола, пр�огестер�она. Наличие и выр�аженност� 
симптомов патологического климакса о�енивалис� по модифи�ир�о-
ванному менопаузал�ному индексу. Функ�ионал�ное состояние р�аз-
личных стр�уктур� ЦНС изучали на основе �лектр�о�н�ефалогр�афии 
на �лектр�о�н�ефалогр�афе «Нейр�он-Спектр�3» фир�мы «Нейр�ософт» 
(Россия) по общепр�инятой методике. Исследование функ�ионал�но-
го состояния ВНС пр�оводилос� с помощ�ю спе�иал�ных опр�осников 
А. М. Вейна и �лектр�опунктур�ной диагностики по методу Ryodoraku.Ryodoraku.. 
о�енка качества жизни па�иенток пр�оводилас� методом анкетир�ова-
ния на основе вопр�осника «качество жизни женщин», р�азр�аботанного 
в Научном Центр�е акушер�ства, гинекологии и пер�инатологии РАМН.

Пациентки после операций. Для о�енки клинической �ффектив-
ности тЭС-тер�апии в пр�офилактике послеопер�а�ионных осложнений 
было пр�оведено комплексное клинико-лабор�атор�ное обследование и 
лечение 135 па�иенток с лейомиомой матки, подвер�гшихся опер�атив-
ному лечению в объеме надвлагалищной ампута�ии или �кстир�па�ии 
матки с удалением или сохр�анением её пр�идатков [8]. Все обследован-
ные па�иентки были р�азделены на 2 клинические гр�уппы. В основную 
гр�уппу включено 70 па�иенток, в комплекс послеопер�а�ионного ве-
дения котор�ых была включена тЭС-тер�апия. Гр�уппу ср�авнения (кон-
тр�ол�ную гр�уппу) составили 65 па�иенток, получавших стандар�тный 
объем тер�апии в послеопер�а�ионном пер�иоде. Возр�аст обследованных 
па�иенток вар��ир�овал от 40 до 55 лет. Всем па�иенткам обеих гр�упп 
пр�оводилос� стандар�тное общеклиническое обследование в соответс-
твии с тр�ебованиями пр�едопер�а�ионной подготовки. также подр�обно 
изучался соматический, акушер�ско-гинекологический анамнез, выяв-
лялос� наличие сопутствующей патологии, воспалител�ных заболе-
ваний гениталий, патологии шейки матки. обр�ащалос� внимание на 
пер�енесенные р�анее опер�ативные вмешател�ства, в том числе на по-
ловых ор�ганах. Изучалис� длител�ност� и хар�актер� течения основной 
патологии – миомы матки с учетом р�азмер�ов опухоли, ведущих сим-
птомов заболевания, пр�оводимого р�анее лечения. о�енивалис�: пр�о-
должител�ност� пр�ебывания бол�ных в ста�ионар�е до опер�а�ии, дли-
тел�ности её, вид хир�ур�гического доступа, величина кр�овопотер�и во 
вр�емя опер�а�ии, объем опер�ативного вмешател�ства. обе клинические 
гр�уппы были идентичны по всем пер�ечисленным пр�изнакам.
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течение послеопер�а�ионного пер�иода в основной и контр�ол�ной 
гр�уппах ср�авнивалос� по следующим показателям: состоянию опер�а-
�ионной р�аны, хар�актер�у темпер�атур�ной р�еак�ии в р�аннем послеопе-
р�а�ионном пер�иоде, длител�ности послеопер�а�ионного пер�иода и его 
течению, частоте р�азвития р�азличных послеопер�а�ионных осложне-
ний, количеству нар�котических анал�гетиков, испол�зованных с �ел�ю 
обезболивания в послеопер�а�ионном пер�иоде. Исследования пр�оводи-
лис� до опер�а�ии и на 1-е, 5-е, 10-е сутки послеопер�а�ионного пер�и-
ода. В послеопер�а�ионном пер�иоде все па�иентки получали полный 
объём медикаментозной тер�апии, адекватную инфузионную тер�апию 
в течение двух пер�вых суток после опер�а�ии с пер�иопер�ативным ис-
пол�зованием антибиотиков �ефалоспор�иного р�яда, пр�епар�атов, улуч-
шающих р�еологию и микр�о�ир�куля�ию кр�ови, симптоматическую 
тер�апию. В основной гр�уппе в �тот комплекс была включена тЭС-те-
р�апия, котор�ая пр�оводилас� па�иенткам в р�аннем послеопер�а�ионном 
пер�иоде с 1-х по 10-е сутки. Для �той �ели был испол�зован аппар�ат 
«тр�ансаир�-01». На кур�с тр�ебовалос� 10 пр�о�едур�, котор�ые пр�оводи-
лис� ежедневно, длител�ност�ю по 30–40 минут каждая.

результаты исследования

Пациентки с климактерическим синдромом. Пр�именением тЭС-
тер�апии пр�ивел к улучшению общего состояния у 93,04% бол�ных с 
кС, что пр�оявилос� в снижении ср�еднего показателя общего модифи-
�ир�ованного менопаузал�ного индекса (ММИ) – с 46,53 до 9,62 балла 
(Р < 0,001). Пр�и �том частота и степен� выр�аженности климактер�иче-
ских нар�ушений снизилис� до нижней гр�ани�ы их значений пр�и кС 
или стали соответствоват� значениям пр�и легкой его фор�ме. В р�езул�-
тате тЭС-тер�апии у бол�ных с кС пр�оизошли положител�ные изме-
нения гор�монал�ного пр�офиля: после лечения достовер�но снизилос� 
содер�жание ФСГ и ЛГ в сывор�отке кр�ови на фоне достовер�ного уве-
личения �стр�адиола и тенден�ии к повышению ур�овня пр�огестер�она. 
Психо�мо�ионал�ное состояние бол�ных климактер�ическим синдр�о-
мом после лечения по некотор�ым пар�аметр�ам пр�иблизилос� к пока-
зателям пр�и физиологическом климактер�ии. У бол�шинства из них 
пр�и психодиагностическом тестир�овании выявлены низкие о�енки 
по шкалам интр�овер�сия, тр�евожност�, р�обост�. Это свидетел�ствует 
о снижении частоты синдр�ома психо�мо�ионал�ного напр�яжения у 
бол�ных с кС на фоне тЭС-тер�апии (с 70,89% до 37,34%, Р < 0,05), 
основным пр�оявлением котор�ого является тр�евожност�. В р�езул�тате 
тЭС-тер�апии пр�оизошла нор�мализа�ия показателей био�лектр�ической 
активности головного мозга почти у 50% бол�ных климактер�ическим 
синдр�омом. С помощ�ю �лектр�опунктур�ной диагностики у бол�шин-
ства па�иенток с климактер�ическим синдр�омом  выявлено достовер�ное 
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(Р < 0,05–0,01) снижение дисбаланса �нер�гии в мер�идианах-мишенях, 
что свидетел�ствует о снижение частоты дистонии вегетативной не-
р�вной системы на фоне тЭС-тер�апии. о�енка качества жизни бол�ных 
климактер�ическим синдр�омом подтвер�ждает достовер�ное улучшение 
у них психо�мо�ионал�ного состояния, соматического и р�епр�одуктив-
ного здор�ов�я на фоне тЭС-тер�апии. так, качество жизни после лече-
ния о�енивалос� па�иентками в �елом как «хор�ошее» (1,21 балла), до 
лечения - как «относител�но благопр�иятное» (2,04, Р < 0,001). таким 
обр�азом, р�езул�таты пр�оведенного исследования свидетел�ствуют о 
комплексном патогенетическом действии тЭС-тер�апии.

Пациентки после операций. Показано, что на фоне тЭС-тер�апии 
частота осложнений у бол�ных основной гр�уппы в р�аннем послеопер�а-
�ионном пер�иоде была достовер�но ниже, чем в контр�ол�ной, в котор�ой 
пр�оводилос� тр�ади�ионное лечение (соответственно 15,71% и 29,23%, 
Р �� 0,05). Ср�авнител�ный анализ лабор�атор�ных данных в р�аннем 
послеопер�а�ионном пер�иоде у па�иенток обследуемых гр�упп выявил 
достовер�ные р�азличия между такими показателями коагулогр�аммы, 
как вр�емя р�екал��ифика�ии, содер�жание фибр�иногена в кр�ови. так, 
ср�едние значения вр�емени р�екал�тифика�ии и содер�жания в кр�ови 
фибр�иногена у бол�ных основной гр�уппы, получавших тЭС-тер�апию с 
пер�вых суток после опер�а�ии, было достовер�но мен�ше (соответствен-
но 147,08 ± 4,60 сек. и 3,90 ± 0,14 г/л), чем в контр�ол�ной (соответс-
твенно 171,47 ± 5,01 сек. и 4,59 ± 0,15 г/л, Р �� 0,05). Получены до-
стовер�ные р�азличия между такими показателями кр�ови, как скор�ост� 
оседания �р�итр�о�итов и количество лимфо�итов у бол�ных ср�авнива-
емых гр�упп в р�аннем послеопер�а�ионном пер�иоде. так ср�еднее зна-
чение скор�ости оседания �р�итр�о�итов в основной гр�уппе было досто-
вер�но ниже, чем в контр�ол�ной (23,59 ± 1,89 мм/ч и 29,17 ± 1,65 мм/ч 
соответственно, Р �� 0,05). Ср�еднее значение количества лимфо�итов 
у бол�ных основной гр�уппы было достовер�но выше, чем у па�иенток 
в контр�ол�ной (27,50 ± 1,13 и 23,06 ± 1,47 соответственно, Р �� 0,05). 
Это свидетел�ствует об иммуномодулир�ующем �ффекте тЭС-тер�апии 
у бол�ных в р�аннем послеопер�а�ионном пер�иоде. Нар�ушений восста-
новления мотор�ики кишечника после опер�а�ии в основной гр�уппе не 
наблюдалос� (в контр�ол�ной – в 6,15% случаев). Это можно объяснит� 
р�езким сокр�ащением на фоне тЭС-тер�апии количества нар�котических 
анал�гетиков, назначавшихся в р�аннем послеопер�а�ионном пер�иоде, 
что существенно снижало их отр�и�ател�ное влияние на пер�истал�тику 
кишечника. так, ср�едняя суммар�ная доза опиатов для обезболивания 
в основной гр�уппе в р�аннем послеопер�а�ионном пер�иоде составила 
1,48 ± 0,13 мл, в контр�ол�ной – 9,03 ± 0,11 мл (Р �� 0,05). Следует от-
метит�, что в основной гр�уппе обостр�ение �кстр�агенитал�ной патоло-
гии в р�аннем послеопер�а�ионном пер�иоде составило всего 2,8% случая 
(в контр�ол�ной – 10,64% случая, Р �� 0,05). Ср�едняя пр�одолжител�-

14. Заказ № 282
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ност� пр�ебывания бол�ных основной гр�уппы в ста�ионар�е после опе-
р�а�ии была достовер�но мен�ше, чем в контр�ол�ной (соответственно 
11,29 ± 0,32 дня и 13,20 ± 0,42 дня, Р �� 0,05).

Заключение

Резул�таты лечения бол�ных с кС с пр�именением тЭС-тер�апии 
свидетел�ствуют о высокой �ффективности и адекватности в зависи-
мости от тяжести течения климактер�ического синдр�ома и патогенети-
ческой обоснованности. комбинир�ование тЭС-тер�апии с сагенитом 
оказывает положител�ный �ффект в 92% случаев пр�и кС ср�едней тя-
жести и в 86,79% – пр�и тяжелом его течении, способствует пер�еходу 
тяжелых фор�м в более легкие и быстр�ее снижает степен� выр�аженнос-
ти его основных симптомов. такой комбинир�ованный метод лечения 
климактер�ического синдр�ома имеет со�иал�ное значение, так как до-
стовер�но улучшает качество жизни бол�ных.

Пр�именение тЭС-тер�апии в лечении послеопер�а�ионных ослож-
нений у бол�ных миомой матки пр�иводит к нор�мализа�ии вегетатив-
ной р�егуля�ии, психо�мо�ионал�ного состояния, улучшению качества 
жизни бол�ных после гистер��ктомии. Необходимо отметит�, что тЭС-
тер�апия позволяет в 6,1 р�аза умен�шит� пр�именение нар�котических 
анал�гетиков в р�аннем послеопер�а�ионном пер�иоде, а также сокр�атит� 
на 1,91 койко-дня пр�ебывание бол�ных в ста�ионар�е после опер�а�ии. 
тЭС-тер�апия со стр�ого кр�итическими пар�аметр�ами �лектр�овоздейс-
твия в р�аннем послеопер�а�ионном пер�иоде активир�ует антино�и�еп-
тивную систему, что пр�иводит к р�азвитию антистр�ессор�ного, анал�-
гетического, р�епар�ативного, седативного, иммуномодулир�ующего 
�ффектов, а также к нор�мализа�ии р�еологических свойств кр�ови и др�. 
В итоге пр�именение тЭС-тер�апии в комплексной пр�офилактике после-
опер�а�ионных осложнений у бол�ных миомой матки является безопас-
ным, высоко�ффективным способом, что имеет бол�шее меди�инское, 
со�иал�ное и �кономическое значение [8].
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реЗЮме

тЭС-тер�апия клинически �ффективна пр�и гипер�активном моче-
вом пузыр�е без детр�узор�ной гипер�активности независимо от возр�ас-
та бол�ных. У бол�ных с гипер�активност�ю детр�узор�а тЭС-тер�апия 
дополняет клиническое действие фар�макотер�апии. Пер�спективност� 
тЭС-тер�апии пр�и дисфунк�иях мочевого пузыр�я обусловлена не тол�-
ко �ффективност�ю в отношении симптомов гипер�активного мочевого 
пузыр�я, но и отсутствием побочных �ффектов, а также возможност�ю 
пр�оведения лечения в домашних условиях с испол�зованием индиви-
дуал�ных пор�тативных пр�ибор�ов.

введение

Рефлексы удер�жания мочи и мочеиспускания пр�едставляют собой 
комплекс сложных коор�динир�ованных аффер�ентных и �ффер�ентных 
взаимодействий �ентр�ал�ного, пер�ифер�ического автономного и со-
матического отделов нер�вной системы. Их физиологический смысл 
сводится поддер�жанию низкого детр�узор�ного и высокого ур�етр�ал�но-
го давлений в фазу накопления мочи, и, наобор�от, к повышению де-
тр�узор�ного давления и снижению ур�етр�ал�ного сопр�отивления в фазу 
опор�ожнения [1].

Эпидемиологические данные свидетел�ствуют о том, что р�аспр�о-
стр�аненност� дисфунк�ий мочевого пузыр�я ср�еди женского населения 
составляет от 8% до 29% [2, 3]. Следует отметит�, что часто такие бол�-
ные пр�едъявляют не тол�ко жалобы на ур�гентное мочеиспускание, но 
и на недер�жание мочи пр�и физической нагр�узке (кашле, движениях) и 
в связи с �тим нер�едко подвер�гаются необоснованному хир�ур�гическо-
му лечению [4, 5]. 5].5].

Восстановление утр�аченного контр�оля над накопител�ной способ-
ност�ю мочевого пузыр�я является основной �ел�ю лечения р�асстр�ойств 
мочеиспускания. В настоящее вр�емя основным методом  кор�р�ек�ии 
данных нар�ушений пр�изнана фар�макотер�апия[6, 7]. однако пр�одол-
жаются поиски ал�тер�нативных методов в случаях не�ффективности 
пр�именяемых гр�упп пр�епар�атов, пр�и их непер�еносимости или наличии 
пр�отивопоказаний.
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Эффективными пр�и нейр�огенных дисфунк�иях мочевого пузыр�я 
пр�изнаны р�азличные способы �лектр�остимуля�ии [8]. Известно, что 
воздействие слабым �лектр�ическим током способствует актива�ии 
р�ефлектор�ных кр�угов, участвующих в пр�о�ессе накопления мочи в 
мочевом пузыр�е. также доказано, что пр�и актива�ии �ентр�ал�ной се-
р�отонинер�гической системы усиливается �ффер�ентный контр�ол� над 
ур�етр�ал�ным сфинктер�ом и ингибир�уются пар�асимпатические сти-
мулир�ующие влияния на детр�узор�, тем самым подавляется р�ефлекс 
мочеиспускания. Данный факт подтвер�ждается �ффективност�ю ин-
гибитор�ов обр�атного захвата сер�отонина в лечении детр�узор�ной гипе-
р�активности и недер�жания мочи [9, 10]. Пр�едположение о возможнос-
ти воздействия методом тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС), 
котор�ая активир�ует �ндор�финер�гическую и сер�отонинер�гическую 
стр�уктур�ы мозга [11], на патогенетические механизмы дисфунк�ий 
мочевого пузыр�я стало основой для изучения влияния тЭС-тер�апии 
на выр�аженност� симптомов гипер�активного мочевого пузыр�я у жен-
щин.

материалы и методы исследования

В исследовании испол�зовалас� совр�еменная классифика�ия, со-
гласно котор�ой дисфунк�ии мочевого пузыр�я клинически объединены 
в синдр�ом гипер�активного мочевого пузыр�я, хар�актер�изующийся уча-
щенным мочеиспусканием, неудер�жимыми позывами к мочеиспуска-
нию и неудер�жанием мочи пр�и отсутствии инфек�ии и ор�ганических 
заболеваний нижних мочевых путей. благодар�я совр�еменным техно-
логическим возможностям функ�ионал�ной диагностики состояния 
мочевого пузыр�я и ур�етр�ы с помощ�ю комплексного ур�одинамичес-
кого исследования были выделены следующие ур�одинамические типы 
дисфунк�ий мочевого пузыр�я: идиопатическая детр�узор�ная гипер�ак-
тивност� и гипер�активный мочевой пузыр�� без детр�узор�ной гипер�-
активности. С помощ�ю �истометр�ии наполнения о�енивался объем 
мочевого пузыр�я пр�и естественном позыве на мочеиспускание, мак-
симал�ная �истометр�ическая ёмкост� мочевого пузыр�я и детр�узор�ное 
давление пр�и максимал�ном спонтанном сокр�ащении детр�узор�а. Пр�и 
гипер�активности детр�узор�а р�егистр�ир�овалис� его спонтанные сокр�а-
щения в фазу наполнения, пр�и гипер�активном мочевом пузыр�е без 
детр�узор�ной гипер�активности спонтанные сокр�ащения детр�узор�а не 
р�егистр�ир�овалис�, однако отмечалос� р�езкое умен�шение �истометр�и-
ческой ёмкости мочевого пузыр�я менее 200 мл.

В настоящем исследовании метод тЭС-тер�апии пр�именен у 33 об-
следованных женщин р�епр�одуктивного и пр�еменопаузал�ного возр�ас-
та с р�асстр�ойствами мочеиспускания с жалобами на неудер�жимые по-
зывы к мочеиспусканию, частое мочеиспускание более 8 р�аз в сутки, 
неудер�жание мочи р�азличной степени тяжести пр�и позыве.
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кр�итер�ии исключения пр�и фор�мир�овании основной гр�уппы были 
следующими: гистер��ктомия в анамнезе, р�анее пер�енесенное хир�ур�ги-
ческое лечение по поводу недер�жания мочи или опущения внутр�енних 
половых ор�ганов, инфек�ия мочевыводящих путей в фазе обостр�ения, 
обстр�уктивное мочеиспускание невр�ологические заболевания, сахар�-
ный диабет, пр�ием гор�монал�ных пр�епар�атов в течение последних 
тр�ех меся�ев до обследования.

Пр�именение кр�итер�иев исключения позволило обосноват� функ�и-
онал�ный хар�актер� нар�ушений мочеиспускания. У бол�шинства бол�-
ных была выявлена гипер�активност� мочевого пузыр�я без детр�узор�ной 
гипер�активности. В их число также вошли 12 женщин со смешанным 
недер�жанием мочи. В исследуемую гр�уппу вошли также 7 бол�ных с 
поливалентной лекар�ственной аллер�гией в анамнезе и 26 женщин, у 
котор�ых не удалос� достигнут� клинического �ффекта пр�и фар�мако-
тер�апии.

тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия пр�оводилас� биполяр�ным 
током по стандар�тной методике в течение 10 дней (аппар�ат тр�ансаир�-
03).

результаты исследования

Анализ суточных показателей мочеиспусканий позволил устано-
вит�, что после тЭС-тер�апии у бол�ных с гипер�активност�ю детр�узор�а 
достовер�ных отличий суточного числа мочеиспусканий не было, в то 

т а б л и � а 1

Показатели дневника мочеиспусканий и цистометрии до 
и после Тэс-терапии у женщин репродуктивного 

и пременопаузального возраста с недержанием мочи при разных типах 
гиперактивности мочевого пузыря (� �� m)� �� m))

Показатели
Гипер�актив-

ност� 
детр�узор�а

Гипер�активност� 
пузыр�я без 

детр�узор�ной 
гипер�активности

Ср�еднее число мочеиспусканий за 
сутки

До лечения 11,0±0,8 12,0±1,6
После тЭС 9,0±1,0 8,0±1,2*

Ср�еднее число мочеиспусканий 
за ноч�

До лечения 2,0±0,8 3,0±0,8
После тЭС 1,0±0,7 1,0±0,8

Ср�еднее число ур�гентных позывов 
за сутки

До лечения 3,0±0,7 5,1±0,9
После тЭС 2,0±0,7 2,2±1,1*

Максимал�ная �исто- метр�ическая 
емкост� мочевого пузыр�я, мл

До лечения 280,0±12,1 165,0±16,2
После тЭС 324,0±11,3** 288,0±5,6***

П р� и м е ч а н и е: *р� < 0,05�� **р� < 0,01�� ***р� < 0,001 по ср�авнению с показателями до лече-
ния.



215

вр�емя как у бол�ных с гипер�активным мочевым пузыр�ем без детр�узор�-
ной гипер�активности тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия пр�ивела к 
положител�ной динамике по всем изучаемым пар�аметр�ам суточного 
р�итма мочеиспусканий (табли�а 1). так, частота мочеиспусканий до-
стовер�но снизилас� в ср�еднем с 12 до 8 р�аз в сутки, частота неудер�жи-
мых позывов к мочеиспусканию –  с 5 до 2 р�аз в сутки. Пр�и смешанном 
недер�жании мочи отмечалас� �ффективност� в отношении ур�гентных 
симптомов и тенден�ия к умен�шению количества и частоты непр�оиз-
вол�ных потер�� мочи.

Пр�и �истометр�ии р�егистр�ир�овалос� достовер�ное увеличение мак-
симал�ной �истометр�ической емкости мочевого пузыр�я у всех бол�-
ных, получивших тЭС-тер�апию, в том числе и пр�и детр�узор�ной ги-
пер�активности. однако достовер�ных данных влияния тЭС-тер�апии на 
мотор�ную активност� детр�узор�а не получено (табли�а 1).

Следует отметит�, что у всех бол�ных пр�оведённый полный кур�с 
тЭС-тер�апии пр�ошел без осложнений. Па�иентки отмечали значител�-
ное улучшение психо�мо�ионал�ного состояния после пр�оведённо-
го лечения, улучшение сна, настр�оения и снижение степени тр�евож-
ности.

В конечном р�езул�тате клинический �ффект пр�и пр�именении тЭС 
в качестве монотер�апии был достигнут в 66% случаев. Пр�и дал�ней-
шем наблюдении (контр�ол� дневников мочеиспусканий) возобновле-
ние симптомов в виде учащения мочеиспускания и появления ур�ген-
тных позывов было зар�егистр�ир�овано у двух женщин с детр�узор�ной 
гипер�активност�ю, а также у двух женщин с гипер�активным мочевым 
пузыр�ём без детр�узор�ной гипер�активности в ср�еднем чер�ез 7 недел� 
после кур�са лечения. Это потр�ебовало пр�оведения повтор�ного кур�са 
тЭС-тер�апии. Сохр�анение клинического �ффекта более чем у полови-
ны бол�ных после лечения связано, вер�оятно, с непр�одолжител�ным 
анамнезом заболевания, в ср�еднем не более 2,5 лет, и пр�еобладающей 
легкой степен�ю ур�гентных р�асстр�ойств.

выводы

1. тЭС-тер�апия клинически �ффективна пр�и гипер�активном моче-
вом пузыр�е без детр�узор�ной гипер�активности независимо от возр�аста 
бол�ных.

2. У бол�ных с гипер�активност�ю детр�узор�а тЭС-тер�апия дополня-
ет клиническое действие фар�макотер�апии.

3. Пер�спективност� тЭС-тер�апии пр�и дисфунк�иях мочевого пу-
зыр�я обусловлена не тол�ко �ффективност�ю в отношении симптомов 
гипер�активного мочевого пузыр�я, но и отсутствием побочных �ффек-
тов, а также возможност�ю пр�оведения лечения в домашних условиях 
с испол�зованием индивидуал�ных пор�тативных пр�ибор�ов. 
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30. индуцирование ПоловоЙ ЗрелосТи у свинеЙ 
с исПольЗованием ТранскраниальноЙ 

элекТросТимуляции

Сеин О. Б., Сеин Д. О. 

кур�ская государ�ственная сел�скохозяйственная академия 
имени пр�оф. И. И. Иванова, кур�ск 

реЗЮме

Пр�иводятся р�езул�таты исследований влияния тр�анскр�аниал�ной 
�лектр�остимуля�ии (тЭС) на половое созр�евание у свиней. По данным 
поведенческих и гематологических исследований тЭС не оказывала 
отр�и�ател�ного влияния на жизнедеятел�ност� р�емонтных свинок. 
тЭС существенно ускор�яла половое созр�евание у р�емонтных свинок, 
увеличивала массу яичников и способствовала повышению числа ову-
лир�овавших фолликулов. Можно полагат�, что �ффекты тЭС связаны 
со стимуля�ией выр�аботки бета-�ндор�фина, кон�ентр�а�ия котор�ого 
значител�но возр�астала после сеанса тЭС.

введение

В пр�актике свиноводства для сокр�ащения пер�иода непр�оизводи-
тел�ного испол�зования р�емонтных свинок и своевр�еменного их вклю-
чения в воспр�оизводител�ный пр�о�есс обычно пр�именяют зоотехни-
ческие и биологические методы и пр�иемы: дозир�ованное общение с 
пр�обником, кр�атковр�еменную пер�егр�уппир�овку и пер�егон свинок из 
одного помещения в др�угое, испол�зование половых фер�омонов и гор�-
монал�ных пр�епар�атов.

В то же вр�емя все указанные методы имеют те или иные недостат-
ки. так, если зоотехнические пр�иемы тр�ебуют дополнител�ных �коно-
мических затр�ат, то гор�монал�ные обр�аботки животных в пубер�татном 
пер�иоде, когда пр�оисходит фор�мир�ование гипоталамо-гипофизар�ной 
«оси», часто нар�ушают их гор�монал�ный статус и не всегда дают же-
лаемый �ффект.

В связи с �тим р�азр�абатываются новые методы стимуля�ии по-
ловой зр�елости у самок животных. так, в последнее вр�емя отечест-
венные и зар�убежные ученые испол�зуют в качестве стимулятор�ов 
половой функ�ии нейр�опетиды, и, в частности, опиоидные пептиды, 
являющиеся пр�ир�одными биостимулятор�ами многих физиологических 
функ�ий и способные воздействоват� непоср�едственно на клетки-ми-
шени.

к опиоидным пептидам относятся �нкефалины, �ндор�фины, а так-
же р�яд др�угих пептидов, обнар�уженных в пер�ифер�ических тканях (суб-
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стан�ия P, вазоактивный интестинал�ный полипептид и др�.). Эти ве-P, вазоактивный интестинал�ный полипептид и др�.). Эти ве-, вазоактивный интестинал�ный полипептид и др�.). Эти ве-
щества выр�абатываются в стр�уктур�ах �ентр�ал�ной нер�вной системы и 
на пер�ифер�ии, и част� из них обладает мор�финоподобным действием.

Ряд автор�ов сообщали об испол�зовании опиоидных пептидов 
в качестве стимулятор�ов половой функ�ии у самок животных, об их 
пр�ичастности к р�егуля�ии гонадотр�опных гор�монов [1, 5]. так, введе-
ние синтетических аналогов опиатов самкам вызывало снижение кон-
�ентр�а�ии лютеинизир�ующего гор�мона в кр�ови. И наобор�от, налоксон 
(блокатор� опиоидных р�е�ептор�ов) способствовал увеличению содер�-
жания гонадотр�опинов.

В последующем было установлено, что действие опиатов на сек-
р�е�ию гонадотр�опинов осуществляется на гипоталамическом, а не на 
гипофизар�ном ур�овне. Это подтвер�ждают данные, свидетел�ствующие 
о том, что опиоидные пептиды р�еализуют свое действие путем модуля-
�ии моноаминер�гических стр�уктур� мозга, котор�ые чер�ез катехолами-
новые нейр�омедиатор�ные �ффекты воздействуют на гонадотр�опную 
функ�ию гипофиза и участвуют в механизме фор�мир�ования пр�еовуля-
тор�ной волны лютеинизир�ующего гор�мона.

обычно в качестве источников повышения �ир�кулир�ующих в ор�-
ганизме животных опиоидных пептидов испол�зуют их натур�ал�ные 
или синтетические аналоги – бета-�ндор�фин, лей-�нкефалин (далар�-
гин), мет-�нкефалин [3]. однако в последние вр�емя появилис� сведе-
ния о пр�именении с �той �ел�ю тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии 
(тЭС), основанной на актива�ии �ндогенных �ндор�финных систем 
мозга и вызывающей усиленный выбр�ос опиоидных пептидов в ликвор� 
и кр�ов�. Это позволяет испол�зоват� �тот метод для р�егуля�ии многих 
физиологических функ�ий [4].

На основании пер�ечисленных выше литер�атур�ных данных и фи-
зиологической р�оли �ндогенных опиоидных пептидов мы пыталис� 
испол�зоват� метод тЭС для инду�ир�ования полового созр�евания у 
свиней.

материал и методы исследования

были отобр�аны две гр�уппы (по 20 гол. в каждой) неполовозр�елых 
6-месячных свинок-аналогов кр�упной белой пор�оды, котор�ых содер�-
жали в одном помещении и кор�мили по одинаковому р�а�иону, сбалан-
сир�ованному по питател�ным и минер�ал�ным компонентам.

Свинок пер�вой гр�уппы подвер�гали воздействию тЭС с помощ�ю 
аппар�ата «тр�ансаир�-2», �лектр�оды котор�ого с гидр�офил�ными пр�о-
кладками накладывали в области лобной и затылочной костей и плотно 
укр�епляли р�езиновым фиксатор�ом. На �ти �лектр�оды  постоянный и 
импул�сный токи в соотношении 2 : 1, плавно нар�астающий в течение 
2 мин от 0 до 6,5–9,0 мА.
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Электр�остимуля�ию пр�оводили один р�аз в ден� в течение 30 мин, 
пр�одолжител�ност� кур�са стимуля�ии составляла 3 сеанса.

В связи с тем, что в литер�атур�е мы не нашли данных о пр�именении 
тЭС у свиней, нами было изучено её действие на общее состояние по-
допытных животных. До и после сеанса тЭС у свинок учитывали по-
веденческие р�еак�ии, измер�яли темпер�атур�у тела, опр�еделяли частоту 
пул�са и подсчитывали количество дыхател�ных движений.

У 7 животных �той гр�уппы бр�али кр�ов� и опр�еделяли количество 
лейко�итов, �р�итр�о�итов, СоЭ и содер�жание гемоглобина общепр�и-
нятыми методами, ур�овен� фолликулостимулир�ующего (ФСГ) и лю-
теинизир�ующего (ЛГ) гор�монов устанавливали путем биологического 
тестир�ования, содер�жание бета-�ндор�фина – методом р�адиоиммуноло-
гического анализа.

С �ел�ю пр�оведения ср�авнител�ного анализа р�азвития яичников из 
каждой гр�уппы у 9 свинок чер�ез 48 ч после выявления пер�вой половой 
охоты делали овар�ио�ктомию и опр�еделяли массу и объем яичников, 
подсчитывали фолликулы с учетом их величины. За животными, не 
подвер�гавшимися опер�а�ии, наблюдали до включения их воспр�оизво-
дител�ный пр�о�есс. Полученные данные подвер�гли биометр�ической 
обр�аботке.

результаты исследований

Резул�таты исследований показали, что тЭС не оказывает отр�и-
�ател�ного влияния на ор�ганизм подопытных животных. так, темпе-
р�атур�а тела у свинок в пер�иод �кспер�имента находилас� в пр�еделах 
38,5– 39,2 °С. Частота пул�са и количество дыхател�ных движений во 
вр�емя �лектр�остимуля�ии у бол�шинства животных увеличивалис� со-
ответственно до 110,4 ± 4,21 уд/мин и 33,0 ± 1,78 дых/мин. однако �то 
отмечали тол�ко в пер�вые минуты стимуля�ии, в кон�е сеанса �ти по-
казатели возвр�ащалис� к исходным – 70,0 ± 1,52 уд/мин и 20,0 ± 0,88 
дых/мин.

Постоянные наблюдения за поведенческими р�еак�иями свинок 
показали, что после кр�атковр�еменного возбуждения у бол�шинства 
животных в пер�вые минуты стимуля�ии наступало сонливое состоя-
ние, они успокаивалис�, ложилис� на пол, некотор�ые закр�ывали глаза. 
одна свинка (№ 11) в пер�иод стимуля�ии была возбуждена, пер�емеща-
лас� по станку, пыталас� освободит�ся от фиксатор�а с �лектр�одами.

Содер�жание �р�итр�о�итов и гемоглобина в пер�иод �кспер�имента 
находилос� в пр�еделах соответственно 5,50 ± 0,38–7,11 ± 0,21 1012/л и 
89,5 ± 1,96–115,8 ± 4,38 г/л. Минимал�ный ур�овен� �тих компонентов 
кр�ови р�егистр�ир�овали пер�ед стимуля�ией, максимал�ный – чер�ез сутки 
после ее окончания. По-видимому, активиза�ия р�яда метаболических 
пр�о�ессов и физиологических функ�ий, пр�оисходящая под действием 
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тЭС, сопр�овождается пер�ер�аспр�еделением �р�итр�о�итов и гемогло-
бина. количество лейко�итов у подопытных свинок в пер�иод �кспе-
р�имента колебалос� в пр�еделах физиологических нор�м (8,54 ± 0,20–
11,03 ± 0,57⋅109/л). Не исключено, что тЭС стимулир�ует и пр�о�ессы 
гемопо�за.

ежедневный клинический осмотр� и выявление половой охоты с 
испол�зованием пр�обника показали, что пер�вые половые �иклы у сви-
нок, подвер�гавшихся тЭС, пр�оявлялис� со 191-дневного возр�аста, а у 
контр�ол�ных животных – с 207 дней пр�и массе тела соответственно 
81,3 ± 1,21 и 93,2 ± 0,90 кг.

Установлено, что половая зр�елост� у бол�шинства свинок опыт-
ной гр�уппы наступала в пер�вые 10 дней �кспер�имента, у контр�ол�ных 
она значител�но задер�живалас� и за 30-дневный пер�иод наблюдений 
пр�оявилас� тол�ко у 8 животных. Пр�и �том если у 11 свинок опытной 
гр�уппы стадия возбуждения пер�вого полового �икла сопр�овождалас� 
половой охотой с хор�ошо выр�аженными клиническими пр�изнаками, то 
у бол�шинства контр�ол�ных животных отмечали ар�еактивные поло-
вые �иклы. В то же вр�емя установлено, что у свинок, подвер�гавшихся 
стимуля�ии к моменту их осеменения, к 9-месячному возр�асту р�егис-
тр�ир�овали 3–4 половых �икла, а у животных контр�ол�ной гр�уппы – 
тол�ко 2–3.

Ср�авнител�ный анализ р�азвития яичников показал (табли�а 1), что 
их масса и объем у свинок опытной гр�уппы достовер�но (Р �� 0,05) пр�е-
вышал таковые у не стимулир�ованных животных, что связано с нали-
чием р�азвивающихся фолликулов. У всех свинок пер�вой гр�уппы в обо-
их яичниках обнар�ужили в ср�еднем по 15,3 ± 1,01 фолликулов, диаметр� 
котор�ых пр�евышал 5 мм, и 23,4 ± 2,03 мелких фолликулов величиной с 
пр�осяное зер�но. Пр�и �том у семи имелос� по 2–11 свежих овулир�овав-
ших фолликулов, на месте котор�ых фор�мир�овалис� желтые тела.

т а б л и � а 1

влияние транскраниальной электростимуляции на показатели 
развития яичников у ремонтных свинок

Показател�
Гр�уппы

тЭС кконтр�ол�

Масса яичников (пр�авого и левого), г 5,7 ± 0,14* 4,8 ± 0,25
объем яичников, см3 5,8 ± 0,41* 5,1 ± 0,30
Число фолликулов, диаметр� ��5 мм 23,4 ± 2,03* 16,6 ± 0,85

Число фолликулов, диаметр� >5 мм 15,3 ± 1,01* 9,2 ± 1,25

Число животных с овулир�овавшими фолликулами 7 3
Число овулир�овавших фолликулов 7,40 ± 1,25* 4,00 ± 0,58

П р� и м е ч а н и е:* – достовер�ност� отличия опытной от контр�ол�ной гр�уппы (Р �� 0,05).
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Ср�еди контр�ол�ных животных тол�ко у тр�ех отмечали начало ову-
ля�ии и у двух выявили по 2–5 фолликулов пр�еовулятор�ного р�азмер�а, 
а у остал�ных диаметр� их был мен�ше 5 мм.

Исследование бета-�ндор�фина в кр�ови опытных свинок показало, 
что до начала тЭС содер�жание его составляло 6,40 ± 0,47 пмол�/л. Пос-
ле окончания стимуля�ии оно достовер�но возр�астало до 9,20 ± 0,53 
пмол�/л (Р �� 0,05) и в последующие 30 и 60 мин достигало 19,81 ± 0,38 
и 17,51 ± 0,57 пмол�/л. Чер�ез сутки ур�овен� бета-�ндор�фина снижался 
и пр�иближался к исходным величинам (7,01 ± 0,66 пмол�/л).

Динамика содер�жания ЛГ в кр�ови свинок (р�ис. 1) в �ти пер�иоды, 
наобор�от, имела отр�и�ател�ную кор�р�еля�ионную зависимост� (r �� –r �� – �� –
0,69) по отношению к бета-�ндор�фину, что согласуется с данными ис-
следователей [3, 5] о ингибир�ующем влиянии �того нейр�опептида на 
выделение ЛГ.

В опр�еделенной степени �то объясняет более интенсивные пр�о�ес-
сы фолликулогенеза у животных, подвер�гавшихся тЭС, у котор�ых, по-
видимому, после р�езкого снижения бета-�ндор�фина и пр�екр�ащения его 
блокир�ующего действия включаются механизмы фор�мир�ования пр�ео-
вулятор�ной волны ЛГ. Что касается фолликулостимулир�ующего гор�мо-
на, то динамика его содер�жания в кр�ови свинок в пер�иод �кспер�имента 
хар�актер�ных изменений не имела – до стимуля�ии ур�овен� данного 
гор�мона составлял 160,3 ± 7,09 мкг/100 мл, а после – 154,0 ± 8,80 мкг/
100 мл (Р �� 0,05).

Рис.1. Динамика содер�жания ЛГ (пр�ер�ывистая линия) и β-�ндор�-
фина (сплошная линия) в кр�ови свинок до и после тр�анскр�аниал�-
ной �лектр�остимуля�ии.



выводы

1. По данным поведенческих и гематологических исследованийПо данным поведенческих и гематологических исследований 
тЭС не оказывала отр�и�ател�ного влияния на жизнедеятел�ност� р�е-
монтных свинок.

2. тЭС существенно ускор�яет половое созр�евание у р�емонтныхтЭС существенно ускор�яет половое созр�евание у р�емонтных 
свинок, увеличивает массу яичников и способствует повышению числа 
овулир�овавших фолликулов.

3. Можно полагат�, что �ффекты тЭС связаны со стимуля�ией вы-Можно полагат�, что �ффекты тЭС связаны со стимуля�ией вы-
р�аботки бета-�ндор�фина, кон�ентр�а�ия котор�ого р�езко возр�астала пос-
ле сеанса тЭС.
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реЗЮме

Воздействие тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС), котор�ое 
повышает ур�овен� β-�ндор�фина в кр�ови и пр�едшествует �кспер�имен-
тал�ному инфар�кту миокар�да, пр�иводит к снижению ур�овня метабо-
лизма в кар�диомио�итах в р�езул�тате пр�еимущественной пер�естр�ойки 
функ�ионал�ной активности митохондр�ий. об адапта�ии миокар�да к 
ишемии свидетел�ствует нор�мализа�ия биохимических показателей 
кар�диологического пр�офиля (тр�опонина-1, кр�еатинфосфокиназа МВ, 
аминотр�ансфер�аз), что косвенно говор�ит об умен�шении степени его 
ишемического повр�еждения. тЭС повышает устойчивост� кар�диоми-
о�итов к ишемии подобно ишемическому пр�еконди�ионир�ованию 
(своего р�ода опиат-опоср�едованное пр�еконди�ионир�ование). Это 
подтвер�ждается данными гистологических и гистохимических на-
блюдений, согласно котор�ым пр�и пр�едвар�ител�ном воздействии тЭС 
пр�изнаки патологических изменений кар�диомио�итов минимализир�у-
ются, что также свидетел�ствует о пр�отективном хар�актер�е �того воз-
действия. Пр�едполагается, что пр�едвар�ител�ное воздействие тЭС-те-
р�апии пр�и испол�зовании в лечебной пр�актике может пр�едупр�еждат� 
возникновение повтор�ных ишемических атак, а в случае р�азвития ин-
фар�кта миокар�да снижат� степен� его повр�еждения и умен�шает зону 
ишемического пор�ажения.
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введение

Несмотр�я на то, что за последнее вр�емя внедр�яются совр�еменные 
методы лечения и диагностики, ишемическая болезн� сер�д�а (ИбС) ос-
тается заболеванием с неуклонно пр�огр�ессивным хар�актер�ом течения.

В евр�опе ИбС является основной пр�ичиной смер�ти мужчин стар�ше 
45 лет и женщин стар�ше 65 лет [1]. одним из наиболее важных и недо-
статочно изученных кар�диопр�отективных механизмов защиты миокар�-
ды пр�и ишемии является ишемическое пр�еконди�ионир�ование (ИП).

ИП – феномен увеличения клеточной пер�еносимости к последую-
щим стимулам напр�яжения после пр�едвар�ител�ного воздействия по-
тен�иал�но вр�едным стимулом. кор�откие пер�иоды ишемии защищают 
сер�д�е от повр�еждения в пер�иод последующего длител�ного ишеми-
ческого �пизода.

Ишемическое пр�еконди�ионир�ование  впер�вые было описано 
Murry и соавт. в 1986 г. [7]. Значител�ный защитный �ффект ИП был 
впоследствии пр�одемонстр�ир�ован на многих вар�иантах �кспер�имен-
тал�ных моделей [5–9]. Ишемическое пр�еконди�ионир�ование наблю-
дается в сер�д�ах всех млекопитающих, тестир�ованных к настоящему 
вр�емени. Пр�еконди�ионир�ование имеет место и у людей, что под-
твер�ждается лабор�атор�ными и клиническими наблюдениями [3].

кар�диопр�отективные механизмы ИП основаны на изменении ме-
таболизма митохондр�ий и ингибир�овании апоптоза кар�диор�мио�итов 
(кМЦ). ИП обусловлено  накоплением агонистов, котор�ые связыва-
ются с � protein–coupled receptors и запускают каскад пер�едачи сиг-
налов, котор�ый обеспечивает актива�ию phosphoinositide-3-kinase, 
�ндотелиал�ной NO синтетазы, пр�отеинкиназы C, киназы 3Я, МАРк 
(mitogen-activated protein kinases) и др�угих путей пер�едачи сигналов. 
[5] Включение �тих путей пер�едачи сигналов нар�яду с накоплением ак-
тивных фор�м кислор�ода ведет к изменениям в деятел�ности митохон-
др�иал�ных ATФ-зависимых калиевых каналов и р�е�ептор�ов семейства 
bcl-2.[4] Данные изменения в свою очер�ед� пр�иводят к пер�еходу мито-
хондр�ий на новый ур�овен� метаболизма и, как следствие, к ингибир�о-
ванию апоптоза.

 одним из путей ини�иа�ии механизмов ИП является актива�ия 
опиатной системы сер�д�а [10–12]. Пр�едполагалос�, что тр�анскр�ани-
ал�ная �лектр�остимуля�ия (тЭС) �ндор�финегических стр�уктур� мозга, 
вызывающая значител�ное повышение ур�овня β-�ндор�фина в кр�ови 
[2], способна пр�и пр�едвар�ител�ном воздействии умен�шит� ишемиче-
ские повр�еждения миокар�да, вызывающие инфар�кт.

материалы и методы исследования

Моделир�ование инфар�кта миокар�да. Экспер�именты пр�оводилис� 
по методике Шахбазяна е. С., 1940 в автор�ской модифика�ии на кр�ы-
сах, нар�котизир�ованных хлор�алозой (50 мг/кг внутр�ибр�юшино) и не-
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мбуталом (5 мг/кг внутр�ибр�юшино). После пр�оведения тр�ахеостомии 
и подключения ИВЛ (искусственной вентиля�ии легких) пр�оводилас� 
пар�астер�нал�ная тор�акотомия. После вскр�ытия пер�икар�да пр�оводилас� 
пер�евязка левой кор�онар�ной ар�тер�ии на 15 минут с последующим вос-
становлением кор�онар�ного кр�овотока. В течение всего �кспер�имента 
кр�ысы находилис� на искусственной вентиля�ии комнатным воздухом 
с частотой 42 в мин. и объёмом 80 мл, котор�ую осуществляли пр�и по-
мощи аппар�ата ВИтА-1.

биохимические исследования. опыты выполнялис� на 30 пр�акти-
чески здор�овых кр�ысах линии Вистар� массой 190 ± 10г, возр�аст кото-
р�ых колебался от 9 мес. до 1 года. Из 30 кр�ыс 15 были сам�ами и 15 – 
самками. Все животные были р�азделены на 3 гр�уппы: контр�ол�ная, с 
�кспер�иментал�ным инфар�ктом миокар�да (ИМ), с �кспер�иментал�ным 
ИМ и пр�едвар�ител�ным пр�оведением тЭС.

Экспер�иментал�ным животным тЭС однокр�атно пр�оводилас� 
�лектр�остимулятор�ом «тр�ансаир�-01» в анал�гетическом р�ежиме пер�ед 
пр�оведением �кспер�иментал�ного инфар�кта миокар�да по 40 мин. за 60 
мин. до фор�мир�ования ИМ. Пр�и пр�оведении тЭС-тер�апии пр�именя-
лис� следующие пар�аметр�ы �лектр�ического тока: частота 70 Г�, дли-
тел�ност� импул�са 3,75 мс, величина суммар�ного тока 0,6 мА.

Забор� кр�ови на исследование пр�оводился чер�ез 6 часов после со-
здания ИМ из нижней полой вены после вскр�ытия бр�юшной полости 
ср�единным р�азр�езом. Исследовалис� следующие показатели в кр�ови: 
аспар�татаминотр�ансфер�аза (АсАт), аланинотр�ансфер�аза (АлАт), тр�о-
понин-I, кр�еатинфосфокиназа (кФк), кр�еатинфосфокиназа MB (кФк-
МВ).

Мор�фологические исследования. Экспер�именты пр�оводилис� на 
кр�ысах линии Вистар� весом 300–350 гр�. Экспер�иментал�ные животные 
были р�азделены на 4 гр�уппы: контр�ол�ная, с моделир�ованием ишемии 
миокар�да (ИМ), с моделир�ованной ишемией миокар�да и одновр�емен-
ным пр�оведением тЭС, с пр�оведением тЭС до моделир�ования ишемии 
миокар�да. Моделир�ование ишемии миокар�да и тЭС выполняли выше 
описанными методами. Пр�оводилис� следующие гистологические и 
гистохимические исследования ср�езов зоны ишемии миокар�да желу-
дочков: окр�ашивание гематоксилин-�озином, ШИк-р�еак�ия, окр�аши-
вание пр�о�иноном 2 бс, дезаминир�ование-пр�о�инон (гистидин).

результаты исследования

биохимические исследования. Ур�овен� тр�опонина-I в контр�ол�ной 
гр�уппе был 0,04 нг/мл, в гр�уппе с ИМ – 0,33 нг/мл. В гр�уппе тЭС + 
ИМ ур�овен� тр�опонина I составил 0,183 нг/мл, что значител�но ниже, 
чем в гр�уппе с ИМ. Ур�овен� АсАт в контр�ол�ной гр�уппе составил – 
97,5 ед./л в гр�уппе с ИМ – 215,22 ед./л, а в гр�уппе тЭС + ИМ – 92,2 
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ед./л, что соответствует содер�жанию у животных контр�ол�ной гр�уп-
пы. Ур�овен� АлАт в контр�ол�ной гр�уппе составил – 61,5 ед./л в гр�уп-
пе с ИМ – 61,55 ед./л, а в гр�уппе тЭС + ИМ – 51,2 ед./л, что ниже чем 
в др�угих гр�уппах. Ур�овен� кр�еатинфосфокиназы МВ в контр�ол�ной 
гр�уппе составил – 24,25 ед./л в гр�уппе с ИМ – 1685,33 ед./л, а в гр�уппе 
тЭС+ИМ – 719 ед./л, что достовер�но ниже, чем в гр�уппе с ИМ. Ур�о-
вен� кр�еатинфосфокиназы в контр�ол�ной гр�уппе составил 372,37 ед./л 
в гр�уппе с ИМ – 2805,66 ед./л, а в гр�уппе тЭС+ИМ – 865 ед./л, что 
значител�но ниже, чем в гр�уппе с ИМ (табли�а 1).

т а б л и � а 1

влияние Тэс на биохимические показатели у крыс с экспериментальным 
инфарктом миокарда при использовании Тэс-терапии

Показатели контр�ол� Гр�уппа ИМ
Гр�уппа 

ИМ + тЭС

тр�опонин-1 0,04 ± 0,01 0,33 ± 0,039* 0,183 ± 0,068+

АсАт 97,5 ± 3,06 215,22 ± 16,805* 92,2 ± 15,54+

АлАт 61,5 ± 14,84 61,55 ± 16,76 51,2 ± 3,22
кр�еатинфосфокиназа 372,37 ± 32,42 2805,66 ± 1361,96* 865 ± 342,49+

кр�еатинфосфокиназа МВ 24,25 ± 1,66 1685,33 ± 425,67* 719 ± 187,05+

П р� и м е ч а н и е: достовер�ные отличия (р� �� 0,05) * – от контр�оля, + –  от гр�уппы ИМ.

Мор�фологические исследования. Чер�ез 5–6 часов после ишемии 
миокар�да наблюдалас� гипер�хр�омия ядер� клеток �ндомизия, отек 
стр�омы, что хар�актер�но для р�анних �тапов р�азвития некр�оза кМЦ. 
Воздействие тЭС во вр�емя фор�мир�ования ИМ пр�иводило к появле-
нию мозаичности гистологической кар�тины, котор�ая состояла из па-
тологических и нор�мал�ных зон. Пр�и пр�едвар�ител�ном воздействии 
тЭС гистологическая кар�тина не отличалас� от контр�оля. Полученные 
р�езул�таты свидетел�ствуют о том, что пр�едвар�ител�ное пр�именение 
тЭС пр�иводит к кар�диопр�отек�ии и замедлению или полному пр�екр�а-
щению патологических пр�о�ессов, вызывающих гипер�хр�омию ядер� и 
отек стр�омы кар�диомио�итов.

После ИМ снижалос� содер�жание гликогена в виду актива�ии ана-
�р�обных пр�о�ессов. тЭС, пр�оводимая во вр�емя ишемии, пр�иводила к 
появлению мозаичности гистологической кар�тины, котор�ая пр�едстав-
ляет чер�едование нор�мал�ных и патологических зон с соответствен-
но нор�мал�ным и повышенным содер�жанием гликогена. тЭС пр�и 
пр�едвар�ител�ном воздействии ингибир�овала чр�езмер�ную актива�ию 
ана�р�обных пр�о�ессов одновр�еменно со снижением активности окис-
лител�ных пр�о�ессов, что подтвер�ждалос� сохр�анением содер�жания 
гликогена в кМЦ почти на исходном ур�овне. Сниженная активност� 
ана�р�обных пр�о�ессов, идущих с максимал�ным испол�зованием запа-
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сов гликогена, тем самым защищает кМЦ от негативного воздействия 
недоокисленных пр�одуктов метаболизма.

После ИМ, даже на р�анних �тапах, возникало увеличение содер�жа-
ния гистидина и лизина в кар�диомио�итах. Пр�и воздействии тЭС од-
новр�еменно с ИМ снижалос� количество кМЦ с высоким содер�жанием 
гистидина и лизина. Пр�едвар�ител�ное пр�именение тЭС сопр�овожда-
лос� значител�ным умен�шением степени повр�еждения кМЦ (клетки 
с высоким содер�жанием вышеуказанных аминокислот встр�ечалис� 
единично), что делает гистохимическую кар�тину почти идентичной 
контр�олю. Содер�жание гистидина в кМЦ (р�еак�ией дезаминир�ования 
пр�о�иноном) на р�анних �тапах ИМ (чер�ез 5–6 часов) снижалос�. Пр�и 
тЭС, пр�оизводимым одновр�еменно с ИМ, пр�оисходило увеличение 
содер�жания гистидина в кар�диомио�итах по ср�авнению с контр�олем. 
Пр�и пр�едвар�ител�ном воздействии тЭС-тер�апии имела место мозаич-
ная кар�тина – на фоне пр�еобладающего ср�едней интенсивности окр�а-
шивания имелис� участки со слабой и высокой интенсивност�ю окр�а-
шивания.

Заключение

Воздействие тЭС, котор�ая повышает ур�овен� β-�ндор�фина в кр�о-
ви и пр�едшествует �кспер�иментал�ному ИМ, пр�иводит к снижению 
ур�овня метаболизма в кар�диомио�итах в р�езул�тате пр�еимуществен-
ной пер�естр�ойки функ�ионал�ной активности митохондр�ий. такое 
изменение метаболизма кар�диомио�итов повышает их устойчивост� к 
ишемии подобно ишемическому пр�еконди�ионир�ованию (своего р�ода 
опиат-опоср�едованное пр�еконди�ионир�ование). Феномен адапта�ии 
к ишемии способствует нор�мализа�ии биохимических показателей, 
свидетел�ствующих о состоянии миокар�да, что косвенно говор�ит об 
умен�шении степени его ишемического повр�еждения. Это подтвер�ж-
дается данными гистологических и гистохимических наблюдений, 
согласно котор�ым пр�и пр�едвар�ител�ном воздействии тЭС пр�изнаки 
патологических изменений кар�диомио�итов минимализир�уются. Это в 
свою очер�ед� свидетел�ствует о пр�отективном действии тЭС.

Пр�едполагается, что пр�едвар�ител�ное воздействие тЭС-тер�апии 
пр�и испол�зовании в лечебной пр�актике может пр�едупр�еждат� возник-
новение повтор�ных ишемических атак, а в случае р�азвития ИМ снижат� 
степен� его повр�еждения и умен�шает зону ишемического пор�ажения.
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32. Применение Тэс-ТераПии 
для коррекции окислиТельноГо сТресса 

При осТром инФаркТе миокарда
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Зингилевский К. Б., Борисенко В. Г., Старицкий А. Г.
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Гор�одской �ентр� скор�ой меди�инской помощи, кр�аснодар�

реЗЮме

Состояние системы антиоксидантной защиты ор�ганизма у бол�ных 
с кр�упноочаговым инфар�ктом миокар�да о�енивали по активности ан-
тиоксидантных фер�ментов в �р�итр�о�итар�ной взвеси: каталазы интакт-
ных и гемолизир�ованных �р�итр�о�итов, супер�оксиддисмутазы, а также 
общей антиоксидантной активности плазмы. Пр�именение тЭС-тер�а-
пии в комплексном лечении остр�ого инфар�кта миокар�да пр�иводит к 
ингибир�ованию пр�о�ессов свободнор�адикал�ного окисления в плазме 
кр�ови и �р�итр�о�итах, восстановлению активности пер�вой линии ан-
тиоксидантных фер�ментов, умен�шая выр�аженност� окислител�ного 
стр�есса.

введение

В настоящее вр�емя ишемическая болезн� сер�д�а (ИбС) и её ос-
ложнения остаются самой р�аспр�остр�аненной пр�ичиной смер�тности 
и стойкой утр�аты тр�удоспособности населения �кономически р�азви-
тых стр�ан. В последние 15–20 лет постоянно ведутся исследования, 
напр�авленные на изучение пр�ичин повр�еждения клеточных стр�уктур� 
пр�и заболеваниях сер�д�а. основное внимание пр�ивлечено к инфар�кту 
миокар�да (ИМ) – самой тяжелой и р�аспр�остр�анённой остр�ой фор�ме 
ИбС. В кон�е пр�ошлого века сфор�мир�овалас� кон�еп�ия о важной 
р�оли окислител�ного стр�есса в патогенезе остр�ых фор�м ИбС [2, 5, 16, 
17]. окислител�ный стр�есс (оС) – один из наиболее р�аспр�остр�анён-
ных видов стр�есса как у пр�о-, так и у �укар�иот и является р�еак�ией на 
многие �кстр�емал�ные фактор�ы. оС возникает в ответ на воздействие 
на стр�уктур�ные �лементы клеток активных фор�м кислор�ода (АФк), об-
ладающих высокой р�еак�ионной способност�ю, хар�актер�изуется ср�ы-
вом системы антиоксидантной защиты, интенсифика�ией пр�о�ессов 
свободнор�адикал�ного окисления, что сопр�овождается накоплением в 
ор�ганах и тканях токсичных пр�одуктов окислител�ной модифика�ии 
биомолекул.
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основой р�азвития оС является дисбаланс в системе пр�ооксидан-
ты-антиоксиданты в стор�ону пр�евалир�ования пр�ооксидантного звена 
[6, 11]. Вовлечение АФк (компоненты пр�ооксидантного звена) в ме-
таболические р�еак�ии в условиях недостаточности �ндогенной анти-
оксидантной системы ор�ганизма или её стойкой депр�ессии оказывает 
пр�ямое повр�еждающее действие на многие клетки, пр�ежде всего на 
кар�диомио�иты, способствует ар�итмогенной активности миокар�да, 
активир�ует пр�окоагулянтную систему кр�ови, ускор�яет дегр�ада�ию �н-
дотелиал�ного NO, обеспечивающего вазодилята�ию, и снижает анти-NO, обеспечивающего вазодилята�ию, и снижает анти-, обеспечивающего вазодилята�ию, и снижает анти-
ангинал�ную �ффективност� нитр�атов [2 ,5, 6, 9, 15].

Доминир�ующим патофизиологическим фактор�ом оС являются ги-
поксия (ишемия-р�епер�фузия), воспалител�ная и стр�ессор�ная р�еак�ии, 
котор�ые закономер�но наблюдаются пр�и ИМ. [1, 5, 6].

Учитывая р�аспр�остр�анённост� ИбС, пр�облема совер�шенствования 
фар�макотер�апии ИбС пр�одолжает остават�ся одной из наиболее ак-
туал�ных задач в совр�еменной фар�макологии. С учетом важной р�оли 
актива�ии пер�екисного окисления липидов (ПоЛ) мембр�ан кар�диоми-
о�итов в патогенезе ишемических и р�епер�фузионных повр�еждений, 
опр�авданным и пер�спективным является испол�зование антиоксидан-
тов в качестве ср�едств патогенетической тер�апии ИбС и её осложнений 
[2, 9, 11]. однако тер�апевтическое испол�зование таких соединений на 
пр�актике для лечения па�иентов во многих случаях нер�еал�но либо 
по пр�ичине их нестойкости, либо из-за того, что они не усваиваются 
ор�ганизмом, либо их адекватная кон�ентр�а�ия на тканевом ур�овне не 
достигается. кр�оме того, некотор�ые антиоксиданты идеал�но �ффек-
тивны в биохимическом плане как утилизатор�ы пер�оксидов в �кспер�и-
ментах in vitro, но пр�и пар�ентер�ал�ном или пер�ор�ал�ном пр�именении 
вызывают сер��езные побочные �ффекты, в том числе и связанные с 
обр�азованием из них тр�етичных р�адикалов, что огр�аничивает их пр�и-
менение в клинической пр�актике. Вот почему совр�еменная наука ищет 
ал�тер�нативные, немедикаментозные способы кор�р�ек�ии оС. одним 
из таких методов может стат� тЭС-тер�апия.

Пр�иор�итетност� лечения ИМ с испол�зованием тЭС-тер�апии по-
казана еще в 1988–1989 гг. [4, 12]. Изучено влияние тЭС-тер�апии на 
р�епар�ативные пр�о�ессы у бол�ных ИМ. Доказано, что под влиянием 
тЭС-тер�апии пр�оисходит ускор�ение фор�мир�ования постинфар�ктного 
р�уб�а и р�азвитие компенсатор�ной гипер�тр�офии внеинфар�ктных отделов 
миокар�да, что сопр�овождалос� умен�шением числа случаев появления 
сер�дечной недостаточности, р�е�идивов ангинозных болей, и улучшени-
ем общего состояния гемодинамики [3, 4, 12].

Цел� настоящей р�аботы – изучит� влияние тЭС-тер�апии на состо-
яние систем антиокислител�ной защиты (АоЗ) ор�ганизма и, пр�ежде 
всего, ее фер�ментного звена у бол�ных с остр�ым ИМ.
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материалы и методы исследования

обследовано 42 па�иента пер�вичным кр�упноочаговым ИМ, посту-
пивших в клинику не позднее 24 часов от начала ангинозного пр�исту-
па, со степен�ю сер�дечной недостаточности по классифика�ии KillipKillip 
1–2 (на основе Killip T. аnd Kimball J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз-Killip T. аnd Kimball J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз- T. аnd Kimball J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз-T. аnd Kimball J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз-. аnd Kimball J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз-аnd Kimball J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз- Kimball J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз-Kimball J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз- J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз-J., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз-., 1967�� т�йлор� Д. Д., 2004). Раз-
р�аботан спе�иал�ный пр�отокол, заполняемый для каждого бол�ного, 
по котор�ому о�енивалас� динамика ЭкГ, состояние гемодинамики, 
хар�актер� и интенсивност� жалоб, данные общего анализа кр�ови, содер�-
жание кФк-МВ, тр�опонина I, АСт, АЛт, ЛДГ.I, АСт, АЛт, ЛДГ., АСт, АЛт, ЛДГ.

Состояние системы АоЗ ор�ганизма у наблюдаемых бол�ных о�е-
нивали по активности антиоксидантных фер�ментов в �р�итр�о�итар�ной 
взвеси: каталазы (кАт) интактных и гемолизир�ованных �р�итр�о�итов, 
супер�оксиддисмутазы (СоД), а также общей антиоксидантной актив-
ности (АоА) плазмы. Интенсивност� пр�о�ессов свободнор�адикал�но-
го окисления о�енивали по максимал�ной амплитуде быстр�ой вспыш-
ки хемилюминес�ен�ии. биологические субстр�аты (кр�ов�) забир�алис� 
у па�иентов в р�азличные пер�иоды течения остр�ого ИМ. контр�ол�ную 
гр�уппу составили добр�овол��ы (n �� 21) в возр�асте 29–53 лет, не име-n �� 21) в возр�асте 29–53 лет, не име-�� 21) в возр�асте 29–53 лет, не име-
ющие диагностир�ованной соматической патологии. Гр�уппой ср�авне-
ния стали 30 бол�ных ИМ, опр�еделение лабор�атор�ных показателей у 
котор�ых пр�оводили на 1–2 сутки, 10–14 сутки и 21–23 сутки ИМ, и 
лечение бол�ных пр�оводилос� по стандар�тным схемам без испол�зо-
вания пр�епар�атов, обладающих пр�о- и антиоксидантной активност�ю. 
основная гр�уппа пр�едставлена 12 па�иентами остр�ым ИМ, котор�ым 
помимо общепр�инятой �тиопатогенетической и симптоматической те-
р�апии  пр�оводился кур�с тЭС-тер�апии в течение 10 суток от момента 
поступления. Сеансы пр�оводили аппар�атом «тр�ансаир�-03» по 25–30 
минут ежедневно, силу тока подбир�али индивидуал�но (от 1 до 2 мА, в 
ср�еднем 1,6 мА), частотой 77 Г�. биохимические исследования пр�ово-
дилис� до начала лечения и на 10, 21 сутки течения болезни.

Активност� кАт кр�ови опр�еделяли в гемолизате по методу ко-
р�олюк М. А. и соавт.[7] в автор�ской модифика�ии. За едини�у ак-
тивности кАт, котор�ая выр�ажается в ммол� Н

2
о

2
/Er*мин, пр�инималиEr*мин, пр�инимали*мин, пр�инимали 

количество Н
2
о

2
, р�азложившейся под действием фер�мента в изучаемом 

обр�аз�е за 1 мин. пр�и оптимал�ных условиях (р�Н 7.4 и темпер�атур�е 
37 °С). Активност� СоД опр�еделяли по методу костюк В. А. и соавт. 
[8] в автор�ской модифика�ии. В основе метода лежит способност� СоД 
ингибир�оват� р�еак�ию аутоокисления квер��етина за счет блокир�ова-
ния обр�азования супер�оксидного анион-р�адикала, котор�ый является 
одним из пр�омежуточных пр�одуктов р�еак�ии. Активност� СоД выр�а-
жали в пр�о�ентах ингибир�ования (%-ингибир�ования/Er*мин).Er*мин).*мин).

опр�еделение АоА плазмы кр�ови пр�оводилос� ампер�ометр�ическим 
способом на отечественном анализатор�е антиоксидантной активности 
«Яуза-ААА-01». Способ основан на измер�ении �лектр�ического тока, 
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возникающего пр�и окислении биологического обр�аз�а на повер�хности 
р�абочего �лектр�ода пр�и опр�еделенном потен�иале и ср�авнении полу-
ченного сигнала с сигналом стандар�та, измер�енного в тех же условиях. 
опр�еделяли относител�ную площад� �лектр�ического тока окисления 
субстр�ата в ср�авнении с аналогичными показателями стандар�тных 
р�аствор�ов аскор�биновой кислоты, и выр�ажали АоА пр�обы в мг/л �кви-
валент аскор�биновой кислоты (мг/л vit C).vit C). C).C).).

Интенсивност� свободнор�адикал�ных пр�о�ессов плазмы кр�ови 
о�енивали по показателям инду�ир�ованной быстр�ой вспышки хеми-
люминес�ен�ии (бВХЛ) с помощ�ю люминотестер�а LT-01 на основеLT-01 на основе-01 на основе 
методики НИИб (г. Ростов-на-Дону). Интенсивност� бВХЛ р�егистр�и-
р�уется в у. е. хемилюминес�ен�ии.

Полученные р�езул�таты исследуемых гр�упп после статистической 
обр�аботки выр�ажали в виде ср�едних значений (M) и ошибки ср�еднегоM) и ошибки ср�еднего) и ошибки ср�еднего 
(m). Пр�и ср�авнении ср�едних значений изучаемых гр�упп пр�о�ент воз-m). Пр�и ср�авнении ср�едних значений изучаемых гр�упп пр�о�ент воз-). Пр�и ср�авнении ср�едних значений изучаемых гр�упп пр�о�ент воз-
можной ошибки находили по табли�е t-кр�итер�ия Ст�юдента, выр�ажае-t-кр�итер�ия Ст�юдента, выр�ажае--кр�итер�ия Ст�юдента, выр�ажае-
мый в виде значений достовер�ности р�азличия «р�». Для множественных 
ср�авнений с контр�ол�ной гр�уппой пр�и исследовании динамики показа-
телей испол�зовали попр�авку бонфер�р�они, изменения считали досто-
вер�ными пр�и значениях р� �� 0,017�� пр�и о�енке �ффективности лечения 
испол�зовали метод пар�ных ср�авнений, где значения достовер�ны пр�и 
р� �� 0,05.

результаты и их обсуждение

У обследуемых бол�ных с ИМ выявлены следующие изменения по-
казателей активности кАт �р�итр�о�итов: в остр�ый пер�иод (1–2 сутки) 
наблюдается снижение её активности на 48,8% (р� �� 0,017), что можно 
объяснит� истощением запасов фер�мента в �р�итр�о�итах в условиях 
выр�аженной пр�ооксидантной нагр�узки, а также возможным аллостер�и-
ческим ингибир�ованием фер�мента пр�одуктами некр�олиза и пер�екисно-
модифи�ир�ованными токсическими субстан�иями ал�дегидной пр�и-
р�оды, активно поступающими в кр�ов� из очага повр�еждения. На фоне 
стандар�тного лечения, начиная с 10–14 суток, выявлен р�ост активнос-
ти кАт гемолизата, показател� котор�ой в �тот пер�иод даже пр�евышал 
показатели контр�ол�ной гр�уппы в 1,4 р�аза. к 21–23 сутки отмечалос� 
снижение повышенной активности кАт до значений р�авных показате-
лям контр�ол�ной гр�уппы и даже ниже (ср�еднее значение активности 
кАт на 8,1% было ниже контр�ол�ных значений).

На фоне испол�зования тЭС-тер�апии отмечается положител�ная 
динамика восстановления функ�ионир�ования кАт �р�итр�о�итов, начи-
ная с 20–23 суток (после 10 сеансов тЭС-тер�апии), что свидетел�ству-
ет о повышении кон�ентр�а�ии в плазме кр�ови биологически активных 
веществ (�ндор�финов), модифи�ир�ующих р�аботу �того фер�мента. На 
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20–23 сутки кАт пр�и тЭС-тер�апии на 29% выше, чем пр�и ИМ на фоне 
тр�ади�ионного лечения (р� �� 0,05). Это повышает р�езистентност� ор�га-
низма к обр�азовавшимся в ходе оС пр�и ИМ пер�оксиду водор�ода и пе-
р�оксилам и умен�шает дал�нейшую (стадия р�уб�евания) токсическую 
нагр�узку на неповр�ежденные и восстанавливающиеся ткани, способ-
ствуя пр�о�ессам р�егенер�а�ии.

Иная динамика зафиксир�ована пр�и монитор�инге показателей ак-
тивности СоД. На 1–2 сутки она повышалас� в 2,91 р�аза (р� �� 0,017) 
по ср�авнению с контр�олем, к 10–14 суткам активност� её снижалас�, 
но тем не менее, осталас� выше контр�ол�ных значений в 2,1 р�аза 
(р� �� 0,017), так и не достигая показателей контр�ол�ной гр�уппы даже к 
21–23 суткам. Это свидетел�ствует о сохр�аняющейся повышенной ак-
тивности фер�мента в клетках по типу «феномена последействия» [14].

Для ср�авнител�ной о�енки состояния фер�ментного звена системы 
АоЗ кр�ови у наблюдаемых бол�ных было р�ешено испол�зоват� инте-
гр�ал�ный р�асчетный показател� кАт/СоД, изменения котор�ого объ-
ективно хар�актер�изуют дисбаланс в ее р�аботе. Уже на 1–2 сутки на-
блюдения снижение соотношения кАт/СоД относител�но показателя 
контр�ол�ной гр�уппы было значимым и составило 85,2 % (р� �� 0,017). 
На 10–14 сутки в стадию пр�едел�ной компенса�ии (бол�ные без дал�-
нейшего р�азвития кр�итического состояния) показател� кАт/СоД по-
вышался, но все же оставался ниже контр�ол�ных значений на 34,4% 
(р� > 0,017), что, вер�оятно, объясняется максимал�ным пер�енапр�яже-
нием 2-й линии фер�ментов антир�адикал�ной защиты (ФАРЗ). к 21–23 
суткам течения болезни наблюдалос� значител�ное истощение адап-
та�ионных защитных систем, в том числе и фер�ментного звена систе-
мы АоЗ с пер�еходом в стадию субкомпенса�ии: умен�шение показа-
теля кАт/СоД составило 50,8% относител�но контр�ол�ных значений 
(р� �� 0,017).

Снижение показателя кАт/СоД в динамике заболевания у бол�-
ных одной нозологической гр�уппы, обусловленное пр�еимущественным 
повышением активности СоД, является пр�огностически неблагопр�и-
ятным фактор�ом, так как в �том случае становится возможным факт 
избыточной пр�одук�ии Н

2
о

2, 
для обезвр�еживания избытков котор�ого 

необходимо достаточная активност� кАт, чего не было обнар�ужено 
в пр�оведённой р�аботе. Хар�актер�ная динамика изменения показателя 
кАт/СоД в стор�ону снижения по мер�е утяжеления патологии была ус-
тановлена и у бол�ных др�угих нозологических гр�упп [13].

Пр�и испол�зовании тЭС-тер�апии отмечается положител�ная дина-
мика изменения активности СоД �р�итр�о�итов, также начиная с 20–23 
суток (после 10 пр�о�едур�ы тЭС-тер�апии), что свидетел�ствует о сни-
жении обр�азования супер�оксидных анион-р�адикалов в ор�ганизме чело-
века и соответственно снижении нагр�узки на фер�ментное звено АоЗ. 
Это также подтвер�ждается умен�шением к 10–14 суткам ур�овня ХЛ, 
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котор�ый отр�ажает динамику обр�азования свободных р�адикалов р�аз-
личной химической пр�ир�оды. В �елом пр�и �том снижается �кспр�ессия 
и функ�ионал�ная активност� фер�мента в условиях ослабления дав-
ления пр�ооксидантов на пер�вую линию ФАРЗ. На 20–23 сутки СоД 
пр�и тЭС на 16% ниже, чем пр�и ИМ на фоне тр�ади�ионного лечения 
(р� �� 0,05) с пар�аллел�ным накоплением втор�ичных пр�одуктов пер�е-
кисного окисления, для обезвр�еживания котор�ых тр�ебуется не СоД, а 
каталаза и пер�оксидаза, а также глутатионтр�ансфер�азная система (ста-
дия пр�олифер�а�ии или р�егенер�а�ии). такие изменения следует р�ас-
сматр�иват� как положител�ные с точки зр�ения высокомолекуляр�ного 
звена АоС.

Пр�и анализе пар�аметр�ов Н
2
о

2
-люминол-инду�ир�уемой хемилюми-

нес�ен�ии (ХЛ) установлено, что в плазме кр�ови бол�ных с ИМ интен-
сивност� быстр�ой вспышки ХЛ (бВХЛ) на 1–2 сутки увеличивалас� в 
6,5 р�аз относител�но контр�оля, что обусловлено выр�аженной генер�а-
�ией супер�оксидного анион-р�адикала. На 10–14 сутки отмечалос� не-
котор�ое снижение бВХЛ, но оставалос� выше контр�ол�ных значений в 
4 р�аза, оставаяс� повышенным и к 21–23 суткам, что свидетел�ствует 
о сохр�аняющейся активности пр�о�ессов свободнор�адикал�ного окис-
ления.

Положител�ная динамика снижения бВХЛ плазмы на фоне тЭС-
тер�апии наблюдалас�, начиная с пер�вых суток, что свидетел�ствует о 
повышении кон�ентр�а�ии в плазме кр�ови бол�шого количества �ндор�-
финов, вер�оятно, способных выступат� в р�оли «тушителей» свобод-
нор�адикал�ных пр�о�ессов, пр�ежде всего генер�а�ии супер�оксидного 
анион-р�адикала. На 10–14 сутки отмечалос� снижение бВХЛ на 33% в 
ср�авнении с бВХЛ пр�и ИМ на фоне тр�ади�ионной тер�апии, что гово-
р�ит об увеличении р�езистентности неспе�ифической антир�адикал�ной 
низкомолекуляр�ной системы защиты к повр�еждению пр�и ИМ. к 20–23 
суткам �ффект менее выр�ажен, так как максимал�ный �ффект тушения 
бВХЛ идет в пер�вые 2 недели.

Выр�аженност� дисбаланса в многокомпонентной системе АоЗ 
кр�ови в нашей р�аботе подтвер�ждена исследованием общей АоА плаз-
мы у бол�ных с остр�ым ИМ на фоне консер�вативного лечения. так, 
пр�и поступлении в ста�ионар� у бол�ных остр�ым ИМ антиоксидантная 
ёмкост� плазмы была снижена на 31,9% по ср�авнению с показателями 
контр�ол�ной гр�уппы (p �� 0,017). В дал�нейшем, в пр�о�ессе лечения, кp �� 0,017). В дал�нейшем, в пр�о�ессе лечения, к�� 0,017). В дал�нейшем, в пр�о�ессе лечения, к 
10–14 суткам наблюдался р�ост показателя АоА на 17,4% (p > 0,017),p > 0,017),> 0,017), 
а к 20–23 суткам отмечался максимал�ный его подъем, но все же �тот 
показател� оставался ниже контр�оля на 15%, хотя и не отличался от 
него статистически значимо (p > 0,017).p > 0,017).> 0,017).

Положител�ная динамика восстановления общей АоА плазмы 
также наблюдалас� пр�и испол�зовании тЭС-тер�апии, начиная с 10–14 
суток, что свидетел�ствует о повышении р�оли �ндор�финов р�егуля�ии 
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метаболических пр�о�ессов, в том числе и оВР. По�тому АоА возр�ас-
тает от момента поступления на 28% пр�и тЭС-тер�апии (статистически 
значимо не отличается от донор�ов), а в отличие от ИМ без тЭС-тер�а-
пии – на 24% (p �� 0,05), что говор�ит об увеличении �ффективной кон-p �� 0,05), что говор�ит об увеличении �ффективной кон-�� 0,05), что говор�ит об увеличении �ффективной кон-
�ентр�а�ии восстановител�ных �квивалентов в плазме под влиянием 
тЭС, истощенных пр�и р�азвитии ИМ.

таким обр�азом, пр�именение тЭС-тер�апии в комплексном лечении 
остр�ого ИМ пр�иводит к ингибир�ованию пр�о�ессов свободнор�адикал�-
ного окисления в плазме кр�ови и �р�итр�о�итах, восстановлению актив-
ности пер�вой линии антиоксидантных фер�ментов, умен�шая выр�ажен-
ност� оС.
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33. ПовЫШение эФФекТивносТи 
ГиПоТенЗивноЙ ТераПии с ПомоЩьЮ 

ТранскраниальноЙ  элекТросТимуляции

Зюзина Н. А., Елисеева Л. Н., Каде А. Х.

кубанская государ�ственная меди�инская академия, кр�аснодар�

реЗЮме

тЭС-тер�апия в моновар�ианте оптимал�но �ффективна пр�и 1-й 
стадии гипер�тонической болезни (Гб) с повтор�ными кур�сами чер�ез 
1–2 меся�а. Пр�и 2-й и 3-й стадии Гб тЭС-тер�апия �ффективна в со-
четании с умен�шенным ур�овнем медикаментозного лечения и интер�-
валом для повтор�ных воздействий 2–3 меся�а. Гипотензивный �ффект 
тЭС-тер�апии пр�и Гб опоср�едован пер�естр�ойкой микр�о�ир�куля�ии, 
заключающейся в умен�шении спастических �ффектов на ур�овне р�е-
зистивного отдела и пр�иводящей к кор�р�ек�ии патологических типов 
микр�о�ир�кулятор�ного р�усла. Пр�именение тЭС-тер�апии можно р�ас-
сматр�иват� как один из ал�тер�нативных методов кор�р�ек�ии микр�о�ир�-
кулятор�ных нар�ушений у бол�ных с Гб 1-й стадии и как дополнител�-
ный метод в комплексной медикаментозной тер�апии па�иентов со 2–3 
стадиями Гб. тЭС-тер�апия может шир�око пр�именят�ся как в условиях 
ста�ионар�а, так и поликлинической и санатор�но-кур�ор�тной пр�актике.

введение

Смер�тност� тр�удоспособного населения России в 3–5 р�аз выше, чем 
в �кономически р�азвитых стр�анах евр�опы. В 80% случаев она обуслов-
лена неинфек�ионными заболеваниями, ср�еди котор�ых в 36,6% случа-
ев для мужчин и в 40,5% для женщин составляют сер�дечно-сосудистые 
заболевания [4, 5, 6]. Наибол�ший удел�ный вес ср�еди пр�ичин смер�т-
ности занимают кар�диоваскуляр�ные повр�еждения (инфар�кт миокар�да, 
нар�ушения р�итма, сер�дечная недостаточност�) и сосудистые пор�аже-
ния головного мозга (инсул�т, сосудистая демен�ия). Существенную 
патогенетическую р�ол� отводят гипер�тонической болезни [16].

По статистическим данным ср�еднепопуля�ионная р�аспр�остр�анен-
ност� гипер�тонической болезни (Гб) в России у женщин составляет 
19,3%, у мужчин 14,3% [12]. Установлено, что наличие ар�тер�иал�ной 
гипер�тонии умен�шает ср�еднюю пр�одолжител�ност� жизни, ускор�яет 
р�азвитие ассо�иир�ованных заболеваний [4, 7].

Углубление знаний о патогенезе Гб и наличие значител�ного ар�се-
нала �ффективных гипотензивных пр�епар�атов позволяет в настоящее 
вр�емя считат� Гб потен�иал�но устр�анимым заболеванием. Показа-
но, что кор�р�ек�ия Гб существенно снижает не тол�ко р�иск р�азвития 
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ассо�иир�ованных заболеваний (ИбС, сер�дечная недостаточност�, на-
р�ушения р�итма, инсул�т, сахар�ный диабет и др�.), но и �кономические 
потер�и вследствие пр�едотвр�ащения инвалидиза�ии и смер�тности тр�у-
доспособного населения, огр�аничения потр�ебности в повтор�ных гос-
питализа�иях [13].

Ср�еди немедикаментозных подходов к кор�р�ек�ии Гб можно выде-
лит� в пер�вую очер�ед� устр�анение модифи�ир�уемых фактор�ов р�иска 
(гипер�холестер�инемия, кур�ение, снижение избыточной массы тела, 
особенно у ли� с абдоминал�ным типом ожир�ения, огр�аничение пот-
р�ебления пищевого натр�ия до 88 ммол�/сут, спир�тных напитков, уве-
личение потр�ебления калия, р�егуляр�ные изотонические физические 
нагр�узки) [1, 2].

С др�угой стор�оны, гипотензивным �ффектом обладают многие фи-
зиотер�апевтические влияния, в частности интер�ес пр�едставляет �лект-
р�осон, амплипул�стер�апия, дар�сонвализа�ия, индуктотер�мия, �лектр�и-
ческое поле ул�тр�авысокой частоты (УВЧ). Эти методы не вызывают 
пр�ивыкания, лишены побочных �ффектов, аллер�гических аспектов, 
�кономически выгодны и шир�око назначаются в ста�ионар�ных усло-
виях. однако они могут повышат� сонливост�, пр�епятствующую вож-
дению тр�анспор�та и активной тр�удовой деятел�ности в течение дня, 
вызыват� сухост� во р�ту, в связи с чем в амбулатор�ных условиях их 
пр�именение огр�аничено. В указанном аспекте интер�ес пр�едставляет 
испол�зование тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС).

тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (тЭС) пр�едставляет собой 
�лектр�ическое воздействие на антино�и�ептивные (АНС) стр�уктур�ы 
мозга чер�ез покр�овы чер�епа [9]. Установлено, что АНС участвуют не 
тол�ко в р�егуля�ии болевой чувствител�ности и пр�оведении болевых 
импул�сов в �ентр�ал�ную нер�вную систему (ЦНС), но и нор�мализуют 
р�яд нар�ушенных р�егулятор�ных функ�ий ор�ганизма, что обеспечивает-
ся в основном за счёт испол�зования в качестве нейр�омодулятор�ов и 
нейр�отр�ансмиттер�ов �ндогенных мор�финоподобных веществ – �ндор�-
финов [9]. Показано нор�мализующее влияние тЭС-тер�апии на �ент-
р�ал�ную гемодинамику [9], вязкост� плазмы, агр�ега�ию �р�итр�о�итов 
[10], на пр�о�ессы р�епар�а�ии тканей [3] наличие антистр�ессор�ного, ан-
тидепр�ессивного и анал�гезир�ующего �ффектов [8, 17].

Существенной точкой пр�иложения биологически активных ве-
ществ, выделяемых под влиянием тЭС-тер�апии, является система 
микр�о�ир�куля�ии, выступающая одновр�еменно и в р�оли тр�иггер�ных 
механизмов в р�азвитии и стабилиза�ии Гб. Эти данные позволяют 
пр�едполагат� гипотензивный �ффект тЭС.

материалы и методы исследования

объектом клинического исследования были 186 бол�ных гипер�то-
нической болезн�ю I ст. (68 чел.), II ст. (71 чел.), III ст. (47 чел.), из нихI ст. (68 чел.), II ст. (71 чел.), III ст. (47 чел.), из них ст. (68 чел.), II ст. (71 чел.), III ст. (47 чел.), из нихII ст. (71 чел.), III ст. (47 чел.), из них ст. (71 чел.), III ст. (47 чел.), из нихIII ст. (47 чел.), из них ст. (47 чел.), из них 
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женщин – 95, мужчин – 91 человек в возр�асте от 41 до 73 лет, пр�одол-
жител�ност� заболевания в ср�еднем от 5 до 20 лет и 25 пр�актически 
здор�овых ли� (добр�овол��ы) от 45 до 70 лет, не отмечающих у себя 
подъёмов ар�тер�иал�ного давления пр�и динамическом наблюдении.

Все бол�ные были р�азделены на 4 гр�уппы. В 1 основную гр�уппу 
вошли па�иенты с Гб I ст. (34 чел), получающие в качестве основногоI ст. (34 чел), получающие в качестве основного ст. (34 чел), получающие в качестве основного 
лечения тЭС-тер�апию. 2-ю основную гр�уппу составили па�иенты Гб 
I ст. (22), II ст. (38), III ст. (26), котор�ые к началу наблюдения находи- ст. (22), II ст. (38), III ст. (26), котор�ые к началу наблюдения находи-II ст. (38), III ст. (26), котор�ые к началу наблюдения находи- ст. (38), III ст. (26), котор�ые к началу наблюдения находи-III ст. (26), котор�ые к началу наблюдения находи- ст. (26), котор�ые к началу наблюдения находи-
лис� на индивидуал�но подобр�анной комбинир�ованной гипотензивной 
тер�апии на пр�отяжении 6 меся�ев, дополнител�но к тр�ади�ионной те-
р�апии на пр�отяжении 10 дней назначалас� тЭС-тер�апия. 

В 3-ю контр�ол�ную гр�уппу включены па�иенты с Гб I ст. (12), III ст. (12), II ст. (12), IIII 
ст. (33), III ст. (21), получавших тол�ко индивидуал�но подобр�аннуюIII ст. (21), получавших тол�ко индивидуал�но подобр�анную ст. (21), получавших тол�ко индивидуал�но подобр�анную 
медикаментозную тер�апию не менее 6 меся�ев. 4-ю контр�ол�ную гр�уп-
пу составили 25 добр�овол��ев с нор�мал�ным суточным САД. Полное 
обследование бол�ных пр�оводилос� в начале наблюдения, чер�ез 1, 3, 
5, 7 и 10 сеансов после тЭС-тер�апии, а также чер�ез 1, 2 и 3 меся�а по 
окончании лечения. Па�иенты 2-й и 3-й гр�упп до начала исследования 
пр�инимали медикаменты не менее 6 мес.

Эффективност� лечения о�енивали по динамике САД, пар�амет-
р�ов микр�о�ир�куля�ии (МЦ), улучшению качества жизни по шкале са-
моо�енки (Стилбер�г Ч. Д., Ханин Ю. Л.). Ур�овен� САД опр�еделяли 
суточным монитор�ир�ованием САД (СМАД) с испол�зованием пор�та-
тивного амбулатор�ного монитор�а ар�тер�иал�ного давления ВР 3400, до 
и после пр�оведения тЭС-тер�апии. Пер�иодичност� измер�ений САД в 
дневные часы составила 15 мин, в ночные часы – 30 мин. Анализир�о-
валис� следующие показатели: ср�еднее АД

сист.
 и АД

диаст.
 за сутки, днём 

и ноч�ю, по фор�муле: АДср� �� 1/3 � (АД
сист.

 – АД
диаст.

) + АД
диаст.

 индекс 
вр�емени (ИВ) как пр�о�ент показателей АД более 140/90 мм р�т. ст. днём 
и 120/80 мм р�т. ст. ноч�ю�� вар�иабел�ност� АД 

сист 
 и АД 

диаст. 
по величине 

стандар�тного отклонение в течение суток, дня и ночи. 
Пар�аметр�ы функ�ионир�ования системы микр�о�ир�куля�ии исследо-

валис� методом лазер�ной допплер�офлуометр�ии на аппар�ате ЛАкк-01 
 с опр�еделением показателя микр�о�ир�куля�ии (ПМ), ср�еднего квад-
р�атического отклонения (Ско), ко�ффи�иента вар�иа�ии, амплитудно-
частотных хар�актер�истик и р�асчетных показателей, активных и пассив-
ных механизмов р�егуля�ии микр�о�ир�куля�ии. Согласно совр�еменным 
пр�едставлениям условно выделяют 5 основных гемодинамических ти-
пов микр�о�ир�куля�ии (ГтМ): нор�мо�ир�кулятор�ный, гипер�емический, 
спастический, стазический, застойный [11].

результаты исследования

тЭС-тер�апия пр�оводилас� с учётом р�азр�аботанной нами методики 
диффер�ен�ир�ованного лечения в зависимости от стадии заболевания. 
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По р�езул�татам комплексной о�енки �ффективности лечения, опти-
мал�ными оказалис� р�ежимы воздействия: для 1-й стадии Гб, сила 
тока 0,5–0,8 мА, пр�одолжител�ност� 30–40 минут, у па�иентов 2-й и 
3-й стадий Гб, силой тока 0,8–1,2 мА, с той же пр�одолжител�ност�ю. 

Исследование �ентр�ал�ной гемодинамики, СМАД, опр�еделение 
ккЖ, Лт, Рт, пр�оводили до тЭС-тер�апии (исходно), после 1, 3 ,5, 7, 
10 пр�о�едур�.

Влияние тЭС-тер�апии на ур�овен� САД хар�актер�изовалос� досто-
вер�ным снижением (р� �� 0,05) как систолического, так и диастоличес-
кого АД. Степен� снижения ур�овня САД пр�и 1 стадии Гб у бол�ных 
1-й основной гр�уппы, где тЭС испол�зовано в качестве монотер�апии: 
АД

сист.
 на 14,5%, АД

диаст. 
на 5,8%. У па�иентов 2-й гр�уппы, где тЭС пр�о-

водили в сочетании с медикаментозной тер�апией пр�и Гб 1 ст: АД
сист.

 
снизилос� на 16,4%, АД

диаст.
 на 5,5%�� у па�иентов со Гб 2 ст. сниже-

ние АД
сист.

 отмечено на 14%, АД
диаст.

 на 8,8%. В контр�ол�ной гр�уппе, 
где основным лечением было медикаментозное, без пр�именения тЭС-
тер�апии, ур�овен� САД оставался пр�актически без изменений. так, у 
бол�ных с Гб 1 ст. снижение САД отмечалос� на 1,7%, ДАД на 1,5%�� 
с Гб 2 ст.: САД на 3,0%, ДАД на 2,5%. Пр�ослеживается пер�ер�аспр�е-
деление типов суточных кр�ивых с умен�шением числа «night peaker»,night peaker», peaker»,peaker»,», 
«non-dipper»и увеличением «dipper», у бол�ных 1-й и 2-й основныхnon-dipper»и увеличением «dipper», у бол�ных 1-й и 2-й основных-dipper»и увеличением «dipper», у бол�ных 1-й и 2-й основныхdipper»и увеличением «dipper», у бол�ных 1-й и 2-й основных»и увеличением «dipper», у бол�ных 1-й и 2-й основныхdipper», у бол�ных 1-й и 2-й основных», у бол�ных 1-й и 2-й основных 
гр�упп, а у па�иентов 3-й контр�ол�ной гр�уппы суточная стр�уктур�а САД 
не изменялас�.

Пр�именение тЭС-тер�апии позволяет не тол�ко существенно сни-
зит� ур�овен� САД, но и дозу пр�именяемых гипотензивных ср�едств. 
Усиление гипотензивного �ффекта медикаментозной тер�апии не со-
пр�овождалос� существенном влиянием на показатели �ентр�ал�ной ге-
модинамики: ЧСС, оПСС, Уо, УИ, ФВ, ΔS.

Пр�и о�енке пар�аметр�ов микр�о�ир�куля�ии установлено, что, начи-
ная с пер�вой пр�о�едур�ы, отмечается умен�шение выр�аженности спас-
тических �ффектов на пер�ифер�ии. Это влияние становилос� стойким 
тол�ко к пятой пр�о�едур�е, сочетаяс� с умер�енно выр�аженными кли-
ническими сдвигами. С каждой последующей пр�о�едур�ой положи-
тел�ное влияние становилос� более выр�аженным, и к 7-й пр�о�едур�е у 
па�иентов с Гб 1 ст., 8–10 у па�иентов с Гб 2, 3 ст., изменения достига-
ли максимал�ной выр�аженности, дал�нейшее увеличение количества 
сеансов �ффект не усиливало.

Исследование микр�о�ир�кулятор�ного р�усла после пр�оведения тЭС-
тер�апии позволило выявит� умен�шение пер�ифер�ического спазма на 
ур�овне пр�е- и посткапилляр�ов, что выр�ажалос� в увеличении количес-
тва па�иентов с нор�мо�ир�кулятор�ным типом микр�о�ир�куля�ии. так, 
в 1-й гр�уппе с Гб 1 ст. количество па�иентов с нор�мо�ир�кулятор�ным 
типом увеличилос� на 29,3%�� во 2-й гр�уппы с Гб 1 ст. – на 22,6%, с 
Гб 2 ст. – на 18,4%, с Гб 3 ст. – на 15,4%, в контр�ол�ной гр�уппе с Гб 
1 ст. – на 8,3%, с Гб 2 ст. и 3 ст. изменений не наблюдалос�.
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Нар�яду с исчезновением жалоб на болевые ощущения в области 
сер�д�а, сер�д�ебиение, головные боли, головокр�ужение, у подавляю-
щего бол�шинства бол�ных отмечено улучшение: общего самочувс-
твия, показателей качества жизни: в 1-й гр�уппе с Гб 1 ст. на 3,2%, во 
2-й гр�уппе с Гб 1 ст. – на 6,3%, с Гб 2 ст. – на 32,9%, с Гб 3 ст. – на 
30,9%. Улучшение Лт у па�иентов в 1-й гр�уппе с Гб 1 ст. – на 36,8%, 
во 2-й гр�уппы с Гб 1 ст. – на 38,4%, с Гб 2 ст. – на 19,9%, с Гб 3 ст. – на 
40,7%. Улучшение Рт у па�иентов 1-й гр�уппы с Гб 1 ст. – на 48,9%, во 
2-й гр�уппе с Гб 1 ст. – на 40,8%, с Гб 2 ст. –  на 36,8%, с Гб 3 ст. – на 
40,7%. У па�иентов в 3-й контр�ол�ной гр�уппе достовер�ных изменений 
не выявлено.

Для о�енки пр�одолжител�ности положител�ного �ффекта от тЭС-
тер�апии пр�оводилос� исследование �ентр�ал�ной и пер�ифер�ической ге-
модинамики и клинического состояния па�иентов чер�ез 1, 2 и 3 меся-
�а. было показано, что у па�иентов с Гб 1 ст. положител�ные �ффекты 
сохр�анялис� на пр�отяжении 1–2 меся�ев с момента пр�оведения тЭС-
тер�апии, у бол�ных с Гб 2, 3 ст. – на пр�отяжении 2–3 меся�ев.

выводы

1. оптимал�ными р�ежимами тЭС-тер�апии пр�и Гб являются сле-
дующие: пр�и 1-й стадии Гб �ффективна монотер�апия тЭС (силой тока 
0,5–0,8 мА, пр�одолжител�ност� 30–40 мин. ежедневно) по 5–7 сеансов 
на кур�с интер�валом для повтор�ных воздействий 1–2 меся�а. Пр�и 2-й 
и 3-й стадии Гб тЭС-тер�апия (сила тока 0,8–1,2 мА той же пр�одолжи-
тел�ности) в сочетании с медикаментозным лечением 8–10 сеансов на 
кур�с с интер�валом для повтор�ных воздействий 2–3 меся�а.

2. Гипотензивный �ффект тЭС-тер�апии опоср�едован пер�естр�ой-
кой микр�о�ир�куля�ии, заключающейся в умен�шении спастических 
�ффектов на ур�овне р�езистивного отдела и пр�иводящей к кор�р�ек�ии 
патологических типов микр�о�ир�кулятор�ного р�усла.

3. Пр�именение тЭС-тер�апии можно р�ассматр�иват� как один из 
ал�тер�нативных методов кор�р�ек�ии микр�о�ир�кулятор�ных нар�ушений 
у бол�ных с Гб 1 стадии и дополнител�ный метод в комплексной меди-
каментозной тер�апии па�иентов со 2 и 3 стадиями Гб, котор�ый может 
шир�око пр�именят�ся как в условиях ста�ионар�а, так и поликлиниче-
ской и санатор�но-кур�ор�тной пр�актике.
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Ортостатическая реакция у крыс после разгрузки 
задних конечностей: эффект 

транскраниальной электростимуляции

реЗЮме
ор�тостатическая гипотензия является обычно наблюдаемым яв-

лением после модел�ной микр�огр�авита�ии и пр�и р�азличных фор�мах 
вегетативной дистонии. Считается, что недостаточност� актива�ии 
нисходящей симпатоактивир�ующей системы может игр�ат� существен-
ную р�ол� в возникновении �того явления. Нами исследовалос� влия-
ние тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС) на вегетативные ядр�а 
мозга пр�и ор�тостатической гипотензии, вызванной воспр�оизведением 
микр�огр�авита�ии на модели длител�ной р�азгр�узки задних конечно-
стей. 20 кр�ыс-сам�ов линии Вистар� подвешивали за хвост с углом ли-
нии тела по отношению к полу клетки пр�имер�но в 400. 11 таких же 
кр�ыс служили контр�олем, их помещали в такие же клетки без выве-
шивания. ор�тостатическая р�еак�ия опр�еделялас� в тесте пр�и подъеме 
головы на 450 в течение 3 мин. У 10 кр�ыс, пр�ошедших вывешивание, 
ор�тостатическая пр�оба пр�оизводилас� на фоне тЭС. У животных после 
вывешивания без тЭС ор�тостатическая пр�оба вызывала значител�ное 
падение ср�еднего ар�тер�иал�ного давления на 18,4 ± 2,2%. В то же вр�е-
мя на фоне тЭС падение давления составляло 9,5 ± 1,8% (P �� 0,05),P �� 0,05),�� 0,05), 
что пр�иближалос� к значениям, наблюдаемым в контр�ол�ной гр�уп-
пе – 6,9 ± 1,1%. Резул�таты настоящего исследования показывают, 
что тЭС значител�но умен�шает падение ар�тер�иал�ного давления пр�и 
ор�тостатической пр�обе у животных с последствиями моделир�ованной 
микр�огр�авита�ии. Возможно, что ослабление нисходящих симпатоак-
тивир�ующих влияний игр�ает важную р�ол� в возникновении гипотен-
зии и сосудистой недостаточности у космонавтов после возвр�ащения 
из космического полета
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Introduction

Orthostatic intolerance is a commonly observed phenomenon after 
e�posure to microgravity and in various forms of autonomic failure, including 
cervical and high thoracic spinal cord injury [3, 9, 16]. It is characterized by 
a failure of the body to properly adjust to an upright position, especially 
�ith respect to blood flo�, heart rate, and blood pressure. Therefore, the 
development of novel tools (in particular, noninvasive treatments) that 
could ameliorate hypotensive events is of great importance to improve 
the quality of life both for patients and for astronauts upon their return to 
Earth. Although numerous mechanisms can contribute to any observed 
orthostatic hypotension, it has been suggested that a decrease of descending 
sympathoe�citatory input from supraspinal structures could contribute to 
this phenomenon [7]. 

It has been sho�n that noninvasive transcranial electrical stimulation 
(TES) can activate central autonomic structures involved in arterial blood 
pressure and pain control [10, 12, 13]. This noninvasive electrical stimulation 
method has been observed to selectively activate the brain endorphinergic 
system, significantly increasing β-endorphin levels �ithin the brain, 
cerebrospinal fluid, and blood of both animals and humans [15]. It has also 
been sho�n that TES has a significant homeostatic effect on vasomotor 
regulation [1, 12, 13]. The potential mechanisms and central nervous system 
(CNS) path�ays for these TES effects �ere outlined in previous reports. It 
has been sho�n that TES attenuates the increased neuronal activity �ithin 
sympathetic preganglionic fi bers, elicited by either electrical stimulation of 
somatic afferents or direct electrical stimulation of the ventrolateral medulla 
[12]. TES �as also sho�n to attenuate the pressor response follo�ing 
cerebral ischemia [12]. Clinical studies have sho�ed that TES can be used 
in the treatment of hypertension, different forms of vasomotor dystonia, and 
hypotension [1, 13]. The latter observation allo�ed us to hypothesize that 
TES might be useful for ameliorating orthostatic hypotension. The present 
study �as directed to investigate the effects of TES on postural changes 
of arterial pressure in rats after 2 �k of simulated microgravity �hich �as 
induced by maintained head-do�n tail suspension.

�ethods

Animals. The Ethics Committees at the Pavlov Institute of Physiology 
(St.-Petersburg, Russia), the Institute for Biomedical Problems (Mosco�, 
Russia), and the University of British Columbia (�ancouver, BC, Canada) 
approved the e�perimental protocol for the present study. Male Wistar rats, 
12 �k old, �ere individually housed in standard cages (50 × 50 × 50 cm) 
under controlled conditions of temperature (22–24°C), humidity (50–70%), 
and a rotating 12-h light/dark cycle. At the beginning of the study, each 
animal �eighed bet�een 280–320 g. Water and standard rat cho� �ere 
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provided ad libitum. After a 1-�k acclimatization to the cage environment, 
the rats �ere randomly assigned to one of three groups: tail-suspended rats 
to simulate a microgravity (Suspension, N �� 10)�� tail-suspended rats that 
�ould also subsequently undergo TES (Suspension + TES, N �� 10)�� and cage 
control rats, �hich did not undergo a simulated microgravity e�perience or 
TES (Cage-Control, N �� 11).

Tail Suspension. A hindlimb unloading model of simulated microgravity 
�as originally developed by Morey et al. [19] and later modified in our 
e�periments [24]. The hindlimbs of the rats �ere maintained in an elevated 
position via a metal �ire attached to the pro�imal third of the tail �ith 
adhesive material. The �ire �as connected by a harness to a s�ivel apparatus 
at the top of the cage. The height of the hindlimb elevation �as adjusted to 
prevent the hindlimbs from touching any supporting surface, and normally 
required a suspension angle of 40–45° from horizontal. The forelimbs 
al�ays maintained contact �ith the cage floor, allo�ing each animal a full 
range of motion and free access to food and �ater. The animals remained 
under tail suspension or in unsuspended control conditions for a total of 14 
d, �hich ensured stable alterations in blood pressure control [24]. No signs 
of ischemia of the tail �ere observed in any of the tailsuspended animals.

Blood Pressure Measurement. The e�periments �ere performed on 
day 15 under urethane anesthesia (1.2g∙kg-1, i.p.). The suspended animals 
�ere anesthetized �hile remaining in the headdo�n position. The order of 
e�periments for all rats in the different groups �as randomly assigned. �or 
continuous blood pressure recording a polyethylene catheter (0.9 mm o.d., 
0.58 mm i.d.) �as inserted via the right common carotid artery into the aortic 
arch. To avoid any coagulation, the catheter �as continuously flushed �ith 
heparinized saline (10 U∙ml-1) at the rate of 0.003 ml∙min-1. The trachea �as 
intubated to facilitate spontaneous ventilation during the e�periment. The 
rat �as fi�ed in the horizontal position (ventral side of body do�n). Body 
temperature �as maintained at a rectal temperature of 37 °C via a heating 
pad controlled by feedback circuit from the rectal probe. Blood pressure �as 
recorded �ith a Statham P23AA pressure transducer (�ould, Cleveland, 
OH) that �as placed at the level of the heart so that any body tilting �ould 
not influence the arterial blood pressure. The pressure transducer output �as 
amplified and converted into a digital form (16-bit ADC, L-Card, Mosco�, 
Russia) using a sampling time of 4 ms. The data �ere stored on a computer 
hard disk for off-line processing.

Observation of the tilt-induced blood pressure response (orthostatic 
challenge) �as performed as follo�s: anaesthetized rats �ere quickly 
subjected to a consistent 45° head-up tilt from the horizontal. The a�is of 
rotation �as placed at the heart level. Each head-up tilt lasted 3 min. The fi 
rst tilt test �as performed after a 15-min post-surgical stabilization period. 
In total, seven tilt tests �ere undertaken, each separated by a 7-min rest 
interval: t�o tests before TES, three tests during TES (TES �as on) and t�o 
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tests after TES. This allo�ed us to estimate the reproducibility of orthostatic 
changes in blood pressure and dynamics due to the TES effect. 

Transcranial Electrical Stimulation (TES). TES �as performed through 
stainless steel electrodes (0.8 mm thick, 15 mm long) inserted subcutaneously. 
One electrode (cathode) �as positioned �ithin the interorbital region 
and t�o others electrodes (anodes) behind the auricles (12). Electrical 
stimulation consisted of monopolar rectangular DC impulses delivered 
from the Transair-01 stimulator (TES Center, St. Petersburg, Russia [13]) 
using the follo�ing pulse parameters: 0.8 mA amplitude, 3.5 ms duration, 
and 70 Hz frequency. We previously demonstrated that these DC impulse 
parameters are optimal to elicit analgesia and β-endorphin release in rats 
[12, 14, 15]. Commonly, the current �as increased in 3 to 4 0.2-mA steps, 
so that the ma�imal amplitude of 0.8 mA �as obtained in ~6 min. This 
stimulus amplitude �as then maintained for 30 min during the third, fourth, 
and fifth (TES �as on) tilt tests in the Suspension + TES group. In t�o 
groups (Cage-Control and Suspension �ithout TES), the electrodes �ere 
inserted as described above, but no current �as s�itched on. 

Data and Statistical Analyses. The blood pressure signals �ere processed 
using soft�are of our o�n design. Mean arterial pressure (MAP) and pulse 
interval (PI) values �ere calculated for each beat. Using linear interpolation, 
these data �ere transformed into an equidistant (Δt��100 ms) time series for 
further analysis. To study MAP dynamics in both the frequency and time 
domain, discrete �avelet transformation �as used: 

                               

�here a determines the time scale of analyzing �avelet ψ. Using �avelet 
decomposition �e investigated the intrinsic dynamics of MAP in three time 
scales: 1) a highfrequency band (f ~ 1.0–1.5 Hz), �here the rat’s blood 
pressure oscillations relate to respiration�� 2) a midfrequency band (f ~ 0.15–
0.7 Hz) �here sympathetically mediated vasomotor �aves are manifested 
(1411 )�� and 3) a smoothed signal (f �� 0.1 Hz), characterizing the slo�er 
changes of MAP. The amplitudes of high- and mediumfrequency oscillations 
�ere calculated by means of an analytical signal approach:
                                      

�here s(t)  is the Hilbert transform of the e�tracted signal and amplitude is 
                                    

Amplitude values �ere then averaged over 10 s. MAP and PI changes 
during tilt �ere calculated from the smoothed signals. �or MAP the follo�ing 
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parameters �ere calculated: baseline – mean value for the 1-min period 
before tilt�� ma�imal drop – the minimal value of MAP observed during the 
first 30 s of the tilt�� plateau – mean value for the rest of the 2.5 min of the 
tilt minus baseline MAP�� and overshoot – the mean value observed during 
the second post-tilt minute minus baseline MAP. �or pulse interval response 
only baseline and plateau values �ere calculated. Statistical analysis �as 
done using the Mann-Whitney and Wilco�on non-parametric tests. All data 
are presented as mean ± SEM.

Results

On the day of blood pressure recording, no statistically signifi cant 
difference in body mass �as observed bet�een the three e�perimental groups. 
Body mass values for the Cage-Control, Suspension, and Suspension + TES 
groups �ere 326.9 ± 7.0 g, 309.5 ± 9.8 g, and 322.9 ± 10.3 g, respectively.

Baseline �alues of Hemodynamic Parameters. At the beginning of 
each e�periment, baseline values of MAP and PI did not differ among the 
three groups of rats (Table I). The Cage-Control and Suspension control 

T a b l e 1

Baseline Values of �emodynamic �arameters �bserved Prior 
to seven consecutive tilt tests

Test 
No

Mean Arterial Pressure (mmHg) Pulse Interval (ms)

Control Suspension
Suspension + 

TES
Control Suspension

Suspension + 
TES

1 108,8 ± 4,7 100,2 ± 5,2 105,3 ± 4,8 162,8 ± 7,3 166,3 ± 7,8 160,3 ± 7,1

2 111,7 ± 4,2 106,3 ± 6,0 104,5 ± 4,2 157,0 ± 4,7 161,2 ± 7,9 163,8 ± 6,8
3 110,1 ± 3,7 99,7 ± 4,4 123,8 ± 5,8* 156,5 ± 4,4 163,0 ± 7,1 130,2 ± 1,9*
4 114,0 ± 2,7 93,1 ± 4,2 115,0 ± 4,1* 154,4 ± 3,6 164,4 ± 6,2 136,4 ± 2,5**
5 115,5 ± 3,2 94,0 ± 5,6* 111,0 ± 4,2 151,9 ± 3,6 159,5 ± 5,7 141,2 ± 2,5**
6 114,7 ± 2,7 95,1 ± 5,2* 109,8 ± 3,9* 151,0 ± 3,1 157,9 ± 5,0 144,7 ± 2,3*
7 115,9 ± 2,6 99,7 ± 6,7* 107,6 ± 3,4 150,2 ± 3,0 155,4 ± 5,4 146,1 ± 2,3

* P ��  0,05 vs Control��  ** P �� 0,05 vs. Suspension.

groups did not sho� prominent test-to-test changes in baseline MAP and PI 
values. During the entire 1.5-h e�periment, MAP in the Cage-Control group 
tended to increase, �hereas in the Suspension control group it tended to 
decrease. Therefore, before the fourth to seventh head-up tilt tests, MAP in 
the Suspension group �as lo�er than in the Cage-Control group. There �as 
also a small tachycardia observed in both the Cage-Control and Suspension 
groups throughout the recording period. 

In the Suspension + TES animals, TES resulted in an increased MAP 
and shortened PI. These MAP alterations �ere observed immediately after 
initiation of the TES current and gradually increased �hile the current �as 



249

step�ise elevated up to 0.8 mA, 
so that before the third orthostatic 
tilt test, MAP �as increased and 
reached resting parameters of the 
control group (Table I). Thereaf-
ter, slo� normalization of MAP 
and PI �as observed. Ho�ever, 
a slight tachycardia persisted 
in the Suspension + TES group 
(as compared to the Suspension 
group �ithout TES), even �hen 
the TES �as turned off (Table I)..

Changes of Hemodynamic 
Parameters During Orthostatic 
Challenge. In the Cage-Control 
group, head-up tilt resulted in a 
prominent and reproducible de-
cline of MAP (�ig. 1). The ma�i-
mal drop of MAP �as 16.4 ± 
1.1% of its baseline value (the 
value averaged for all seven tests). 
After�ards, MAP sho�ed prompt 
restoration (compensatory phase 
of the response). During plateau, 
MAP level �as 9.2 ± 1.7 mmHg 
lo�er than baseline (8.0 ± 1.1%, 
mean from first and second tests). 
A slight overshoot �as observed 
after the test follo�ed by arterial 
blood pressure returning to base-
line values (�ig. 1). 

In the Suspension group, a 
head-up tilt test caused a promi-
nent decrease in MAP. In this 
group, the ma�imal drop �as 
greater than in the Cage-Control: 
22.0 ± 1.4%�� P �� 0.05. Of note, 
the compensatory phase of the 
response �as virtually absent in 
the Suspension group. Therefore, 
plateau MAP level in the Suspen-
sion group �as 17.4 ± 3.7 mmHg 
lo�er than baseline (15.2 ±(15.2 ± 
2.6%, from first and second tests, 

�ig. 1. Effect of transcranial electrical stimu-
lation (TES) on mean arterial pressure (MAP) 
response to the tilt test in the A, B) Control�� 
C,D) Suspension�� and E,�) Suspension + TES 
groups. The figure sho�s an average of t�o 
pre-TES tilt responses (A, C, �) and the third 
response to tilt, i. e., the first response during 
TES in the Suspension + TES group (D) or 
respective responses in the Control (B) and 
Suspension (�) groups. Each line corresponds 
to the response averaged for rats in the group. 
In each plot Y-a�is is responses MAP in % 
from baseline. 
* – P �� 0.05 vs. respective data in C.
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�ig. 2. Changes in mean arterial pressure (MAP, orthostatic drop) during seven tilt tests. 
* – P, 0.05 vs. respective responses in Suspension �ithout TES.

�ig. 3. Amplitudes of MAP fluctuations A) high-frequency (1.0–1.5 Hz) and B) mid-
frequency (0.15–0.7 Hz) bands observed in the Suspension + TES group. Each line 
represents the response averaged for all animals in the group. Arro�s up/do�n indicate 
tilt tests. Horizontal bar indicates the period of TES (�hite part: period of gro�ing 
current�� black part: period of constant current, 0.8 mA)
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P �� 0.05 compared to Cage-Control, �ig. 1). Overshoot of MAP after the 
head-up tilt in the Suspension group �as more prominent compared to Cage-
Controls (�ig. 1), but the difference did not reach the level of statistical 
significance. As in the Cage-Controls, the MAP changes induced by the 
orthostatic challenge in the Suspension group �ere reproducible during all 
tilt tests. In the Suspension + TES group the responses in MAP during the 
first and second tilt tests did not differ from corresponding responses in the 
Suspension group.

Mean plateau MAP value from these t�o tilt tests �ere 20.9 ± 3.3 mmHg 
(19.4 ± 2.0%�� TES �as off). Ho�ever, during the third and fourth tilt tests 
(�hen TES �as on) the TES e�erted a reliable ameliorating effect on the 
MAP response to orthostatic challenge (�ig. 1, �ig. 2). During the third test, 
the decrease in MAP �as smaller in the Suspension + TES group (11.8 ± 2.4 
mmHg) than in the Suspension group alone (20.1 ± 2.1 mmHg�� P �� 0.05, 
�ig. 1 and 2). 

Moreover, MAP changes did not differ from those in the Cage-Control 
group (7.7 ± 1.6 mm Hg, �ig. 2). TES also ameliorated or totally abolished 
the overshoot in MAP that �as normally seen follo�ing a head-up tilt test 
(�ig. 1). During the si�th and seventh tilts tests (�hen TES �as off), the 
orthostatic-induced decrease in MAP �ithin the Suspension + TES animals 
�as similar to that observed in the Suspension group (�ig. 2). 

To clarify the changes in MAP dynamics, �e also undertook �avelet 
decomposition, giving a picture of MAP fluctuations as a function of both 
frequency and time. During baseline recording, the amplitudes of high-fre-fre-
quency and mid-frequency MAP fluctuations �ere relatively small (�ig. 3). 
During TES, the high- and mid-frequency components of MAP increased 
prominently (�ig. 3). Tilt tests performed before and after TES had no prom-
inent effect on MAP variability, ho�ever, during TES they �ere follo�ed 
by an additional increase of mid-frequency fluctuations (�ig. 3).

It is important to note that in the Cage-Control and Suspension groups, 
high- and mid-frequency components of MAP did not change during the 
e�periment and �ere not affected by the tilt procedure (data not sho�n). No 
significant posturally associated changes of PI �ere observed in any of the 
groups. Averaged PI variations did not e�ceed 5% and �ere not statistically 
different compared to corresponding baseline values (data not sho�n).

�iscussion

The major finding of this study is that TES significantly reduces the 
orthostatic hypotensive response in blood pressure during a head-up tilt test 
in animals e�posed to simulated microgravity. While cardiovascular decon-
ditioning is common in humans after e�posure to actual or simulated mi-
crogravity [16], and tail suspension is regarded as a ground-based model of 
microgravity in animals [19, 23, 24, 26], there are surprisingly fe� studies 
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directed to this topic of research. Somody et al. [23] observed transient hypo-
tension in conscious rats after release from 2-�k tail suspension. Recently,�k tail suspension. Recently, 
Wilkerson and co-investigators also reported a prominent hypotension 
during head-up tilt in conscious rats that �ere suspended for 2 �k [26]. 

In the present study, �e tested orthostatic hypotension in anesthetized 
rats. Urethane �as chosen for this purpose since it has little or no prominent 
effect on refle� changes to vasomotor sympathetic nerve activity [22]. This 
allo�ed us to observe the response not affected by behavioral perturbations 
such as an animal’s stress reaction. Nevertheless, since urethane depresses 
baroreceptor refle� control of cardiac rhythm [22], it limited our study �ith 
respect to documenting any changes in pulse interval during an orthostatic 
challenge. In addition, the amplitude of high- and mid-frequency MAP 
fluctuations in urethane-anesthetized rats �as smaller than observed in 
conscious rats using a similar analytical approach [25]. 

In post-suspension animals, MAP response during an orthostatic 
challenge test differed markedly from the Cage-Control group (�ig. 1 and 
2). Augmented passive drop of MAP during tilt (“ma�imal drop”) may be 
due to increased venous compliance after hindlimb un�eighting [4] and, 
therefore, an e�aggerated fall in stroke volume and cardiac output. The 
loss of the compensatory phase of the response in post-suspension rats 
�as another evident difference bet�een the Cage-Control and Suspension 
groups (�ig. 1). This could be e�plained by diminished refle� activation of 
the sympathetic nervous system ( 7 ). In addition, hindlimb vessels reactivity 
to sympathetic influences is drastically reduced in postsuspension rats [21]. 
The reason for the more prominent post-tilt MAP overshoot in the Suspension 
group is not clear. Probably such a slo� “over-regulation” of MAP is non-
sympathetically driven and may be attributed to hormonal influences. 

In our study TES e�erted a �ell-documented ameliorating effect on the 
orthostatic tolerance in animals e�posed to simulated microgravity. This 
effect �as likely due to activation of sympathoe�citatory vasomotor brain 
stem structures during TES. Such a suggestion is indirectly supported by the 
prominent augmentation of mid-frequency (predominately sympathetic) [11] 
MAP fluctuations observed during the entire period of TES and, particularly, 
follo�ing each tilt test (�ig. 3). 

In a recent study of TES in individuals �ith spinal cord injury, investigators 
observed the appearance of a comparatively higher urinary metabolite 
of norepinephrine, 3-metho�y-4-hydro�y-phenylglycol (MHP�) �hen 
compared �ith sham stimulation situations [2]. An elevated MHP� level in 
the urine is an inde� of central adrenergic activity. There is evidence that an 
abnormal response to an orthostatic challenge test may be associated �ith 
insufficient sympathetic activation and catecholamine release [5]. Although 
the present study did not measure plasma norepinephrine concentration or 
urinary e�cretion of MHP�, our previous investigations demonstrated a 
significant increase in the neural activity �ithin norepinephrine-containing 
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CNS structures, such as locus ceruleus, �hich are crucial for tonic 
cardiovascular control [13]. Taken together, these data suggest that the 
increased activity �ithin central norepinephrine-containing path�ays may 
be responsible for the reduction of orthostatic hypotension observed in the 
present study. This effect may be due to the direct activating action of the 
TES current on sympathoe�citatory brainstem structures, such as the locus 
ceruleus. 

While many effects of TES have been suggested to be mediated by β-
endorphin release [13,15], it is unlikely that this �as the case in our study. 
During human orthostatic challenges, syncope-prone subjects sho� a larger 
rise in plasma β-endorphin compared to syncope-resistant ones [20]. In 
e�perimental animals administration of opioid receptor agonists into the 
ventrolateral medulla blocks baroreceptor refle�es [18], �hereas opioid 
antagonists, such as nalo�one, prevent barorefle� inhibition, sympatho-
inhibition, and blood pressure drop during hypovolemia [8]. It should be 
noted, ho�ever, that these opioid effects are manifested during a sustained 
(long-lasting) orthostatic challenge, �hereas in our study the orthostatic test 
lasted for only 3 min. 

One more possibility is that TES improved orthostatic hypotension by 
affecting cerebral blood supply. As mentioned above [12], TES attenuates the 
pressor response follo�ing cerebral ischemia. �urthermore, in anesthetized 
rabbits, TES selectively increases blood flo� in the cerebral corte� [17]. 
Orthostatic hypotension in post-suspension rats coincided �ith insufficient 
cerebral perfusion: head-up tilt increased blood flo� in some brain regions 
in control animals, but decreased it in post-suspension rats [26]. Therefore, 
the beneficial effect of TES may have resulted from the stimulation of higher 
cerebral blood flo� during an orthostatic challenge. 

Ho�ever, in post-suspension rats, the effect of TES on orthostatic 
intolerance declined in spite of continued stimulation. This may reflect 
differences in the sensitivity of humans and rodents to TES. It has been 
sho�n that the antinociceptive effect of TES in rodents disappears rapidly 
[14], �hereas in humans, it can be observed for several hours after TES 
[6, 13, 15]. This suggests that the effect of TES on orthostatic tolerance in 
humans may be better maintained. 

In conclusion, the results of this study indicate that TES sufficiently 
reduces orthostatic hypotension in animals e�posed to simulated 
microgravity. Our observations support the notion that a reduction in 
descending sympathoe�citatory input from supraspinal structures could 
contribute to orthostatic hypotension and intolerance observed in astronauts 
follo�ing their return from spaceflight. TES may also be a useful tool to 
improve orthostatic intolerance in humans after prolonged bed rest or in 
individuals �ith spinal cord injury. �urther studies are necessary to e�amine 
these situations. 
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реЗЮме

Пр�именение тЭС у пр�актически здор�овых молодых людей, р�егу-
ляр�но занимающихся спор�том, способствовала повышению психи-
ческой р�аботоспособности, а также вызывала изменения в нер�вной и 
гор�монал�ной р�егуля�ии вегетативных функ�ий. Даже после одного 
сеанса тЭС значимо улучшалис� скор�остные хар�актер�истики сенсомо-
тор�ных действий, снижался ур�овен� тр�евоги, улучшалос� настр�оение, 
появлялос� чувство спонтанного удовлетвор�ения, р�азр�ядки, надежды 
на успех. тЭС способствовала снятию пр�едстар�товой тр�евоги (умен�-
шение гипер�тензивной р�еак�ии пер�ед выполнением теста), ускор�яла 
восстановление частоты сер�д�ебиений после физической нагр�узки. 
тЭС сглаживала гор�монал�ные изменения, вызываемые физической 
нагр�узкой. кур�совое пр�именение тЭС пр�иводило к улучшению само-
чувствия испытуемых, оказывало гомеостатическое влияние на р�егуля-
�ию сер�дечно-сосудистой системы, позволяло добит�ся сопоставимой 
физической р�аботоспособности пр�и мен�шей напр�яженности систем 
её вегетативного обеспечения. 

введение

Психо�мо�ионал�ное напр�яжение, связанное с ожиданием и вы-
полнением �кстр�емал�ных физических нагр�узок, оказывает негатив-
ное воздействие на р�аботоспособност� ор�ганизма человека. Напр�яже-
ние вегетативных систем обеспечения мышечной деятел�ности также 
может ухудшит� пр�едр�абочее состояние человека и его р�аботоспособ-
ност�. В связи с �тим необходимым и актуал�ным является поиск но-
вых способов кор�р�ек�ии чр�езмер�ной активности стр�уктур� �ентр�ал�-
ной нер�вной системы.

кон�еп�ия психологического стр�есса состоит в том, что физичес-
кое, психологическое или со�иал�ное воздействие может вызват� не-
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спе�ифическую нейр�о�ндокр�инную р�еак�ию и тем самым обеспечит� 
адапта�ию ор�ганизма к �кстр�емал�ным условиям [1, 2, 3]. однако если 
р�есур�сы ор�ганизма огр�аничены, а воздействие стр�ессор�а пр�одолжи-
тел�но, �та адапта�ия может закончит�ся фазой истощения.

Стр�есс-устойчивост� человека можно опр�еделит� как его способ-
ност� к овладению стр�ессовой ситуа�ией. «Совладающее поведение» 
(coping) пр�едставляет собой совокупност� стр�атегий поведения чело-
века в стр�ессовой ситуа�ии, как сознател�ных, так и бессознател�ных 
[4]. Совладающее поведение должно р�ассматр�иват�ся как пр�о�есс, 
пр�ежде всего, психологический, связанный с субъективной о�енкой 
ситуа�ии, но имеющий важные последствия – актива�ию р�еак�ий не-
р�вной и гор�монал�ной пр�ир�оды. Следовател�но, о�енка �ффективно-
сти совладающего поведения, и стр�есс-устойчивости человека, должна 
осуществлят�ся на тр�ех ур�овнях: поведенческом (чер�ез о�енку способ-
ности индивида к достижению �елей и его р�аботоспособности), физио-
логическом (чер�ез о�енку вегетативных, гор�монал�ных или иммунных 
р�еак�ий), психологическом (чер�ез анализ субъективных пер�еживаний 
ситуа�ии и �мо�ионал�ного состояния).

Метод тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС) защитных ме-
ханизмов мозга р�азр�аботан в Институте физиологии им. И. П. Павлова 
РАН. Метод тЭС является общепр�изнанным методом физиотер�апии, 
он пр�едставляет собой неинвазивное �лектр�ическое воздействие, из-
бир�ател�но активир�ующее подкор�ковые стр�уктур�ы мозга, р�абота ко-
тор�ых осуществляется главным обр�азом с участием таких нейр�отр�ан-
смиттер�ов и нейр�омодулятор�ов, как �ндор�фины и сер�отонин [5, 6, 7, 
8]. Эффекты тЭС, котор�ые в �елом можно охар�актер�изоват� как гомео-
статические, включают актива�ию р�аботы сомато-вис�ер�ал�ных сис-
тем (пр�отивоболевое действие, нор�мализа�ия сосудистой р�егуля�ии, 
стимуля�ию р�епар�ативной р�егенер�а�ии, иммунотр�опные �ффекты и 
мн. др�.), и нор�мализа�ию психофизиологического статуса. TЭС-тер�а-TЭС-тер�а-ЭС-тер�а-
пия обеспечивает лечение невр�ологических, психических р�асстр�ойств 
с пр�еимущественно депр�ессивными и невр�озоподобными синдр�омами, 
лечение р�еактивной тр�евожности, синдр�ома «хр�онической усталости», 
устр�анение явлений посттр�авматического стр�есса [7, 8].

тЭС сопр�овождается повышением кон�ентр�а�ии бета-�ндор�фина 
в ликвор�е и кр�ови [6, 8, 9]. Эндор�фины могут оказыват� существенное 
влияние на психофизиологическое состояние человека, в частности, 
бета-�ндор�фин считается модулятор�ом настр�оения и чувства комфор�-
та и медиатор�ом �йфор�ии. Пр�и повышенном ур�овне б�та-�ндор�фина в 
кр�ови отмечаются высокая самоо�енка, �мо�ионал�ная стабил�ност�, 
улучшение самочувствия, снижение тр�евожности. Напр�отив, снижение 
кон�ентр�а�ии бета-�ндор�фина в кр�ови может быт� связано с пр�оявле-
ниями тр�евожности и чувством дискомфор�та [6, 7].

17. Заказ № 282



258

Показано, что кур�совое пр�именение тЭС способствует снижению 
утомляемости и улучшению психофизиологического статуса ор�ганиз-
ма [10]. В �том исследовании пр�инимали участие испытуемые с р�азной 
степен�ю утомления, для ср�авнения пр�ивлекалис� данные о влиянии 
тЭС на психофизиологическое состояние ли� с депр�ессивными син-
др�омами. Изучалис� следующие показатели: степен� утомления, ур�о-
вен� тр�евожности, самочувствие, активност�, настр�оение, показатели 
психической р�аботоспособности по кор�р�ектур�ной пр�обе, напр�яжение 
р�егулятор�ных систем (по методике Р. М. баевского) и др�. было отме-
чено, что действие тЭС было более выр�ажено у бол�ных с депр�ессив-
ными синдр�омами и у ли� с высокой степен�ю утомления.

таким обр�азом, данные литер�атур�ы свидетел�ствуют о том, что 
метод тЭС может быт� испол�зован для повышения устойчивости 
ор�ганизма к стр�ессу, его пр�именение способствует быстр�ому восста-
новлению р�езер�вов ор�ганизма после напр�яженной физической р�аботы. 
Следует также отметит�, что в бол�шинстве р�абот психофизиологичес-
кие �ффекты тЭС исследовалис� у па�иентов с р�азличными заболева-
ниями, а не у здор�овых испытуемых. 

Цел�ю данной р�аботы было исследование �ффективности тЭС у 
молодых здор�овых испытуемых для кор�р�ек�ии «пр�едстар�тового синд-
р�ома» (пр�и однокр�атном пр�именении) и для повышения р�аботоспособ-
ности человека (пр�и кур�совом пр�именении).

В ходе исследования р�ешалис� следующие задачи:
1) изучит� влияние тЭС на психофизиологический статус ор�га-изучит� влияние тЭС на психофизиологический статус ор�га-

низма�� 
2) изучит� влияние тЭС на нер�вную и гор�монал�ную р�егуля�июизучит� влияние тЭС на нер�вную и гор�монал�ную р�егуля�ию 

вегетативных функ�ий�� 
3) изучит� влияние тЭС на физическую р�аботоспособност� ор�га-изучит� влияние тЭС на физическую р�аботоспособност� ор�га-

низма человека. 

материалы и методы исследования

В �кспер�именте пр�инимали участие здор�овые добр�овол��ы-муж-
чины в возр�асте от 18 до 22 лет, систематически занимающиеся спор�-
том: в пер�вом �кспер�именте – 18 человек, во втор�ом – 12 человек. Пр�и 
пр�оведении сеансов тЭС �лектр�оды накладывалис� на лоб и позади 
ушных р�аковин. Стимуля�ия пр�оводилас� пр�ямоугол�ными импул�-
сами тока длител�ност�ю 3,5 мс с частотой 77 Г�, поступающими от 
аппар�ата тр�ансаир�-01В. Амплитуда импул�сов подбир�алас� для каж-
дого испытуемого индивидуал�но. Длител�ност� каждого сеанса тЭС 
составляла 30 мин. 

И с с л е д о в а н и е  � ф ф е к т о в  о д н о к р� а т н о г о  п р� и м е -
н е н и я  т Э С .

Подготовител�ные мер�опр�иятия. За 2 дня до �кспер�имента пр�ово-
дилос� обучение тестир�ующим методикам и опр�еделение особеннос-
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тей психофизиологического статуса. В тот же ден� пр�оводился 15 мин. 
сеанс тЭС с �ел�ю адапта�ии испытуемых к условиям �кспер�имента 
и опр�еделения пор�огов чувствител�ности кожных р�е�ептор�ов в месте 
наложения �лектр�одов. В начале пр�оведения сеанса стимулир�ующий 
ток постепенно повышался до значения, пр�и котор�ом появлялис� ощу-
щения легкого покалывания, и поддер�живался на �том ур�овне до кон�а 
сеанса�� в р�езул�тате адапта�ии кожных р�е�ептор�ов ощущения быстр�о 
пр�опадали. Чер�ез 30 мин после сеанса тЭС испытуемые выполняли на-
гр�узочный тест на вело�р�гометр�е Monark. Пр�и �том для каждого из нихMonark. Пр�и �том для каждого из них. Пр�и �том для каждого из них 
опр�еделялос� значение максимал�ной алактатной мощности (МАМ), 
котор�ое испол�зовалос� для вычисления тестир�ующей нагр�узки в ден� 
основного �кспер�имента. 

основной �кспер�имент. На основании показателя МАМ испытуе-
мые были р�азделены на две гр�уппы: «тЭС» и «Пла�ебо», по 9 чело-
век в каждой. В пер�вой гр�уппе пр�оводится 30 мин. сеанс тЭС. Сила 
стимулир�ующего тока в 1,5–2 р�аза пр�евышала пор�ог чувствител�ности 
кожных р�е�ептор�ов (в ср�еднем – 1–2 мА). Поскол�ку сила тока уве-
личивалас� постепенно, а р�е�ептор�ы кожи быстр�о адаптир�овалис� к 
воздействию, пр�оведение тЭС не сопр�овождалос� субъективными 
ощущениями. Это позволило испол�зоват� в качестве контр�оля гр�уппу 
«Пла�ебо», в котор�ой вскор�е после появления кожных ощущений ток 
выключался. Во вр�емя пр�о�едур�ы испытуемые обеих гр�упп находи-
лис� в положении лежа. 

Экспер�имент пр�оводился по следующему плану:
1) фоновое психофизиологическое тестир�ование��фоновое психофизиологическое тестир�ование��
2) пер�вое взятие венозной кр�ови для опр�еделения содер�жания гор�-пер�вое взятие венозной кр�ови для опр�еделения содер�жания гор�-

монов��
3) закр�епление �лектр�одов для непр�ер�ывной р�егистр�а�ии ЭкГ в те-закр�епление �лектр�одов для непр�ер�ывной р�егистр�а�ии ЭкГ в те-

чение всего �кспер�имента��
4) фоновая р�егистр�а�ия ЭкГ в положении лежа (15 мин.)�� на 5-й ифоновая р�егистр�а�ия ЭкГ в положении лежа (15 мин.)�� на 5-й и 

15 минутах по методу кор�откова измер�ялос� ар�тер�иал�ное давление 
(АД)��

5) сеанс тЭС или «ложная стимуля�ия» (30 мин.)�� на 10-й, 20-й исеанс тЭС или «ложная стимуля�ия» (30 мин.)�� на 10-й, 20-й и 
30-й минутах измер�ялос� АД�� у двух испытуемых также пр�оводилас� 
непр�ер�ывная р�егистр�а�ия пер�ифер�ического ар�тер�иал�ного давления с 
испол�зованием пр�ибор�а �inometer (�inapres Medical Systems, Нидер�-�inometer (�inapres Medical Systems, Нидер�- (�inapres Medical Systems, Нидер�-�inapres Medical Systems, Нидер�- Medical Systems, Нидер�-Medical Systems, Нидер�- Systems, Нидер�-Systems, Нидер�-, Нидер�-
ланды)��

6) втор�ое психофизиологическое тестир�ование (чер�ез 10 мин. по-втор�ое психофизиологическое тестир�ование (чер�ез 10 мин. по-
сле окончания тЭС)��

7) втор�ое взятие венозной кр�ови��втор�ое взятие венозной кр�ови��
8) тестир�ование физической р�аботоспособности (чер�ез 10 мин.тестир�ование физической р�аботоспособности (чер�ез 10 мин. 

после втор�ого взятия кр�ови)�� пер�ед нагр�узкой, ср�азу после неё и чер�ез 
10 мин. восстановления пр�оводилос� измер�ение АД��

9) чер�ез 1 мин. после окончания нагр�узочного теста опр�еделялас�чер�ез 1 мин. после окончания нагр�узочного теста опр�еделялас� 
кон�ентр�а�ия лактата в капилляр�ной кр�ови��
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10) чер�ез 3 мин. после окончания теста пр�оводилос� тр�ет�е взятиечер�ез 3 мин. после окончания теста пр�оводилос� тр�ет�е взятие 
венозной кр�ови.  

Суммар�ное вр�емя – 110 мин. 
Исследование  �ффектов  кур�сового  пр�именения  тЭС.
Экспер�имент пр�оводился в течение 4-х недел�. В течение пер�вой 

недели для всех участников �кспер�имента (12 человек) двукр�атно пр�о-
водилос� обучение методике тестир�ования физической р�аботоспособ-
ности. Затем испытуемые были р�азделены на две р�авные подгр�уппы. 
В одной из подгр�упп кур�с тЭС пр�оводился на втор�ой неделе �кспер�и-
мента, а во втор�ой – на четвер�той неделе. кур�с тЭС состоял из пяти 30-
мин. сеансов, во вр�емя котор�ых испытуемые находилис� в положении 
лежа или сидели в удобном кр�есле. Сеансы пр�оводилис� в вечер�нее 
вр�емя (как пр�авило, между 1800 и 2000). 

В кон�е 2-й и 4-й недел� (в субботу) пр�оводилис� зачетные тести-
р�ования с одновр�еменным изменением показателей гемодинамики (АД 
и частоты сер�дечных сокр�ащений – ЧСС) и взятием кр�ови для опр�еде-
ления гор�монов. такие тестир�ования пр�оводилис� в пер�вой половине 
дня (между 1000 и 1300), то ест� пр�омежуток вр�емени между последним 
сеансом тЭС и тестир�ованием составлял пр�иблизител�но 16 часов.

комплексное тестир�ование пр�оводилос� по следующему плану:
1) психофизиологическое тестир�ование��психофизиологическое тестир�ование��
2) пер�вое взятие венозной кр�ови для опр�еделения содер�жания гор�-пер�вое взятие венозной кр�ови для опр�еделения содер�жания гор�-

монов��
3) закр�епление �лектр�одов для непр�ер�ывной р�егистр�а�ии ЭкГ (взакр�епление �лектр�одов для непр�ер�ывной р�егистр�а�ии ЭкГ (в 

течение всего �кспер�имента) и манжеты для непр�ер�ывной р�егистр�а�ии 
АД с испол�зованием пр�ибор�а �inometer (�inapres Medical Systems, The�inometer (�inapres Medical Systems, The (�inapres Medical Systems, The�inapres Medical Systems, The Medical Systems, TheMedical Systems, The Systems, TheSystems, The, TheThe 
Netherlands)��)��

4) фоновая р�егистр�а�ия ЭкГ и АД в положении сидя (15 мин.)��фоновая р�егистр�а�ия ЭкГ и АД в положении сидя (15 мин.)��
5) р�азминка на вело�р�гометр�е��р�азминка на вело�р�гометр�е��
6) тестир�ование физической р�аботоспособности��тестир�ование физической р�аботоспособности��
7) опр�еделение кон�ентр�а�ии лактата в капилляр�ной кр�ови (чер�езопр�еделение кон�ентр�а�ии лактата в капилляр�ной кр�ови (чер�ез 

1 мин.)��
8) втор�ое взятие венозной кр�ови (чер�ез 3 мин.).втор�ое взятие венозной кр�ови (чер�ез 3 мин.).
Суммар�ное вр�емя тестир�ования – 50 мин.

методики тестирования

Исследование психической р�аботоспособности пр�оводилос� пр�и 
помощи комплекса комп�ютер�ных психологических тестов E�-Dia (ав-E�-Dia (ав--Dia (ав-Dia (ав- (ав-
тор� В. А. Рыжов). Испол�зовалис� четыр�е теста (табли�а 1).

Психо�мо�ионал�ное состояние исследовалос� с помощ�ю 8-�ве-
тового теста М. Люшер�а, котор�ый позволяет о�ениват� такие пар�амет-
р�ы как ур�овен� тр�евоги, активност�, р�аботоспособност�, утомление 
[11].



261

Для субъективной о�енки состояния испол�зовался тест «само-
чувствие–активност�–настр�оение» (САН) [12]. Пр�и выполнении теста 
испытуемому пр�едлагают по 7-балл�ной шкале о�енит� свое состо-
яние по 30 пар�ам пр�изнаков, 10 из котор�ых отр�ажают подвижност�, 
скор�ост� пр�отекания функ�ий (активност�), 10 – силу, здор�ов�е, само-
чувствие и 10 – хар�актер�истики �мо�ионал�ного состояния (настр�ое-
ние).

тестир�ование физической р�аботоспособности пр�оводилос� на ве-
ло�р�гометр�е Monark. Пр�и исследовании �ффектов однокр�атного пр�и-
менения тЭС устанавливалас� нагр�узка, р�авная 60% МАМ, и опр�еде-
лялас� дистан�ия, котор�ую испытуемый способен пр�еодолет� за 3 мин. 
педалир�ования. Известно, что такой р�ежим тестир�ования пр�иводит к 
значител�ному закислению венозной кр�ови и, тем самым, – к вес�ма 
непр�иятным ощущениям в р�аботающих мыш�ах.

В �кспер�именте с кур�совым пр�именением тЭС испол�зовался иной 
подход: опр�еделялос� вр�емя, в течение котор�ого испытуемый может 
выполнят� педалир�ование с постоянной частотой (70 в минуту) пр�и на-
гр�узке, р�авной 80% МАМ. «отказом» от выполнения р�аботы считали 
снижение частоты педалир�ования до 60 в минуту.

биохимическое исследование кр�ови. Взятие кр�ови пр�оводилос� в 
пр�обир�ки с ЭДтА или с ЭДтА-апр�отинином (для опр�еделения кон�ен-
тр�а�ии бета-�ндор�фина). Пр�обы кр�ови помещалис� в ледяную баню, 
после чего пр�оводилос� �ентр�ифугир�ование пр�и +4 °С для получе-
ния плазмы. До пр�оведения анализа плазму хр�анили пр�и темпер�атур�е 
–20 °C. опр�еделение содер�жания общего кор�тизола, АктГ и бета-�н-C. опр�еделение содер�жания общего кор�тизола, АктГ и бета-�н-. опр�еделение содер�жания общего кор�тизола, АктГ и бета-�н-
дор�фина пр�оводилос� иммунофер�ментным методом с испол�зованием 
набор�ов фир�м DSL и Penninsula.DSL и Penninsula. и Penninsula.Penninsula..

т а б л и � а  1

набор тестов, используемый в методике ��-�ia��-�ia-�ia�ia

Название теста о�ениваемые качества Измер�яемые пар�аметр�ы

Пер��еп�ия Зр�ител�ное воспр�иятие Скорость реакции выбора:  
�

1
 �� количество выбр�анных фигур� 

в секунду
Сенсомотор�ика Зр�ител�но-мотор�ные 

р�еак�ии
Скорость действия:  

�
2
 �� количество линейных 

р�азмер�ов �ели в секунду
опер�ативная 

памят�
объем зр�ител�ной 

опер�ативной памяти
Объем оперативной памяти:  
�

3
 �� количество запомненных 

фигур�
Пер�еключение 

внимания
Способност� 

к пер�еключению 
зр�ител�ного внимания

Скорость переключения внимания:  
�

4
 �� количество пер�еключений 

в секунду
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Вегетативный статус ор�ганизма о�енивался путем анализа ва-
р�иабел�ности сер�дечного р�итма по 5-минутным записям кар�диоин-
тер�валогр�аммы. Регистр�а�ия �лектр�окар�диогр�аммы пр�оводилас� во 
II стандар�тном отведении. Пр�оводился вр�еменной и частотный анализ стандар�тном отведении. Пр�оводился вр�еменной и частотный анализ 
записей интер�валов RR с р�асчетом следующих показателей: частотыRR с р�асчетом следующих показателей: частоты с р�асчетом следующих показателей: частоты 
сокр�ащений сер�д�а (ЧСС)�� ср�еднего значения RR-интер�вала�� M�RMnRR-интер�вала�� M�RMn-интер�вала�� M�RMnM�RMn 
(отношение максимал�ного кар�диоинтер�вала к минимал�ному) и PNNPNN

50
 

(доля р�азностей последовател�ных интер�валов > 50 мс – показатели 
синусовой ар�итмии), стр�есс-индекса (индекса напр�яжения р�егулятор�-
ных систем), хар�актер�изующего активност� симпатического звена 
р�егуля�ии�� суммар�ной мощности спектр�а сер�дечного р�итма, отр�ажа-
ющей общую активност� р�егулятор�ных систем, а также мощности вы-
сокочастотных, низкочастотных и очен� низкочастотных колебаний, 
котор�ые отр�ажают, соответственно, активност� пар�асимпатического 
звена р�егуля�ии, активност� симпатического вазомотор�ного �ентр�а и 
активност� симпатических �ентр�ов �нер�гометаболического ур�овня р�е-
гуля�ии.

Статистическую обр�аботку р�езул�татов пр�оводили с испол�зо-
ванием непар�аметр�ических кр�итер�иев Манна-Уитни и Вилкоксона, а 
также с помощ�ю диспер�сионного анализа для повтор�ных измер�ений. 
Различия считали достовер�ными пр�и p �� 0,05. В тексте, в табли�ах и наp �� 0,05. В тексте, в табли�ах и на�� 0,05. В тексте, в табли�ах и на 
р�исунках данные пр�едставлены в виде ср�еднее ± ошибка ср�еднего.

результаты исследования

Э ф ф е к т ы  о д н о к р� а т н о г о  п р� и м е н е н и я  тЭС.
Психофизиологический статус. Резул�таты тестир�ования психи-

ческой р�аботоспособности в гр�уппах Пла�ебо и тЭС пр�едставлены 
в табли�е 2. После пр�о�едур�ы тЭС значимо увеличился показател� 
скор�ости р�еак�ии выбор�а в тесте «Пер��еп�ия». Скор�ост� действия в 
тесте «Сенсомотор�ика» также нескол�ко возр�осла. На скор�ост� пер�е-
ключения внимания и объём опер�ативной памяти тЭС пр�актически не 
влияет.

По р�езул�татам 8-�ветового теста Люшер�а �ффект тЭС наиболее 
яр�ко пр�оявлялся в изменении р�еак�ии обследуемых на жёлтый и кр�ас-
ный �вета. После пр�о�едур�ы тЭС жёлтый �вет значимо сдвигается 
ближе к началу р�яда, кр�асный �вет также становится более пр�едпочи-
таемым, а зеленый – пер�емещается в стор�ону нейтр�ал�ных �ветов (таб-
ли�а 3). Психологически �то означает следующее: после пр�о�едур�ы 
тЭС пр�оисходит пер�ер�аспр�еделение �ветов р�абочей гр�уппы в пол�зу 
жёлтого �вета, котор�ый символизир�ует спонтанную активност�, р�аз-
р�ядку, надежду на успех, пер�спективы и т. п. кр�асный �вет означа-
ет возбуждение, силу, достижение �ели, агр�ессивност�. Зелёный �вет 
связан с потр�ебност�ю в самоутвер�ждении, упор�ством, напр�яжением, 
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т а б л и � а  2

результаты тестирования психической работоспособности 
с использованием методики ��-�ia��-�ia-�ia�ia

Название теста
Пла�ебо тЭС

до после до после

Пер��еп�ия 1,91 ± 0,11 1,96 ± 0,09 1,94 ± 0,06 2,05 ± 0,07 *
Сенсомотор�ика 3,66 ± 0,21 3,52 ± 0,22 4,01 ± 0,40 4,11 ± 0,41

опер�ативная памят� 7,70 ± 0,49 8,12 ± 0,61 8,32 ± 0,69 7,81 ± 0,47

Пер�еключение внимания 0,58 ± 0,02 0,55 ± 0,02 0,63 ± 0,02 0,63 ± 0,02

П р� и м е ч а н и е: * p �� 0,05 по ср�авнению с пер�вым тестир�ованием.

т а б л и � а  3

среднегрупповой профиль по цветовому тесту м. люшера
(цвета теста в порядке убывания привлекательности)

Цвета: 1 – синий�� 2 – зелёный�� 3 – кр�асный�� 4 – жёлтый�� 5 – фиолетовый�� 
6 – кор�ичневый�� 7 – чёр�ный�� 0 – сер�ый. 

Пла�ебо До 4 5 6 3 2 1 7 0

После 3* 2 5 4 6 1 0* 7

тЭС До 5 2 3 4 1 0 6 7

После 5 3 4* 2 1 0 6 7

П р� и м е ч а н и е: * –  статистически значимое изменение положения �вета. 

силой воли. В контр�ол�ной гр�уппе испытуемых жёлтый �вет, напр�о-
тив, сдвигается в нейтр�ал�ную област�, а кр�асный и зелёный �вета ста-
новятся более пр�едпочитаемыми.

таким обр�азом, тЭС может оказыват� на �мо�ионал�ное состояние 
пр�актически здор�овых людей �ффект, хар�актер�изующийся чувством 
р�азр�ядки, р�адостным настр�оением, умен�шением тр�евоги, �йфор�ией, 
чувством надежды на успех, на лучшие пер�спективы.

Пар�аметр�ы гемодинамики. Во вр�емя пр�оведения сеанса тЭС не на-
блюдалос� статистически значимых изменений систолического АД и 
ЧСС (р�ис. 1, табли�а 4). Вместе с тем следует отметит�, что в гр�уппе 
тЭС величина систолического АД немного выше, чем в контр�ол�ной 
гр�уппе, хотя �ти р�азличия недостовер�ны. Это дает основание полагат�, 
что тЭС может пр�иводит� к повышению АД, но �то повышение неве-
лико и не выявляется пр�и измер�ении методом кор�откова. Действител�-



264

Рис. 1. Влияние тЭС на систолическое (А) и 
диастолическое (б) ар�тер�иал�ное давление и 
частоту сер�дечных сокр�ащений (В). Регист-
р�а�ия пр�оводилас� до пр�оведения сеанса тЭС  
(1 – на 5-й мин. отдыха в положении лежа�� 
2 – на 15-й мин. отдыха в положении лежа), во 
вр�емя тЭС (3 – на 10-й мин. тЭС�� 4 – на 20-й 
мин тЭС�� 5 –  на 30-й мин. тЭС) и после сеан-
са тЭС (6 – на 10-й мин. после тЭС�� 7 – непо-
ср�едственно пер�ед тестир�ующей физической 
нагр�узкой�� 8 – ср�азу после нагр�узки�� 9 – чер�ез 
10 мин после нагр�узки). Все значения показа-
телей нор�мир�ованы на значение «1».
* – р� �� 0,05 по ср�авнению с гр�уппой Пла�ебо.

но, пр�и непр�ер�ывной р�егист-
р�а�ии АД с испол�зованием 
пр�ибор�а �inometer обнар�у-�inometer обнар�у- обнар�у-
жено, что в течение пер�вых 
5-ти минут после включения 
тока АД медленно повыша-
ется и стабилизир�уется на 
повышенном ур�овне до кон-
�а сеанса (р�ис. 2). В ср�еднем 
по двум испытуемым ур�о-
вен� систолического АД до 
сеанса тЭС составил 111 мм 
р�т. ст., на 5-й мин. тЭС – 
121 мм р�т. ст., а с 25 по 30 
мин. тЭС – 124 мм р�т. ст.

Резул�таты анализа ва-
р�иабел�ности сер�дечного 
р�итма свидетел�ствуют об 
изменении нер�вной р�егу-
ля�ии во вр�емя тЭС, что 
выр�ажается в умен�шении 
синусовой ар�итмии (по по-
казателю MnRM�), увеличе-MnRM�), увеличе-), увеличе-
нии стр�есс-индекса, а также 
снижении суммар�ной мощ-
ности колебаний сер�дечного 
р�итма (табли�а 4). В отде-
л�ных частотных диапазо-
нах изменения спектр�ал�ной 
мощности имеют такую же 
напр�авленност�, как и сум-
мар�ная мощност�, но ста-
тистически незначимы. По-
видимому, такие изменения 
обусловлены актива�ией 
стр�уктур� головного мозга во 
вр�емя стимуля�ии (в пер�вую 
очер�ед�, стр�уктур�, влияю-
щих на активност� симпа-

тической нер�вной системы). Это согласуется с наблюдением, что пр�и 
пр�оведении тЭС сагиттал�но пр�иложенный ток имеет доступ к ядр�ам 
гипоталамуса и пр�одолговатого мозга [13]. Следует, однако, отметит�, 
что к кон�у сеанса изменения вар�иабел�ности сер�дечного р�итма стано-
вилис� менее выр�аженными.
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Эффекты последействия тЭС имели иную, гомеостатическую, на-
пр�авленност�. В гр�уппе «Пла�ебо» пер�ед физической нагр�узкой систо-
лическое АД достовер�но повышается, тогда как в гр�уппе «тЭС» АД не 
изменяется (р�ис. 1А). Вер�оятно, �то отр�ажает снижение пр�едстар�товой 
тр�евоги. кр�оме того, тЭС способствует более быстр�ому восстановле-
нию частоты сер�д�ебиений после физической нагр�узки (р�ис. 1В).

Физическая р�аботоспособност�. В гр�уппе «Пла�ебо» дистан�ия, 
«пр�еодоленная» за 3 мин теста, составила 1,40 ± 0,04 км, а в гр�уппе 
«тЭС» – 1,34 ± 0,04 км (p > 0,05). кон�ентр�а�ия лактата в капилляр�нойp > 0,05). кон�ентр�а�ия лактата в капилляр�ной> 0,05). кон�ентр�а�ия лактата в капилляр�ной 
кр�ови у двух гр�упп испытуемых также не р�азличалас�: «Пла�ебо» – 
10,37 ± 0,82 ммол�/л, «тЭС» – 9,93 ± 1,02 ммол�/л. таким обр�азом, 
однокр�атный сеанс тЭС не повлиял на физическую р�аботоспособност� 
испытуемых.

Гор�монал�ный статус. В отличие от ложной стимуля�ии, тЭС 
пр�ивела к значител�ному увеличению кон�ентр�а�ии бета-�ндор�фина 
в плазме кр�ови. В контр�ол�ной гр�уппе после физической нагр�узки на-
блюдалос� повышение содер�жания бета-�ндор�фина в кр�ови, нагр�узка 
после сеанса тЭС таких изменений не вызывала (р�ис. 3А).

так как между 1-м и 2-м взятием кр�ови испытуемые находилис� в 
спокойной обстановке, кон�ентр�а�ия АктГ в кр�ови у них нескол�ко 
снижалас� (р�ис. 3б). Поскол�ку �то наблюдалос� в обеих гр�уппах (и 
Пла�ебо, и тЭС), можно заключит�, что сама по себе пр�о�едур�а сти-
муля�ии не влияет на содер�жание АктГ. После физической нагр�узки у 
обеих гр�упп наблюдалос� повышение содер�жания АткГ, межгр�уппо-
вых р�азличий в содер�жании �того гор�мона выявлено не было.

кон�ентр�а�ия кор�тизола во втор�ой пр�обе кр�ови также была 
ниже, чем в пер�вой, но статистически значимо – тол�ко в гр�уппе тЭС 
(р�ис. 3В). После физической нагр�узки содер�жание кор�тизола в гр�уп-

Рис. 2. Динамика систолического ар�тер�иал�ного давления и частоты сер�дечных 
сокр�ащений у одного из испытуемых во вр�емя сеанса тЭС.



266

т
а

б
л

и
�

а
 4

в
л

и
ян

и
е 

Т
э

с
 п

р
и

 о
дн

ок
р

ат
н

ом
 п

р
и

м
ен

ен
и

и
 н

а 
п

ок
аз

ат
ел

и
 

ва
р

и
аб

ел
ьн

ос
ти

 с
ер

де
ч

н
ог

о 
р

и
тм

а 
(*

 p
 ��

 0
,0

5 
по

 с
р�а

вн
ен

ию
 с

 П
ла

�е
бо

)

Г
р�у

пп
ы

И
сх

од
но

В
о 

вр�
ем

я 
пр�

о�
ед

ур�
ы

 т
Э

С

0–
5 

м
ин

.
5–

10
 м

ин
.

10
–1

5 
м

ин
.

15
–2

0 
м

ин
.

20
–2

5 
м

ин
.

25
–3

0 
м

ин
.

Ч
ас

то
та

 с
ер

де
ч

н
ы

х 
со

к
р

ащ
ен

и
й

 (
уд

/м
и

н
)

П
ла

�е
бо

75
,8

 ±
1,

7
±

 1
,71,
7

71
,6

±
1,

6
 ±

 1
,61,
6

72
,6

±
1,

9
 ±

 1
,91,
9

70
,7

±
2,

5
 ±

 2
,52,
5

70
,3

±
2,

1
 ±

 2
,12,
1

71
,8

±
2,

0
 ±

 2
,02,
0

71
,6

±
1,

0
 ±

 1
,01,
0

т
Э

С
76

,6
±

2,
8

 ±
 2

,82,
8

74
,9

±
3,

2
 ±

 3
,23,
2

74
,2

±
2,

8
 ±

 2
,82,
8

74
,0

±
2,

6
 ±

 2
,62,
6

73
,4

±
2,

6
 ±

 2
,62,
6

73
,1

±
2,

8
 ±

 2
,82,
8

74
,8

±
3,

3
 ±

 3
,33,
3

д
л

и
те

л
ьн

ос
ть

 R
R

-и
н

те
р

ва
л

а
(м

с)
R

R
-и

н
те

р
ва

л
а

(м
с)

-и
н

те
р

ва
л

а 
(м

с)

П
ла

�е
бо

79
5

±
21

 ±
 2

121
84

1
±

20
 ±

 2
020

83
2

±
22

 ±
 2

222
85

7
±

29
 ±

 2
929

86
0

±
26

 ±
 2

626
84

1
±

25
 ±

 2
525

84
0

±
12

 ±
 1

212

т
Э

С
79

2
±

30
 ±

 3
030

81
3

±
35

 ±
 3

535
81

9
±

32
 ±

 3
232

81
9

±
29

 ±
 2

929
82

7
±

32
 ±

 3
232

83
1

±
34

 ±
 3

434
81

5
±

38
 ±

 3
838

о
тн

ош
ен

и
е 

м
ак

си
м

ал
ьн

ог
о 

к
ар

ди
ои

н
те

р
ва

л
а 

к
 м

и
н

и
м

ал
ьн

ом
у 

(�
�R

�
n

)
�

�R
�

n
))

П
ла

�е
бо

1,
53

±
0,

06
 ±

 0
,0

6
0,

06
1,

65
±

0,
06

 ±
 0

,0
6

0,
06

1,
67

±
0,

06
 ±

 0
,0

6
0,

06
1,

71
±

0,
04

 ±
 0

,0
4

0,
04

1,
78

±
0,

05
 ±

 0
,0

5
0,

05
1,

70
±

0,
06

 ±
 0

,0
6

0,
06

1,
73

±
0,

06
 ±

 0
,0

6
0,

06

т
Э

С
1,

47
±

0,
05

 ±
 0

,0
5

0,
05

1,
44

±
0,

06
*

 ±
 0

,0
6*

0,
06

*
1,

52
±

0,
04

 ±
 0

,0
4

0,
04

1,
52

±
0,

05
*

 ±
 0

,0
5*

0,
05

*
1,

54
±

0,
03

*
 ±

 0
,0

3*
0,

03
*

1,
61

±
0,

06
 ±

 0
,0

6
0,

06
1,

70
±

0,
04

 ±
 0

,0
4

0,
04

д
ол

я 
р

аз
н

ос
те

й
 п

ос
л

ед
ов

ат
ел

ьн
ы

х 
и

н
те

р
ва

л
ов

 >
 5

0 
м

с 
(P

�
�

P
�

�
50

, %
)

П
ла

�е
бо

12
,0

±
3,

9
 ±

 3
,93,
9

19
,1

±
4,

2
 ±

 4
,24,
2

18
,0

±
4,

5
 ±

 4
,54,
5

20
,9

±
4,

6
 ±

 4
,64,
6

21
,4

±
4,

3
 ±

 4
,34,
3

20
,2

±
4,

2
 ±

 4
,24,
2

21
,1

±
4,

0
 ±

 4
,04,
0

т
Э

С
12

,3
±

4,
2

 ±
 4

,24,
2

13
,2

±
4,

8
 ±

 4
,84,
8

13
,3

±
4,

3
 ±

 4
,34,
3

13
,9

±
3,

8
 ±

 3
,83,
8

15
,0

±
4,

4
 ±

 4
,44,
4

17
,1

±
4,

5
 ±

 4
,54,
5

16
,9

±
3,

9
 ±

 3
,93,
9

с
тр

ес
с-

и
н

де
к

с 

П
ла

�е
бо

79
,2

±
26

,3
 ±

 2
6,

3
26

,3
47

,0
±

10
,7

 ±
 1

0,
7

10
,7

47
,1

±
8,

4
 ±

 8
,48,
4

40
,3

±
3,

8
 ±

 3
,83,
8

32
,6

±
4,

5
 ±

 4
,54,
5

37
,4

±
4,

7
 ±

 4
,74,
7

35
,0

±
5,

8
 ±

 5
,85,
8

т
Э

С
96

,7
±

18
,6

 ±
 1

8,
6

18
,6

10
9,

1
±

23
*

 ±
 2

3
*

23
 *

76
,5

±
15

,7
 ±

 1
5,

7
15

,7
64

,8
±

9,
3

*
 ±

 9
,3

*
9,

3 
*

55
,4

±
5,

7
*

 ±
 5

,7
*

5,
7 

*
48

,3
±

7,
8

 ±
 7

,87,
8

40
,9

±
4,

9
 ±

 4
,94,
9

с
ум

м
ар

н
ая

 м
ощ

н
ос

ть
 к

ол
еб

ан
и

й
 с

ер
де

ч
н

ог
о 

р
и

тм
а 

(м
с2 )

П
ла

�е
бо

34
67

±
59

1
 ±

 5
9159
1

49
14

±
81

6
 ±

 8
1681
6

49
57

±
81

8
 ±

 8
1881
8

55
62

±
56

8
 ±

 5
6856
8

76
48

±
93

2
 ±

 9
3293
2

66
38

±
11

47
 ±

 1
14

7
11

47
70

07
±

91
7

 ±
 9

1791
7

т
Э

С
25

17
±

52
0

 ±
 5

2052
0

25
09

±
59

0
*

 ±
 5

90
*

59
0 

*
40

19
±

10
42

 ±
 1

04
2

10
42

38
43

±
10

27
 ±

 1
02

7
10

27
37

86
±

75
4

*
 ±

 7
54

*
75

4 
*

47
00

±
69

4
 ±

 6
9469
4

58
77

±
11

16
 ±

 1
11

6
11

16



267

м
ощ

н
ос

ть
 в

ы
со

к
оч

ас
то

тн
ы

х 
к

ол
еб

ан
и

й
 (

0,
4-

0,
15

 Г
ц

) 
(м

с2 )

П
ла

�е
бо

45
8

±
14

1
 ±

 1
4114
1

70
9

±
15

5
 ±

 1
5515

5
77

0
±

22
2

 ±
 2

2222
2

71
5

±
16

6
 ±

 1
6616
6

75
0

±
10

9
 ±

 1
0910

9
76

0
±

16
5

 ±
 1

6516
5

88
2

±
22

4
 ±

 2
2422
4

т
Э

С
46

1
±

12
2

 ±
 1

2212
2

54
7

±
19

4
 ±

 1
9419

4
47

6
±

13
1

 ±
 1

3113
1

58
4

±
15

4
 ±

 1
5415
4

52
5

±
14

8
 ±

 1
4814

8
71

0
±

18
6

 ±
 1

8618
6

71
6

±
23

9
 ±

 2
3923
9

м
ощ

н
ос

ть
 н

и
зк

оч
ас

то
тн

ы
х 

к
ол

еб
ан

и
й

 (
0,

15
-0

,0
4 

Г
ц

) 
(м

с2 )

П
ла

�е
бо

12
90

±
18

9
 ±

 1
8918
9

17
29

±
38

0
 ±

 3
8038

0
17

13
±

28
6

 ±
 2

8628
6

18
92

±
24

4
 ±

 2
4424
4

18
01

±
12

8
 ±

 1
2812

8
21

09
±

32
9

 ±
 3

2932
9

24
16

±
32

8
 ±

 3
2832
8

т
Э

С
10

06
±

17
9

 ±
 1

7917
9

99
9

±
21

3
 ±

 2
1321

3
12

43
±

36
0

 ±
 3

6036
0

12
76

±
20

6
 ±

 2
0620
6

10
60

±
13

8
*

 ±
 1

38
*

13
8 

*
13

90
±

17
2

 ±
 1

7217
2

19
69

±
31

0
 ±

 3
1031
0

м
ощ

н
ос

ть
 о

ч
ен

ь 
н

и
зк

оч
ас

то
тн

ы
х 

к
ол

еб
ан

и
й

 (
0,

04
–0

,0
15

 Г
ц

) 
(м

с2 )

П
ла

�е
бо

83
6

±
25

7
 ±

 2
5725
7

99
4

±
16

2
 ±

 1
6216

2
94

1
±

15
7

 ±
 1

5715
7

14
97

±
23

4
 ±

 2
3423
4

18
66

±
26

6
 ±

 2
6626

6
14

64
±

27
3

 ±
 2

7327
3

17
22

±
28

4
 ±

 2
8428
4

т
Э

С
47

3
±

10
0

 ±
 1

0010
0

51
0

±
89

*
 ±

 8
9

*
89

 *
98

3
±

29
2

 ±
 2

9229
2

11
64

±
52

3
 ±

 5
2352
3

11
36

±
30

1
 ±

 3
0130

1
15

60
±

24
9

 ±
 2

4924
9

14
45

±
31

2
 ±

 3
1231
2



268

пе Пла�ебо возр�астало, а в гр�уппе тЭС оставалос� неизменным. Это 
свидетел�ствует о том, что после тЭС стр�есс-инду�ир�уемая секр�е�ия 
гор�монал�ных соединений может быт� пониженной.

Эффекты  кур�сового  пр�именения  тЭС.
Психофизиологический статус. Резул�таты, полученные пр�и ис-

пол�зовании теста «САН», пр�едставлены в табли�е 5. По р�езул�татам 
субъективной о�енки самочувствие испытуемых после пр�оведения 
кур�са тЭС было лучше, чем пр�и тестир�овании в контр�оле. По пока-
зателям активности и настр�оения изменения в ср�еднем по гр�уппе ми-
нимал�ны, т. к. индивидуал�ная динамика имеет р�азнонапр�авленный 
хар�актер�. таким обр�азом, испол�зование тЭС пр�ивело к улучшению 
самочувствия испытуемых.

т а б л и � а  5 

результаты субъективной оценки состояния испытуемых в тесте сан

Показатели контр�ол� тЭС

Самочувствие 5,18 ± 0,28 5,64 ± 0,22*
Активност� 4,95 ± 0,34 4,89 ± 0,36
Настр�оение 5,60 ± 0,28 5,61 ± 0,21

П р� и м е ч а н и е: * –  p �� 0,05 по ср�авнению с контр�олем.p �� 0,05 по ср�авнению с контр�олем.�� 0,05 по ср�авнению с контр�олем.

т а б л и � а  6

влияние Тэс при курсовом применении на артериальное давление (ад), 
частоту сердечных сокращений и показатели вариабельности 
сердечного ритма в течение 15 мин до физической нагрузки

Показатели контр�ол� тЭС

Систолическое АД (мм р�т. ст.) 120,2 ± 2,2 116,0 ± 3,5
Диастолическое АД (мм р�т. ст.) 71,2 ± 1,9 67,8 ± 2,2#

Ср�еднее АД (мм р�т. ст.) 88,6 ± 1,9 85,2 ± 2,5#

Частота сер�дечных сокр�ащений (уд/мин) 78,7 ± 4,0 68,8 ± 1,9*
Длител�ност� RR-интер�вала (мс)RR-интер�вала (мс)-интер�вала (мс) 781,5 ± 34,1 878,2 ± 22,6*
M�RMn 1,51 ± 0,05 1,54 ± 0,06
PNN

50 
(%) 10,8 ± 2,7 19,4 ± 4,0*

Стр�есс-индекс 100,4 ± 25,6 57,8 ± 8,5*
Суммар�ная мощност� колебаний RR-интер�валаRR-интер�вала-интер�вала 
(мс2)

2664,5 ± 455,7 3996,3 ± 852,1*

Мощност� высокочастотных колебаний (мс2) 385,7 ± 70,9 752,9 ± 206,8*
Мощност� низкочастотных колебаний (мс2) 1173,2 ± 184,5 1635,8 ± 299,7
Мощност� очен� низкочастотных колебаний 
(мс2)

655,4 ± 149,5 1008,7 ± 264,3 )

П р� и м е ч а н и е: # – p �� 0,1�� * – p �� 0,05 по ср�авнению с контр�олем.p �� 0,1�� * – p �� 0,05 по ср�авнению с контр�олем.�� 0,1�� * – p �� 0,05 по ср�авнению с контр�олем.
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Пар�аметр�ы гемодина-
мики. После пр�оведения 
кур�са тЭС у испытуемых 
наблюдалас� выр�аженная 
тенден�ия к снижению 
ср�еднего и диастолического 
АД (р�егистр�а�ия пр�оводи-
лас� в течение 15 мин. в по-
ложении сидя) (табли�а 6). 
ЧСС, р�егистр�ир�уемая в �тих 
условиях, после кур�са тЭС 
была статистически значи-
мо мен�ше, чем в контр�оле 
(табли�а 6). Следует отме-
тит�, что �то не может быт� 
обусловлено индивидуал�-
ными особенностями испы-
туемых или влиянием усло-
вий окр�ужающей ср�еды, так 
как дважды тестир�овалис� 
одни и те же люди, пр�ичем 
для половины из них конт-
р�ол�ное тестир�ование было 
пер�вым, а для остал�ных – 
втор�ым. Снижение ЧСС 
после пр�оведения кур�са 
тЭС сопр�овождается уве-
личением синусовой ар�ит-
мии (по показателю PNNPNN

50
) 

и увеличением мощности 
высокочастотных колеба-
ний, что отр�ажает усиление 
пар�асимпатических влия-
ний на сер�д�е (табли�а 6). 
также наблюдаются значи-
тел�ное снижение стр�есс-
индекса и повышение суммар�ной мощности колебаний RR-интер�вала.RR-интер�вала.-интер�вала. 
В совокупности, �ти изменения позволяют охар�актер�изоват� состояние 
испытуемых после кур�са тЭС как менее напр�яженное и согласуются 
с данными литер�атур�ы о гомеостатической напр�авленности влияния 
тЭС на р�егуля�ию сер�дечно-сосудистой системы [9, 10].

После р�азминки длител�ност� RR-интер�вала умен�шалас� в обеихRR-интер�вала умен�шалас� в обеих-интер�вала умен�шалас� в обеих 
гр�уппах пр�иблизител�но до 70% от значения, наблюдаемого в покое 
(р�ис. 4). тестир�ующая нагр�узка сопр�овождалас� достаточно быстр�ым 

Рис. 3. Влияние тЭС на кон�ентр�а�ию β-�н-
дор�фина (А), АктГ (б) и кор�тизола (В) в плаз-
ме кр�ови. I – пер�ед тЭС�� II – пер�ед физической 
нагр�узкой�� III – после нагр�узки. * – p �� 0,05 по 
ср�авнению с I�� # – p �� 0,05 по ср�авнению с II
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и выр�аженным укор�очением RR-интер�вала. Пр�и �том в том случае,RR-интер�вала. Пр�и �том в том случае,-интер�вала. Пр�и �том в том случае, 
если тестир�ование пр�оводилос� после сеанса тЭС, длител�ност� RR-RR--
интер�вала была статистически значимо бол�ше, чем в контр�оле. таким 
обр�азом, гомеостатическое влияние тЭС пр�оявляется не тол�ко в пр�ед-
стар�товой ситуа�ии, но и непоср�едственно пр�и выполнении физиче-
ской нагр�узки.

Физическая р�аботоспособност�. Во вр�емя контр�ол�ного тестир�ова-
ния испытуемые выполняли педалир�ование в течение 185,7 ± 7,9 сек, а 
после пр�оведения кур�са тЭС – в течение 188,3 ± 8,9 сек (p > 0,05). Этиp > 0,05). Эти> 0,05). Эти 
р�езул�таты позволяют полагат�, что испол�зование тЭС позволяет до-
бит�ся сходной физической пр�оизводител�ности пр�и мен�шей напр�я-
женности систем вегетативного обеспечения р�аботы.

Интер�есно, что хотя р�азличий в физической р�аботоспособности не 
наблюдалос�, кон�ентр�а�ия лактата в капилляр�ной кр�ови после вы-
полнения теста была заметно выше после кур�са тЭС, чем в контр�оле: 
10,1 ± 0,6 и 11,3 ± 0,4 ммол�/л, соответственно (р� �� 0,1).

Гор�монал�ный статус. как и после однокр�атного сеанса тЭС, вы-
полнение физической р�аботы сопр�овождалос� повышением содер�жа-
ния АктГ в кр�ови (р�ис. 5А). После пр�оведения кур�са тЭС и в контр�оле 
�то повышение было одинаковым. однако, в отличие от пер�вой сер�ии 
�кспер�иментов, содер�жание кор�тизола после нагр�узки не увеличива-
лос� ни в опытной гр�уппе, ни в контр�оле. Это позволяет заключит�, 
что кур�совое пр�именение тЭС не оказывает влияния на актива�ию ги-

Рис. 4. Влияние кур�са тЭС на динамику R-R интер�вала во вр�емя физической нагр�уз-R-R интер�вала во вр�емя физической нагр�уз--R интер�вала во вр�емя физической нагр�уз-R интер�вала во вр�емя физической нагр�уз- интер�вала во вр�емя физической нагр�уз-
ки и восстановления. Данные пр�иведены в % от значений в покое. тестир�ующая 
нагр�узка задавалас� после р�азминки, в течение котор�ой R-R интер�вал умен�шалсяR-R интер�вал умен�шался-R интер�вал умен�шалсяR интер�вал умен�шался интер�вал умен�шался 
в ср�еднем до 70% по ср�авнению с состоянием покоя. Пунктир�ная линия – конт-
р�ол�, сплошная линия – тЭС�� 1 – начало выполнения р�аботы�� 2 – окончание р�або-
ты. *–  p��0,05 по ср�авнению с контр�олем.
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поталамо-гипофизар�но-надпочечниковой гор�монал�ной оси пр�и такой 
интенсивности нагр�узки. Несовпадение р�езул�татов в двух сер�иях �к-
спер�иментов (пр�и кур�совом и однокр�атном пр�именении тЭС) может 
быт� обусловлено р�азной интенсивност�ю нагр�узки, а также, возмож-
но, тем, что �кспер�именты пр�оводилис� в р�азное вр�емя года (летом и 
осен�ю).

Заключение

Резул�таты пр�оведенного исследования свидетел�ствуют о том, 
что пр�именение тЭС у пр�актически здор�овых молодых людей, р�егу-
ляр�но занимающихся спор�том, способствует повышению психической 
р�аботоспособности, а также вызывает изменения в нер�вной и гор�мо-
нал�ной р�егуля�ии вегетативных функ�ий. Даже после одного сеанса 
тЭС значимо улучшаются скор�остные хар�актер�истики сенсомотор�ных 
действий, наблюдаются положител�ные сдвиги в психо�мо�ионал�-
ном состоянии испытуемых в стор�ону снижения тр�евоги, улучшения 
настр�оения, появления чувства спонтанного удовлетвор�ения, р�азр�ядки, 
надежды на успех, на пер�спективы в деятел�ности. тЭС способствует 
снятию пр�едстар�товой тр�евоги, что выр�ажается в умен�шении гипер�-
тензивной р�еак�ии пер�ед выполнением теста, ускор�яет восстановление 
частоты сер�д�ебиений после физической нагр�узки. кр�оме того, тЭС 
сглаживает гор�монал�ные изменения, вызываемые физической на-
гр�узкой. кур�совое пр�именение тЭС пр�иводит к улучшению самочувс-
твия испытуемых, оказывает гомеостатическое влияние на р�егуля�ию 

Рис. 5. Влияние кур�са тЭС на кон�ентр�а�ию АктГ (А) и кор�тизола (б) в плазме 
кр�ови. Светлые столбики – до физической нагр�узки�� темные столбики – после на-
гр�узки. # – p �� 0,05 по ср�авнению со значением до нагр�узки.
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сер�дечно-сосудистой системы, позволяет добит�ся сопоставимой фи-
зической р�аботоспособности пр�и мен�шей напр�яжённости систем её 
вегетативного обеспечения.

Можно пр�едположит�, что в опр�еделённых условиях тЭС всё же 
оказывает положител�ное влияние и на физическую р�аботоспособ-
ност�. В настоящем исследовании �тот �ффект мог не пр�оявит�ся, по 
кр�айней мер�е, по двум пр�ичинам. Во-пер�вых, для его выявления мо-
гут тр�ебоват�ся др�угие р�ежимы тестир�ующей нагр�узки. Во-втор�ых, 
что особенно важно, положител�ное влияние тЭС может пр�оявлят�ся 
лиш� в том случае, если выполнение физической нагр�узки осущест-
вляется пр�и значител�ном психо�мо�ионал�ном напр�яжении, котор�ое 
невозможно смоделир�оват� в условиях лабор�атор�ии. Это диктует не-
обходимост� дал�нейшего исследования �ффектов тЭС в условиях р�е-
ал�ной сор�евновател�ной деятел�ности.
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36. коррекция Гемодинамики у дЗЮдоисТов 
После ФиЗиЧескиХ наГруЗок

Сеин О. Б., Иванов В. А., Милостной Ю. П.

кур�ская государ�ственная сел�скохозяйственная академия 
им. пр�оф. И. И. Иванова, кур�ск

реЗЮме

Ср�авнение внутр�игр�упповых ср�едних основных физиологических 
показателей, пр�оведенное на гр�уппах спор�тсменов, обследованных 
после спе�иал�ной и сор�евновател�ной нагр�узки с испол�зованием 
тЭС (основная гр�уппа) и без таковой (контр�ол�ная гр�уппа) показыва-
ет, что тЭС пр�иводит к статически значимому сокр�ащению вр�емени 
на восстановление физиологических функ�ий ор�ганизма всех испыту-
емых спор�тсменов до нор�мал�ного состояния. Пр�оведенные нами на-
блюдения указывают на пер�спективы испол�зования тЭС в спор�те как 
одного из методов кор�р�ек�ии функ�ионал�ного состояния ор�ганизма и 
снятия �мо�ионал�ного напр�яжения у спор�тсменов.

введение

Спор�тивная пр�актика вес�ма убедител�но показывает, что для до-
стижения спор�тивного успеха и повышения спор�тивного мастер�ства 
тр�енир�овочные нагр�узки должны быт� пр�едел�ными или околопр�е-
дел�ными.

Анализ бол�шого количества данных по биохимии мышечной де-
ятел�ности в пр�о�ессе тр�енир�овки позволил заключит�, что тр�енир�о-
вочный �ффект оказывают систематически повтор�яющиеся физичес-
кие нагр�узки с нар�астающей мощност�ю. они существенным обр�азом 
изменяют биохимические константы внутр�енней ср�еды, выводя ор�га-
низм из гомеостаза покоя на повышенные ур�овни гомеостаза действия. 
Пр�и �том пр�оисходит общая мобилиза�ия �нер�гетических и пластичес-
ких р�езер�вов ор�ганизма, основанная на мор�фологических изменениях 
на тканевом, клеточном и субклеточном ур�овне [1], обеспечивающих 
повышенную функ�ионал�ную мощност� р�азличных клеточных стр�ук-
тур�, а вместе с тем ор�ганов и систем [2].

Не так давно стало известно, что одним из важнейших адапта�ион-
ных механизмов в ор�ганизме, котор�ая участвует в стр�ессово-р�егулир�у-
ющих р�еак�иях, мобилизуя соответствующие �ндокр�инные пр�о�ессы, 
является �ндогенная опиоидная система (ЭоС).

Полученные данные позволяют р�ассматр�иват� адекватное фун-
к�ионир�ование ЭоС для повышения адапта�ионных возможностей 
ор�ганизма и как ср�едство создания адапта�ионных р�езер�вов функ�ио-
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нал�ных возможностей. В связи с �тим возникает вопр�ос о стимуля�ии 
ЭоС. одним из методов �того воздействия является тр�анскр�аниал�ная 
�лектр�остимуля�ия (тЭС) слабым �лектр�ическим током.

Экспер�иментал�ные данные свидетел�ствуют об активиза�ии опи-
оидных механизмов антино�и�ептивной системы под воздействием 
тЭС [3], а также значител�ное увеличение количества β-�ндор�фина в 
кр�ови и ликвор�е [4].

На основе изучения литер�атур�ных источников по данному вопр�осу 
была выр�аботана р�абочая гипотеза, котор�ая состоит в том, что пр�име-
нение тЭС может быт� �ффективной для восстановления р�аботоспо-
собности и функ�ионал�ного состояния спор�тсмена после максимал�-
ной и субмаксимал�ной нагр�узки.

материалы и методы исследования

В �кспер�именте пр�инимало участие 32 бор��а (мужчины) в возр�асте 
от 18 до 29 лет, систематически занимающиеся в сек�иях дзюдо. Дан-
ные дзюдоисты имели квалифика�ии пер�вор�азр�ядников, кандидатов в 
мастер�а спор�та и мастер�ов спор�та России. также учитывалис� возр�аст 
и весовая категор�ия.

Экспер�иментал�ная част� р�аботы состояла из тр�ёх основных �та-
пов. Пер�вый �тап р�аботы был посвящен изучению влияния тЭС на вос-
становител�ные пр�о�ессы у спор�тсменов после спе�иал�ной нагр�узки. 
В качестве нагр�узки испол�зовали спе�иализир�ованный нагр�узочный 
тест для бор��ов, пр�едложенный B. C. Дохновским и др�. и пр�едставляю-B. C. Дохновским и др�. и пр�едставляю-. C. Дохновским и др�. и пр�едставляю-C. Дохновским и др�. и пр�едставляю-. Дохновским и др�. и пр�едставляю-
щий собой своеобр�азную модел� спур�товой, высокоинтенсивной, тех-
нически насыщенной схватки. С �той �ел�ю бор��ы выполняли бр�оски 
пар�тнёр�а и чучела пр�огибом в опр�еделённом р�итме (за 40 сек 5 бр�ос-
ков), а затем выполняли максимал�ное количество бр�осков за 20 сек. 
[5, 6].

На втор�ом �тапе р�аботы изучали особенности изменения гемоди-
намики и психофизиологических показателей у бор��ов под влиянием 
тЭС ср�азу после максимал�ной и субмаксимал�ной тр�енир�овочной на-
гр�узки. Мощност� нагр�узки опр�еделялас� по методике В. И. Сытника 
[7]. тр�етий �тап исследований был посвящен р�азр�аботке и апр�оба�ии 
способа восстановления бор��ов после максимал�ной и субмаксимал�-
ной нагр�узки.

Для о�енки функ�ионал�ного состояния сер�дечно-сосудистой 
системы у бор��ов в покое и после функ�ионал�ной нагр�узки испол�-
зовалис� общепр�инятые методы исследований. Частоту пул�са (ЧСС), 
систолическое (АДс) и диастолическое (АДд) ар�тер�иал�ное давление 
опр�еделяли с пр�именением �лектр�онного автоматического тонометр�а 
японской фир�мы “NISSEI”. Пул�совое давление (АДп), ср�еднее ар�те-NISSEI”. Пул�совое давление (АДп), ср�еднее ар�те-”. Пул�совое давление (АДп), ср�еднее ар�те-
р�иал�ное давление (АДср�), систолический (удар�ный) объем (Уо), ми-
нутный объем кр�ови (Мок), показател� пер�ифер�ического сопр�отив-
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ления сосудов (ПСС), ко�ффи�иент �ффективности восстановления 
гемодинамики (кЭВ) опр�еделяли с испол�зованием общепр�инятой 
фор�мулы.

о�енку изменений психических функ�ий у бор��ов после р�азлич-
ных физических нагр�узок осуществляли по методике к. к. Платонова 
(1980), котор�ая включала опр�еделение нижнего пор�ога зр�ител�ных 
ощущений (НПЗо) и кон�ентр�а�ию (устойчивост�) внимания (KB).KB).).

Для самоо�енки психического состояния испол�зовали показател� 
ситуативной тр�евожности по шкале самоо�енки Ч. Спилбер�гер�а. Эмо-
�ионал�ное состояние о�енивали по методике САН, р�азр�аботанной 
сотр�удниками Санкт-Петер�бур�гской военно-меди�инской академии.

В �кспер�иментал�ной гр�уппе после нагр�узки пр�оводилис� сеансы 
тЭС. Сеанс тЭС осуществлялся с испол�зованием аппар�ата «тр�ансаир�-
2», �лектр�оды котор�ого с гидр�офил�ными пр�окладками накладывалис� 
на лобной и затылочной областях головы. На �лектр�оды вначале пода-
вался ток, величину котор�ого плавно увеличивали в течение 4–6 минут 
от 0 до 2,3 мА. таким обр�азом, вр�емя �икла р�авнялос� 6 мин., сеанс 
тЭС состоял из 4 �иклов с общим вр�еменем 24 мин.

Полученные данные подвер�галис� статистическому анализу с ис-
пол�зованием ПЭВМ.

результаты исследования

как показали р�езул�таты наших исследований непоср�едственно 
после спе�иализир�ованного теста, изучаемые пар�аметр�ы гемодинами-
ки имели хар�актер�ные изменения. ЧСС, АДс, Уо и Мок у всех бор��ов 
достовер�но возр�астали, а ПСС понижалос�. Затем в течение 60 минут 
после теста все пар�аметр�ы постепенно снижалис�, за исключением 
ПСС. В то же вр�емя было отмечено, что у бор��ов, котор�ые подвер�-
галис� тЭС, восстановление гемодинамических пр�о�ессов пр�оисходи-
ло быстр�ее. так, уже чер�ез 30 минут после окончания сеанса тЭС у 
бол�шинства испытуемых показатели гемодинамики возвр�ащалис� к 
исходным величинам.

о том, что тЭС положител�но влияет на гемодинамику бор��ов, 
свидетел�ствует также ко�ффи�иент �ффективности восстановления 
(кЭВ). если у бор��ов, не подвер�гавшихся тЭС чер�ез 30, 60 мин и 24 
часа гемодинамика восстанавливалас� соответственно на 41, 63, и 
75%, то после сеанса �лектр�остимуля�ии кЭВ за те же пр�омежутки 
вр�емени составлял 80, 75 и 101% (р�ис. 1).

В ходе пр�оведённых исследований было установлено, что, несмот-
р�я на существенные р�азличия между максимал�ной тр�енир�овочной и 
субмаксимал�ной (сор�евновател�ной) нагр�узками, восстановление ге-
модинамики после тЭС у бор��ов в обоих случаях пр�оисходило с высо-
кой интенсивност�ю.
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так, после интенсивных нагр�узок ЧСС увеличилас� в ср�еднем на 
36,6 уд./мин, АДс – на 43,0 мм р�т. ст., АДд – на 3 мм р�т. ст., АДп – 
11,2 мм р�т. ст., Уо – на 4,9 мл, Мок – на 3,4 л/мин, а ПСС умен�ши-
лос� на 402,5 дин. ´ см2/сек. тЭС оказывала существенное влияние 
на пр�о�ессы восстановления гемодинамики у бор��ов после интенсив-
ной нагр�узки. После максимал�ной тр�енир�овочной нагр�узки у бор��ов 
восстановление ЧСС, АДд, АДп, ПСС, Мок пр�оисходило быстр�ее на 
12–16%, а АДс и Уо на 19–21% по ср�авнению с данными показателями 
у спор�тсменов, не подвер�гавшихся �лектр�остимуля�ии.

После субмаксимал�ной нагр�узки восстановление показателей 
ЧСС, АДд, АДп, АДср� после тЭС пр�оисходит на 18–20% быстр�ее, а 
АДс, Уо, Мок, ПСС на 25–30%.

о положител�ном влиянии тЭС на пр�о�ессы восстановления ге-
модинамики у бор��ов свидетел�ствует ко�ффи�иент восстановления 
(кЭВ). так, если чер�ез 30, 60 мин. и 24 часа после максимал�ной тр�е-
нир�овочной нагр�узки гемодинамика восстанавливалас� соответствен-
но тол�ко на 54,5, 72,7 и 81,8%, то после сеанса тЭС восстановление 
за те же пр�омежутки вр�емени р�авнялис� 81,8, 87,8 и 96,9%. После 
субмаксимал�ной нагр�узки кЭВ чер�ез 30, 60 мин. и 24 часа состав-
лял 40,7, 67,7 и 96,7%, а после пр�именения тЭС – 87,8�� 97,6 и 109,8% 
(Рис. 2).

Пр�оведённые исследования показали, что, несмотр�я на индивиду-
ал�ные особенности каждого бор��а, кар�тина изменений психомо-
тор�ных пр�о�ессов во вр�емя максимал�ной тр�енир�овочной нагр�узки и 
после субмаксимал�ной нагр�узки во многом имела аналогичный ха-
р�актер�.

Рис. 1. ко�ффи�иент �ффективности восстановления гемодинамики у дзюдоистов 
после спе�иализир�ованного нагр�узочного теста.
обозначения: белые столбики – контр�ол�, темные – после тЭС.
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было установлено, что после максимал�ной и субмаксимал�ной на-
гр�узки такие психофизиологические показатели, как KB, НПЗо и др�. уKB, НПЗо и др�. у, НПЗо и др�. у 
многих бор��ов понижалис� в 1,2–2,8 р�аза. Пр�и �том после сор�евнова-
тел�ной нагр�узки р�азни�а между показателями – до и после нагр�узки  – 
была более выр�аженной. Это вполне объяснимо: во вр�емя сор�евнова-
ний, помимо физического напр�яжения, спор�тсмены испытывают бол�-
шой �мо�ионал�ный стр�есс, что, несомненно, отр�ажается на психомо-
тор�ных пр�о�ессах.

Резул�таты наших исследований убедител�но свидетел�ствуют о 
положител�ном действии тЭС на изучаемые психомотор�ные пар�амет-
р�ы бор��ов. как после максимал�ной тр�енир�овочной нагр�узки, так и 
после сор�евновател�ной. тЭС позволила значител�но сокр�атит� вос-
становител�ный пер�иод. было установлено, что бол�шинство показа-
телей у бор��ов после интенсивной нагр�узки возвр�ащалос� к исходным 
величинам чер�ез 30–60 минут после сеанса тЭС, то ест� пар�аллел�но с 
восстановлением гемодинамических пр�о�ессов.

Психофизиологическое состояние у бор��ов после сор�евновател�ной 
нагр�узки о�енивали по самоо�енке личностной (ситуативной) тр�евож-
ности и �мо�ионал�ному состоянию. Для анализа самоо�енки �мо�ио-
нал�ного состояния бор��ов были сфор�мир�ованы две гр�уппы. В пер�вую 
гр�уппу входили дзюдоисты, успешно выступившие на сор�евнованиях, 
то ест� попавшие в число пр�изёр�ов, а во втор�ую гр�уппу были включе-
ны спор�тсмены, неудачно выступившие на сор�евнованиях (не занявшие 
пр�изового места).

Пер�ед сор�евнованиями было установлено, что в пер�вой гр�уппе са-
моо�енка ситуативной тр�евожности составляла 29,5 ± 0,9 балла, что 

Рис. 2. ко�ффи�иент �ффективности восстановления гемодинамики у бор��ов пос-
ле сор�евновател�ной нагр�узки.
обозначения: светлые столбики – контр�ол��� темные столбики – после тЭС.
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указывает на низкий ур�овен� тр�евожности, а во втор�ой гр�уппе ур�овен� 
тр�евожности был повышен и составлял 33,3 ± 1,2 балла.

Хар�актер�но, что после последней схватки личностная тр�евожност� 
в пер�вой гр�уппе повысилас� до ср�еднего ур�овня (31,0 ± 4,8 балла), а во 
втор�ой до высокого ур�овня тр�евожности (56,5 ± 1,3 балла). В пер�иод вос-
становления как с испол�зованием тЭС, так и без неё в пер�вой гр�уппе 
самоо�енка тр�евожности находилас� в гр�ани�ах, соответствующих 
низкому ур�овню тр�евожности (29,6 ± 0,5�� 28,6 ± 0,4 балла). Во вто-
р�ой гр�уппе тол�ко чер�ез 24 часа в р�езул�тате действия тЭС ур�овен� тр�е-
вожности снизился до значений близких к ср�едним (32,4 ± 1,2 балла).

Для о�енки у бор��ов �мо�ионал�ного состояния было сфор�мир�о-
вано две гр�уппы по тому же пр�ин�ипу, что и во вр�емя исследований 
ситуативной тр�евожности. Изучение динамики показателей теста САН 
указывает на то, что самочувствие, активност� и настр�оение до сор�ев-
нований у бор��ов обеих гр�упп имели ср�едние (удовлетвор�ител�ные) 
значения. После последней схватки показатели в гр�уппах значител�но 
отличалис�. если в пер�вой гр�уппе самочувствие и активност�, несмот-
р�я на утомление, находилис� в пр�еделах ср�едних значений (5,6 ± 0,1�� 
6,1 ± 0,2 балла), а настр�оение повысилос� до 8,3 ± 0,3 балла, то во 
втор�ой гр�уппе все исследуемые показатели были ниже удовлетвор�и-
тел�ного ур�овня: самочувствие – 3,9 ± 0,1�� активност� – 3,1 ± 0,1�� на-
стр�оение – 2,4 ± 0,1 балла.

В пер�иод восстановления в пер�вой гр�уппе бор��ов чер�ез 60 мин. 
самоо�енка состояния составляла: – 5,9 ± 0,1, активност� – 5,9 ± 0,2, 
настр�оение – 7,6 ± 0,3 балла. Чер�ез 24 часа показатели САН были сле-
дующими: состояние – 6,2 ± 0,3, активност� – 5,9 ± 0,1, настр�оение – 
6,8 ± 0,1 балла.

Во втор�ой гр�уппе чер�ез 60 мин. показател� самочувствия снизил-
ся до 3,5 ± 0,2, показател� активности незначител�но повысился до 
3,8 ± 0,1, а настр�оения – до 3,0 ± 0,1 балла.

После тЭС в пер�вой гр�уппе бор��ов все показатели увеличилис�. 
так, показател� самочувствия на 60 минуте составлял 6,3 ± 0,1 балла 
и чер�ез 24 часа – 6,5 ± 0,2 балла, активности чер�ез 60 мин. – 6,0 ± 0,2 
и чер�ез 24 часа – 6,3 ± 0,1 балла�� настр�оения чер�ез 60 мин.  – 8,0 ± 0,3 
и чер�ез 24 часа – 8,6 ± 0,2 балла. В свою очер�ед�, во втор�ой гр�уппе 
после тЭС показатели �мо�ионал�ного состояния восстанавливалис� 
быстр�ее. Показател� самочувствия чер�ез 60 мин. достигал 4,2 ± 0,2, а 
чер�ез 24 часа – 5,4 ± 0,3 балла. Активност� чер�ез 60 мин. составила – 
4,1 ± 0,1 и 24 часа – 4,2 ± 0,2 балла. Настр�оение чер�ез 60 мин. – 
3,9 ± 0,2 и 24 часа – 4,5 ± 0,2 балла.

Заключение

На основании полученных р�езул�татов пр�оведённых нами исследо-
ваний был пр�едложен способ восстановления бор��ов после интенсивной 
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нагр�узки, котор�ый пр�едусматр�ивает пр�оведение тЭС бор��ам непоср�едс-
твенно после сор�евнований в р�анее описанном р�ежиме.

После испол�зования способа у бор��ов нор�мализуется р�абота �ентр�ов 
адапта�ионной системы ор�ганизма вследствие активиза�ии гипоталамо-
гипофизар�ных и опиоидных стр�уктур�, котор�ые выр�абатывают спектр� ней-
р�огор�монов и �ндогенных опиоидных пептидов, р�егулир�ующих деятел�-
ност� р�яда ор�ганов и систем на клеточном ур�овне. Под действием тЭС 
у бор��ов нор�мализуются показатели гемодинамики, исчезают симптомы 
после сор�евновател�ного адапта�ионного синдр�ома. В кр�ови умен�шает-
ся кон�ентр�а�ия лактата, что свидетел�ствует о нор�мализа�ии обменных 
пр�о�ессов в мышечной ткани бор��ов. Под действием опиоидных пепти-
дов, ур�овен� котор�ых после тЭС возр�астает, у бол�шинства бор��ов во 
вр�емя �лектр�остимуля�ии наступает вр�еменное состояние сонливости 
или �йфор�ии, исчезают симптомы «спор�тивной агр�ессивности» и усталос-
ти, наступает общее р�асслабление.

Способ был апр�обир�ован пр�и подготовке сбор�ной команды кур�ской 
области. Испытания пр�оводили как во вр�емя максимал�ной тр�енир�овоч-
ной нагр�узки, так и в пер�иод сор�евнований. Во всех случаях со стор�оны 
бор��ов и тр�енер�ов о пр�едложенном способе были получены положител�-
ные отзывы.

Ср�авнение внутр�игр�упповых ср�едних основных физиологических 
показателей, пр�оведенное на гр�уппах спор�тсменов, обследованных 
после спе�иал�ной и сор�евновател�ной нагр�узки с испол�зованием 
тЭС (основная гр�уппа) и без таковой (контр�ол�ная гр�уппа), показы-
вает, что тЭС пр�иводит к статически значимому сокр�ащению вр�емени 
на восстановление физиологических функ�ий ор�ганизма всех испыту-
емых спор�тсменов до нор�мал�ного состояния. Пр�оведенные нами на-
блюдения указывают на пер�спективы испол�зования тЭС в спор�те как 
одного из методов кор�р�ек�ии функ�ионал�ного состояния ор�ганизма и 
снятия �мо�ионал�ного напр�яжения у спор�тсменов.
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VI. Применение 
ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции 

для акТивации реЗисТенТносТи

37. иЗуЧение ПроТекТивноГо влияния 
ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции 

При леТальноЙ ГриППоЗноЙ инФекции 
у БелЫХ мЫШеЙ

Зарубаев В. В., Анфимов П. М., Мелешкина И. А., Киселев О. И.1, Ма-
лыгин А. В., Лебедев В. П.

НИИ гр�иппа РАМН, Центр� тЭС Института физиологии 
им. И. П. Павлова РАН,  Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

Пр�оведено исследование пр�отективной активности тр�анскр�аниал�-
ной �лектр�остимуля�ии (тЭС) на модели �кспер�иментал�ной летал�-
ной гр�иппозной инфек�ии у белых мышей. Показано, что обр�аботка 
животных по лечебно-пр�офилактической схеме пр�иводит к сниже-
нию смер�тности и повышению пр�одолжител�ности жизни животных 
в опытной гр�уппе по ср�авнению с контр�ол�ной. В то же вр�емя титр�ы 
вир�уса гр�иппа, выделенного из легких на 3-и сутки после инфи�ир�о-
вания, значител�но не снижалис� после пр�оведения животным тЭС. 
Полученные р�езул�таты позволяют пр�едполагат�, что тЭС не облада-
ет не стол�ко иммуностимулир�ующим или пр�ямым пр�отивовир�усным 
действием, а служит, скор�ее, ср�едством значител�ного повышения не-
спе�ифической р�езистентности ор�ганизма, в частности пр�и летал�ных 
р�еспир�атор�ных инфек�иях.

введение

В последнее вр�емя в связи с существенным изменением спектр�а 
вир�усных патогенов человека особую актуал�ност� пр�иобр�етает р�аз-
р�аботка неспе�ифических ср�едств пр�офилактики и лечения вир�усных 
инфек�ий. одним из способов пр�офилактической защиты ор�ганизма 
может являт�ся тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия мозга (тЭС). 
Показано, что пр�именение тЭС-тер�апии оказывает отчетливое лечеб-
ное действие на р�анних �тапах р�азвития оРВИ [1, см. также стат�и 
В. П. Вавиловой и др�., Н. к. Пер�евощиковой и др�. – настоящий сбор�-
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ник]. В связи с �тим в настоящей р�аботе пр�оведено изучение возмож-
ной пр�отективной активности тЭС пр�и гр�иппозной инфек�ии белых 
мышей.

материалы и методы

Вир�усы. Вир�ус гр�иппа пти� A/Aichi/2/68 (H3N2) был получен изAichi/2/68 (H3N2) был получен из/2/68 (H3N2) был получен из 
коллек�ии вир�усов НИИ гр�иппа РАМН и пассир�ован в аллантоисной 
полости 10–12-дневных кур�иных �мбр�ионов в течение 48 часов пр�и 
36 °С.

Пер�ед �кспер�иментом 5 мышей были зар�ажены интр�аназал�но 
вир�уссодер�жащей аллантоисной жидкост�ю. На 3-и сутки после зар�а-
жения их легкие были изолир�ованы, гомогенизир�ованы в 10-кр�атном 
объеме стер�ил�ного физиологического р�аствор�а, после чего инфек�и-
онная активност� вир�уса в гомогенате была опр�еделена пр�и помощи 
титр�ования по летал�ности на животных. титр� вир�уса р�ассчитывали по 
методу Рида и Менча (Am. J. Hyg., 1938, 27, p. 493-497).p. 493-497).. 493-497).

Животные. белых беспор�одных мышей (самки) массой 14–16 г 
получали из питомника «Рапполово» (Ленингр�адская обл.) и содер�жа-
ли на стандар�тном р�а�ионе в р�егламентир�ованных условиях вивар�ия 
НИИ гр�иппа РАМН.

Схемы �лектр�остимуля�ии. После легкого �фир�ного нар�коза жи-
вотные были иммобилизованы в спе�иал�ных установках. Электр�оды, 
соединенные с пр�ибор�ом тр�ансаир�-01, подсоединялис� животным по 
пр�едложенной схеме (два – за ушами, один – к носу). Сила тока, пр�о-
пускаемого чер�ез �еп� в течение 20 минут, составляла 0,2 mA. обр�а-mA. обр�а-. обр�а-
ботка животных пр�оводилас� по следующим схемам:

• пр�офилактическая схема: за 48 и за 24 часа до зар�ажения��
• лечебно-пр�офилактическая схема: за 24 часа до и чер�ез 24 часа 

после зар�ажения��
• лечебная схема: чер�ез 24 и чер�ез 48 часов после зар�ажения.
В качестве пла�ебо животных контр�ол�ной гр�уппы обр�абатывали 

тем же способом, но без подключения тока. В качестве р�ефер�енс-пр�е-
пар�ата испол�зовали р�емантадин (1-(1-адамантил)-амино�тил гидр�о-
хлор�ид, Aldrich Chem. Co., Mil�.,WI, cat. #39.059-3) в кон�ентр�а�ии 
50 мг/кг веса. Ремантадин вводили животным внутр�ибр�юшинно в 
объеме 0,2 мл по лечебно-пр�офилактической схеме, пр�инятой для хи-
миопр�епар�атов – за 24 и за 1 час до зар�ажения и чер�ез 24, 48 и 72 часа 
после зар�ажения.

Экспер�иментал�ная гр�иппозная инфек�ия. Вир�ус вводили живот-
ным интр�аназал�но под легким �фир�ным нар�козом в дозе 3 и 30 LD

50
. В 

каждую гр�уппу наблюдения бр�али по 13 мышей. На 3-й ден� после за-
р�ажения 3 животных из каждой гр�уппы умер�щвляли, вскр�ывали и изо-
лир�овали легкие для выделения вир�уса. Наблюдение за оставшимися 
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животными осуществляли в течение 14 дней, т. е. ср�ока, в течение ко-
тор�ого пр�и �кспер�иментал�ном гр�иппе отмечается смер�тност� живот-
ных. ежедневно фиксир�овали смер�тност� животных в контр�ол�ных и 
опытных гр�уппах. На основании полученных показателей смер�тности 
р�ассчитывали пр�о�ент смер�тности в каждой гр�уппе (отношение числа 
павших за 14 дней животных к общему числу зар�аженных животных в 
гр�уппе), индекс защиты (отношение р�азни�ы пр�о�ентов смер�тности в 
контр�ол�ной и опытной гр�уппах к пр�о�енту смер�тности в контр�ол�ной 
гр�уппе) и ср�еднюю пр�одолжител�ност� жизни животных из р�асчета 
14 дней наблюдения в соответствии с фор�мулами:

DL �� (�� (Σ N D)/Nt, где N – количество животных, пр�оживших D дней,N D)/Nt, где N – количество животных, пр�оживших D дней, D)/Nt, где N – количество животных, пр�оживших D дней,D)/Nt, где N – количество животных, пр�оживших D дней,)/Nt, где N – количество животных, пр�оживших D дней,Nt, где N – количество животных, пр�оживших D дней,, где N – количество животных, пр�оживших D дней,N – количество животных, пр�оживших D дней, – количество животных, пр�оживших D дней,D дней, дней, 
Nt – общее число животных в гр�уппе�� – общее число животных в гр�уппе��

M �� M/Nt, где M – число животных в гр�уппе, павших в течение�� M/Nt, где M – число животных в гр�уппе, павших в течениеM/Nt, где M – число животных в гр�уппе, павших в течение/Nt, где M – число животных в гр�уппе, павших в течениеNt, где M – число животных в гр�уппе, павших в течение, где M – число животных в гр�уппе, павших в течениеM – число животных в гр�уппе, павших в течение – число животных в гр�уппе, павших в течение 
14 дней после зар�ажения��

IP �� ((Mc–Me)/Mc)�� ((Mc–Me)/Mc)Mc–Me)/Mc)–Me)/Mc)Me)/Mc))/Mc)Mc)) ×100%, где Mc и Me – смер�тност� в пр�о�ентах вMc и Me – смер�тност� в пр�о�ентах в и Me – смер�тност� в пр�о�ентах вMe – смер�тност� в пр�о�ентах в – смер�тност� в пр�о�ентах в 
контр�ол�ной и опытной гр�уппах соответственно.

титр�ование вир�уса в легочной ткани. Для опр�еделения инфек-
�ионного титр�а вир�уса гр�иппа в легочной ткани животных легкие 
мышей, извлеченные на 3-и сутки после инфи�ир�ования гомогенизи-
р�овали в десятикр�атном объеме ср�еды для клеточных кул�тур� Игла 
МеМ (биолот, Санкт-Петер�бур�г, кат.# 1.3.3) и готовили из гомогена-
тов сер�ию десятикр�атных р�азведений на той же ср�еде. Для титр�ова-
ния вир�уса испол�зовали клетки пер�евиваемой линии MDCK (ATCC 
#CCL-34). клетки были кул�тивир�ованы в 96-луночных планшетах для 
клеточных кул�тур� пр�и 37 °С в атмосфер�е 5% Со

2
 (в газопр�оточном 

инкубатор�е Sanyo-175) до состояния монослоя. Десятикр�атные р�азве-
дения гомогенатов легочной ткани в объеме 0,2 мл были добавлены 
к клеткам и инкубир�ованы в тех же условиях в течение 48 часов. По 
истечении �того ср�ока 100 мкл ср�еды пер�еносили в соответствующие 
лунки панелей с кр�углым дном (Медполимер�, Санкт-Петер�бур�г) и до-
бавляли р�авный объем 1% взвеси кур�иных �р�итр�о�итов в физиологи-
ческом р�аствор�е. Учет р�езул�татов пр�оводили чер�ез 1 час инкуба�ии 
планшетов пр�и комнатной темпер�атур�е.

Ур�овен� р�епр�одук�ии вир�уса в лунках панели о�енивали по р�еак-
�ии гемагглютина�ии (РГА) �р�итр�о�итов. За титр� вир�уса пр�инимали 
величину, пр�отивоположную десятичному логар�ифму наибол�шего 
р�азведения вир�уса, способного вызват� положител�ную р�еак�ию ге-
магглютина�ии и выр�ажали в логар�ифмах 50% инфек�ионной дозы ви-
р�уса на аликвоту гомогената, содер�жащую 0,02 мг ткани (lg ИД

50
/0,02 

мг). Статистическую обр�аботку р�езул�татов пр�оводили пр�и помощи 
пр�огр�аммы Microsoft E�cel – вставка – функ�ия – ср�еднее/стандар�тное 
отклонение. Рассчитывали ср�едние значения титр�а вир�уса и стандар�т-
ное отклонение в каждой гр�уппе опыта.
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результаты исследования

Данные по инфек�ионным титр�ам вир�уса в легких животных в кон-
тр�ол�ных и опытных гр�уппах пр�едставлены в табли�е 1. как следует 
из пр�едставленных р�езул�татов, ур�овен� р�еплика�ии вир�уса гр�иппа в 
легочной ткани зависел от инфи�ир�ующей дозы вир�уса, испол�зован-
ной в �кспер�именте. Вир�ус гр�иппа р�епли�ир�овался в ткани животных 
до титр�ов 6,2 – 6,5 lg ИД

50
/0,02 мг в зависимости от инфи�ир�ующей 

дозы. Пр�именение р�емантадина пр�иводило к существенному сниже-
нию инфек�ионной активности вир�уса до титр�ов 3,8 – 4,3 lg ИД

50
/0,02 

мг, т. е. в 250 – 630 р�аз по ср�авнению с контр�ол�ными значениями. По-
лученные данные подтвер�ждают р�анее полученные р�езул�таты о вос-
пр�иимчивости испол�зованного штамма вир�уса гр�иппа к р�емантадину 
и свидетел�ствует об адекватности испол�зованной модели.

т а б л и � а  1

влияние транскраниальной электростимуляции 
на репликацию вируса гриппа в легочной ткани мышей

Воздействия (гр�уппы опытов)

титр� вир�уса в ткани легких 
(lg ИД

50
/0,02 мг) пр�и зар�ажающей 
дозе вир�уса, LDLD

50

3 30

тЭС (пр�офилактическая схема) 5,0 ± 0,24 5,2 ± 0,59

тЭС (лечебно-пр�офилактическая схема) 6,3 ± 0,14 5,8 ± 0,14

тЭС (лечебная схема) 6,2 ± 0,27 6,2 ± 0,14

Ремантадин, 50 мг/кг 3,8 ± 0,36 4,3 ± 0,14

контр�ол� 6,2 ± 0,24 6,5 ± 0,00

тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия зар�аженных животных, бу-
дучи испол�зована по пр�офилактической схеме (за 48 и за 24 часа до 
инфи�ир�ования животных), пр�иводила к снижению вир�усной пр�одук-
�ии в легочной ткани мышей, умен�шая инфек�ионную активност� 
вир�уса в 16–20 р�аз по ср�авнению с контр�олем в зависимости от ис-
пол�зованной инфек�ионной дозы. Пр�и испол�зовании пр�о�едур�ы по 
лечебно-пр�офилактической или по лечебной схеме достовер�ного вли-
яния на инфек�ионные титр�ы вир�уса гр�иппа в легких белых мышей 
отмечено не было.

Данные по выживаемости животных, инфи�ир�ованных патоген-
ным вир�усом гр�иппа, в опытных и контр�ол�ных гр�уппах пр�иведены в 
табли�е 2. В гр�уппах животных, получавших тЭС по лечебной схеме, 
отмечалас� гибел� чер�ез 1 сутки после инфи�ир�ования, что р�ассматр�и-
валос� как неспе�ифическая смер�тност�, и пр�и анализе р�езул�татов не 
учитывалос�.
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как следует из пр�едставленных данных, вир�ус гр�иппа вызывал 
летал�ную инфек�ию у белых мышей, сопр�овождающуюся гибел�ю 
животных начиная с 5–6 суток после инфи�ир�ования в зависимости 
от дозы вир�уса. такой показател�, как пр�одолжител�ност� жизни жи-
вотных, был связан с испол�зованной дозой вир�уса обр�атной зависи-
мост�ю. Ремантадин, испол�зованный в опыте как р�ефер�енс-пр�епар�ат, 
оказывал пр�и �той инфек�ии существенное пр�отективное действие, что 
пр�оявлялос� снижением смер�тности в опытных гр�уппах по ср�авнению 
с контр�олем (индекс защиты 70–78 %) и увеличением пр�одолжител�-
ности жизни (на 5,7–7,1 суток в зависимости от дозы вир�уса). Получен-
ные данные, таким обр�азом, согласуются с р�анее полученными р�езул�-
татами �кспер�иментов in vitro, свидетел�ствующих о чувствител�ностиin vitro, свидетел�ствующих о чувствител�ности vitro, свидетел�ствующих о чувствител�ностиvitro, свидетел�ствующих о чувствител�ности, свидетел�ствующих о чувствител�ности 
испол�зованного штамма вир�уса к р�емантадину.

Пр�и анализе динамики показателей патологического пр�о�есса в 
условиях пр�именения тЭС было показано, что пр�офилактическая об-
р�аботка животных пр�иводила к существенной нор�мализа�ии показа-
телей выживаемости. Это пр�оявлялос� как снижением смер�тности в 
опытных гр�уппах животных по ср�авнению с контр�олем (на 40–56 %), 
так и пр�одлением ср�ока жизни мышей (на 5,2–6,5 суток в зависимос-
ти от дозы вир�уса). Испол�зование тЭС по лечебной и лечебно- пр�о-
филактической схемам существенно не влияло на показатели общей 
выживаемости животных (индексы защиты составили 10–16%). одна-
ко у животных, подвер�гнутых обр�аботке по �тим схемам, смер�тност� 
начиналас� значител�но позже, чем в контр�ол�ных гр�уппах, что вы-
р�ажалос� в существенном увеличении р�асчетных показателей ср�едней 
пр�одолжител�ности жизни мышей (на 1,9–4,1 суток по ср�авнению с 
контр�олем).

таким обр�азом, �ффективност� защиты мышей от летал�ной гр�ип-
позной пневмонии кор�р�елир�овала со вр�еменем, пр�ошедшим с начала 
тЭС до зар�ажения животных вир�усом. Показатели пр�отективной ак-
тивности тЭС пр�и р�аннем начале пр�о�едур�ы (48 часов до инфи�ир�о-
вания) оказалис� сопоставимы с соответствующими показателями для 
пр�епар�ата ср�авнения – р�емантадина. Учитывая, что р�емантадин был 
пр�именен по стандар�тной для химиопр�епар�атов схеме, т.е. пятикр�атно 
в течение опыта, можно пр�едполагат�, что его двукр�атное испол�зова-
ние по схемам, пр�имененным в �кспер�именте для тЭС, пр�ивело бы к 
снижению его активности, что, в свою очер�ед�, сделало бы �ффектив-
ност� тЭС р�авной или даже пр�евышающей активност� р�емантадина.

Полученные данные позволяют пр�едполагат�, что механизм пр�о-
тективной активности тЭС пр�и гр�иппозной инфек�ии заключается в 
актива�ии неспе�ифической р�езистентности ор�ганизма по отношению 
к зар�ажению вир�усом и его р�еплика�ии в ор�ганах-мишенях. С учетом 
�того факта пр�о�едур�у тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии следует 
р�ассматр�иват� в пер�вую очер�ед� как мощное ср�едство пр�офилактики 



р�еспир�атор�ных инфек�ий. Целесообр�азным пр�едставляется изучение 
�ффективности тЭС на поздних ср�оках гр�иппозной инфек�ии (3–8 
сутки), когда тяжест� патологического пр�о�есса обусловлена уже не 
непоср�едственно р�еплика�ией вир�уса в клетках легких, а р�еактивными 
пр�о�ессами в ор�ганизме, запущенными вир�усной инфек�ией, но р�еа-
лизуемыми пр�и помощи �ндогенных сигнал�ных и клеточных меха-
низмов.

В то же вр�емя пр�и дал�нейшей р�азр�аботке р�екоменда�ий по р�е-
жимам и частоте клинического пр�именения тЭС следует учитыват� 
возможност� истощения неспе�ифического звена иммунной системы, 
активир�уемого пр�и пр�офилактическом пр�именении пр�о�едур�ы. Слиш-
ком частая или необоснованная систематическая обр�аботка животных 
может пр�иводит� за счет �того не к нор�мализа�ии, а, напр�отив, к утя-
желению патологического пр�о�есса. Экспер�именты, напр�авленные на 
изучение �того аспекта, могли бы стат� важным звеном в р�азр�аботке 
р�екоменда�ий по клиническому пр�именению пр�о�едур�ы тЭС.

Заключение

Пр�оведено исследование пр�отективной активности тр�анскр�аниал�-
ной �лектр�остимуля�ии на модели �кспер�иментал�ной летал�ной гр�ип-
позной инфек�ии у белых мышей. Показано, что обр�аботка животных 
по лечебно-пр�офилактической схеме пр�иводит к снижению смер�тности 
и повышению пр�одолжител�ности жизни животных в опытной гр�уппе 
по ср�авнению с контр�ол�ной. В то же вр�емя титр�ы вир�уса гр�иппа, вы-
деленного из легких на 3-и сутки после инфи�ир�ования, значител�но 
не снижалис� после пр�оведения животным тЭС. Полученные р�езул�-
таты позволяют пр�едполагат�, что тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля-
�ия не обладает не стол�ко иммуностимулир�ующим или пр�ямым пр�о-
тивовир�усным действием, а служит, скор�ее, ср�едством значител�ного 
повышения неспе�ифической р�езистентности ор�ганизма, в частности 
пр�и летал�ных р�еспир�атор�ных инфек�иях.
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1Государ�ственная  меди�инская академия, 
2Детская клиническая бол�ни�а № 7, кемер�ово�� 

3Центр� тЭС Института физиологии им. И. П. Павлова РАН, 
Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

В р�аботе впер�вые исследована �ффективност� пр�именения тр�анс-
кр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС) в пр�огр�амме р�еабилита�ии 
детей дошкол�ного возр�аста (6–7 лет), часто болеющих остр�ыми р�ес-
пир�атор�ными вир�усными инфек�иями. Доказано иммуномодулир�ую-
щее действие тЭС на показатели местного иммунитета: достовер�ное 
увеличение SIgA, повышение количества IgA до возр�астной нор�мы.SIgA, повышение количества IgA до возр�астной нор�мы., повышение количества IgA до возр�астной нор�мы.IgA до возр�астной нор�мы. до возр�астной нор�мы. 
Актива�ия неспе�ифических фактор�ов защиты слизистой вер�хних 
дыхател�ных путей пр�оявилас� увеличением кон�ентр�а�ии лизо�има, 
восстановлением муко�илиар�ного тр�анспор�та. За счет оптимиза�ии 
гомеостаза достигается положител�ная динамика метаболических пр�о-
�ессов в миокар�де, достовер�но подтвер�жденная �лектр�окар�диогр�афи-
ей, отмечается нор�мализа�ия био�лектр�ической активности кор�ы го-
ловного мозга. Доказано умен�шение числа высоко тр�евожных детей, 
положител�ная динамика кон�ентр�а�ионных способностей их, улуч-
шение пр�о�есса запоминания.

введение

общепр�изнанным фактом стало стр�емител�ное ухудшение состоя-
ния здор�ов�я детей в России за последнее десятилетие, что объясняет 
необходимост� поиска совр�еменной высоко�ффективной и доступной 
тер�апии, р�еабилита�ии, пр�офилактики [1, 2].

к 3–7 годам умен�шается число детей с I гр�уппой здор�ов�я и воз-I гр�уппой здор�ов�я и воз- гр�уппой здор�ов�я и воз-
р�астает количество детей III гр�уппы здор�ов�я. основную массу со-III гр�уппы здор�ов�я. основную массу со- гр�уппы здор�ов�я. основную массу со-
ставляют дети с функ�ионал�ными отклонениями ор�ганов и систем 
(II гр�уппа здор�ов�я). бол�шое число патологических пр�о�ессов обус-II гр�уппа здор�ов�я). бол�шое число патологических пр�о�ессов обус- гр�уппа здор�ов�я). бол�шое число патологических пр�о�ессов обус-
ловлено многофактор�ным, дезадаптивным нар�ушением гомеостаза, 
вегетативной дисфунк�ией. Пр�и отсутствии своевр�еменной кор�р�ек�ии 
данных нар�ушений возр�астает р�иск фор�мир�ования хр�онической пато-
логии [3, 4].

19. Заказ № 282
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В стр�уктур�е заболеваемости детей дошкол�ных обр�азовател�ных 
учр�еждений тр�ет� патологии занимают часто болеющие дети. Аг-
р�ессивное воздействие внешней ср�еды на детский ор�ганизм ведёт к 
фор�мир�ованию защитной р�еак�ии, пр�оявляющейся ситуативной тр�е-
вожност�ю. Вегетативные нар�ушения в значител�ной мер�е поддер�жи-
ваются высоким ур�овнем �мо�ионал�ной лабил�ности, тр�евожности, 
что, в свою очер�ед�, ведёт к фор�мир�ованию психовегетативного синд-
р�ома, котор�ый лежит в основе психосоматической патологии.

Пр�оведение пр�отивовоспалител�ной, иммунокор�р�егир�ующей, ме-
таболической тер�апии без нор�мализа�ии психовегетативного статуса 
мало �ффективно. Дети, часто болеющие остр�ыми р�еспир�атор�ными 
вир�усными инфек�иями (оРВИ), подвер�гаются значител�ной медика-
ментозной нагр�узке как в пер�иод остр�ого заболевания, так и в пер�иод 
р�емиссии, поскол�ку получают антибактер�иал�ную, пр�отивовир�ус-
ную, базисную пр�отивовоспалител�ную тер�апию, витаминотер�апию, 
иммуномодулятор�ы. По�тому пр�и р�еабилита�ии �той категор�ии детей 
�елесообр�азно испол�зоват� совр�еменные немедикаментозные методы 
пр�офилактики, напр�авленные на повышение р�езистентности детского 
ор�ганизма.

Цел�ю нашего исследования явилос� изучение �ффективности 
пр�именения тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС) в пр�огр�амме 
р�еабилита�ии детей дошкол�ного возр�аста, часто болеющих остр�ыми 
р�еспир�атор�ными вир�усными инфек�иями [5 ,6 ,7 ] , поскол�ку до на-
стоящего вр�емени не исследовалос� воздействие тЭС на состояние не-
спе�ифических фактор�ов защиты и местного иммунитета начал�ного 
отдела р�еспир�атор�ного тр�акта.

материалы и методы исследования
Под наблюдением было 60 детей дошкол�ного возр�аста (5–6 лет), 

посещающих детское обр�азовател�ное учр�еждение. Все дети входили 
в гр�уппу часто болеющих, �пизоды остр�ой р�еспир�атор�ной вир�усной 
инфек�ии р�егистр�ир�овалис� 4 и более р�аз в год, в ср�еднем на 1 р�е-
бенка пр�иходилос� 4,6 случаев оРВИ. основную гр�уппу (I гр�уппа)I гр�уппа) гр�уппа) 
составили 30 детей, получавших тЭС-тер�апию. контр�ол�ная гр�уппа 
(II гр�уппа) – 30 детей, не получавших р�еабилита�ионных мер�опр�ия-II гр�уппа) – 30 детей, не получавших р�еабилита�ионных мер�опр�ия- гр�уппа) – 30 детей, не получавших р�еабилита�ионных мер�опр�ия-
тий.  Эффективност� тер�апии о�енивалас� путем ср�авнения р�езул�та-
тов основной гр�уппы и контр�ол�ной, а также основной гр�уппы и гр�уп-
пы �пизодически болеющих детей.

кур�с тЭС-тер�апии состоял из 10 сеансов пр�одолжител�ност�ю по 
15–20 минут и пр�оводился аппар�атом «тРАНСАИР-01». Воздействие 
шло чер�ез фр�онто-мастоидал�ные �лектр�оды импул�сным биполяр�-
ным током 0,8–1,3 мА, частотой 77 Г�.

Для о�енки �ффективности лечения испол�зовалис� следующие 
методы: о�енка состояния местного иммунитета в назал�ном секр�ете 
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(SIgA, Ig�, IgА ), неспе�ифических фактор�ов защиты (лизо�им, назо-SIgA, Ig�, IgА ), неспе�ифических фактор�ов защиты (лизо�им, назо-, Ig�, IgА ), неспе�ифических фактор�ов защиты (лизо�им, назо-Ig�, IgА ), неспе�ифических фактор�ов защиты (лизо�им, назо-, IgА ), неспе�ифических фактор�ов защиты (лизо�им, назо-IgА ), неспе�ифических фактор�ов защиты (лизо�им, назо-А ), неспе�ифических фактор�ов защиты  (лизо�им, назо-
�итогр�амма), изучение заболеваемости по обр�ащаемости. Для о�енки 
функ�ионал�ного состояние миокар�да испол�зовалас� запис� ЭкГ по-
коя в 12 стандар�тных отведениях. био�лектр�ическая активност� кор�ы 
головного мозга изучалас� по данным �лектр�о�н�ефалогр�афического 
исследования (ЭЭГ), выполняемого на комп�ютер�ном 12-канал�ном 
�лектр�о�н�ефалогр�афе «телепат». Для о�енки ур�овня тр�евожности 
испол�зовалас� методика Р. теммла–М. Дор�ки–В. Амена. Внимание 
о�енивалос� по методике «кор�р�ектур�ная пр�оба», слухор�ечевая па-
мят� – по тесту «10 слов».

результаты и их обсуждение

Исследование неспе�ифических фактор�ов защиты вер�хних дыха-
тел�ных путей до начала тЭС-тер�апии выявило снижение лизо�има в 
83% случаях с одновр�еменным снижением показателей местного им-
мунитета у 83,3% обследуемых. В назал�ном секр�ете было снижено 
количество �илиндр�ического �пителия (р� �� 0,001) и повышено содер�-
жание нейтр�офилов (р� �� 0,001).

На фоне лечения (табли�а 1) по данным назо�итогр�аммы досто-
вер�но увеличивается тол�ко �илиндр�ический �пителий, что позволяет 
говор�ит� о восстановлении муко�илиар�ного тр�анспор�та. Пр�ослежива-
ется некотор�ая тенден�ия к снижению количества нейтр�офилов, все 
остал�ные показатели (плоский �пителий, �озинофилы, адсор�б�ия 
плоского �пителия) без существенной динамики. Ур�овен� лизо�има в 
назал�ном секр�ете достовер�но увеличивался и достигал ур�овня �пизо-
дически болеющих детей.

Пр�и о�енке состояния местного иммунитета р�егистр�ир�овалас� 
положител�ная динамика ур�овня SIgA, но ниже, чем у �пизодическиSIgA, но ниже, чем у �пизодически, но ниже, чем у �пизодически 
болеющих детей. Показател� IgА достигал ур�овня возр�астной нор�мыIgА достигал ур�овня возр�астной нор�мыА достигал ур�овня возр�астной нор�мы 
(р� �� 0,001). Со стор�оны Ig� отмечена тенден�ия к снижению.Ig� отмечена тенден�ия к снижению. отмечена тенден�ия к снижению.

Ур�овен� заболеваемости оРВИ о�енивался по обр�ащаемости. За 
пер�иод наблюдения (6 меся�ев) заболеваемост� снизилас� в 1,3 р�аза.

таким обр�азом, достовер�но доказано влияние тЭС-тер�апии на не-
спе�ифические фактор�ы защиты (лизо�им), восстановление муко�и-
лиар�ного тр�анспор�та, иммуномоделир�ующее действие на показатели 
местного иммунитета.

По �лектр�о�н�ефалогр�амме до начала тЭС-тер�апии у па�иентов 
основной гр�уппы и контр�ол�ной гр�уппы р�егистр�ир�овалас� дезор�гани-
зованная, полимор�фная, диффузная медленно-волновая активност�. 
После пр�оведенного кур�са лечения у па�иентов основной гр�уппы от-
мечается положител�ная динамика, выр�ажающаяся в доминир�овании 
ал�фа-р�итма с пр�еимущественной локализа�ией в теменно-затылоч-
ной и задне-височной областях у 43,3% детей, ал�фа-волны заостр�ен-
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ные, более устойчивые. Амплитуда соответствует возр�астной нор�ме 
(частота 11–12 Г�), межполушар�ная асимметр�ия не выявлена. У 24% 
обследованных отмечается увеличение пр�едставител�ства ал�фа-р�ит-
ма, более выр�аженная р�еак�ия актива�ии. В остал�ных 32,7% случаев 
сохр�аняются общемозговые изменения ир�р�итативного хар�актер�а. В 
контр�ол�ной гр�уппе изменения активности кор�ы головного мозга по 
ср�авнению с исходной не было. таким обр�азом, можно говор�ит� о по-
ложител�ном влиянии тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии на фоно-
вую ЭЭГ.

В о�енке функ�ионал�ного состояния миокар�да основным мето-
дом является �лектр�окар�диогр�афия. Нар�ушения метаболизма сер�деч-
ной мыш�ы сопр�овождаются изменениями конечной части желудоч-
кового комплекса ЭкГ. кр�итер�иями диагностики являются изменения 
«обменного участка», а именно ST-T комплекса, котор�ые выр�ажаютсяST-T комплекса, котор�ые выр�ажаются-T комплекса, котор�ые выр�ажаютсяT комплекса, котор�ые выр�ажаются комплекса, котор�ые выр�ажаются  
в снижении, уплощении или инвер�сии волны т и в смещении интер�ва-
ла ST более чем на 1,5 мм выше или на 0,5 мм ниже изолинии [8 ] .ST более чем на 1,5 мм выше или на 0,5 мм ниже изолинии [8 ] . более чем на 1,5 мм выше или на 0,5 мм ниже изолинии [8 ] .

Пр�и анализе исходных �лектр�окар�диогр�амм мигр�а�ия водите-
ля р�итма по пр�едсер�диям встр�ечалас� у 13,3% детей. На ЭкГ зубе� 
Р сохр�анял свою поляр�ност�, но в р�амках одного отведения менялся 
по амплитуде и фор�ме, интер�вал PQ не пр�евышал возр�астной нор�ма-PQ не пр�евышал возр�астной нор�ма- не пр�евышал возр�астной нор�ма-
тив (0,11′′– 0,17′′). В остал�ных случаях сохр�анялся синусовый р�итм. 
У 16,7% детей отмечалис� выр�аженные гипоксически-метаболические 
изменения в миокар�де, пр�оявлявшиеся высокой амплитудой зуб�ов т 
в левой гр�уппе отведений (��

4
–��

6
) – отношение т/

R
 �� 1/

2
  (пр�и нор�ме *), 

подъемом сегмента ST-T на 1,5–2 мм в �ST-T на 1,5–2 мм в �-T на 1,5–2 мм в �T на 1,5–2 мм в � на 1,5–2 мм в ��
2
–��

3
. У 10% детей метаболизм 

стр�адал незначител�но, дети с умер�енными метаболическими измене-
ниями – 73,3%. Пр�и умер�енно выр�аженных метаболических изменени-
ях на ЭкГ р�егистр�ир�овалос� нар�ушение соотношения т/

R 
без

  
изменения 

со стор�оны сегмента ST, появление зуб�а U.ST, появление зуб�а U., появление зуб�а U.U..
В р�езул�тате пр�оведённого кур�са тЭС-тер�апии у 63% детей ос-

новной гр�уппы отмечалос� достовер�ное улучшение метаболических 
пр�о�ессов: нор�мализовалос� соотношение зуб�ов т/

R
, сегмент ST-TST-T-TT 

возвр�ащался к изолинии. Наиболее показател�на положител�ная ди-
намика зуб�а т в левой гр�уппе отведений (��

3
–��

6
), пр�оявляющаяся на 

ЭкГ снижением амплитуды до возр�астной нор�мы – кр�итер�ий досто-
вер�ности р� �� 0,001 (табли�а 2). Ср�авнивая данные основной гр�уппы до 
лечения и гр�уппы �пизодически болеющих детей, достовер�ные р�азли-
чия р�егистр�ир�овалис� в стандар�тных отведениях (I, II, III) и в отведе-I, II, III) и в отведе-, II, III) и в отведе-II, III) и в отведе-, III) и в отведе-III) и в отведе-) и в отведе-
нии, отр�ажающем потен�иалы пер�егор�одки (��

3
). о�енивая р�езул�таты 

тЭС-тер�апии, можно говор�ит� о восстановлении метаболизма и ниве-
лир�овании р�азличий в основной гр�уппе по отношению к �пизодически 
болеющим детям. Восстановился синусовый р�итм – зубе� Р одинаков 
по фор�ме и амплитуде в р�амках одного отведения.
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Нор�мализа�ия метаболических пр�о�ессов в миокар�де, вер�оятно, 
связанная с оптимиза�ией гомеостаза и позволяющая пр�едотвр�атит� 
появление мор�фофунк�ионал�ных изменений кар�диомио�итов, позво-
ляет испол�зоват� тЭС-тер�апию с �ел�ю пр�офилактики р�азвития мио-
кар�диодистр�офий, функ�ионал�ных кар�диомиопатий.

Пр�и о�енке тр�евожности высокий ур�овен� зафиксир�ован у 66,7% 
детей, ср�едний – у 30%, низкий – у 3,3% в основной гр�уппе. В кон-
тр�ол�ной гр�уппе ср�едний ур�овен� тр�евожности р�егистр�ир�овался в 
36,6%, высокий – в 56,7%, низкий – в 6,7% случаев. На фоне пр�ово-
димой тер�апии отмечается достовер�ное снижение ур�овня тр�евожности 
с высокого до ср�еднего (р� �� 0,001). В контр�ол�ной гр�уппе изменения 
ур�овня тр�евожности не пр�оизошло (табли�а 4).

о�енивая кор�р�ектур�ную пр�обу, отметим улучшение кон�ентр�а�и-
онных способностей: сокр�атилос� вр�емя выполнения р�аботы, пр�и �том 
возр�осло количество пр�ор�аботанных знаков. По р�езул�татам слухо-р�е-
чевого теста зар�егистр�ир�ована тенден�ия к увеличению объёма слу-
ховой опер�ативной памяти (р� �� 0,001), что свидетел�ствует об улуч-
шении пр�о�есса запоминания (табли�а 3). [ 9 ]  В контр�ол�ной гр�уппе  
существенной динамики не отмечалос�.

Заключение

Пр�оведенные исследования позволили выявит� положител�ное вли-
яние тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии у часто болеющих детей 
на неспе�ифические фактор�ы защиты (достовер�но увеличился ур�овен� 
лизо�има, восстановился муко�илиар�ный тр�анспор�т), подтвер�дилос� 
иммуномоделир�ующее действие (показатели местного иммунитета 
SIgA, IgА), р�егистр�ир�овалос� снижение ур�овня заболеваемости., IgА), р�егистр�ир�овалос� снижение ур�овня заболеваемости.IgА), р�егистр�ир�овалос� снижение ур�овня заболеваемости.А), р�егистр�ир�овалос� снижение ур�овня заболеваемости.

На фоне тЭС отмечалас� нор�мализа�ия био�лектр�ической актив-
ности кор�ы головного мозга у 67,3% детей, улучшилис� метаболичес-
кие пр�о�ессы в миокар�де у 63% обследованных, восстанавливался си-
нусовый р�итм.

Достовер�но снизился ур�овен� высоко тр�евожных детей, улучши-
лис� пр�о�ессы запоминания, отмечалас� тенден�ия к увеличению объ-
ема слухо-р�ечевой памяти у дошкол�ников.

таким обр�азом, �елесообр�азно включат� кур�с тЭС-тер�апии в пр�о-
гр�амму р�еабилита�ии детей, часто болеющих остр�ыми р�еспир�атор�ны-
ми заболеваниями.
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39. воЗможносТи исПольЗования 
ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции 

для ведения деТеЙ с синдромом 
ШкольноЙ деЗадаПТации

Перевощикова Н. К., Басманова Е. Д., Вавилова В. П., Нечаева И. А., 
Айнетдинова А. Л., Трусов С. В., Лебедев В. П.

кемер�овская государ�ственная меди�инская академия, кемер�ово��  
Центр� тЭС Института физиологии им. И. П. Павлова РАН, 

Санкт-Петер�бур�г

реЗЮме

В стат�е р�ассматр�иваются возможности пр�именения тр�анскр�ани-
ал�ной стимуля�ии (тЭС) для р�еабилита�ии воспитанников детского 
дома с синдр�омом школ�ной дезадапта�ии. Под наблюдением нахо-
дилис� две гр�уппы: основную составили учащиеся с выр�аженными 
нар�ушениями адапта�ии к школе, контр�ол�ную – с благопр�иятным 
течением школ�ной адапта�ии. В ходе наблюдения было выявлено по-
ложител�ное влияние тЭС-тер�апии на био�лектр�ическую активност� 
головного мозга, стимуля�ию познавател�ных пр�о�ессов, повышение 
активности показателей местных фактор�ов защиты р�еспир�атор�ного 
тр�акта у детей. Эффективност� тЭС-тер�апии пр�оявлялас� купир�ова-
нием симптомов школ�ной дезадапта�ии и снижением пр�одолжител�-
ности заболеваний оРВИ.

введение

В течение последних лет пр�облемы здор�ов�я школ�ников и р�азлич-
ные аспекты школ�ной дезадапта�ии шир�око обсуждаются в литер�ату-
р�е [1–7]. особенно неблагопр�иятная ситуа�ия складывается в детских 
домах и школах-интер�натах. Нахождение детей с пер�вых дней жизни 
в учр�еждении интер�натного типа даже в самых комфор�тных условиях 
пр�иводит к нар�ушению р�азвития, психическим р�асстр�ойствам и лич-
ностным искажениям. к �тому пр�едр�асполагает р�яд неблагопр�иятных 
фактор�ов: нежеланная бер�еменност�, неблагополучие во вр�емя бер�е-
менности и р�одов, р�анний пер�евод детей на искусственное вскар�мли-
вание, отказ матер�и от р�ебенка, асо�иал�ный обр�аз жизни сем�и, лише-
ние р�одителей р�одител�ских пр�ав, наличие фоновой патологии, пр�е- и 
пер�инатал�ного пор�ажения �ентр�ал�ной нер�вной системы в анамнезе, 
высокий инфек�ионный индекс в р�аннем детстве. Ситуа�ия сир�отства 
также, как пр�авило, сопр�овождается �мо�ионал�ной, сенсор�ной и мо-
тор�ной депр�ива�ией.
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Цел�ю настоящего исследования явилос� изучение влияния тр�анс-
кр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии �ндор�финных механизмов мозга [8] 
на пр�о�ессы школ�ной адапта�ии.

методы исследования

Под нашим наблюдением находилос� 28 пер�воклассников, воспи-
танников детского дома № 1 г. кемер�ово. Дети были р�азбиты на две 
гр�уппы. основную гр�уппу составили 16 школ�ников с выр�аженными 
симптомами школ�ной дезадапта�ии. кр�оме невр�озоподобных пр�ояв-
лений, у детей имели место нар�ушения поведения по гипер�динамичес-
кому типу, легкая отвлекаемост�, забывчивост�, суетливост�, импул�-
сивност�, гипер�р�еактивност�, нер�едко повышенная конфликтност�. У 
12 учащихся контр�ол�ной гр�уппы пер�иод адапта�ии к школе пр�отекал 
благопр�иятно.

Всем детям, нар�яду с тр�ади�ионными оздор�овител�ными методи-
ками  (витаминотер�апия, лечебная физкул�тур�а, массаж, закаливание), 
пр�оводилас� гр�упповая и индивидуал�ная психологическая кор�р�ек�ия, 
включающая упр�ажнения на фор�мир�ование адекватной самоо�енки, 
снятие чр�езмер�ного напр�яжения и тр�евожности, фор�мир�ование навы-
ков адекватного и констр�уктивного поведения. Дополнител�но 16 де-
тям основной гр�уппы пр�оводилас� тр�анскр�аниал�ная �лектр�остиму-
ля�ия (тЭС-тер�апия) с помощ�ю аппар�ата «тр�ансаир�-01В». Ср�едняя 
длител�ност� воздействия составляла 30 минут, общий кур�с лечения – 
10–12 сеансов.

клиническая �ффективност� о�енивалас� по ур�овню и пр�одолжи-
тел�ности остр�ых р�еспир�атор�ных заболеваний, динамике поведения, 
р�азвитию познавател�ных психических пр�о�ессов (психологическое 
тестир�ование), изменению био�лектр�ической активности головного 
мозга (установка фир�мы «биомедика», Италия), динамике местного 
фактор�а защиты р�еспир�атор�ного тр�акта – лизо�иму, опр�еделяемому в 
назал�ном секр�ете  нефелометр�ическим методом по В. Г. Дор�офейчук. 
Все исследования пр�оводилис� до и чер�ез меся� после кур�са тЭС-те-
р�апии.

результаты и их обсуждение

о�енка состояния здор�ов�я детей показала, что ведущее место 
в стр�уктур�е заболеваемости пр�инадлежало патологии �ентр�ал�ной 
нер�вной системы (последствия пер�инатал�ной �н�ефалопатии, р�ези-
дуал�ная �н�ефалопатия), диагностир�уемой у всех наблюдаемых вос-
питанников. к началу наблюдения пер�воклассники основной гр�уппы 
находилис� в состоянии субкомпенса�ии или декомпенса�ии, об �том 
свидетел�ствовал хар�актер� жалоб и отклонения в поведении. Школ�-
ники контр�ол�ной гр�уппы чувствовали себя удовлетвор�ител�но и не 
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пр�едъявляли жалоб. Хр�оническая патология ЛоР-ор�ганов, мочевы-
делител�ной системы или аллер�гические заболевания выявлялис� с 
одинаковой частотой (у каждого втор�ого р�ебенка) в обеих гр�уппах. 
Ур�овен� заболеваемости детей остр�ыми р�еспир�атор�ными инфек�иями 
был пр�имер�но одинаковым, однако ср�едняя пр�одолжител�ност� забо-
левания в днях была более высокой у школ�ников основной гр�уппы 
(15,1 ± 2,7 пр�отив 12,3 ± 2,2). Низкое физическое р�азвитие имели 
30% воспитанников основной гр�уппы, тогда как в контр�ол�ной – лиш� 
17%.

На фоне и после завер�шения кур�са тЭС-тер�апии у бол�шинства 
школ�ников отмечалас� нор�мализа�ия поведения, исчезли симптомы 
школ�ной дезадапта�ии. По мнению педагогов, дети стали спокойнее, 
усидчивее, р�еже конфликтовали др�уг с др�угом, лучше усваивали мате-
р�иал школ�ной пр�огр�аммы, более успешно овладевали навыками пис�-
ма, чтения, ар�ифметическими действиями.

о�енки за успеваемост� пер�воклассникам не ставили, по�тому из-
менения познавател�ных пр�о�ессов мы документир�овали с помощ�ю 
психологических тестов. так, ур�овен� внимания у детей основной 
гр�уппы увеличился в 1,4 р�аза. если в начале опыта он тр�актовался как 
низкий (0,37 ± 0,27 баллов), то пр�и повтор�ном исследовании пр�ибли-
жался к ср�еднему значению (0,50 ± 0,17 баллов). У детей контр�ол�-
ной гр�уппы ур�овен� внимания в динамике достовер�но не р�азличался 
(0,63 ± 0,36 и 0,65 ± 0,36 баллов, р�  >0,05).

После сеансов тЭС-тер�апии р�егистр�ир�овалос� улучшение показа-
телей опер�ативной зр�ител�ной памяти (4,89 ± 1,08 пр�отив 3,62 ± 1,05 
баллов до лечения, р� �� 0,05) и вообр�ажения (6,31 ± 1,74 пр�отив 
5,32 ± 1,09 баллов до лечения, р� �� 0,05). В контр�ол�ной гр�уппе сущес-
твенной динамики �тих величин не наблюдалос� (р� > 0,05). Ур�овен� 
мышления и опер�ативная слуховая памят� в двух гр�уппах соответс-
твовали ср�едним величинам и оставалис� стабил�ными в ходе �кспе-
р�имента.

Изучение био�лектр�ической активности головного мозга (ЭЭГ) до 
начала тЭС-тер�апии позволило диагностир�оват� у детей обеих гр�упп 
выр�аженные общемозговые изменения с пр�изнаками р�аздр�ажения ди-
�н�ефал�ных стр�уктур�. Локал�ной �пилептической активности мы не 
зар�егистр�ир�овали ни у одного р�ебенка, однако, сниженный пор�ог судо-
р�ожной готовности на тест гипер�вентиля�ии выявлялся у 44% пер�во-
классников основной гр�уппы и у 33% школ�ников контр�ол�ной гр�уп-
пы. Пар�оксизмал�ная активност� с максимумом в затылочной области 
на функ�ионал�ные пр�обы и Н-тест диагностир�овалас� пр�и пер�вичном 
обследовании у 56% детей основной гр�уппы и у 38% пер�воклассников 
контр�ол�ной гр�уппы.

отчетливая положител�ная динамика на фоне тЭС-тер�апии выяв-
лялас� в 30% случаев: снизилас� патологически высокая и нер�едко за-
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остр�енная амплитуда волн в фоновой записи (129 ± 16,8 и 114,6 ± 15,9 
мкВ), исчезла пар�оксизмал�ная активност� в затылочной области, не 
р�егистр�ир�овался более сниженный пор�ог судор�ожной готовности. ЭЭГ 
у детей контр�ол�ной гр�уппы существенной динамики пр�и повтор�ной 
записи не пр�етер�пела.

Ур�овен� лизо�има в назал�ном секр�ете соответствовал ср�едним 
возр�астным нор�мативам в обеих гр�уппах (66,2 ± 9,8 и 69,4 ± 7,3 % со-
ответственно). После кур�са тЭС-тер�апии содер�жание лизо�има досто-
вер�но увеличилос� (71,6 ± 6,2%, р� �� 0,001), в контр�ол�ной гр�уппе �тот 
показател� не изменился (70,1 ± 7,3 №, р� > 0,05).

Нор�мализа�ия поведения, психологического статуса, повышение 
местных фактор�ов защиты р�еспир�атор�ного тр�акта и адапта�ионных 
возможностей ор�ганизма позволили снизит� ср�еднюю пр�одолжител�-
ност� оРВИ у детей основной гр�уппы почти на 3 дня. к моменту окон-
чания �кспер�имента она составляла 12,2±2,9 дней и достовер�но не от-
личалас� от пр�одолжител�ности заболеваний в контр�ол�ной гр�уппе.

Заключение

Полученные данные свидетел�ствуют о том, что неинвазивная 
тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия опиоидер�гических стр�уктур� го-
ловного мозга оказывает сложное сочетанное воздействие на ор�ганизм 
р�ебенка, нор�мализуя поведение, био�лектр�ическую активност� мозга, 
стимулир�уя р�азвитие познавател�ных пр�о�ессов (внимание, зр�ител�-
ная памят�, вообр�ажение) и местных фактор�ов защиты р�еспир�атор�ного 
тр�акта (лизо�им).  тЭС-тер�апия пр�иводила к купир�ованию симптомов 
школ�ной дезадапта�ии и снижению пр�одолжител�ности заболеваний 
оРВИ. На наш взгляд тЭС-тер�апия является пер�спективным методом 
лечения и может быт� р�екомендована в качестве базисного ср�едства 
пр�и ведении детей с невр�ологической патологией и нар�ушениями 
школ�ной адапта�ии.
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40. иммуномодулируЮЩие эФФекТЫ 
Тэс-ТераПии у БольнЫХ с ПосТожоГовоЙ 

вТориЧноЙ иммунноЙ недосТаТоЧносТьЮ

Богданова Ю. А., Каде А. Х., Ханферян Р. А.

кубанская государ�ственная меди�инская академия, 
кр�аснодар�

реЗЮме

Пр�оизводилос� клинико-иммунологическое исследование �ффек-
тивности тЭС-тер�апии пр�и лечении бол�ных с втор�ичной иммунной 
недостаточност�ю, инду�ир�ованной тер�мической тр�авмой, – па�иен-
ты с повер�хностными ожогами I–II–IIIА ст. с площад�ю до 20% и па-I–II–IIIА ст. с площад�ю до 20% и па-–II–IIIА ст. с площад�ю до 20% и па-II–IIIА ст. с площад�ю до 20% и па-–IIIА ст. с площад�ю до 20% и па-IIIА ст. с площад�ю до 20% и па-А ст. с площад�ю до 20% и па-
�иенты с повер�хностными ожогами с площад�ю до 15% пр�и площади 
глубоких ожогов (IIIб–I� ст.) не более 5%. основными клиническимиIIIб–I� ст.) не более 5%. основными клиническимиб–I� ст.) не более 5%. основными клиническимиI� ст.) не более 5%. основными клиническими ст.) не более 5%. основными клиническими 
�ффектами тЭС-тер�апии являются снижение частоты инфек�ионных 
осложнений (в 3,3 р�аза пр�и повер�хностных ожогах и 2,2 – пр�и глубо-
ких ожогах) и сокр�ащение ср�оков �пителиза�ии (пр�и повер�хностных 
ожогах 12,1 ± 0,32 сут. пр�отив 16,3 ± 0,51 сут. в контр�оле) и пр�одол-
жител�ности госпитализа�ии. Пр�и тЭС-тер�апии существенно активи-
р�овалис� механизмы гумор�ал�ного и клеточного иммунитета. Ур�овен� 
β-�ндофина после тЭС-тер�апии увеличивался с 11,9 ± 1,1 нг/мл до 
17,8 ± 1,07 нг/мл пр�и неизменности в контр�оле.  Ур�овни АктГ, кор�-
тизола, пр�олактина после тЭС-тер�апии пр�иближалис� к ур�овню здор�о-
вых ли�, а в гр�уппе ср�авнения оставалис� существенно повышенными. 
Полагаем, что основные клинические и иммуномодулир�ующие �ффек-
ты обусловлены �ндогенными опиоидными пептидами, кон�ентр�а�ия 
котор�ых увеличивается пр�и тЭС-тер�апии.

введение

Синдр�ом втор�ичной иммунной недостаточности, сопр�овождаю-
щийся, как пр�авило, обр�атимыми нар�ушениями в функ�ионир�овании 
иммунной системы, не тол�ко опр�еделяет более тяжелое, затяжное те-
чение любого заболевания, но и способствует генер�ализа�ии воспали-
тел�ных пр�о�ессов, р�азвитию осложнений, снижению или отсутствию 
клинического �ффекта от базисной тр�ади�ионной тер�апии, увеличе-
нию летал�ности [1, 2, 3].

очевидно и общепр�изнано фор�мир�ование у ожоговых бол�ных 
длител�но сохр�аняющейся комбинир�ованной иммунной недостаточ-
ности с пр�еимущественным пор�ажением т-звена иммунной системы 
[4, 5, 6].
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Метод тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС), пр�едложен-
ный пр�оф. В. П. Лебедевым и соавт. (1984) [7], избир�ател�но активи-
р�ует опиоидер�гическое звено антино�и�ептивной системы, повышая 
ур�овен� �ндогенных опиоидов (β-�ндор�фина).

Факты, подтвер�ждающие р�ол� опиоидных пептидов во взаимо-
действии нейр�о�ндокр�инной и иммунной систем [8, 9, 10, 11], обосно-
вывают наличие у тЭС иммунор�егулятор�ных возможностей.

Цел�ю исследования было выявление иммуномодулир�ующих �ф-
фектов тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии у бол�ных с постожого-
вой втор�ичной иммунной недостаточност�ю.

материалы и методы исследования

объектом клинического исследования были 45 человек в возр�асте 
от 20 до 50 лет, из котор�ых 28 составили бол�ные с инду�ир�ованной 
иммунной недостаточност�ю (тер�мическая тр�авма) и  17 пр�актически 
здор�овых ли� (добр�овол��ы).

Гр�уппу исследуемых с втор�ичной иммунной недостаточност�ю 
составили па�иенты с повер�хностными ожогами (I–II–IIIА ст.) с об-I–II–IIIА ст.) с об-–II–IIIА ст.) с об-II–IIIА ст.) с об-–IIIА ст.) с об-IIIА ст.) с об-А ст.) с об-
щей площад�ю пор�ажения до 20% повер�хности тела, а также па�иенты 
с общей площад�ю пор�ажения до 15% повер�хности тела, из котор�ых 
площад� глубоких ожогов (IIIб–I� ст.) была не более 5% повер�хностиIIIб–I� ст.) была не более 5% повер�хностиб–I� ст.) была не более 5% повер�хностиI� ст.) была не более 5% повер�хности ст.) была не более 5% повер�хности 
тела.

Все обследуемые были р�азделены на 3 гр�уппы. основную гр�уппу 
составили 15 бол�ных, котор�ым на фоне тр�ади�ионного комплексно-
го метода лечения пр�оводился кур�с тЭС-тер�апии. В гр�уппу ср�авнения 
вошли 13 бол�ных, лечение котор�ых пр�оводили общепр�инятыми тр�а-
ди�ионными методами комплексной интенсивной тер�апии и активной 
хир�ур�гической тактики. Для адекватной интер�пр�ета�ии полученных 
р�езул�татов была создана контр�ол�ная гр�уппа, в котор�ую вошли 17 
пр�актически здор�овых ли�.

тЭС-тер�апию пр�оводили �лектр�остимулятор�ами «Этр�анс-2» и 
«тр�ансаир�-2». кур�с лечения у бол�ных составлял 7–10 сеансов, дли-
тел�ност� 1-го сеанса – 20 минут, всех последующих – 30 минут.

В р�аботе были испол�зованы следующие методы исследования. 
Фенотипир�ование лимфо�итов пер�ифер�ической кр�ови пр�оводили ме-
тодом непр�ямой иммунофлюор�ес�ен�ии с помощ�ю моноклонал�ных 
антител к молекулам СD3+, СD4+, СD8+, СD16+, СD19+. кон�ентр�а-D3+, СD4+, СD8+, СD16+, СD19+. кон�ентр�а-3+, СD4+, СD8+, СD16+, СD19+. кон�ентр�а-D4+, СD8+, СD16+, СD19+. кон�ентр�а-4+, СD8+, СD16+, СD19+. кон�ентр�а-D8+, СD16+, СD19+. кон�ентр�а-8+, СD16+, СD19+. кон�ентр�а-D16+, СD19+. кон�ентр�а-16+, СD19+. кон�ентр�а-D19+. кон�ентр�а-19+. кон�ентр�а-
�ию сывор�оточных иммуноглобулинов классов А, �, М опр�еделяли�, М опр�еделяли, М опр�еделяли 
методом р�адиал�ной иммунодиффузии по Манчини [12]. Поглотител�-
ную и пер�евар�ивающую способност� нейтр�офилов пер�ифер�ической 
кр�ови опр�еделяли с испол�зованием в качестве тест-объекта лабор�а-
тор�ного штамма St. aureus № 209 по методике И. В. Нестер�овой [13].St. aureus № 209 по методике И. В. Нестер�овой [13].. aureus № 209 по методике И. В. Нестер�овой [13].aureus № 209 по методике И. В. Нестер�овой [13]. № 209 по методике И. В. Нестер�овой [13]. 
опр�еделение кор�тизола, АктГ, пр�олактина и β-�ндор�фина пр�оводили 
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с помощ�ю метода твер�дофазного иммунофер�ментного анализа. Учет 
р�еак�ии пр�оводили на фотометр�е с автоматическим р�асчетом кон�ент-
р�а�ии гор�монов и β-�ндор�фина.

клинические и лабор�атор�ные исследования осуществляли до пр�о-
ведения и по окончании кур�са тЭС-тер�апии у бол�ных основной гр�уп-
пы и в соответствующие ср�оки у па�иентов гр�уппы ср�авнения.

Статистическую обр�аботку полученных данных пр�оводили с по-
мощ�ю пакета пр�икладных пр�огр�амм кор�пор�а�ии Microsoft методомMicrosoft методом методом 
вар�иа�ионной статистики [14]. Достовер�ност� р�азличий ср�авниваемых 
величин о�енивали с помощ�ю пар�аметр�ического (t) кр�итер�ия Ст�ю-t) кр�итер�ия Ст�ю-) кр�итер�ия Ст�ю-
дента. Разни�а считалас� достовер�ной пр�и р� �� 0,05.

результаты исследования

1. Влияние тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии на содер�жание 
β-�ндор�фина в сывор�отке кр�ови и гор�монал�ный пр�офил� бол�ных с 
постожоговой втор�ичной иммунной недостаточност�ю.

В основной гр�уппе и гр�уппе ср�авнения ур�овни АктГ, кор�тизо-
ла, пр�олактина на исходном �тапе исследования были достовер�но 
выше ур�овня контр�ол�ной гр�уппы (70,3 ± 4,9 пг/мл и 69,8 ± 4,7 пг/мл�� 
410,2 ± 40,2 нмол�/л и 405,8 ± 36,1 нмол�/л�� 335,0 ± 20,5 мМе/л и 
331,6 ± 18,2 мМе/л, пр�отив 52,3 ± 2,7 пг/мл�� 250,3 ± 23,04 нмол�/л�� 
261,8 ± 21,7 мМе/л в контр�оле). В течение пер�иода исследования от-
мечалос� их дал�нейшее повышение, особенно значител�ное в гр�уппе 
ср�авнения (95,3 ± 8,7 пг/мл�� 554,1 ± 35,3 нмол�/л�� 447,5 ± 16,9 мМе/л, 
соответственно). Пр�и �том содер�жание β-�ндор�фина в сывор�отке кр�ови 
бол�ных гр�уппы ср�авнения существенно не изменялос� (12,2 ± 1,2 нг/
мл и 12,1 ± 1,4 нг/мл, соответственно). В гр�уппе с пр�именением тЭС-
тер�апии достовер�ное увеличение содер�жания β-�ндор�фина по ср�авне-
нию с исходным (11,9 ± 1,1 нг/мл и 17,8 ± 1,07 нг/мл, соответственно) 
сопр�овождалос� лиш� тенден�ией к повышению ур�овня исследуемых 
гор�монов (82,5 ± 9,3 пг/мл�� 481,4 ± 38,7 нмол�/л�� 408,3 ± 13,6 мМе/л, 
соответственно). Показатели суточной секр�е�ии кор�тизола были со-
поставимы с ур�овнем контр�ол�ной гр�уппы, в отличие от гр�уппы ср�ав-
нения, у бол�ных котор�ой  отмечалос� значител�ное нар�ушение р�итма 
суточной секр�е�ии.

таким обр�азом, полученные данные свидетел�ствуют о нар�астаю-
щем дисбалансе между стр�есс-р�еализующей и стр�есс-лимитир�ующей 
системами. Пр�и испол�зовании тЭС-тер�апии отмечалас� актива�ия 
стр�есс-лимитир�ующей и огр�аничение активности стр�есс-р�еализующей 
систем.

2. Иммуномодулир�ующие �ффекты тр�анскр�аниал�ной �лектр�ости-
муля�ии у бол�ных с постожоговой и послеопер�а�ионной втор�ичной 
иммунной недостаточност�ю.
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Данные иммуномонитор�инга показали, что ожоговая тр�авма вы-
зывала значител�ные сдвиги в системе иммунитета – отмечалос� до-
стовер�ное умен�шение относител�ного и абсолютного количества 
СDD3+-лимфо�итов (38,91 ± 2,05% и 39,47 ± 2,17%�� 0,661 ± 0,04 × 109/
л и 0,698 ± 0,04 × 109/л, пр�отив 52,63 ± 2,63%�� 0,98 ± 0,03 × 109/л в 
контр�оле), абсолютного содер�жания СDD4+-клеток (0,552 ± 0,03 × 
109/л и 0,587 ± 0,03 × 109/л, пр�отив 0,752 ± 0,03 × 109/л в контр�оле), 
дефи�ит иммуноглобулинов � (7,65 ± 0,7 г/л и 8,25 ± 0,9 г/л, пр�отив� (7,65 ± 0,7 г/л и 8,25 ± 0,9 г/л, пр�отив (7,65 ± 0,7 г/л и 8,25 ± 0,9 г/л, пр�отив 
12,62 ± 0,33 г/л в контр�оле). отмечено угнетение поглотител�ной 
функ�ии нейтр�офилов: фаго�итар�ного числа (3,08 ± 0,36 и 3,14 ± 0,28, 
пр�отив 4,19 ± 0,32 в контр�оле), фаго�итар�ного индекса (1,72 ± 0,34 
и 1,76 ± 0,31, пр�отив 2,36 ± 0,22 в контр�оле), тенден�ия к снижению 
бактер�и�идной функ�ии фаго�итов.

Пр�именение тЭС-тер�апии у бол�ных основной гр�уппы вызывало 
достовер�ное, по отношению к гр�уппе ср�авнения, увеличение количества 
лимфо�итов (1,82 ± 0,18 × 109/л и 2,40 ± 0,14 × 109/л, соответственно), 
СDD3+-клеток (0,774 ± 0,05 × 109/л и 0,973 ± 0,06 × 109/л), CD4+-лимфо-
�итов (0,632 ± 0,03 × 109/л и 0,834 ± 0,05 × 109/л)�� иммунор�егулятор�ного 
индекса (1,22 ± 0,11 и 1,59 ± 0,13), абсолютного числа СDD19+- (0,409 ± 
0,02 × 109/л и 0,572 ± 0,03 × 109/л), СDD16+-клеток (0,308 ± 0,02 × 109/л и 
0,446 ± 0,02 × 109/л). Не отмечалос� снижения содер�жания иммуногло-
булинов А и М, хар�актер�ного для гр�уппы ср�авнения. В отношении фа-
го�итар�ной активности пр�ослеживалас� тенден�ия к увеличению по-
казателей поглотител�ной функ�ии нейтр�офилов, чего не отмечалос� 
в гр�уппе ср�авнения, а также достовер�но увеличивалас� микр�обная ём-
кост� кр�ови по отношению к исходному ур�овню и гр�уппе ср�авнения.

таким обр�азом, в гр�уппе с пр�именением тЭС-тер�апии наблюдалос� 
достовер�ное улучшение основных иммунологических пар�аметр�ов.

3. Влияние тЭС-тер�апии на клиническое течение у бол�ных с тер�-
мической тр�авмой.

Пр�именение тЭС у постр�адавших с тер�мической тр�авмой показа-
ло, что в связи с более быстр�ым р�азр�ешением воспалител�ных явлений 
в р�анах отмечалос� значител�ное ускор�ение пр�о�ессов �пителиза�ии 
участков с повер�хностными ожогами (12,1 ± 0,32 сут. в основной гр�уп-
пе пр�отив 16,3 ± 0,51 сут. в гр�уппе ср�авнения). Пр�и ожогах IIб–I�ст.IIб–I�ст.б–I�ст.I�ст.ст. 
пр�оисходило р�аннее очищение р�аны от некр�отических масс (6,8 ± 0,34 
сут. пр�отив 9,1 ± 0,33 сут. в гр�уппе ср�авнения��) и активное созр�евание 
гр�ануля�ий (5,7 ± 0,35 сут. пр�отив 7,6 ± 0,31 сут. в гр�уппе ср�авнения).

благопр�иятное течение р�егенер�атор�ного пр�о�есса в р�анах под вли-
янием тЭС-тер�апии способствовало пр�едупр�еждению инфи�ир�ования 
р�ан, значител�но умен�шало нагноение в р�анах. В гр�уппе с пр�имене-
нием тр�ади�ионных методов лечения частота инфек�ионных ослож-
нений неопер�ир�уемых ожоговых р�ан была в 3,3 р�аза бол�ше, а частота 
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инфек�ионных послеопер�а�ионных осложнений – в 2,2 р�аза выше, чем 
в гр�уппе с пр�именением тЭС-тер�апии.

Испол�зование тЭС-тер�апии стимулир�овало р�епар�ативно-р�егене-
р�атор�ные пр�о�ессы в р�ане, что сопр�овождалос� улучшением общего 
состояния па�иентов, р�анним устр�анением симптомов интоксика�ии, 
нор�мализа�ией сна, аппетита, снижением выр�аженности болевого син-
др�ома.

Пр�и испол�зовании тЭС-тер�апии ср�оки лечения постр�адавших с 
тер�мической тр�авмой, по ср�авнению с тр�ади�ионными методами, зна-
чител�но сокр�ащаются – 21,3 ± 3,01 сут. пр�отив 28,7 ± 4,4 сут. в гр�уппе 
ср�авнения.

Заключение

таким обр�азом, исследования клинико-иммунологической �ффек-
тивности тЭС-тер�апии показали её отчетливое положител�ное влияние, 
что выр�ажается в снижении количества инфек�ионных осложнений, 
сокр�ащении длител�ности госпитализа�ии. Положител�ные клини-
ческие �ффекты сопр�овождаются нор�мализа�ией измененных имму-
нологических показателей. кор�р�игир�ующее действие тЭС-тер�апии на 
активност� иммунной системы пр�и супр�ессивном влиянии стр�есса свя-
зано с огр�аничением чр�езмер�ной стр�есс-р�еак�ии и снижением ур�овня 
стр�ессор�ных гор�монов. одновр�еменно наличие опиатных р�е�ептор�ов 
на иммунокомпетентных клетках обеспечивает пр�ямое влияние на пос-
ледние β-�ндор�фина и др�угих опиоидов, выделяющихся пр�и тЭС.

Следует отметит� хор�ошую пер�еносимост� тЭС-тер�апии, пр�остоту 
и безопасност� воздействия. огр�аниченный кр�уг пр�отивопоказаний, а 
также вышепер�ечисленные положител�ные свойства тЭС-тер�апии 
позволяют р�екомендоват� её пр�именение в комплексном лечении па-
�иентов с тер�мической тр�авмой.
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Спе�иализир�ованная клиническая инфек�ионная бол�ни�а, 

кр�аснодар�

реЗЮме

Пр�оведённые исследования позволили заключит�, что тЭС-тер�а-
пия в составе комплексной бол�ных р�ожей ср�еднетяжелого течения 
обладает положител�ным клиническим �ффектом, сочетающим вы-
р�аженное системное и местное (в очаге воспаления) пр�отивовоспа-
лител�ное действие. Следует отметит�, что хор�ошая пер�еносимост� 
тЭС-тер�апии, быстр�ое купир�ование болевых ощущений, отсутствие 
каких-либо побочных �ффектов, а также неинвазивност� и �кономич-
ност� метода позволяют считат� �елесообр�азным пр�именение данного 
вида физиотер�апевтического лечения в комплексной тер�апии бол�ных 
р�ожей, нар�яду с тр�ади�ионными ср�едствами пр�отивовоспалител�ной 
тер�апии.

введение

Заболеваемост� р�ожей в России составляет в ср�еднем 15–20 слу-
чаев на 10 тысяч населения и не имеет тенден�ии к снижению. В пос-
ледние годы отмечается утяжеление течения заболевания, котор�ое р�яд 
автор�ов связывает с изменением патогенных свойств стр�ептококка 
[1, 2]. Патогенетическая тер�апия бол�ных, особенно пр�именение не-
стер�оидных пр�отивовоспалител�ных ср�едств (НПВС), также вызыва-
ет много спор�ов. так, в р�яде зар�убежных публика�ий пр�едставлены 
р�езул�таты клинических наблюдений, свидетел�ствующих о том, что 
пр�именение НПВС утяжеляет течение р�ожи, пр�иводит к осложнениям 
в виде инфек�ионно-токсического шока и некр�отического �еллюлита 
[7–9]. Ал�тер�нативных методов пр�отивовоспалител�ной тер�апии р�ожи 
пр�актически нет.

В связи с вышеизложенным, �ел�ю настоящего исследования яви-
лас� о�енка клинической �ффективности тЭС-тер�апии в комплексном 
лечении бол�ных р�ожей.

материалы и методы исследования исследованияисследования

Под наблюдением находилис� 71 бол�ной р�ожей, котор�ых р�аспр�е-
делили на две гр�уппы. бол�ные в основной и контр�ол�ной гр�уппах 
были сопоставимы по полу, возр�асту, тяжести течения и клиническим 
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патомор�фологическим фор�мам заболевания, получали сходную анти-
бактер�иал�ную тер�апию, пр�епар�аты, улучшающие микр�о�ир�куля�ию, 
десенсибилизир�ующие и нестер�оидные пр�отивовоспалител�ные ср�ед-
ства (табли�а 2). Па�иенты в контр�ол�ную гр�уппу отбир�алис� методом 
случайной выбор�ки.

В основной гр�уппе бол�ным р�ожей, помимо тр�ади�ионного ле-
чения, назначали тЭС-тер�апию с помощ�ю аппар�ата тРАНСАИР-02 
[11, 12] с 2–4 дня болезни по одному сеансу ежедневно пр�одолжи-
тел�ност�ю на 5–7 дней. Данный неинвазивный �лектр�ический метод 
лечения у бол�ных р�ожей был пр�именен впер�вые. основные �ффекты 

т а б л и � а  1

Характеристика сравниваемых основной и контрольной групп (%, м �� m)m))

Демогр�афические показатели
и фор�мы патологии

основная гр�уппа
n �� 3838

контр�ол�
n �� 3333

р�

Мужчины 15 (39,5 ± 7,9%) 13 (39,4 ± 8,5%) > 0,05
Женщины 23 (60,5% ± 7,9%) 20 (60,6 ± 8,53%) > 0,05
Ср�едний возр�аст 60,2 ± 1,9 63,1 ± 2,5 > 0,05
Сопутствующие заболевания 19 (50,0 ± 8,1%) 14 (42,4 ± 8,6%) > 0,05

Фор�мы
патологии

Эр�итематозная 
фор�ма 

15 (39,5 ± 7,9%) 14 (42,4 ± 4,6%) > 0,05

Эр�итематозно-
буллезная фор�ма 

9 (23,7 ± 6,9%) 6 (18,2 ± 6,7%) > 0,05

Эр�итематозно-
гемор�р�агическая 
фор�ма 

5 (13,2 ± 5,5%) 4 (12,1 ± 5,7%) > 0,05

буллезно-гемор�р�а-
гическая фор�ма

9 (23,7 ± 6,9%) 9 (27,3 ± 7,8%) > 0,05

тяжелое течение 
р�ожи 

3 (7,9 ± 4,4%) 1 (3,0 ± 3,0%) >0 ,05

т а б л и � а  2

Число больных, получавших различные препараты для базового лечения 
(%, � �� m)� �� m)�� m)m))

Пр�епар�аты основная гр�уппа контр�ол� Р

Пени�иллин и полусинтетиче-
ские пени�иллины

11 (28,9 ± 7,4%) 9 (27,3 ± 7,8%) > 0,05

Цефалоспор�ины 24 (63,2 ± 7,8%) 23 (69,7 ± 8,0%) > 0,05
Линкозамины 3 (7,9 ± 4,4%) 1 (3,0 ± 3,0%) > 0,05
Антиагр�еганты 33 (86,8 ± 5,5%) 27 (81,8 ± 6,7%) > 0,05
Десенсибилизир�ующие 26 (68,4 ± 7,5%) 24 (72,7 ± 7,8) > 0,05
НПВС 11 (28,9 ± 7,4%) 13 (39,4 ± 8,5%) > 0,05
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т а б л и � а  3

клинические показатели системной и местной воспалительной реакции 
у больных основной и контрольной групп наблюдения (м �� m)m))

Ср�авниваемые показатели основная 
гр�уппа
n �� 3838

контр�ол�
n �� 3333

р�
Число бол�ных

общая пр�одолжител�ност� 
повышения темпер�атур�ы (дни) 

5,0 ± 0,9 8,2 ± 0,9 �� 0,05

Пр�одолжител�ност� фебр�ил�ной темпе-
р�атур�ы (дни) 

3,1 ± 0,5 4,0 ± 0,8 > 0,05

Пр�одолжител�ност� субфебр�ил�ной 
темпер�атур�ы (дни)

3,4 ± 0,8 4,6 ± 0,7 > 0,05

Число бол�ных со втор�ой волной повы-
шения темпер�атур�ы (%) 

2 (5,3 ± 3,6) 5 (15,2 ± 6,2%) > 0,05

Число бол�ных с тр�ет�ей волной повы-
шения темпер�атур�ы (%)

0 1 (3,0 ± 3,0%) > 0,05

Слабост� (дни) 6,4 ± 0,7 8,2 ± 1,1 > 0,05
озноб (дни) 2,7 ± 0,3 3,9 ± 0,9 > 0,05
Головная бол� (дни) 3,3 ± 0,4 4,8 ± 1,1 > 0,05
Мышечные боли (дни) 2,5 ± 0,5 2,7 ± 0,9 > 0,05
Гипер�емия в месте пор�ажения (дни) 9,0 ± 0,9 12,1 ± 0,8 �� 0,05
отек в месте пор�ажения (дни) 9,4 ± 1,0 13,2 ± 0,9 �� 0,05
боли (дни) 7,9 ± 0,8 9,3 ± 1,0 > 0,05
Наличия пузыр�ей до обр�азования  кор�о-
чек (дни)

4,3 ± 0,7 7,1 ± 1,1 �� 0,05

тЭС-тер�апии – пр�отивовоспалител�ный, обезболивающий, иммунос-
тимулир�ующий и ускор�яющий р�егенер�ативные пр�о�ессы – обусловлен 
избир�ател�ной актива�ией антино�и�ептивной системы мозга, р�абота 
котор�ой осуществляется с участием таких нейр�отр�ансмиттер�ов и ней-
р�омодулятор�ов, как �ндор�фины и сер�отонин [10, 12].

результаты

В табли�е 1 пр�едставлены демогр�афические хар�актер�истики па�и-
ентов фор�мы р�ожистого воспаления у бол�ных основной и контр�ол�-
ной гр�упп. основная гр�уппа бол�ных дополнител�но к медикамен-
тозной тер�апии получала тЭС-тер�апию. Из табли�ы 1 и табли�ы 2, 
где пр�едставлен набор� испол�зованных пр�епар�атов, следует, что все 
пр�едставленные показатели не отличалис� в основной и контр�ол�ной 
гр�уппах.

В соответствии с данными табли�ы 3 у бол�ных основной гр�уппы 
по ср�авнению с контр�олем была достовер�но кор�оче общая темпер�атур�-
ная р�еак�ия, пр�и �том наблюдалас� тенден�ия к сокр�ащению фебр�или-
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тета и субфебр�илитета, р�еже р�егистр�ир�овалас� втор�ая темпер�атур�ная 
волна и отсутствовала тр�ет�я волна повышения темпер�атур�ы.

Не менее значимо р�азличалис� и пр�изнаки местной воспалител�-
ной р�еак�ии. так, у па�иентов основной гр�уппы, получавших в комп-
лексе патогенетической тер�апии тЭС-тер�апию, быстр�ее купир�овалис� 
гипер�емия и отёк в области пор�ажения, стр�емител�нее обр�азовывалис� 
кор�очки в местах локализа�ии пузыр�ей (табли�а 3). 

Пр�и лечении с испол�зованием тЭС-тер�апии более существенно 
снижалас� СоЭ, показател� котор�ой в кон�е лечения был достовер�-
но ниже, чем у бол�ных контр�ол�ной гр�уппы (табли�а 4). Динамика 
ур�овня �итокинов не имела существенных р�азличий. В то же вр�емя 
следует отметит�, что у па�иентов контр�ол�ной гр�уппы после лечения 
умен�шалис� значения и пр�овоспалител�ных, и пр�отивовоспалител�-
ных �итокинов, а у па�иентов, получавших тЭС, показател� пр�отиво-
спалител�ного ИЛ 4 имел тенден�ию к повышению (табли�а 4).

Заключение

Пр�оведённые исследования позволили заключит�, что тЭС-тер�а-
пия в составе комплексной бол�ных р�ожей ср�еднетяжелого течения 
обладает положител�ным клиническим �ффектом, сочетающим вы-
р�аженное системное и местное (в очаге воспаления) пр�отивовоспа-
лител�ное действие. Следует отметит�, что хор�ошая пер�еносимост� 
тЭС-тер�апии, быстр�ое купир�ование болевых ощущений, отсутствие 
каких-либо побочных �ффектов, а также неинвазивност� и �кономич-
ност� метода позволяют считат� �елесообр�азным пр�именение данного 
вида физиотер�апевтического лечения в комплексной тер�апии бол�ных 
р�ожей, нар�яду с тр�ади�ионными ср�едствами пр�отивовоспалител�ной 
тер�апии.
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VII. Применение 
ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции 

в оТориноларинГолоГии

42. TRA�SCRA�IA� ���CTR�STI���ATI�� 
��� T�� BRAI� ����RP�I��RgIC STR�CT�R�S 

���R ������CTIV� TR�AT���T ��� T�� S��S�RI���R��A� 
��ARI�g ��SS: ��T��� A�� ��VIC�S

Lebedev V., Malygin A., Ignatov V., Tsirulnikov E., Belimova A., 
Ponomarenko G., Yanov Y.

TES Center of Pavlov Institute of Physiology of RAS, 

Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry of RAS, 

Military Medical Academy, Research Institute of the Ear, Laryn�, 
Nose and Speech, Saint-Petersburg

реЗЮме

тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия �ндор�финер�гических стр�ук-
тур� мозга для �ффективного лечения сенсоневр�ал�ной тугоухости: ме-
тод и аппар�атур�а.

Ранее нами было показано, что неинвазивная селективная тр�анс-
кр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (тЭС) способствовала значител�ному 
улучшению слуха пр�имер�но у 50% па�иентов с хр�онической сенсо-
невр�ал�ной тугоухости (ХСНт). Цел�ю настоящей р�аботы была р�азр�а-
ботка метода и аппар�атур�ы для увеличения �ффективности немедика-
ментозного метода тЭС. Нами был р�азр�аботан и пр�оизводится аппар�ат 
«тРАНСАИР-07», котор�ый содер�жит блок для осуществления тЭС-те-
р�апии и одновр�еменного акустического стимулир�ующего воздействия 
на слуховые р�е�ептор�ы в р�ежиме инвер�тир�ованной аудиогр�аммы отде-
л�но для каждого уха. С помощ�ю аппар�ата «тРАНСАИР-07» имеется 
также возможност� снятия аудиогр�аммы, автоматического введения её 
в пр�огр�амму лечения, а также контр�оля и кор�р�ектир�ования схемы воз-
действий в ходе или в кон�е лечения. отмечена высокая �ффективност� 
такого метода воздействия, особенно ХСНт, включая вызванную пр�о-
фессионал�ными вр�едностями. Показано, что существенно увеличива-
лос� воспр�иятие шепотной р�ечи, а слуховой пор�ог снижался в пр�еделе 
до 35 дб (особенно в частотном диапазоне р�ечи) у 60–90% па�иентов с 
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ХСНт. опр�еделённое улучшение пр�оведения импул�сов по слуховому 
нер�ву было подтвер�ждено пр�и р�егистр�а�ии кор�отколатентных слухо-
вых вызванных потен�иалов. В бол�шинстве случаев отмечено устр�а-
нение или значител�ное ослабление шума в ушах и головокр�ужения. 
Стандар�тные опр�осники показали, что у па�иентов после кур�са тЭС-
тер�апии существенно улучшалос� качество жизни.

Introduction

Treatment of sensorineuronal hearing loss is an actual problem of cur-
rent otorhinolaryngology, as this pathology is characterized by a progressing 
rise of the patients’ population, has tendency for rejuvenation of this pathol-
ogy, and often involves people of the �orking ability age. The number of 
such patients in Russia approaches 12 mln. 

Acute and chronic SNHL are combined groups of diseases that include 
lesions of various parts of auditory analizer – hair cells, spiral ganglia cells, 
auditory nerve, conducting structures, and cerebral corte� [1]. There has 
been proven efficiency of use of neuropeptides (ultrasonic phonophoresis) 
in treatment of patients �ith acute and chronic SNHL by activation of regen-
eration of central and peripheral nerve conductors, including nerve elements 
of the hearing organ, normalization of cerebral hemodynamics, microcircu-
lation of inner ear, an increased resistance to hypo�ia, and analgetic action 
[1, 2]. 

Among current trends in e�perimental and clinical investigations carried 
out at the Transcranial Electric Stimulation (TES) Center �e are studying 
�hat impact the brain endorphinergic structures activation has on reparative 
regeneration in tissues of different types. Our e�periments have revealed that 
a fe� sessions of the TES accelerate reparative regeneration in injured affer-
ent and efferent somatic nerve fibers [3]. These data have provided ground to 
e�plore the TES efficiency for treatment of acute and chronic SNHL caused 
by acoustical nerve malfunction. The TES therapy has been applied for 20 
years �ith unspecialized “TRANSAIR-02, -03” devices developed by us 
[4]�� it has proved to be an effective method of treatment of acute and chronic 
SNHL (the positive effect rates are 90% and 45%, respectively) and tinnitus 
(the positive effect is 45%) [4]. Our goal is to develop a specialized “TRAN-
SAIR-07” device to increase the TES treatment efficiency of SNHL.

�aterials and methods

Device.  The  device  «TRANSAIR-07»  is  sho�n  in  fig.  1. The 
“TRANSAIR-07” [5] device makes it possible to model personalized tonal 
acoustic impacts (125 Hz–8 kHz), according to the inverse audiograms sep-
arately for each ear. We may also introduce the data of the patient’s previous 
taped audiograms into the device program, or take audiograms before the 
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session, introduce them into the treat-
ment program, accomplish the effi-
ciency control and correct the treat-
ment program during or at the end of 
the course.

Patients. E�amined �ere 81 pa-
tients (40 men and 41 �omen) aged 
from 22 to 65 years (the mean age 
– 30 ± 7 years) �ith different degrees 
of hearing loss. 29 patients had acute 
SNHL �ith duration of anamnesis 
from 5 days to 3 months. The bone-
air interval in this group of patients 
did not e�ceed 10 dB. In 20 of them 
the descending audiogram type �as 
revealed. The hearing loss by air con-
ductivity at the audiogram frequen-
cies (125, 250, 500, 1000, 2000, 3000, 
4000, 6000, and 8000 Hz) �as from 
20 to 60 dB and more. 24 patients 
�ith acute SNHL also complained 
of subjective ear noises. 52 patients 
had chronic SNHL �ith the anamne-
sis duration from 1 to 20 years. Their 
bone-air interval also did not e�ceed 
10 dB, �hile the hearing loss at the 
studied frequencies �as from 20 to 
70 dB�� 41 patients had the descend-
ing audiogram type. 38 patients �ith 
chronic SNHL complained of subjec-
tive ear noises.

By randomization method, all 
patients �ere devided into the obser-
vation group (19 patients �ith acute 
SNHL and 33 patients �ith chronic 
SNHL). These patients being treat-
ed �ith TES and acoustic loading. 

The comparison group (10 patients �ith acute SNHL and 19 patients �ith 
chronic SNHL). These pateints being prescribed only medication therapy 
(vasodilators of peripheral action, B-group vitamins, biostimulators,  anti-
cholinesterase agents). The absence of conductive process in all patiens �ith 
SNHL �as confirmed by data of acoustic impedansometry. By the degree 
of e�pression of complaints, duration of the disease, and characteristics of 
the hearing loss, the patients of the observation and comparison groups �ere 

�ig. 1. A – The e�ternal appearance of 
the device �ith electrodes (1), head-
phones (2), and the patient’s button (3) 
used at audiogram output. The left part 
of the device (a) includes a transcranial 
stimulator �ith a socket to plug electrodes, 
the right part (b) – a block of acoustic 
loading �ith indicators of tonal actions 
corresponding to audiogram frequencies 
and separate adjustment for each ear. 
Connection of head-phones – at the back 
panel of the device. B – Performance of 
therapeutic procedure.
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comparable (p > 0.05). Efficiency of treatment �as determined by standard 
assessment of the clinical status, subjective estimation of intelligibility of 
speech, instrumental studies – tonal threshold audiometry, measurement of 
noise (�ith use of an MA-31 audiometer) performed before and after the 
treatment course. �or objective confirmation of dynamic changes of hear-
ing threshold, �e used recording of short-latency brainstem acoustic evoked 
brain potentials (�ith system «Nikolet Bravo-EP»). Improvement of the au-
ditory function �as considered statistically significant at a decrease of the 
auditory thresholds no less than 10 dB at three frequencies and more or 15 
dB at t�o frequencies and more. To rule out the presence of conductive 
process in patients �ith SNHL, acoustic impedansometry �as performed 
(�ith device «20–2020 Immittance system»). Statistics �as performed by 
methods of variational statistics �ith use of program package „Statistica 6.0 
for Windo�s“. To estimate statistical significance of differences of data, 
Student’s parametric criterion �as used (p �� 0.05). 

Treatment procedure. Patients �ith SNHL �ere treated �ith lo�-am-
plitude impulse currents (up to 1 мА), of 3.5 ms duration, �ith frequency 
77.5 imp/s*№. �orm of impulses �as rectangular, asymmetrical, bipolar, 
�ith the total current for the period equal to 0. Eletrodes �ere placed by the 
fronto-retromastoidal positions. The current strength for each patient �as 
selected individually by the appearance of threshold sensations. 

Acoustical signals �ere presented during performance of electrostimula-
tion separately into each patient’s ear �ith the aid of head-phones as consec-
utively generated pure tones at frequencies from 125 to 8000 Hz. Intensity 
of each tone �as regulated automatically �ith consideration of the decrease 
of hearing thresholds revealed earlier at the tonal audiogram of a particular 
patient. The e�cess of acoustic loading above the hearing threshold at this 
frequency in the particular ear did not e�ceed 40 dB. The course of therapy 
consisted of 10 daily procedures, each 30-min long.

Results

In the observation group, improvement of hearing occurred in 17 pa-
tients (89%) �ith acute SNHL, �hereas in the comparison group – in 7 pa-
tients (70%). In the observation group a statistically significant (p ��  0.05) 
decrease of hearing thresholds �as established at all studied frequencies by 
the air conductivity (125, 250, 500, 1000, 2000, 3000, 4000, 6000, and 8000 
Hz) that amounted, on average, to 18.1 ±  4.8 dB, �hile by bone conduc-
tivity – 134 ± 23 dB. In individual patients the hearing increment reached 
more significant values – 30-50 dB. In the comparison group the hearing 
increment amounted, on average, to 12.3 ± 5.8 dB by the air conductivity 
and 9.6 ± 3.7 dB by the bone conductiviy.

After course of treatment, in patients of the main group �ith SNHL 
there �as noted improvement of the general feeling and a decrease of ac-
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companying functional disorders (discomfort in the ear, vertigo, headache, 
incidence of elevation of arterial pressure, total �eakness, irritability, an 
increased fatigue, insomnia, heart pain, emotional suffering due to a de-
crease of hearing). Clinical symptoms �ere estimated in scores�� the sum 
of the scores in the main group after treatment decreased from 6.5 ± 0.3 to 
1.2 ± 0.1 (p �� 0.001). On the contrary, in the comparison group, a decrease 
of the sum of the scores �as less pronounced – from 6.6 ± 0.2 to 4.8 ± 0.2 
(p �� 0.05). 

In patients �ith chronic SNHL from the observation group, in the �hole 
diapason of frequencies (from 125 to 8000 Hz) a decrease of hearing thresh-
olds �as found in 12 patients, at lo� frequencies (125–250 Hz) – in 3, at in-
termedite frequencies (500–1000 Hz) – in 4, and at high frequencies (2000–
8000 Hz) – in one patient. Among 13 patiens in �hom TES �ith acoustic 
loading produced no definite positive effect confirmed by data of threshold 
tonal audiometry or short-latency auditory evoked potentials, 6 pateints re-
ported subjective feeling of improvement of speech. 

A certain restoration of impulse propagation through auditory nerves 
�as confirmed in chronic SNHL by recording of corresponding components 
of short-latency evoked auditory potentials (fig. 2). The mean data on short-
ening of latent periods of �th components of the short latency evoked audi-
tory potentials in acute and chronic SNHL patients are presented in table 1. 
�or the majority of chronic SNHL cases, the level of tinnitus and vertigo 
either stopped or �ere considerably reduced. Our questionnaires sho� that 
our patients’ quality of life has improved. In the comparison group, changes 
of auditory thresholds  in the �hole diapason of frequencies (from 125 to 

�ig. 2. E�amples of the short-latency evoked auditory potentials before and after treatment 
of a chronic SNHL patient �ith TES-therapy combined �ith simultaneous acoustic 
impacts. It is important the appearance of the first �ave (1) demonstrating improvement 
of the nerve impulse propagation through the acoustic receptors and the initial part of the 
acoustic nerve, increase of amplitude and decrease of �th component latency.
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8000 Hz) �ere observed in 2 patients,. lo� frequencies (125–250 Hz) – in 
3, at intermediate frequencies (500–1000 Hz) – in 4, and at high frequencies 
(2000–8000 Hz) – in one potentials after TES and acoustic treatment.

�iscussion

The obtained data indicate that positive effects of sound perception in 
the observation group become evident in the larger number of patients by 
the air and bone conductivity and that the degree of hearing improvement 
is higher than in the comparison group patients �ho �ere on medication 
therapy only. The TES therapy, �hen combined �ith simultaneous acoustic 
impacts on acoustic receptors in an inverse audiogram mode, has sho�n a 
crucial efficiency increase of treatment, especially of chronic SNHL, includ-
ing professional SNHL. The study has revealed a significant �hisper speech 
intelligibility increase and auditory threshold reduction, according to the au-
diogram up to 35 dB (especially for a speech frequency range), in 60%–90% 
of chronic SNHL cases. 

Conclusions

The TES therapy, combined �ith simultaneous acoustic impacts on 
acoustic receptors in an inverse audiogram mode, is an effective method for 
treatment of acute and chronic SNHL. The “TRANSAIR-07” device is easy 
to operate and profitable.

References

1. Babiyak V. I., Gofman V. P., Nakatis A. Ya. Te�tbook of Neurootorhinolaryn-
gology, St.-Petersburg., 2002, 728 pp. (in Russian) 

T a b l e  1 

Changes of latencies and amplitudes of the components Vth 
of the short latency evoked auditory potentials after treatment in patients with 

acute S��� and chronic S��� after treatment

Type of the 
SNHL

Dynamics of the 
�th comp. 

TES-therapy Medicamental 
treatment

Acute SNHL

Latency, msec – 1,03 ± 0,24 – 0,56 ± 0,08

Amlitude,
*�

+ 0,82 ± 0,11 + 0,28 ± 0,05

Chronic SNHL

Latency, msec – 0,75 ± 0,16 – 0,14 ± 0,03

Amlitude,
*�

+ 0,40 ± 0,07 + 0,08 ± 0,01

21. Заказ № 282



2. Lebedev V. P., Illinsky, Kolosova L. I. et al. Transcranial electrostimulation 
of the brain endorphinergic system as an e�ample of the uninvasive functional elec-
trostimulation of the brain homeostatic mechanisms: activation of tissue repair. 4th 
Annu Conf. of the I�ESS, 1999, pp. 216–219.

3. Kolosova L. I., Akoev G. N., Lebedev V. P. et al. The influence of the transcra-
nial electrostimulation in analgesic regimen on the functional repair of the damaged 
sciatic nerve. In: Transcranial Elec-trostimulation. Ed. Lebedev �. P. St.-Peters-
burg, 2003, vol. 1, pp. 207–214.(in Russian).

4. Rosenblum A. S., Lebedev V. P., Tsirulnikov E. M. et al. Usage of the tran-
scranial electrostimulation for treatment of the patients �ith sensorineural hearing 
loss. J. Ear, Nose and Laryng Diseases. 1991, № 1, pp. 31–36 (in Russian).

5. Russian Patent № 2214842 (2003 year) “The mode of treatment of the sen-
sorineuronal hearing loss and device for it application”. Authors: Tsirulnikov E. M., 
Lebedev �. P., Malygin A. �., Ignatov �. S.

Acknowledgements

This study �as partly supported by grant № 01-06-00019a of Russian Humani-№ 01-06-00019a of Russian Humani- 01-06-00019a of Russian Humani-Russian Humani-Humani-
tarian Scientific �oundation, 2002.



323

43. исПольЗование элекТросТимуляции 
и неЙроПеПТидов в леЧении 

сенсоневральноЙ ТуГоуХосТи
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реЗЮме

Пр�оизводили ср�авнение �ффективности тр�ех методов лечения сен-
соневр�ал�ной тугоухости: неинвазивной �ндоаур�ал�ной �лектр�ости-
муля�ии (ЭС), тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС-тер�апии) 
и аудиоактивной сывор�отки (АС), содер�жащей нейр�опептиды. Слухо-
вую функ�ию о�енивали по данным компъютер�ной тонал�ной пор�о-
говой аудиометр�ии до и после кур�сов воздействий. Показано, что все 
тр�и метода имеют пр�имер�но одинаковую �ффективност�. Улучшение 
слуха пр�и пр�именении ЭС отмечено 66% у па�иентов, пр�и пр�именении 
тЭС-тер�апии – у 55%  па�иентов, пр�и пр�именении АС – у 63% па�иен-
тов. отмечено, что тЭС-тер�апия является наиболее �ффективной пр�и 
лечении бол�ных с сенсоневр�ал�ной тугоухост�ю на фоне нар�ушения 
�ер�ебр�ал�ной гемодинамики в вер�тебр�обазиляр�ном бассейне, так как 
пр�и �том отмечалос� улучшение кр�овообр�ащения мозга по данным 
р�ео�н�ефалогр�афии.

введение

одной из актуал�ных пр�облем отор�инолар�ингологии по-пр�ежне-
му остаётся пр�облема консер�вативного лечения сенсоневр�ал�ной 
тугоухости (СНт). Поиск новых ср�едств лечения СНт опр�еделяется 
стр�емител�ным р�остом числа бол�ных с �той патологией и не удов-
летвор�яющими ни бол�ного, ни вр�ача р�езул�татами лечения. По дан-
ным Ростовской ЛоР-клиники за последние 15 лет число бол�ных СНт 
неуклонно р�астёт. тр�ади�ионное медикаментозное лечение СНт, как 
известно, не всегда достаточно �ффективно, являяс� лиш� стабилизи-
р�ующим фактор�ом пр�и тенден�ии к пр�огр�ессир�ующей потер�е слуха.

Появившиеся в последние годы аппар�атные методы лечения, к ка-
ковым относится �лектр�остимуля�ия слуховых стр�уктур�, исключают 
возможност� пер�ечисленных осложнений, могут осуществлят�ся ам-
булатор�но и являт�ся ал�тер�нативными способами лечения или же до-
полнением медикаментозной тер�апии.

Электр�остимуля�ия стр�уктур� слухового анализатор�а является од-
ним из совр�еменных напр�авлений консер�вативной тер�апии сенсонев-
р�ал�ной тугоухости [6, 7, 9]. ещё одним новым напр�авлением в лече-
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нии СНт является испол�зование нейр�опептидов. Имеются данные об 
их способности стимулир�оват� р�егенер�а�ию как пер�ифер�ических, так 
и �ентр�ал�ных отделов нер�вной системы [3, 5, 8], что пр�иводит к улуч-
шению слуха пр�и сенсоневр�ал�ной тугоухости [9].

В Ростовской ЛоР-клинике с 1993 г. пр�именяется неинвазивная 
�ндоаур�ал�ная �лектр�остимуля�ия, с 1995 г. – тр�анскр�аниал�ная �лек-
тр�остимуля�ия, а также испол�зуются нейр�опептиды (биоактивная 
нейр�опептидная сывор�отка –«Аудиоинвит»).

Механизм воздействия �лектр�ического тока пр�и стимуля�ии окон-
чател�но не опр�еделён, хотя имеются сведения о влиянии его на стр�е-
менную мыш�у, на �ффер�ентные волокна оливо-кохлеар�ного пути, а 
также на стр�уктур�ы внутр�еннего уха [10].

точка пр�иложения �лектр�ических стимулов во многом зависит не 
тол�ко от фор�мы тугоухости, но и от способа и вида �лектр�ического 
воздействия. так, в �кспер�именте на кошках показано [2], что неин-
вазивная �ндоаур�ал�ная �лектр�остимуля�ия отр�ажается на функ�ио-
нир�овании всех стр�уктур� слухового анализатор�а, вызывая улучшение 
показателей слуховых вызванных потен�иалов. Воздействие тр�анс-
кр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии, метода, пр�едложенного учёными 
Санкт-Петер�бур�га, связано с иными механизмами. А.С.Розенблюмом, 
В. П. Лебедевым и др�., [7] показано, что �лектр�ические стимулы, по-
даваемые на стр�уктур�ы мозга аппар�атами «Этр�анс» «тр�ансаир�» «Ней-
р�отр�анс», способствуют селективной �лектр�остимуля�ии защитных 
�ндор�финных стр�уктур� мозга. В ор�ганизме усиленно выр�абатываются 
�ндор�фины, котор�ые, поступая в кр�ов�, усиливают пр�о�ессы р�егене-
р�а�ии повр�еждённых нер�вных �лементов и улучшают условия  пр�ове-
дения нер�вных импул�сов. Э. т. Дзампаевой [4] показано достовер�ное 
повышение �ндор�финов в кр�ови бол�ных СНт после �лектр�остимуля-
�ии, кор�р�елир�ующее с положител�ными р�езул�татами лечения. кр�оме 
того, стабилизир�уются �ентр�ал�ные механизмы сосудистой р�егуля�ии, 
повышается устойчивост� к гипоксии.

материалы и методы исследования

Нами пр�оведено лечение 350 бол�ных с сенсоневр�ал�ной тугоу-
хост�ю р�азличной �тиологии. Возр�аст па�иентов – от 2-х до 60 лет. 
Выделено 3 гр�уппы: бол�ным 1-й гр�уппы пр�оводили лечение методом 
�ндоаур�ал�ной �лектр�остимуля�ии, бол�ным 2-й гр�уппы – методом 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии, бол�ным 3-й гр�уппы – нейр�о-
пептидами.

1-ая гр�уппа бол�ных – 100 чел. с сенсоневр�ал�ной тугоухост�ю по-
лучала лечение методом неинвазивной �ндоаур�ал�ной �лектр�остиму-
ля�ии с помощ�ю аппар�ата ЭСот-1, р�азр�аботанного в НИИ нейр�оки-
бер�нетики РГУ коллективом автор�ов. Эндоаур�ал�ную неинвазивную 
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�лектр�остимуля�ию, дозир�уемую по ощущениям бол�ного, осущест-
вляли пр�ямоугол�ными отр�и�ател�ными импул�сами, генер�ир�уемы-
ми пр�ибор�ом, чер�едуя стимулы c шумовой стимуля�ией в заушнойc шумовой стимуля�ией в заушной шумовой стимуля�ией в заушной 
области поср�едством костного телефона пр�ибор�а ЭСот-1. Амплитуду 
импул�сов тока и  их частоту устанавливали в зависимости от инди-
видуал�ной чувствител�ности. бол�ным, у котор�ых тугоухост� сопр�о-
вождалас� субъективным ушным шумом, лечение дополняли тимпа-
номеатал�ными, глоточными или внутр�иносовыми новокаиновыми 
блокадами.

2-ая гр�уппа бол�ных – 100 человек с сенсоневр�ал�ной тугоухо-
ст�ю – получала лечение методом тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля-
�ии (тЭС-тер�апия) с помощ�ю аппар�ата «тр�ансаир�-2». Пр�еимущества 
пр�ибор�а – пр�остота в пол�зовании, отсутствие необходимости р�егули-
р�овки пар�аметр�ов сигнала, т. к. пр�едусмотр�ена стабилиза�ия выходно-
го тока. Доказано, что в таком р�ежиме пр�и наложении �лектр�одов на 
голову возникает  селективное возбуждение антино�и�ептивной сис-
темы ствола мозга, активност� котор�ого обеспечивается �ндогенным 
опиатным механизмом – выр�аботкой β-�ндор�фина [4]. Пр�оводили по 
8–10 сеансов. особенност�ю пр�оводимой нами тЭС является индиви-
дуал�ный подбор� пар�аметр�ов воздействия по состоянию вегетативно-
го статуса бол�ного, на  основании чего был р�азр�аботан «Способ пр�о-
гнозир�ования р�езул�татов тр�анскр�аниал�ного �лектр�овоздействия пр�и 
сенсоневр�ал�ной тугоухости» [1].

В 3-й гр�уппе (180 бол�ных СНт) лечение пр�оводили введением 
нейр�опептидов – аудиоактивной сывор�отки, способствующей повы-
шению остр�оты слуха [11].

Слуховую функ�ию о�енивали по данным тонал�ной пор�оговой 
аудиометр�ии до и после �лектр�остимуля�ии. По показаниям, в �елях 
более точной диффер�ен�иал�ной диагностики с др�угими фор�мами ту-
гоухости пр�оводили тонал�ную надпор�оговую, р�ечевую, пр�остр�анс-
твенную аудиометр�ию, опр�еделение чувствител�ности к ул�тр�азвуку 
и его латер�ализа�ию.

результаты и их обсуждение

Анализ р�езул�татов лечения бол�ных 1-й гр�уппы (�ндоаур�ал�ная 
стимуля�ия) показал улучшение слуховой функ�ии в 66% случаев. от-
мечено снижение слуховых пор�огов на 10–40 дб в 56% случаев, появ-
ление воспр�иятия 2–3-х частот, как пр�авило, в диапазоне 2–8 кГ� – в 
36%, улучшение р�азбор�чивости р�ечи – в 76%. Субъективный шум в 
ушах исчез в 19% случаев, снизился по интенсивности пр�оявления – у 
74,7%. таким обр�азом, благодар�я методу �ндоаур�ал�ной �лектр�ости-
муля�ии отр�и�ател�ными импул�сами появилас� возможност� акти-
ва�ии стр�уктур� внутр�еннего уха, улучшения пр�оводимости нер�вного 
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импул�са в р�азличных �лементах слухового анализатор�а, улучшения 
их тр�офики. Доказател�ством такого воздействия являются показатели 
компъютер�ной аудиометр�ии 50 бол�ных СНт до и после �лектр�ости-
муля�ии, пр�иводившей к снижению пор�огов идентифика�ии кСВП 
и ДСВП. таким обр�азом, пр�именение неинвазивной �ндоаур�ал�ной 
�лектр�остимуля�ии пр�и СНт �елесообр�азно.

У бол�ных 2-й гр�уппы (тЭС-тер�апия) слуховая функ�ия по дан-
ным аудиометии улучшилас� в 55% случаев по тем же пар�аметр�ам, что 
и в 1-й гр�уппе. Полученные р�езул�таты обеспечивалис� как пер�ифе-
р�ическим �ффектом – стимуля�ией пр�о�ессов р�епар�а�ии, так и �ент-
р�ал�ным �ффектом – стабилизир�ующим действием опиоидов на р�або-
ту сосудодвигател�ного �ентр�а пр�одолговатого мозга. С учётом �тих 
данных нами пр�оведено исследование кр�овообр�ащения в вер�тебр�оба-
зиляр�ной системе методом РЭГ до и после тЭС-тер�апии 60 бол�ным 
с СНт. После лечения, по данным РЭГ, положител�ные изменения �е-
р�ебр�ал�ной гемодинамики в вер�тебр�обазиляр�ном бассейне выявлены у 
52 бол�ных, пр�еимущественно за счёт нор�мализа�ии пул�сового кр�о-
венаполнения и умен�шения его асимметр�ии. У бол�ных с гипотонией 
нор�мализовался сосудистый тонус, имелас� тенден�ия к нор�мализа�ии 
повышенного сосудистого тонуса. Итак, тЭС-тер�апия является �ффек-
тивной пр�и лечении бол�ных СНт на фоне нар�ушения �ер�ебр�ал�ной 
гемодинамики в вер�тебр�обазиляр�ном бассейне, так как пр�и �том отме-
чается улучшение кр�овообр�ащения мозга.

В 3-й гр�уппе в р�езул�тате лечения, по данным тонал�ной пор�ого-
вой и комп�ютер�ной аудиометр�ии, слух улучшился в 63% случаев.

Заключение

таким обр�азом, во всех гр�уппах бол�ных лечение оказалас� �ффек-
тивным, что позволяет р�екомендоват� данные методики для лечения 
сенсоневр�ал�ной тугоухости. Положител�ные р�езул�таты лечения пр�и 
пр�именении методов �лектр�остимуля�ии слуховых стр�уктур� и введе-
нии нейр�опептидов способствуют со�иал�ной адапта�ии бол�ных со 
снижением слуха, повышают возможности р�еабилита�ии путём слу-
хопр�отезир�ования, способствуют повышению качества жизни в дан-
ной сложной гр�уппе бол�ных.
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44. Транскраниальная элекТросТимуляция 
как сПосоБ коррекции наруШениЙ 

веГеТаТивноЙ реГуляции сосудисТоГо Тонуса 
При носовЫХ кровоТеЧенияХ

Киселев В. В., Трушин В. Б.

Ростовский государ�ственный меди�инский универ�ситет, Ростов

реЗЮме

Носовое кр�овотечение – симптом, встр�ечающийся пр�и многих за-
болеваниях. Ср�еди спонтанных кр�овотечений из вер�хних дыхател�ных 
путей носовые кр�овотечения занимают пер�вое место. В патогенезе 
носового кр�овотечения и его р�е�идивов бол�шая р�ол� пр�инадлежит 
вегетативной дисфунк�ии. тр�анскр�аниал�ное �лектр�овоздействие осу-
ществляет кор�р�ек�ию вегетативных нар�ушений и пр�едотвр�ащает р�е-
�идивы носовых кр�овотечений.

введение

Носовое кр�овотечение (Нк) встр�ечается в ЛоР-пр�актике пр�имер�но 
в 8% случаев госпитализа�ии в ста�ионар� [3, 14]. Ср�еди спонтанных 
кр�овотечений из вер�хних дыхател�ных путей Нк занимают пер�вое 
место [2, 11]. об актуал�ности пр�облемы лечения и пр�офилактики Нк 
яр�ко свидетел�ствует стабил�ное количество бол�ных, поступающих в 
спе�иализир�ованные ста�ионар�ы по поводу Нк [10], а также высокое 
число их р�е�идивов после госпитализа�ии бол�ного [14].

Согласно многочисленным литер�атур�ным данным, пер�вое мес-
то ср�еди пр�ичин Нк пр�инадлежит ар�тер�иал�ной гипер�тензии (АГ). 
В последние годы подход к лечению ар�тер�иал�ной гипер�тензии зна-
чител�но изменился. Разр�аботаны новые гипотензивные пр�епар�аты, 
позволяющие пр�и постоянном их пр�именении пр�актически полност�ю 
контр�олир�оват� ур�овен� ар�тер�иал�ного давления (АД) и самочувствие 
бол�ного. Несмотр�я на �то, количество бол�ных с Нк, поступающих 
в ЛоР-ста�ионар�, остаётся стабил�ным. более того, заметно возр�осло 
количество случаев р�е�идивир�ования Нк на фоне медикаментозно ста-
билизир�ованного АД пр�и нор�мал�ных показателях коагулогр�аммы.

Пр�ичиной изложенной тенден�ии может быт� один из аспектов па-
тогенеза АГ, недостаточно полно учитываемый пр�и р�азр�аботке тактики 
лечения заболевания. таким фактор�ом является нар�ушение вегетатив-
ной р�егуля�ии сер�дечно-сосудистой системы. По мнению клини�ис-
тов, занимающихся патогенезом АГ [7, 9, 15], нар�ушение вегетативной 
р�егуля�ии сер�дечно-сосудистой системы является одним из ведущих 
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механизмов как самого заболевания, так и пр�о�есса пер�ехода его в ста-
дию декомпенса�ии – гипер�тонического кр�иза.

В литер�атур�е описано множество показателей, пр�и помощи кото-
р�ых можно судит� о функ�ионал�ном состоянии вегетативной нер�вной 
системы (ВНС). Их изучение наиболее инфор�мативно в пр�о�ессе ор�-
токлиностатической и ор�тостатической пр�об, особенно в тех случаях, 
когда патогенез заболевания связан с нар�ушением р�егуля�ии сосу-
дистого тонуса. Пр�и смене гор�изонтал�ного положения тела на вер�-
тикал�ное возникает комплекс гемодинамических р�еак�ий, напр�ямую 
связанных с р�егуля�ией сосудистого тонуса. Эти р�еак�ии обусловлены 
депонир�ованием значител�ного объёма кр�ови (до 500 мл.) в венах ниж-
них конечностей и актива�ией симпатического отдела ВНС.

Из пр�едлагаемых вегетативных показателей мы пр�еимущественно 
испол�зовали вегетативный индекс (ВИ) кер�до. В ор�токлиностатичес-
кой и ор�тостатической пр�обах мы измер�яли АД и частоту сер�дечных 
сокр�ащений (ЧСС) в положении «лежа», далее ср�азу после пр�инятия 
вер�тикал�ного положения и затем чер�ез минутные интер�валы в тече-
ние 10 мин. Нор�мал�ные значения ВИ колеблются в пр�еделах ±10. Наш 
клинический опыт [4, 5] показал, что пр�и Нк клинически значимым, то 
ест� тр�ебующим кор�р�ек�ии, является возр�астание абсолютных значе-
ний ВИ свыше 20.

Вектор�иал�ност� ВИ в ор�токлиностатической или ор�тостатической 
пр�обах, опр�еделяющая пр�еобладание одного из отделов ВНС (симпати-
ческого или пар�асимпатического), подчиняется закону «качающегося 
р�авновесия», то ест� возр�астание тонуса одного отдела ВНС пр�иводит 
к компенсатор�ному возр�астанию тонуса др�угого отдела с �ел�ю вос-
становления гомеостатического р�авновесия. таким обр�азом, знаковые 
хар�актер�истики ВИ являются относител�ными, а возр�астание его абсо-
лютных значений свидетел�ствует о возр�астании ур�овня лабил�ности 
ВНС в �елом.

кор�р�ек�ия вегетативных нар�ушений осуществлялас� с помощ�ю 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии (тЭС). Согласно данным лите-
р�атур�ы тЭС, действует как непоср�едственно на подкор�ковые стр�укту-
р�ы мозга, стабилизир�уя �ентр�ал�ные отделы ВНС, так и опоср�едован-
но, стимулир�уя увеличение содер�жания β-�ндор�фина в биологических 
жидкостях ор�ганизма [12, 13].

результаты
Изучение функ�ионал�ного состояния ВНС и его динамики после 

лечения пр�оводилос� 56 бол�ным с Нк (28 мужчин и 28 женщин) в 
возр�асте от 48 до 60 лет. Доля АГ в качестве пр�ичины Нк составила 
57% (32 чел.).

Пр�и пр�оведении ор�токлиностатической пр�обы у бол�ных, не стр�а-
дающих АГ, в течение 15 мин. после пер�ехода в вер�тикал�ное поло-
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жение динамика ЧСС не отличается от нор�мы. к 15 мин. ор�тостаза 
отмечалос� достовер�ное повышение систолического АД (САД) с по-
следующим к кон�у пр�обы снижением как САД, так и диастоличес-
кого АД (ДАД). ЧСС к кон�у пр�обы достовер�но увеличилас� (р�>0,05). 
однако уже в начале клиностаза показатели гемодинамики восстано-
вилис� до исходных величин.

Полученные данные свидетел�ствуют о том, что у бол�ных, не 
стр�адающих АГ, симпатические механизмы обеспечения ор�тостаза до 
10 мин. после пер�ехода в положение «стоя» функ�ионир�уют адекват-
но, однако к 20 мин. наблюдается некотор�ое их истощение, о чем сви-
детел�ствует достовер�ное повышение ЧСС на фоне незначител�ного 
снижения АД [1].

Пр�и пр�оведении ор�токлиностатической пр�обы у бол�ных, стр�а-
дающих АГ, отмечалас� похожая динамика изменений АД, т. е. пос-
тепенное увеличение АД в начале пр�обы (к 10 мин. ор�тостаза) с пос-
ледующим снижение его в кон�е и быстр�ым восстановлением АД  в 
клиностазе. однако динамика ЧСС отличалас� как от нор�мы, так и от 
показателей бол�ных, не стр�адающих АГ: не пр�оисходило должного 
пр�ир�оста ЧСС в начале и на пр�отяжении всего пр�ебывания в положе-
нии «стоя» (т. е. ЧСС остается р�игидной). Все �то свидетел�ствует о 
том, что у бол�ных, стр�адающих АГ, с исходно повышенными симпа-
тическими влияниями (увеличение САД) в покое имеет место недоста-
точност� симпатической р�еак�ии на ор�тостаз как на ур�овне вегетатив-
ного обеспечения деятел�ности как сосудов, так и сер�д�а.

о�енка значений ВИ в положении «лежа» и «стоя» дала следую-
щие р�езул�таты. бол�ные с адекватным симпатическим обеспечением 
ор�тостатической пр�обы составили 21%. Данный тип симпатического 
обеспечения отр�ажает физиологический р�ежим р�аботы систем р�егу-
ля�ии сосудистого тонуса. Избыточное симпатическое обеспечение 
отмечено у 69%. Данный вар�иант свидетел�ствует об усилении р�егу-
лятор�ных симпатических влияний. бол�ные с недостаточным симпа-
тическим обеспечением ор�тостатической пр�обы составили 10%, что 
говор�ит об ослаблении функ�ионир�ования ВНС, пр�ежде всего, симпа-
тического отдела.

Пар�аметр�ы тЭС подбир�алис� следующим обр�азом: пр�и адекватном 
симпатическом обеспечении сила тока составила 0,1–0,2 мА, длител�-
ност� воздействия – 5 мин., пр�и избыточном – 10 мин., пр�и недоста-
точном – сила тока 0,5 мА, длител�ност� воздействия до 30 мин.. Уже 
после пер�вых сеансов тЭС опр�еделялас� чёткая тенден�ия к нор�ма-
лиза�ии вектор�иал�ности ВИ. клинически �та тенден�ия пр�оявлялас� 
пр�екр�ащением р�е�идивов кр�овотечений. к 10-му сеансу тЭС количес-
тво бол�ных с адекватным симпатическим обеспечением возр�астало до 
41%, с избыточным и недостаточным – снижалос� до 52% и 7% соот-
ветственно. У всех бол�ных абсолютные значения ВИ пр�иближалис�  
к нор�мал�ным.
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Пр�и тр�актовке полученных р�езул�татов мы исходили из того, что 
нар�ушение р�егуля�ии сосудистого тонуса является одним из основных 
механизмов р�азвития гипер�тонического кр�иза. После медикаментоз-
ной стабилиза�ии АД �ти нар�ушения пр�иводят к р�е�идивир�ующим 
Нк. Стабилиза�ия вегетативных показателей с испол�зованием тЭС 
пр�иводила к пр�екр�ащению р�е�идивов Нк.

Пр�едложенный нами способ пр�офилактики р�е�идивов Нк являет-
ся неинвазивным и не тр�ебует пр�оведения медикаментозного лечения, 
восстанавливает нар�ушенные взаимоотношения в ВНС, пр�едр�аспола-
гающие к р�е�идиву кр�овотечения, дает возможност� пр�едупр�едит� р�е-
�идивы Нк [6].
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45. комПлексное леЧение 
ЗудяЩиХ дермаТоЗов с Применением  

ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции 

Сухарев А. В., Назаров Р. Н., Бондарь О. И., Патрушев А. В.

Военно-меди�инская академия, Санкт-Петер�бур�г.

резюме

комплексное лечение бол�ных зудящими дер�матозами с пр�име-
нением тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии позволяет сокр�атит� 
ср�оки р�азр�ешения кожного пр�о�есса на 5–10 дней и снизит� частоту 
р�е�идивов в течение года в 1,5-2 р�аза, вер�оятно, за счет снижения по-
вышенного ур�овня нер�вно-психического напр�яжения и нор�мализа�ии 
вегетативных р�асстр�ойств.

введение

В последние десятилетия отмечается значител�ный р�ост частоты 
аллер�гических заболеваний, вклад котор�ых в общую заболеваемост� 
населения нашей стр�аны составляет 35-40%. Наиболее р�аспр�остр�анен-
ными ср�еди аллер�гических заболеваний являются такие зудящие де-
р�матозы, как атопический дер�матит, �кзема, кр�апивни�а. так, на долю 
атопического дер�матита (АД) пр�иходится до 25–30% всех аллер�гичес-
ких заболеваний, �кзема составляет 30–40% кожных заболеваний, а 15-
20% населения земного шар�а пер�енесли остр�ую или стр�адают хр�они-
ческой кр�апивни�ей [1, 2, 9].

Хар�актер�ной особенност�ю р�азвития АД, �кземы и хр�онической 
кр�апивни�ы является тесная взаимосвяз� со стр�ессор�ными воздейс-
твиями. так, по данным р�азличных автор�ов, 65-90% бол�ных зудящи-
ми дер�матозами отмечают связ� р�азвития и обостр�ения заболевания 
со стр�ессом [3, 4]. кр�оме того, АД, �кзема и хр�оническая кр�апивни�а 
часто сопр�овождаются р�асстр�ойствами вегетативной нер�вной систе-
мы, психологической и со�иал�ной дезадапта�ией бол�ных [5, 10, 11].

тр�ади�ионное лечение зудящих дер�матозов пр�едставляет значи-
тел�ные тр�удности и тр�ебует комплексного подхода, напр�авленного, 

VIII. Применение 
ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции 

в дермаТолоГии
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в том числе, и на кор�р�ек�ию состояния нер�вной системы па�иента [6, 
7]. В связи с �тим для комплексного �тиопатогенетического лечения 
АД, �кземы и хр�онической кр�апивни�ы необходима своевр�еменная 
диагностика и кор�р�ек�ия последствий стр�ессор�ных воздействий на ор�-
ганизм.

С учётом аллер�гического компонента патогенеза зудящих дер�мато-
зов, немедикаментозные методики лечебного воздействия на нер�вную 
систему  находят всё бол�шее р�аспр�остр�анение в комплексной тер�а-
пии хр�онических дер�матозов [8,12]. однако вопр�ос об испол�зовании 
немедикаментозных методов воздействия на нер�вную систему пр�и 
комплексном лечении бол�ных АД, �кземой и хр�онической кр�апивни-
�ей недостаточно р�азр�аботан и пр�едставляет собой актуал�ную науч-
ную задачу совр�еменной дер�матовенер�ологии. В соответствии с �тим 
�ел� исследования состояла в опр�еделении выр�аженности и стр�уктур�ы 
донозологических психологических и вегетативных нар�ушений у па-
�иентов, о�енка тяжести течения заболевания и �ффективности ком-
плексного лечения бол�ных зудящими дер�матозами с пр�именением 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии.

материалы и методы исследования

обследовано 67 бол�ных зудящими дер�матозами (24 бол�ных 
атопическим дер�матитом, 22 бол�ных истинной �кземой, 21 бол�ной 
хр�онической кр�апивни�ей). Гр�уппу контр�оля составили 30 здор�овых 
добр�овол��ев. общая хар�актер�истика обследованных бол�ных дана в 
табли�е 1.

т а б л и � а  1

общая характеристика групп обследованных больных

Диагноз Возр�аст
Мужчины Женщины

n % n %

Атопический дер�матит 17–35 лет 13 54,24,2,22 11 45,85,8,88
Экзема 18–45 лет 10 45,5,55 122 54,5,55
Хр�оническая кр�апивни�а 17–43 года 8 48,1,11 13 61,9,99

В исследование были включены клинические, психологические и 
инстр�ументал�ные методики, позволяющие о�енит� степен� тяжести 
течения атопического дер�матита, �кземы, хр�онической кр�апивни�ы, 
психологическое состояние па�иента, особенности его отношения к 
болезни, совладания со стр�ессом и состояние вегетативной нер�вной 
системы.

1. клинические методики исследования. клиническое обследова-
ние пр�оводили в стандар�тных условиях. Всем бол�ным выполняли ис-
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следование дер�матологического статуса, опр�еделение индекса тяжести 
течения дер�матоза – дер�матологического индекса шкалы симптомов 
(ДИШС), р�езул�таты котор�ого заносили в спе�иал�но р�азр�аботанную 
кар�ту.

2. Психологические методики. Шкала стр�есса, методика опр�еделе-
ния стр�атегий совладания со стр�ессом Э. Хайма, методика опр�еделе-
ния типа отношения к болезни, методика «самочувствие-активност�-
настр�оение» (САН).

3. Инстр�ументал�ные методики исследования. Спектр�ал�ный ана-
лиз р�итма сер�д�а с ор�тостатической пр�обой, вызванный кожный ве-
гетативный потен�иал (ВкВП). Спектр�ал�ный анализ р�итма сер�д�а и 
ВкВП выполняли с помощ�ю пр�ибор�а «ВНС – Спектр�» и пр�огр�амм 
«Полиспектр�-3» и «ВкВП» фир�мы «Нейр�ософт» (г. Иваново). о�ени-
вали общую мощност� спектр�а р�итма сер�д�а (TP). Для о�енки симпа-TP). Для о�енки симпа-). Для о�енки симпа-
то-вагал�ных взаимоотношений р�ассчитывали значения L� (мощност�L� (мощност� (мощност� 
спектр�а в низкочастотном диапазоне) и H� (мощност� спектр�а в вы-H� (мощност� спектр�а в вы- (мощност� спектр�а в вы-
сокочастотном диапазоне). о�енивали амплитуду пер�вой фазы ВкВП 
(А1), котор�ая связана с умен�шением потоотделения на стимул. Дли-
тел�ност� пер�вой фазы ВкВП (S1) хар�актер�изует вр�еменную задер�жкуS1) хар�актер�изует вр�еменную задер�жку1) хар�актер�изует вр�еменную задер�жку 
актива�ии �ентр�ов, усиливающих потоотделение. Амплитуда втор�ой 
фазы ВкВП (A2) связана с увеличением потоотделения на стимуля-A2) связана с увеличением потоотделения на стимуля-2) связана с увеличением потоотделения на стимуля-
�ию.

4. Методика тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии. тр�анскр�а-
ниал�ная �лектр�остимуля�ия осуществлялас� пр�и помощи аппар�ата 
«тр�ансаир�-01» пр�ямоугол�ными �лектр�ическими импул�сами тока 
частотой 77 Г� и длител�ност�ю 3,75 ± 0,25 мс в сочетании с постоян-
ной составляющей тока 2 мА. Па�иентам выполняли кур�с из 10 пр�о�е-
дур� по 30 мин. чер�ез ден�. Пр�и тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии 
пр�оисходит воздействие на антино�и�ептивные стр�уктур�ы головного 
мозга. Помимо опиоидер�гического, активир�уются также сер�отони-
нер�гический механизмы р�егуля�ии функ�ий головного мозга (Лебе-
дев В. П., и соавт., 1984). В р�езул�тате фор�мир�уются антистр�ессовый, 
анал�гетический, вегетор�егулир�ующий, иммуномодулир�ующий, анти-
аллер�гический, пр�отивозудный и р�епар�ативно-р�егенер�ативный лечеб-
ные �ффекты тЭС.

На основании комплексного клинического исследования были 
сфор�мир�ованы гр�уппы бол�ных зудящими дер�матозами, получавшие 
комплексное лечение, и гр�уппы бол�ных, у котор�ых пр�именялас� стан-
дар�тная тер�апия. таким обр�азом, сфор�мир�ованы следующие гр�уппы: 
1-я гр�уппа – бол�ные атопическим дер�матитом, в лечение котор�ых 
входила тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (n �� 12). 2-ю гр�уппу со-
ставляли бол�ные атопическим дер�матитом, получавшие тр�ади�ион-
ное лечение (n �� 12). В 3-ю гр�уппу включены бол�ные �кземой, в ле-
чение котор�ых входила тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (n �� 11). 



336

В 4-ю гр�уппу входили бол�ные �кземой, получавшие тр�ади�ионное 
лечение (n �� 11), в 5-ю гр�уппу – бол�ные хр�онической кр�апивни�ей, 
в лечение котор�ых входила тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия (n �� 
11), в 6-ю гр�уппу – бол�ные хр�онической кр�апивни�ей, получавшие 
тр�ади�ионное лечение (n �� 10). В 7-ю гр�уппу (гр�уппа контр�оля) входи-
ли здор�овые ли�а (n �� 30).

Стандар�тное лечение бол�ных атопическим дер�матитом включало 
огр�аничение контакта с аллер�генами, десенсибилизир�ующую диету, 
инъек�ии пр�епар�атов кал��ия и  р�аствор�а тиосул�фата натр�ия, анти-
гистаминные пр�епар�аты (телфаст, кестин, �р�иус, зир�тек), стабилизато-
р�ы мембр�ан тучных клеток (кетотифен), ангиопр�отектор�ы (ксантинола 
никотинат, пентоксифиллин), иммуномодулятор�ы (р�еафер�он, тималин, 
иммунал, нуклеинат натр�ия, метилур�а�ил, пир�огенал), физиотер�апию 
(локал�ное и общее УФо), нар�ужную тер�апию (в стадии мокнутия – 
пр�имочки с 2% р�аствор�ом бор�ной кислоты), дезинфи�ир�ующие ср�едс-
тва пр�и втор�ичной инфек�ии, затем кр�емы с добавлением кор�тикосте-
р�оидных пр�епар�атов).

Стандар�тное лечение бол�ных �кземой включало огр�аничение 
контакта с аллер�генами, десенсибилизир�ующую диету, инъек�ии пр�е-
пар�атов кал��ия и р�аствор�а тиосул�фата натр�ия, антигистаминные 
пр�епар�аты, стабилизатор�ы мембр�ан тучных клеток, физиотер�апию (ло-
кал�ное и общее УФо), нар�ужную тер�апию (в стадии мокнутия – пр�и-
мочки с 2% р�аствор�ом бор�ной кислоты), влажно-высыхающие повязки 
с вяжущими ср�едствами, по мер�е стихания остр�овоспалител�ного пр�о-
�есса – кр�емы с добавлением кор�тикостер�оидных пр�епар�атов, пасты с 
пр�отивовоспалител�ными и р�азр�ешающими ср�едствами).

Стандар�тное лечение па�иентов, стр�адающих хр�онической кр�апив-
ни�ей, включало огр�аничение контакта с аллер�генами, десенсибилизи-
р�ующую диету, инъек�ии пр�епар�атов кал��ия и  р�аствор�а тиосул�фата 
натр�ия, антигистаминные пр�епар�аты, стабилизатор�ы мембр�ан тучных 
клеток, иммуномодулятор�ы.

Эффективност� комплексной тер�апии бол�ных зудящими дер�ма-
тозами о�енивалас� по динамике клинической кар�тины, дер�матологи-
ческого индекса шкалы симптомов (ДИШС), психологического состо-
яния, состояния вегетативной нер�вной системы.

5. Методы статистической обр�аботки. В ходе исследования пр�и-
менялис� следующие пр�о�едур�ы и методы статистического анализа: 
опр�еделение числовых хар�актер�истик пер�еменных�� о�енка значимо-
сти р�азличий количественных пер�еменных в независимых выбор�ках 
по непар�аметр�ическому U-кр�итер�ию Манна-Уитни�� о�енка значимос-U-кр�итер�ию Манна-Уитни�� о�енка значимос--кр�итер�ию Манна-Уитни�� о�енка значимос-
ти р�азличий количественных пер�еменных в связанных выбор�ках по 
непар�аметр�ическому кр�итер�ию Вилкоксона�� кор�р�еля�ионный анализ 
с пр�именением непар�аметр�ического ко�ффи�иента кор�р�еля�ии Спир�-
мена.
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результаты исследования

1. Резул�таты клинического обследования бол�ных. Пр�и обследо-
вании бол�ных АД, истинной �кземой, хр�онической кр�апивни�ей кож-
ные пр�оявления заболевания соответствовали клинике данных дер�ма-
тозов. Диагноз устанавливался в соответствии с кр�итер�иями Мкб-10.

Фактор�ами, способствующими возникновению р�е�идивов АД, 
были: у 17 па�иентов (70,8%) – стр�есс, у 6 (25,0%) – нар�ушения в диете, 
у 6 па�иентов (25,0%) – оРВИ, ангины, у 5 (20,8%) – сезонные измене-
ния погоды, у 3 (12,5%) – медикаментозные пр�епар�аты. Пр�и изучении 
сопутствующей патологии у наблюдаемых бол�ных наиболее частыми 
были хр�онические заболевания желудочно-кишечного тр�акта, печени 
и желчевыводящих путей у 11 (45,8%), нейр�о�ир�кулятор�ная дистония 
у 7 (29,2%), болезни дыхател�ных путей, ЛоР-ор�ганов у 6 (25,0%), за-
болевания почек и мочевыводящих путей у 3 (12,5%). В пер�вые меся-
�ы жизни отмечено р�азвитие заболевания у 16 па�иентов (66,6 %), до 
10-летнего возр�аста заболели 22 (91,6%), у 3 (12,5%) заболевание р�аз-
вилос� после 10 лет. Число р�е�идивов в течение года колебалос� в сле-
дующих пр�еделах: 1-2 – у 15 (62,5%) па�иентов, 3-5 – у 9 (37,5%). Всех 
бол�ных беспокоил зуд. 22 па�иента (91,6%) пр�едъявляли жалобы на 
р�асстр�ойство сна, р�аздр�ажител�ност�, повышенную утомляемост�, уг-
нетенное настр�оение.

По клинико-мор�фологической кар�тине (Волгин В. Н., 1995) – �р�и-
тематозно-сквамозная фор�ма с лихениза�ией наблюдалас� у 17 бол�-
ных – 70,8%), �р�итематозно-сквамозная фор�ма с очагами мокнутия 
наблюдалас� у 4 па�иентов (16,6%), �р�итематозно-сквамозная фор�ма 
с очагами втор�ичной инфек�ии наблюдалас� у 3 па�иентов (12,5%). 
По площади пор�ажения кожного покр�ова бол�ные АД р�аспр�еделилис� 
следующим обр�азом: с огр�аниченной площад�ю пор�ажения до 5% 
(4 бол�ных – 6,9%), с площад�ю пор�ажения от 5 до 15% (9 бол�ных – 
15,6%), с площад�ю пор�ажения более 15% (39 бол�ных – 67,2%).

Фактор�ами, способствующими возникновению и р�е�идивам �кзе-
мы, были: стр�ессовые ситуа�ии – у 15 (68,2%), контакт с р�азличными 
химическими веществами – у 6 (27,3%), оРВИ, ангины – у 5 (22,7%), 
изменение вр�емени года и метеоусловий – у 4 (18,2%), употр�ебление 
опр�еделенных пищевых пр�одуктов – у 2 (9,1%). Из пер�енесенных р�анее 
заболеваний 8 бол�ных (36,4%) стр�адали нейр�о�ир�кулятор�ной дисто-
нией, 6 (27,3%) – остеохондр�озом, невр�ологическими нар�ушениями, 5 
(22,7%) – имели хр�онические заболевания желудочно-кишечного тр�ак-
та. Длител�ност� заболевания у 9 бол�ных (40,9%) составила до 1 года, 
у 10 бол�ных (45,5%) – от 1 до 5 лет и у 3 (13,6%) бол�ных - более 5 лет. 
Число р�е�идивов в течение года колебалос� в следующих пр�еделах: 
1–2 – у 8 (36,4%) па�иентов, 3-5 – у 12 (54,5%). У 2 (9,1%) па�иентов 
пер�иод р�емиссии полност�ю отсутствовал. Жалобы на зуд, р�асстр�ой-
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ство сна, р�аздр�ажител�ност�, повышенную утомляемост�, угнетенное 
настр�оение беспокоили 20 (90,9%) бол�ных.

Пр�и обследовании бол�ных истинной �кземой остр�ая стадия была 
у 18 (81,8 %) па�иентов, подостр�ая – у 4 (18,2%). По площади пор�а-
жения кожного покр�ова бол�ные �кземой р�аспр�еделилис� следующим 
обр�азом: с огр�аниченной площад�ю пор�ажения до 5%  (15 бол�ных – 
68,2%), с площад�ю пор�ажения от 5 до 15% (5 бол�ных – 22,7%), с 
площад�ю пор�ажения более 15% (2 бол�ных – 9,1%).

Фактор�ами, способствующими возникновению р�е�идивов кр�апив-
ни�ы, были у 15 па�иентов (71,4%) – стр�есс, у 6 па�иентов (28,6%) – 
оРВИ, ангины, у 4 (19,1%) – нар�ушения в диете, у 3 (14,3%) – медика-
ментозные пр�епар�аты. Пр�и изучении сопутствующей патологии у 
наблюдаемых бол�ных наиболее частыми были хр�онические заболе-
вания желудочно-кишечного тр�акта, печени и желчевыводящих путей 
у 15 (71,4%), нейр�о�ир�кулятор�ная дистония у 6 (28,6%), болезни ды-
хател�ных путей, ЛоР-ор�ганов у 5 (23,8%), заболевания почек и моче-
выводящих путей у 2 (9,5%). Длител�ност� заболевания у 11 бол�ных 
(52,4%) составила до 1 года, у 8 бол�ных (38,1%) – от 1 до 5 лет и у 
2 (9,5%) бол�ных – более 5 лет. Число р�е�идивов в течение года ко-
лебалос� в следующих пр�еделах: 1-2 – у 7 (33,3%) па�иентов, 3-5 – у 
14 (66,6%). Всех бол�ных беспокоил зуд. 20 па�иентов (95,2%) пр�едъ-
являли жалобы на р�асстр�ойство сна, р�аздр�ажител�ност�, повышенную 
утомляемост�, угнетенное настр�оение.

Значение дер�матологического индекса шкалы симптомов до лече-
ния у бол�ных АД 1-й и 2-й гр�упп составило 21,6 ± 0,8 и 20,8 ± 0,7 со-
ответственно. Дер�матологический индекс шкалы симптомов до начала 
лечения, исследованный у бол�ных �кземой 3-й и 4-й гр�упп составил 
18,3 ± 0,7 и 19,1 ± 0,8 соответственно. Дер�матологический индекс 
шкалы симптомов до начала лечения, исследованный у бол�ных хр�о-
нической кр�апивни�ей 5-й и 6-й гр�упп составил 13,1 ± 0,7 и 13,6 ± 0,8 
соответственно.

таким обр�азом, анализ данных клинического обследования бол�-
ных свидетел�ствует, что наиболее частым пр�ово�ир�ующим фактор�ом 
р�азвития зудящих дер�матозов является стр�есс (68,0–71,0%), наиболее 
частыми сопутствующими заболеваниями у па�иентов являются нар�у-
шения деятел�ности желудочно-кишечного тр�акта, сер�дечно-сосудис-
той системы, нер�вной системы, что свидетел�ствует о наличии вегета-
тивного дисбаланса.

2. Резул�таты психологического исследования. Резул�таты психо-
логического обследования бол�ных АД, �кземой и хр�онической кр�а-
пивни�ей до лечения показали отсутствие достовер�ных отличий по 
психологическим показателям в гр�уппах па�иентов, что свидетел�с-
твует об общих психогенных звен�ях патогенеза зудящих дер�матозов 
и неспе�ифичности воздействия симптомов заболевания на психику 
бол�ного.
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Пр�и �том по данным клинико-психологического исследования 
у бол�ных зудящими дер�матозами выявлен повышенный ур�овен� 
стр�ессогенности жизненных событий (р� �� 0,05), неадаптивные ког-
нитивные механизмы совладания со стр�ессом – у 35,0%, �мо�ионал�-
ные – у 47,0%, поведенческие – у 34,0% па�иентов, встр�ечающиеся 
достовер�но более часто, чем в гр�уппе здор�овых (р� �� 0,05). «Смешан-
ный» напр�яженный тип отношения к болезни опр�еделен у 67,0% бол�-
ных. кр�оме того, у 96,0% па�иентов установлен сниженный ур�овен� 
«самочувствия», «активности», «настр�оения» (табли�а 2).

Выявленные психо-
логические  особенно-
сти сфор�мир�овалис� 
пр�и взаимодействии 
таких фактор�ов, как на-
следственная пр�едр�ас-
положенност�, стр�ес-
сор�ные воздействия, 
длител�ное отр�и�ател�-
ное влияние дер�матоза 
на психо�мо�ионал�-
ную сфер�у па�иента. 
Эти р�асстр�ойства от-
р�ажают степен� пси-
хологической, со�иал�ной дезадапта�ии бол�ных и являются важной 
мишен�ю для кор�р�ек�ии.

3. Резул�таты инстр�ументал�ного исследования. Резул�таты иссле-
дования состояния вегетативной нер�вной системы у бол�ных АД, �к-
земой и хр�онической кр�апивни�ей до лечения показывают, что досто-
вер�ных отличий по показателям спектр�ал�ного анализа р�итма сер�д�а и 
вызванного кожного вегетативного потен�иала в гр�уппах па�иентов не 
выявлено, что свидетел�ствует о неспе�ифичности р�еагир�ования веге-
тативной нер�вной системы в р�амках течения адапта�ионного стр�есс-
синдр�ома и общих нейр�огенных звен�ях патогенеза зудящих дер�ма-
тозов.

По данным спектр�ал�ного анализа р�итма сер�д�а с ор�тостатичес-
кой пр�обой, у 83,0% бол�ных зудящими дер�матозами выявляются р�ас-
стр�ойства �ентр�ал�ных механизмов р�егуля�ии вегетативного тонуса, 
снижение пор�огов возбуждения �ентр�ов вегетативной р�егуля�ии, ко-
тор�ые пр�оявляются избыточной активност�ю тр�офотр�опной системы в 
состоянии покоя и избыточной активност�ю �р�готр�опной системы пр�и 
нагр�узке (табли�а 3).

Можно сделат� вывод, что у бол�шинства бол�ных зудящими дер�-
матозами до лечения состояние вегетативной нер�вной системы хар�ак-
тер�изуется вегетативным дисбалансом – повышенной активност�ю 

т а б л и � а  2

данные сан здоровых и больных 
зудящими дерматозами до лечения 

(� �� m)

Показател�, 
баллы

Здор�овые
(n �� 30)

бол�ные 
(n �� 67)

Самочувствие 5,3 ± 0,4 3,8 ± 1,3***
Активност� 4,3 ± 0,7 2,8 ± 1,1***
Настр�оение 5,6 ± 0,7 3,9 ± 1,1***

П р� и м е ч а н и е : достовер�ное р�азличие между гр�уп-
пами: 

* – p �� 0.05�� ** –  p �� 0.01,*** – p �� 0.001
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вегетативных �ентр�ов с избыточной активност�ю пар�асимпатического 
отдела вегетативной нер�вной системы в состоянии покоя и избыточной 
активност�ю симпатического отдела вегетативной нер�вной системы 
пр�и нагр�узке.

Данные ВкВП согласуются с данными спектр�ал�ного анализа р�ит-
ма сер�д�а в том, что в состоянии покоя у бол�ных зудящими дер�мато-
зами имеется избыточная активност� пар�асимпатического отдела веге-
тативной нер�вной системы (табли�а 3). такие изменения хар�актер�ны 
для 89,0 % бол�ных зудящими дер�матозами.

таким обр�азом, пр�и исследовании состояния вегетативной нер�вной 
системы у 83,0–89,0% бол�ных зудящими дер�матозами выявлены нар�у-
шения: снижение пор�ога возбуждения надсегментар�ных вегетативных 
�ентр�ов, пр�оявляющееся их повышенной тр�офотр�опной активност�ю 
в состоянии покоя, избыточным вегетативным обеспечением деятел�-
ности, нар�ушением вегетативных р�ефлексов вследствие повышенной 
�р�готр�опной активности вегетативных �ентр�ов пр�и нагр�узке. Данные 
р�асстр�ойства отр�ажают нар�ушение течения пр�о�есса адапта�ии с исто-
щением функ�ионал�ных р�езер�вов ор�ганизма.

т а б л и � а  3

Характеристика показателей спектрального анализа ритма сердца и вквП 
здоровых и больных зудящими дерматозами до лечения (� �� m)

Показател�
едини�ы

измер�ения
Здор�овые (n �� 30) бол�ные (n �� 67)

тР мс 3537,0 ± 527,4 2435,3 ± 327,5*
L� н. е. 54,3 ± 4,1 52,2 ± 3,2
Н� н. е. 28,9  ±3,2 49,2 ± 3,3#***

тР ор�т. мс 1906,4 ± 176,4 1334,5 ± 168,5*
L� ор�т. н. е. 76,8 ± 3,2 93,5 ± 2,6*3,5 ± 2,6*
Н� ор�т. н. е. 6,7 ± 4,1 5,3 ± 2,4

S1 с 0,6 ± 0,1 1,0 ± 0,1***
А2 мВ 3,2 ± 0,2 1,8 ± 0,2***

П р� и м е ч а н и е: достовер�ное р�азличие между гр�уппами: * – p �� 0.05��  ** –  p �� 0.01�� 
*** –  p �� 0.001.

т а б л и � а  4

динамика диШс больных ад в процессе лечения

Индекс Гр�уппы До лечения 10  ден� 15 ден� 20 ден� 25 ден�

ДИШС 1 (n �� 12)n �� 12) 21,6 ± 0,8 18,4 ± 2,3 9,7 ± 2,3* 4,7 ± 1,2** 2,5 ± 1,2
2 (n �� 12)n �� 12) 20,8 ± 0,7 19,2 ± 2,1 15,7 ± 2,3 8,8 ± 2,2 4,9 ± 2,1

П р� и м е ч а н и е: достовер�ное р�азличие между гр�уппами: * – p �� 0.05�� ** –  p �� 0.01, 
*** –  p �� 0.001.
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4. Анализ полученных р�езул�татов. Для о�енки взаимозависимос-
ти динамических клинических, психологических, физиологических 
показателей у бол�ных зудящими дер�матозами до лечения пр�оведён 
кор�р�еля�ионный анализ основных показателей, котор�ые достовер�но 
отличны от показателей в гр�уппе здор�овых.

Дер�матологический индекс шкалы симптомов у бол�ных зудящи-
ми дер�матозами взаимосвязан умер�енными положител�ными кор�р�е-
ля�ионными связями с ур�овнем стр�ессогенности жизненных событий 
(СЖ), сенситивным типом отношения к болезни, неадаптивной �мо-
�ионал�ной копинг-стр�атегией «подавленност�» (р� �� 0,05)�� отр�и�а-
тел�ными кор�р�еля�ионными связями – с «гар�моничным» типом отно-
шения к болезни (Г), общей мощност�ю спектр�а (тР), мощност�ю в 
высокочастотном (H�) диапазоне спектр�ал�ного анализа р�итма сер�д�аH�) диапазоне спектр�ал�ного анализа р�итма сер�д�а) диапазоне  спектр�ал�ного анализа р�итма сер�д�а 
в состоянии покоя, мощност�ю спектр�а в низкочастотном (L�) диапа-L�) диапа-) диапа-
зоне пр�и ор�тостатической пр�обе, ЧСС пр�и ор�тостатической пр�обе, ам-
плитудой втор�ой фазы вызванного кожного вегетативного потен�иала 
(р� �� 0,05).

кор�р�еля�ионные связи между показателями, хар�актер�изующими 
тяжест� клинической кар�тины дер�матоза, психологическое состояние, 
состояние вегетативной нер�вной системы, демонстр�ир�уют их тесную 
взаимосвяз�. Это подчер�кивает, что чем тяжелее течение заболевания, 
тем более глубокие психологические и вегетативные нар�ушения, тр�е-
бующие кор�р�ек�ии, диагностир�уются у бол�ных. В свою очер�ед�, осо-
бенности личности, психики па�иента и состояние его вегетативной 
нер�вной системы активно влияют на тяжест� клинической кар�тины 
заболевания.

5. о�енка �ффективности комплексного лечения бол�ных. Эффек-
тивност� комплексной тер�апии зудящих дер�матозов с пр�именением 
тр�анскр�аниал�ной стимуля�ии о�енивалас� по динамике клинической 
кар�тины (ДИШС), психологического состояния, состояния вегетатив-
ной нер�вной системы бол�ных.

А. Динамика  клинических  показателей  бол�ных .
У бол�ных АД, получавших стандар�тное лечение по ср�авнению 

с гр�уппой, получавшей комплексное лечение, на пр�отяжении пер�вых 
тр�ех недел� отмечено более медленное снижение ДИШС. кр�оме того, 
в гр�уппе бол�ных, получавших комплексное лечение, на втор�ой неделе 
лечения достовер�но р�ан�ше (на 5 дней) пр�оисходило снижение ДИШС 
на 80,0%, чем в гр�уппе стандар�тного лечения, что соответствует кли-
нической о�енке «значител�ное улучшение» (табли�а 4).

Дер�матологический индекс шкалы симптомов у бол�ных �кземой 
на пр�отяжении пер�вых тр�ех недел� в гр�уппе бол�ных, получавших 
стандар�тное лечение, снижался значител�но медленнее, чем в гр�уппе 
получающих комплексное лечение. кр�оме того, снижение ДИШС на 
80,0%, соответствующее клинической о�енке «значител�ное улучше-
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ние», в гр�уппе бол�ных �кземой, получавших комплексное лечение, 
пр�оисходило достовер�но р�ан�ше (на 10 дней), чем в гр�уппе стандар�т-
ного лечения (табли�а 5).

В гр�уппе бол�ных хр�онической кр�апивни�ей, получавших стандар�-
тное лечение, по ср�авнению с гр�уппой на фоне комплексного лечения, 
на пр�отяжении пер�вых тр�ех недел� дер�матологический индекс шкалы 
симптомов снижался значител�но медленнее. кр�оме того, снижение 
ДИШС на 80,0%, соответствующее клинической о�енке «значител�-
ное улучшение», в гр�уппе бол�ных кр�апивни�ей, получавших комп-

т а б л и � а  5

динамика диШс больных экземой в процессе лечения

Индекс Гр�уппы До лечения 10 ден� 15 ден� 20 ден� 25 ден�

ДИШС
3 (n �� 11)n �� 11)1)) 18,3 ± 0,7 14,2 ± 2,1* 10,8 ± 2,2* 4,2 ± 1,3** 2,1 ± 1,2
4 (n �� 11)n �� 11)1)) 19,1 ± 0,8 18,6 ± 2,1 15,1 ± 2,3 10,5 ± 2,2 4,3 ± 2,2

П р� и м е ч а н и е: достовер�ное р�азличие между гр�уппами: * – p �� 0.05�� ** –  p �� 0.01, 
*** –  p �� 0.001.

табли�а 6

динамика диШс больных в процессе лечения

Индекс Гр�уппы До лечения 10 ден� 15 ден� 20 ден� 25 ден�

ДИШС
5 (n �� 11)n �� 11)1)) 13,1 ± 0,7 10,2 ± 2,10,2 ± 2,1,2 ± 2,1 7,8 ± 2,2*,8 ± 2,2* 4,3 ± 1,2**3 ± 1,2**± 1,2**2**** 2,2 ± 1,32 ± 1,3± 1,33
6 (n �� 10)n �� 10)0)) 13,6 ± 0,8 12,1 ± 2,02,1 ± 2,0,1 ± 2,01 ± 2,0± 2,00 9,7 ± 2,3,7 ± 2,37 ± 2,3± 2,3 8,5 ± 2,2,5 ± 2,2 4,4 ± 2,14 ± 2,1± 2,11

П р� и м е ч а н и е: достовер�ное р�азличие между гр�уппами: * – p �� 0.05�� ** –  p �� 0.01, 
*** –  p �� 0.001.

т а б л и � а  7

динамика психологического состояния  больных зудящими дерматозами 
в процессе лечения (баллы, � �� m)

Гр�уппы 
бол�ных

Показатели
бол�ные (гр�упп) 

Здор�овые
(n �� 30)До лечения

10 ден�
лечения

25 ден� 
лечения

1, 3, 5
(n �� 34)n �� 34)34))

Самочувствие 3,8 ± 1,3*** 4,8 ± 1,3± 1,31,3,33 5,1 ± 1,21 ± 1,2± 1,21,2,22 5,3 ± 0,4
Активност� 2,8 ± 1,1*** 3,3 ± 1,2*,3 ± 1,2*3 ± 1,2*± 1,2*1,2*,2*2** 4,0 ± 1,10 ± 1,1± 1,11,1,11 4,3 ± 0,7
Настр�оение 3,9 ± 1,1*** 5,0 ± 1,10 ± 1,1± 1,11,1,11 5,4 ± 1,24 ± 1,2± 1,21,2,22 5,6 ± 0,7

2, 4, 6
(n �� 33)n �� 33)33))

Самочувствие 3,7 ± 1,2***7 ± 1,2***± 1,2***2****** 4,0 ± 1,2*± 1,2*1,2*,2*2** 4,3 ± 1,3,3 ± 1,33 ± 1,3± 1,31,3,33 5,3 ± 0,4
Активност� 2,9 ± 1,3***9 ± 1,3***± 1,3***3****** 3,2 ± 1,1*,2 ± 1,1*2 ± 1,1*± 1,1*1,1*,1*1** 3,8 ± 1,1,8 ± 1,18 ± 1,1± 1,11,1,11 4,3 ± 0,7
Настр�оение 3,8 ± 1,2***8 ± 1,2***± 1,2***2****** 4,0 ± 1,1*,0 ± 1,1*0 ± 1,1*± 1,1*1,1*,1*1** 4,2 ± 1,2*,2 ± 1,2*2 ± 1,2*± 1,2*1,2*,2*2** 5,6 ± 0,7

Пр�имечание: достовер�ное р�азличие между гр�уппами: * – p �� 0.05�� ** – p �� 0.01, 
*** – p �� 0.001.
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лексное лечение, пр�оисходило на 5 дней р�ан�ше, чем пр�и базисном 
лечении (табли�а 6).

б .  Динамика  показателей  психологического  состоя -
ния  бол�ных .

В пр�о�ессе лечения наблюдалас� положител�ная динамика психо-
логического состояния бол�ных зудящими дер�матозами как в гр�уппах 
комплексного (1, 3, 5), так и стандар�тного (2, 4, 6) лечения. Пр�и �том 
отмечена более выр�аженная положител�ная динамика психологичес-
кого состояния в гр�уппах бол�ных, получавших комплексное лечение. 
так на 10-й ден� лечения достовер�но увеличивалис� показатели «са-
мочувствия», «активности», «настр�оения». В то же вр�емя в гр�уппах 
бол�ных, получавших стандар�тную тер�апию, после лечения сохр�анял-
ся сниженный ур�овен� настр�оения по ср�авнению с гр�уппой здор�овых 
(табли�а 7).

В .  Динамика  показателей  состояния  вегетативной 
нер�вной  системы. 

В пр�о�ессе лечения наблюдалас� положител�ная динамика состо-
яния вегетативной нер�вной системы бол�ных зудящими дер�матозами 
во всех гр�уппах, но более выр�аженная в гр�уппе бол�ных, получавших 
комплексное лечение (1, 3, 5). На 10-й и 25-й ден� лечения достовер�-
но изменяются показатели спектр�ал�ного анализа сер�дечного р�итма и 
вызванного кожного вегетативного потен�иала (табли�а 8). Хар�актер� 
�тих изменений свидетел�ствует о нор�мализа�ии состояния вегетатив-
ной нер�вной системы – снижении повышенных �ентр�ал�ной тр�офот-
р�опной и пар�асимпатической активности в состоянии покоя, снижении 
повышенных �ентр�ал�ной �р�готр�опной и симпатической активности 
пр�и нагр�узке.

т а б л и � а  8

динамика показателей состояния вегетативной нервной системы больных 
зудящими дерматозами в процессе лечения (� �� m)

Гр�уппы 
бол�ных

Показател�
бол�ные  

Здор�овые
(n �� 30)До лечения

10 ден� 
лечения

25 ден� 
лечения

1, 3, 5 
(n �� 34)n �� 34)34))

тР, мс 2435,3 ± 327,5* 3008,0 ± 509,3008,0 ± 509,3,0 ± 509,3509,3,33 3268,0 ± 429,5268,0 ± 429,5,0 ± 429,5429,529,59,5,55 3537,0 ± 527,4

Н�, н. е. 49,2 ± 3,3*** 41,7 ± 3,7* 31,2 ± 3,61,2 ± 3,6,2 ± 3,62 ± 3,6± 3,66 28,9 ± 3,2

А2 пр�., мВ 1,8 ± 0,2*** 1,9 ± 0,1** 2,3 ± 0,2* 3,2 ± 0,2

2, 4, 6 
(n �� 33)n �� 33)33))

тР, мс 2423,4 ± 319,4*23,4 ± 319,4*,4 ± 319,4*4 ± 319,4*± 319,4*19,4*,4*4** 2578,0 ± 407,4*,0 ± 407,4*407,4*,4*4** 2761,2 ± 417,3*,2 ± 417,3*2 ± 417,3*± 417,3*417,3*,3*3** 3537,0 ± 527,4

Н�, н. e. 49,1 ± 3,2***1 ± 3,2***± 3,2***2****** 47,1 ± 3,1** 41,2 ± 3,4* 28,9 ± 3,2

А2 пр�., мВ 1,8 ± 0,1***1****** 1,8 ± 0,1*** 1,9 ± 0,2** 3,2 ± 0,2

П р� и м е ч а н и е: достовер�ное р�азличие между гр�уппами: * – p �� 0.05�� ** – p �� 0.01, 
*** – p �� 0.001.
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таким обр�азом, анализ динамики ДИШС, психологического состо-
яния, состояния вегетативной нер�вной системы бол�ных атопическим 
дер�матитом, �кземой и хр�онической кр�апивни�ей в пр�о�ессе лечения 
свидетел�ствует о достовер�но бол�шей �ффективности комплексного 
лечения. Данный факт подтвер�ждается достовер�ным на 10-й ден� улуч-
шением психо�мо�ионал�ного фона, состояния вегетативной нер�вной 
системы бол�ных, а также сокр�ащением ср�оков р�азр�ешения кожного 
пр�о�есса на 5–10 дней, хар�актер�изующееся как «значител�ное улучше-
ние». кр�оме того, 89,4% бол�ных АД, 93,5% бол�ных �кземой и 86,3% 
бол�ных хр�онической кр�апивни�ей пр�и собеседовании отметили поло-
жител�ный �ффект пр�оведенной кор�р�ек�ии.

Пр�и анализе отдалённых р�езул�татов р�емиссия в течение года в 
гр�уппе комплексного лечения бол�ных АД наблюдалас� у 72,7% бол�-
ных, в гр�уппе стандар�тного лечения – у 44,6% (p �� 0,05)�� в гр�уппе ком-
плексного лечения бол�ных �кземой – 80,5%, в гр�уппе стандар�тного 
лечения – у 50,3% (p �� 0,05), в гр�уппе комплексного лечения бол�ных 
хр�онической кр�апивни�ей – 61,4%, в гр�уппе стандар�тного лечения –  
у 38,2% (p �� 0,05).

выводы

1. У 83,0-96,0% бол�ных зудящими дер�матозами – АД, истинной 
�кземой и хр�онической кр�апивни�ей выявлены донозологические 
психологические нар�ушения и вегетативные р�асстр�ойства, котор�ые 
утяжеляют течение заболевания. Диагностир�уемые р�асстр�ойства фор�-
мир�уются пр�и взаимодействии таких фактор�ов, как наследственная 
пр�едр�асположенност�, стр�ессор�ные влияния, зуд и тр�ебуют своевр�е-
менной кор�р�ек�ии. тяжест� и длител�ност� течения дер�матоза поло-
жител�но кор�р�елир�ует с выр�аженност�ю диагностир�уемых психологи-
ческих нар�ушений и вегетативных р�асстр�ойств.

2. Пр�и исследовании субъективного самочувствия у 96,0% бол�-
ных АД, �кземой, хр�онической кр�апивни�ей выявлены снижение само-
чувствия, активности, настр�оения, а у 83,0–89,0% па�иентов диагнос-
тир�уются вегетативные нар�ушения – снижение пор�ога возбуждения 
надсегментар�ных вегетативных �ентр�ов, пр�оявляющиеся их повы-
шенной тр�офотр�опной активност�ю в состоянии покоя, избыточным 
вегетативным обеспечением деятел�ности, нар�ушением вегетативных 
р�ефлексов.

3. комплексная тер�апия бол�ных зудящими дер�матозами с пр�и-
менением тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии позволяет сокр�атит� 
ср�оки лечения бол�ных АД, �кземой, хр�онической кр�апивни�ей на 
5–10 дней и снизит� частоту р�е�идивов заболевания в течение года в 
1,5–2 р�аза.
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46. комПлексное леЧение ГиПерГидроЗа сТоП 
у военнослужаЩиХ с Применением 

ТранскраниальноЙ элекТросТимуляции

Сухарев А. В., Назаров Р. Н., Патрушев А. В., Бондарь О. И.

Военно-меди�инская академия, Санкт-Петер�бур�г

резюме

комплексное лечение гипер�гидр�оза стоп, включающее пр�именение 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии и ношение кор�р�игир�ующих ор�-
тезов, позволяет сокр�атит� ср�оки достижения клинической р�емиссии 
на 7–14 дней и снизит� частоту р�е�идивов заболевания в течение года 
в 2,5 р�аза за счет снижения повышенного ур�овня нер�вно-психического 
напр�яжения нор�мализа�ии вегетативных р�асстр�ойств.

введение

Значител�ный вклад в дер�матологическую заболеваемост� в ВС РФ 
на совр�еменном �тапе вносит такой хр�онический дер�матоз как гипер�-
гидр�оз стоп. Распр�остр�аненност� плантар�ного гипер�гидр�оза у военно-
служащих может достигат� 30–40%. основными пр�ичинами р�азвития 
данного состояния у пр�актически здор�овых людей являются, напр�и-
мер�, пер�вичный (�ссен�иал�ный) гипер�гидр�оз, р�аспр�остр�аненност� ко-
тор�ого в популя�ии по данным р�азных автор�ов составляет от 1 до 10%  
[1, 2, 3]. Существенную р�ол� игр�ает соматофор�мная дисфунк�ия веге-
тативной нер�вной системы, диагностир�уемая у 25–80% тр�удоспособ-
ного населения и включающая гипер�гидр�оз как один из симптомов у 
30–40% бол�ных [4, 5, 6], а также статические дефор�ма�ии стоп, кото-
р�ые встр�ечаются у 40–50% взр�ослых людей и могут являт�ся пр�ичиной 
гипер�гидр�оза в 10–15% случаев [7, 18]. Пр�и �том у военнослужащих, 
длител�но носящих спе�иализир�ованную, как пр�авило, плохо вентили-
р�уемую обув�, также пр�ово�ир�ующим фактор�ом р�азвития гипер�гидр�о-
за стоп является нар�ушение местной теплоотдачи [8].

Пр�и гипер�гидр�озе стоп нар�ушен пр�о�есс местной тер�мор�егуля-
�ии, вследствие постоянной влажности и ма�ер�а�ии кожи создаются 
условия для р�азвития микотического, инфек�ионного, механическо-
го пор�ажения кожного покр�ова. В частности микозы стоп у бол�ных 
плантар�ным гипер�гидр�озом встр�ечаются в 3 р�аза чаще, чем у ли� без 
гипер�гидр�оза [9].

В �тиопатогенезе гипер�гидр�оза стоп можно выделит� два основных 
аспекта. Во-пер�вых, важная пр�ово�ир�ующая р�ол� в р�азвитии заболе-
вания пр�инадлежит повышенному нер�вно-психическому напр�яжению 
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(стр�ессу), котор�ое пр�иводит к фор�мир�ованию и пр�огр�ессир�ованию ве-
гетативных р�асстр�ойств. Пр�и �том сам гипер�гидр�оз стоп является мощ-
ным психотр�авмир�ующим фактор�ом и нер�едко ведёт к выр�аженной 
психологической, со�иал�ной и пр�офессионал�ной дезадапта�ии, сни-
жению качества жизни военнослужащих. В итоге обр�азуется стойкий 
пор�очный кр�уг стр�есс-гипер�гидр�оз-стр�есс, способствующий поддер�жа-
нию и непр�ер�ывно р�е�идивир�ующему течению заболевания [10, 19].

Во-втор�ых, возможной пр�ичиной р�азвития плантар�ного гипер�гид-
р�оза являются статические дефор�ма�ии стоп (как пр�авило, р�азличные 
фор�мы плоскостопия), котор�ые встр�ечаются у военнослужащих значи-
тел�но чаще, чем в общей популя�ии, в связи с постоянными скелетно-
мышечными пер�егр�узками [11]. Данная патология пр�едставляет собой 
актуал�ную меди�инскую пр�облему и тр�ебует постоянной кор�р�ек�ии, 
в том числе и с испол�зованием ор�тезов [12]. однако до настоящего 
вр�емени исследования влияния кор�р�ек�ии статических дефор�ма�ий 
стоп на течение плантар�ного гипер�гидр�оза у военнослужащих не пр�о-
водилис� и пр�едставляют бол�шой пр�актический интер�ес. 

В связи с �тим лечение плантар�ного гипер�гидр�оза и пр�офилактика 
его осложнений тр�ади�ионными дер�матологическими методами явля-
ется низко�ффективным и тр�ебует комплексного подхода с испол�зо-
ванием как стр�есспр�отектор�ных методик, так и ср�едств, напр�авленных 
на кор�р�ек�ию патологии сводов стоп в сочетании с антимикотическим 
�ффектом [13, 14, 15, 20]. Физиотер�апевтические методики воздейс-
твия на нер�вную систему, в частности, тр�анскр�аниал�ная �лектр�ости-
муля�ия (тЭС), находят все бол�шее р�аспр�остр�анение в комплексной 
тер�апии хр�онических дер�матозов, в том числе и гипер�гидр�оза [16, 17].

таким обр�азом, на данный момент вр�емени  вопр�ос комплексного 
лечения бол�ных гипер�гидр�озом стоп с воздействием на все патоге-
нетические звен�я р�азвития заболевания недостаточно р�азр�аботан и 
пр�едставляет собой актуал�ную научную задачу совр�еменной дер�ма-
товенер�ологии. В настоящей р�аботе опр�еделялас� выр�аженност� и 
стр�уктур�а статических дефор�ма�ий стоп и вегетативных нар�ушений 
у военнослужащих, стр�адающих плантар�ным гипер�гидр�озом, а также 
о�енка �ффективности комплексного лечения с испол�зованием кор�-
р�игир�ующих самофор�мующихся ор�тезов стоп в сочетании с тр�анскр�а-
ниал�ной �лектр�остимуля�ией.

материалы и методы исследования

обследовано 40 бол�ных гипер�гидр�озом стоп военнослужащих-
мужчин в возр�асте от 16 до 24 лет. Все бол�ные находилис� на ста�ио-
нар�ном или амбулатор�ном лечении в клинике кожных и венер�ических 
болезней Военно-меди�инской академии. Гр�уппу контр�оля, сходную 
по возр�астным и половым хар�актер�истикам, составили 30 здор�овых 
добр�овол��ев.
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В исследование были включены клинические, психологические, 
лабор�атор�ные и инстр�ументал�ные методы, позволяющие опр�еделит� 
степен� тяжести течения плантар�ного гипер�гидр�оза, психологическое 
состояние па�иента, особенности его отношения к болезни, ур�овен� 
нер�вно-психического напр�яжения, состояние вегетативной нер�вной 
системы, патологию сводов стоп и инфи�ир�ованност� гр�ибковой ин-
фек�ией.

1. клинические методы исследования. обследование пр�оводилос� 
в стандар�тных условиях. Всем бол�ным выполнялос� исследование 
дер�матологического статуса с опр�еделением тяжести течения гипер�-
гидр�оза стоп, пр�оводилас� о�енка потоотделения с помощ�ю весовой 
пр�обы с фил�тр�овал�ной бумагой, ор�топедическое обследование стоп. 
Резул�таты данных исследований заносилис� в спе�иал�но р�азр�або-
танные кар�ты.

2. Психологические методы. Испол�зовали клинический опр�осник 
для выявления и о�енки невр�отического состояния (Яхин к. к., Менде-
левич б. М., 1978), опр�осник нер�вно-психического напр�яжения (НПН), 
дер�матологический индекс качества жизни (ДИкЖ).

3. Инстр�ументал�ные методы исследования. Испол�зовалас� ме-
тодика анализа состояния вегетативной нер�вной системы (ВНС) с ис-
пол�зованием вызванных кожных вегетативных потен�иалов (ВкВП). 
Исследование ВкВП выполняли с помощ�ю пр�ибор�а «ВНС-Спектр�» 
и пр�огр�аммы «ВкВП» фир�мы «Нейр�ософт» (г. Иваново). о�енивали 
следующие пар�аметр�ы: латентный пер�иод ВкВП со стопы (ЛПст), ха-
р�актер�изующий пр�одолжител�ност� синаптической задер�жки ответной 
р�еак�ии на ур�овне головного мозга, пар�авер�тебр�ал�ных ганглиев, и 
вр�емя пр�оведения нер�вного импул�са по постганглионар�ным волокнам 
ноги�� амплитуду пер�вой фазы ВкВП (А1), котор�ая связана с умен�ше-
нием потоотделения на стимул�� длител�ност� пер�вой фазы ВкВП (S1)S1)1) 
хар�актер�изует вр�еменную задер�жку актива�ии �ентр�ов, усиливающих 
потоотделение�� амплитуду втор�ой фазы ВкВП (A2), связанную с уве-A2), связанную с уве-2), связанную с уве-
личением потоотделения на стимуля�ию.

Диагностика статических дефор�ма�ий стоп осуществлялас� пр�и по-
мощи р�ентгенологического метода исследования, котор�ый пр�оводили 
на �ифр�овом р�ентгенаппар�ате MULTI� фир�мы Simens. Выполнялис�MULTI� фир�мы Simens. Выполнялис� фир�мы Simens. Выполнялис�Simens. Выполнялис�. Выполнялис� 
снимки стоп па�иентов в положении стоя с полной опор�ной нагр�узкой 
в двух пр�оек�иях – пер�едне-задней и боковой, а также методики ком-
п�ютер�ной фотоплантогр�афии (кФ) с испол�зованием аппар�атно-пр�о-
гр�аммного комплекса «Плантовизор�».

4. Лабор�атор�ные методы исследования. Исследовалис� чешуйки 
кожи стоп, взятые от бол�ных методом соскоба стер�ил�ным скал�пе-
лем с области межпал��евых складок, боковых повер�хностей и свода 
стоп для опр�еделения возбудителей микозов пр�и помощи микр�оскопи-
ческого и кул�тур�ал�ного методов исследования.
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5. Методика тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии. тр�анскр�а-
ниал�ная �лектр�остимуля�ия осуществлялас� пр�и помощи аппар�ата 
«тр�ансаир�-01» пр�ямоугол�ными �лектр�ическими импул�сами тока 
частотой 77 Г� и длител�ност�ю 3,75 ± 0,25 мс в сочетании с постоян-
ной составляющей тока 2 мА. Па�иентам выполняли кур�с из 12 пр�о�е-
дур� по 30 мин. чер�ез ден�. Пр�и тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии 
пр�оисходит воздействие на антино�и�ептивные стр�уктур�ы головного 
мозга. Помимо опиоидер�гического, активир�уются также сер�отонин�р�-
гический и холин�р�гический механизмы р�егуля�ии функ�ий головного 
мозга (Лебедев В. П. и соавт., 1984). В р�езул�тате фор�мир�уются анти-
стр�ессовый, анал�гетический, вегетор�егулир�ующий, иммуномодули-
р�ующий, антиаллер�гический и р�епар�ативно-р�егенер�ативный лечебные 
�ффекты тЭС.

6. Хар�актер�истика кор�р�игир�ующих самофор�мующихся ор�тезов 
стоп. ор�тезы изготовлены из инер�тного гипоаллер�генного матер�иала 
пенополисевилена, котор�ый во вр�емя испол�зования под действием 
веса и темпер�атур�ы тела пр�инимает фор�му стопы. В стр�уктур�у матер�и-
ала ор�тезов введен антимикотический пр�епар�ат тер�бинафин, медленно 
высвобождающийся под давлением тела. В каждом ор�тезе содер�жится 
0,5 г. тер�бинафина гидр�охлор�ида. Из констр�уктивных особенностей 
ор�тезов необходимо отметит� выкладку пр�одол�ного свода, а также 
углубленную пятку, устанавливающую стопу в ср�еднее физиологичес-
кое положение.

На основании тщател�ного клинического и инстр�ументал�ного 
обследования была сфор�мир�ована гр�уппа бол�ных плантар�ным гипер�-
гидр�озом, имеющая статические дефор�ма�ии стоп, вегетативные р�ас-
стр�ойства и повышенный ур�овен� психо�мо�ионал�ного напр�яжения 
для о�енки �ффективности пр�едлагаемого комплексного лечения и две 
соответствующие гр�уппы бол�ных, одна из котор�ых получала стан-
дар�тное лечение и ношение кор�р�игир�ующих ор�тезов, а втор�ая тол�ко 
стандар�тную тер�апию.

таким обр�азом, сфор�мир�ованы следующие гр�уппы: 1-я гр�уппа 
(комплексного лечения) – бол�ные плантар�ным гипер�гидр�озом, в тер�а-
пию котор�ых входила тр�анскр�аниал�ная �лектр�остимуля�ия в сочета-
нии с ношением ор�тезов (n �� 13)�� 2-я гр�уппа – бол�ные гипер�гидр�озом, 
в тер�апию котор�ых входило ношение кор�р�игир�ующих самофор�мую-
щихся ор�тезов стоп с фунги�идным компонентом (n �� 14)�� 3-я гр�уппа 
(стандар�тной тер�апии) – бол�ные гипер�гидр�озом, получавшие стандар�-
тную тер�апию (n �� 13)�� 4-я гр�уппа (гр�уппа контр�оля) – здор�овые ли�а 
(n �� 30).

Стандар�тное лечение бол�ных включало вегетотр�опные пр�епар�аты 
(фенибут), седативные (настойка или �кстр�акт валер�ианы), витамины 
(аскор�утин), пр�епар�аты кал��ия (кал��ия глюконат), нар�ужная тер�а-
пия в соответствии со стадией пр�о�есса.
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Эффективност� комплексной тер�апии о�енивалас� по динамике 
психологического состояния, состояния вегетативной нер�вной систе-
мы бол�ных, динамике клинической кар�тины, отдалённым р�езул�та-
там в течение года.

7. Методы статистической обр�аботки. В ходе исследования пр�и-
менялис� следующие пр�о�едур�ы и методы статистического анализа: 
опр�еделение числовых хар�актер�истик пер�еменных�� о�енка значимос-
ти р�азличий количественных пер�еменных в независимых выбор�ках по 
непар�аметр�ическому U-кр�итер�ию Манна-Уитни�� о�енка значимостиU-кр�итер�ию Манна-Уитни�� о�енка значимости-кр�итер�ию Манна-Уитни�� о�енка значимости 
р�азличий количественных пер�еменных в связанных выбор�ках по непа-
р�аметр�ическому кр�итер�ию Вилкоксона�� кор�р�еля�ионный анализ с пр�и-
менением непар�аметр�ического ко�ффи�иента кор�р�еля�ии Спир�мена�� 
непар�аметр�ический метод Фр�идмена�� непар�аметр�ический метод ср�ав-
нения независимых гр�упп кр�аскела-Уоллиса�� ср�авнение частот бинар�-
ного пр�изнака в двух связанных выбор�ках с испол�зованием кр�итер�ия 
МакНемар�а.

результаты исследования

1. Результаты клинического обследования больных. Па�иенты 
пр�едъявляли жалобы на повышенное потоотделение стоп и связанное с 
ним пор�ажение кожного покр�ова. Многие бол�ные жаловалис� на зуд, 
р�асстр�ойство сна, р�аздр�ажител�ност�, повышенную утомляемост�, ус-
талост� в ногах, боли в стопах пр�и длител�ной статической нагр�узке, 
отеки ног, а также сниженное настр�оение, затр�уднения в пр�офессио-
нал�ной жизни.

Наличие повышенной потливости у близких р�одственников уста-
новлено у 9 (22,5 %) па�иентов. Ср�едняя длител�ност� заболевания 
составила 21,7 ± 4,8 мес. Все бол�ные отмечали усиление симптомов 
заболевания пр�и стр�ессе, психо�мо�ионал�ном напр�яжении, а 27 че-
ловек (67,5%) отметили возникновение и (или) ухудшение течения 
заболевания в связи с ношением военной обуви. Возникновение план-
тар�ного гипер�гидр�оза во вр�емя службы в ВС РФ отмечено у 25 военно-
служащих (62,5%), в детском возр�асте у 5 человек (12,5%), в пубер�тат-
ном пер�иоде у 10 человек (25,0%).

кожные пр�оявления заболевания соответствовали клинике локали-
зованного гипер�гидр�оза и хар�актер�изовалис� очагами пор�ажения с ло-
кализа�ией на стопах в виде влажной, холодной кожи стоп с участками 
ма�ер�а�ии �пидер�миса. В сомнител�ных случаях для подтвер�ждения 
диагноза пр�оводился йодкр�ахмал�ный тест (пр�оба Минор�а), с помо-
щ�ю котор�ого опр�еделялос� наличие повышенного потоотделения, его 
выр�аженност� и локализа�ия в области стоп.

Диагноз устанавливался на основании хар�актер�ной клинической 
симптоматики пр�и исключении др�угих заболеваний, пр�отекающих 
с синдр�омом гипер�гидр�оза.  Пр�и �том гипер�гидр�оз стоп сочетался с 
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гипер�гидр�озом др�угих областей: ладоней у 11 (28,0%) па�иентов, ла-
доней и подмышечных впадин у 6 (15,0%) па�иентов, подмышечных 
впадин у 2 (5,0%) па�иентов, ли�а у 1-го (2,5%) па�иента.

По течению заболевания постоянный тип выявлен у 2 (5,0%) па�и-
ентов, пр�ер�ывистый тип течения выявлен у 38 (95,0%) бол�ных. Пр�и 
изучении сопутствующей патологии у наблюдаемых бол�ных хр�они-
ческие заболевания не выявлены. У 11 (28,0%) па�иентов в анамнезе 
диагностир�ована соматофор�мная дисфунк�ия вегетативной нер�вной 
системы. Из осложнений плантар�ного гипер�гидр�оза выявлены втор�ич-
ная инфек�ия у 2 (5,0%) па�иентов, потер�тост�, опр�елост� – у 6 (15,0%) 
па�иентов�� вул�гар�ные бор�одавки – у 2 (5,0%) па�иентов.

болезненност� пр�и пал�па�ии на сер�едине тыла стопы в области 
сочленения тар�анной и лад�евидной костей опр�еделялас� у 10 (25,0%) 
бол�ных, в области бугр�истости лад�евидной кости на внутр�енней 
повер�хности стопы – у 8 (20,0%) и впер�еди нар�ужной лодыжки – у 
10 (25,0%) бол�ных гипер�гидр�озом стоп. омозолелости в области го-
ловок II, III и I� плюсневых костей выявлены у 14 (35,0%) па�иентов.II, III и I� плюсневых костей выявлены у 14 (35,0%) па�иентов., III и I� плюсневых костей выявлены у 14 (35,0%) па�иентов.III и I� плюсневых костей выявлены у 14 (35,0%) па�иентов. и I� плюсневых костей выявлены у 14 (35,0%) па�иентов.I� плюсневых костей выявлены у 14 (35,0%) па�иентов. плюсневых костей выявлены у 14 (35,0%) па�иентов. 
Пул�са�ия сосудов (тыл�ной ар�тер�ии стопы) была сохр�анена у всех 
бол�ных, тр�офических р�асстр�ойств выявлено не было.

Легкое течение гипер�гидр�оза выявлено у 16 (40%) бол�ных, ср�ед-
нетяжелое – у 24 (60 %) па�иентов.

2. Результаты психологического исследования. По данным клини-
ко-психологического исследования, у бол�ных гипер�гидр�озом стоп вы-
явлен повышенный ур�овен� ситуа�ионной тр�евожности – 1,1 ± 0,45 
баллов, в гр�уппе контр�оля – 2,6 ± 0,21 баллов (p �� 0,01), что являетсяp �� 0,01), что является�� 0,01), что является 
субъективным пр�оявлением неблагополучия личности. такое состо-
яние возникает как �мо�ионал�ная р�еак�ия на стр�ессовую ситуа�ию 
и может быт� р�азным по интенсивности и динамичным во вр�емени. 
бол�ные гипер�гидр�озом стоп также отличалис� от здор�овых более вы-
соким ур�овнем НПН – 46,0 ± 2,46 и 26,9 ± 1,62 баллов соответственно 
(p �� 0,001).p �� 0,001).�� 0,001).

Для данного состояния хар�актер�но чувство физического диском-
фор�та, котор�ое сопр�овождается отр�и�ател�ным �мо�ионал�ным фо-
ном, падением настр�оения, ощущением беспокойства, остр�ым ожида-
нием неудачи, пр�овала и др�угих непр�иятных последствий сложившейся 
�кстр�емал�ной ситуа�ии. Пр�и �том вегетативные нар�ушения, выявлен-
ные методикой «о�енка невр�отического состояния», опр�еделялис� у 
48% бол�ных гипер�гидр�озом стоп, в то вр�емя как в гр�уппе контр�оля 
изменений не отмечалос� (p �� 0,001).p �� 0,001).�� 0,001).

Дер�матологический индекс качества жизни (ДИкЖ) до начала ле-
чения, исследованный у бол�ных плантар�ным гипер�гидр�озом, составил 
17,1 ± 0,42 балла (нор�ма – 0 баллов). Высокие значения �того показа-
теля свидетел�ствует о значител�ном влиянии заболевания на качество 
жизни бол�ных гипер�гидр�озом: наличие дер�матоза для них не тол�ко 
значител�ная психологическая, но и со�иал�ная пр�облема.
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таким обр�азом, неадекватные тр�евожные р�еак�ии на повышенные 
стр�ессор�ные воздействия у бол�ных гипер�гидр�озом стоп, пр�иводили к 
психологическому дискомфор�ту, снижению качества жизни, выр�ажен-
ным вегетативным нар�ушениям и способствовали пр�огр�ессир�ованию и 
непр�ер�ывно-р�е�идивир�ующему течению заболевания.

3. Результаты инструментального исследования. Анализ данных 
ВкВП показывает, что бол�ные плантар�ным гипер�гидр�озом досто-
вер�но отличаются от здор�овых испытуемых умен�шением латентного 
пер�иода (ЛП) с 2,94 ± 0,17 до 2,38 ± 0,16 с (р� �� 0,05), что хар�актер�но 
для симпатикотонии, увеличением амплитуды (А1) с 0,28 ± 0,10 до 
0,56 ± 0,08 мВ (р� �� 0,01) и длител�ности пер�вой фазы (S1) с 0,61 ± 0,12S1) с 0,61 ± 0,121) с 0,61 ± 0,12 
до 0,98 ± 0,08 с (р� �� 0,01), что хар�актер�но для пар�асимпатикотонии и 
повышения активности тр�офотр�опных надсегментар�ных �ентр�ов. Пр�и 
�том отмечено значител�ное увеличение амплитуды втор�ой фазы (А2) 
ВкВП с 1,37 ± 0,18 до 2,77 ± 0,09 мВ (р� �� 0,01) у бол�ных гипер�гидр�озом 
в ср�авнении со здор�овыми испытуемыми. Увеличение амплитуды вто-
р�ой фазы ВкВП отмечается пр�и повышении активности �р�готр�опных 
�ентр�ов, симпатикотонии (котел�ников С. А., 1999). такие изменения 
хар�актер�ны для 35 (87,5%) бол�ных плантар�ным гипер�гидр�озом.

таким обр�азом, по данным ВкВП, хар�актер�изующим в бол�шей 
степени состояние надсегментар�ных вегетативных �ентр�ов, у бол�ных 
гипер�гидр�озом стоп диагностир�уются вегетативные р�асстр�ойства, пр�о-
являющиеся избыточной �р�готр�опной (симпатической) и тр�офотр�оп-
ной (пар�асимпатической) активност�ю.

Пр�и исследовании статических дефор�ма�ий стоп у бол�ных план-
тар�ным гипер�гидр�озом в стр�уктур�е пр�одол�ного плоскостопия плоская 
стопа диагностир�ована у 27 человек (67,5%), плоско-вал�гусная стопа 
у 5 человек (12,5)%. Пр�и �том получены статистически значимые р�аз-
личия по данным дефор�ма�иям в ср�авнении с пр�актически здор�овыми 
ли�ами: по углу пр�одол�ного свода – 145,0 ± 1,57 и 131,8 ± 1,84 гр�ад 
(р� �� 0,001), по высоте свода – 26,92 ± 1,63 и 33,33 ± 1,41 мм (р� �� 0,05), 
по ко�ффи�иенту пр�одол�ного уплощения – 1,15±0,03 и 0,97 ± 0,03 
(р� �� 0,001), по углу отклонения заднего отдела стопы от вер�тикали – 
2,78 ± 0,74 и –0,74 ± 0,25 гр�ад (р� �� 0,05). Нор�мал�ная стопа была 
опр�еделена у 8 человек (20,0%). Попер�ечное плоскостопие диагности-
р�овано у 18 бол�ных гипер�гидр�озом стоп (45,0%), а отклонение пер�во-
го пал��а стопы у 7 бол�ных (17,5%). Пр�и пр�оведении статистического 
анализа с испол�зованием непар�аметр�ического кр�итер�ия Манна-Уитни 
значимых р�азличий по данным дефор�ма�иям между гр�уппой бол�ных 
плантар�ным гипер�гидр�озом и здор�овыми ли�ами выявлено не было 
(р� > 0,05).

Распр�еделение по степени выр�аженности пр�одол�ного плоскосто-
пия в гр�уппе бол�ных плантар�ным гипер�гидр�озом было следующим: 
I степен� – 30 человек (75%), II степен� – 9 человек (22%), III сте- степен� – 30 человек (75%), II степен� – 9 человек (22%), III сте-II степен� – 9 человек (22%), III сте- степен� – 9 человек (22%), III сте-III сте- сте-
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пен� – 1 человек (3%). Попер�ечное плоскостопие по степеням р�аспр�е-
делилос� следующим обр�азом: I степен� – 30 человек (75%), II сте-I степен� – 30 человек (75%), II сте- степен� – 30 человек (75%), II сте-II сте- сте-
пен� – 10 человек (25%), III и I� степени – не выявлены.III и I� степени – не выявлены. и I� степени – не выявлены.I� степени – не выявлены. степени – не выявлены.

4. Результаты лабораторного исследования. Для о�енки антими-
котической активности ор�тезов пр�оизведено обследование микр�оско-
пическим и кул�тур�ал�ным методами 13 па�иентов, носивших ор�тезы 
с фунги�идным компонентом, и 13 па�иентов, носивших стандар�тную 
военную обув� до ношения ор�тезов (стандар�тной обуви), чер�ез 4 и 
8 недел� от начала исследования.

По данным микр�оскопического обследования, отмечалос� умен�-
шение количества положител�ных р�езул�татов анализов на ми�елий 
гр�иба в гр�уппе носивших ор�тезы с фунги�идным компонентом на 8,0% 
к четвер�той неделе исследования и на 23,0% к вос�мой неделе, в то 
вр�емя как в гр�уппе носивших стандар�тную обув� отмечалос� незначи-
тел�ное (на 8,0%) увеличение данного показателя к вос�мой неделе ис-
следования. однако пр�и пр�оведении статистического анализа (ср�авне-
ние частот бинар�ного пр�изнака в связанных гр�уппах с испол�зованием 
кр�итер�ия МакНемар�а) значимых р�азличий получено не было.

По данным кул�тур�ал�ного обследования, в гр�уппе носивших кор�-
р�игир�ующие самофор�мующиеся ор�тезы с фунги�идным компонен-
том до начала исследования дер�матофиты были выделены у 5 человек 
(38%), чер�ез 4 и 8 недел� дер�матофиты были выделены у 1 человека 
(8%). В гр�уппе па�иентов, носивших стандар�тную обув� до начала 
исследования, дер�матофиты были выделены у 4 человек (31%), чер�ез 
4 недели у 5 (38%) и чер�ез 8 недел� у 6 человек (46%). Пр�и пр�ове-
дении статистического анализа с испол�зованием непар�аметр�ического 
кр�итер�ия МакНемар�а статистически значимых р�азличий между гр�уп-
пами на �тапах обследования получено не было (p > 0,05). Плесневыеp > 0,05). Плесневые> 0,05). Плесневые 
гр�ибы в гр�уппе носивших кор�р�игир�ующие самофор�мующиеся ор�тезы 
с фунги�идным компонентом до начала исследования были выделены 
у 8 человек (62%), чер�ез 4 недели у 6 человек (46%) и чер�ез 8 недел� 
у 2 человек (15%), что свидетел�ствует об умен�шении высеваемости 
плесневых гр�ибов в ходе исследования на 47% (p �� 0,05). В гр�уппе па-p �� 0,05). В гр�уппе па-�� 0,05). В гр�уппе па-
�иентов, носивших стандар�тную обув� до начала исследования плесне-
вые гр�ибы были выделены у 8 человек (62%), чер�ез 4 и 8 недел� – у 10 
человек (77%). Пр�и пр�оведении статистического анализа с испол�зо-
ванием непар�аметр�ического кр�итер�ия МакНемар�а статистически зна-
чимых р�азличий между гр�уппами на �тапах обследования получено не 
было (p > 0,05). В итоге, инфи�ир�ованност� дер�матофитами в гр�уппеp > 0,05). В итоге, инфи�ир�ованност� дер�матофитами в гр�уппе> 0,05). В итоге, инфи�ир�ованност� дер�матофитами в гр�уппе 
носивших ор�тезы c фунги�идным компонентом к кон�у исследованияc фунги�идным компонентом к кон�у исследования фунги�идным компонентом к кон�у исследования  
умен�шилас� в 1,4 р�аза, плесневыми гр�ибами – в 1,9 р�аза.

таким обр�азом, исследования показали четкую динамику сниже-
ния числа выделяемых дер�матофитов (на 30%) и плесневых гр�ибов (на 
47%) в пр�о�ессе ношения кор�р�игир�ующих самофор�мующихся ор�тезов 

23. Заказ № 282
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стоп с фунги�идным компонентом в ходе пр�оведения кул�тур�ал�ного 
обследования, а также умен�шение случаев обнар�ужения ми�елия гр�и-
ба пр�и пр�оведении микр�оскопии.

5. Анализ полученных результатов. Для о�енки взаимозависимости 
динамических клинических, психологических, физиологических пока-
зателей у бол�ных плантар�ным гипер�гидр�озом до лечения пр�оведен 
кор�р�еля�ионный анализ основных показателей, котор�ые достовер�но 
отличны от показателей в гр�уппе здор�овых.

количество пота (М) у бол�ных гипер�гидр�озом стоп взаимосвя-
зано умер�енными пр�ямыми кор�р�еля�ионными связями с ситуа�и-
онной тр�евожност�ю (rr

s 
�� 0,39, р� �� 0,05)�� сил�ными пр�ямыми кор�р�е-

ля�ионными  вязями с ур�овнем НПН (rr
s 
�� 0,77, р� �� 0,001). ДИкЖ 

взаимосвязан умер�енными пр�ямыми кор�р�еля�ионными связями с 
ур�овнем НПН и ситуа�ионной тр�евожност�ю (rr

s 
�� 0,34 и 0,43, р� �� 0,05). 

Пр�и �том установлено, что между количеством пота и ДИкЖ имеется 
сил�ная пр�ямая кор�р�еля�ионная связ� (rr

s 
�� 0,73, р� �� 0,001). таким об-

р�азом, пр�и увеличении количества пота (выр�аженности гипер�гидр�оза) 
увеличивается ДИкЖ и, следовател�но, ухудшается качество жизни 
па�иентов.

количество пота (М) у бол�ных гипер�гидр�озом стоп взаимосвяза-
но умер�енными пр�ямыми кор�р�еля�ионными связями с вегетативными 
р�асстр�ойствами, полученными пр�и о�енке невр�отического состояния 
(rr

s 
�� 0,69, р� �� 0,01), умер�енными обр�атными кор�р�еля�ионными связя-

ми с длител�ност�ю латентного пер�иода ВкВП (rr
s 
�� –0,38, р� �� 0,05), 

умер�енными пр�ямыми кор�р�еля�ионными связями с амплитудой вто-
р�ой фазы ВкВП (rr

s 
�� 0,47, р� �� 0,05). кор�р�еля�ионных связей количества 

пота с длител�ност�ю пер�вой фазы ВкВП и амплитудой пер�вой фазы 
ВкВП выявлено не было (р� > 0,05). ДИкЖ взаимосвязан умер�енными 
пр�ямыми кор�р�еля�ионными связями с вегетативными р�асстр�ойствами, 
полученными пр�и о�енке невр�отического состояния (rr

s
�� 0,35, р� �� 0,05), 

умер�енными пр�ямыми кор�р�еля�ионными связями с длител�ност�ю ла-
тентного пер�иода,  амплитудой пер�вой и втор�ой фаз ВкВП (rr

s
�� 0,5, 

0,46 и 0,66, р� �� 0,05). кор�р�еля�ионных связей ДИкЖ c длител�ност�юc длител�ност�ю длител�ност�ю 
пер�вой фазы ВкВП выявлено не было (р� > 0,05).

таким обр�азом, в патогенезе гипер�гидр�оза стоп у военнослужащих 
пр�евалир�ующее значение игр�ает актива�ия симпатического отдела ве-
гетативной нер�вной системы, в то вр�емя как на качество жизни свое 
негативное воздействие оказывают оба отдела ВНС.

количество пота (М) у бол�ных гипер�гидр�озом стоп взаимосвяза-
но умер�енными пр�ямыми кор�р�еля�ионными связями с ко�ффи�иен-
том пр�одол�ного плоскостопия и углом пр�одол�ного свода (rr

s
�� 0,69 

и 0,65, р� �� 0,001), умер�енными пр�ямыми кор�р�еля�ионными связями 
с углом отклонения заднего отдела стопы от вер�тикали (rr

s
�� 0,4, р� �� 

0,05), а также умер�енными обр�атными кор�р�еля�ионными связями с 
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высотой пр�одол�ного свода (rr
s
�� –0,33, р� �� 0,05). ДИкЖ взаимосвязан 

умер�енными пр�ямыми кор�р�еля�ионными связями с ко�ффи�иентом 
пр�одол�ного плоскостопия и углом пр�одол�ного свода (rr

s
�� 0,39 и 0,54, 

р� �� 0,05). кор�р�еля�ионных  связей  ДИкЖ  с  вал�гусным  положением  
заднего отдела стопы и высотой пр�одол�ного свода выявлено не было 
(р� > 0,05).

В связи с �тим в патогенезе гипер�гидр�оза стоп у военнослужащих 
существенное значение имеет такая дефор�ма�ия стоп как пр�одол�ное 
плоскостопие, пр�и �том пр�и увеличении степени её выр�аженности, 
возр�астает и величина потоотделения. На ДИкЖ данная дефор�ма�ия 
также оказывает существенное влияние, пр�и увеличении выр�аженно-
сти котор�ой снижается качество жизни бол�ных плантар�ным гипер�-
гидр�озом.

таким обр�азом, пр�оведенный кор�р�еля�ионный анализ показал, 
что в патогенезе плантар�ного гипер�гидр�оза имеют значение нар�уше-
ния, как со стор�оны �ентр�ал�ной нер�вной системы, так и со стор�оны 
опор�но-двигател�ного аппар�ата (патология стоп). По�тому с учетом 
комплексного воздействия кор�р�игир�ующих самофор�мующихся ор�те-
зов стоп на опор�но-двигател�ный аппар�ат, а также тер�апевтического 
воздействия на нер�вную, �ндокр�инную и иммунную системы тр�анс-
кр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии пр�едставляется пер�спективным ис-
пол�зование данных методик в сочетании именно у военнослужащих, 
испытывающих как скелетно-мышечные пер�егр�узки, так и повышен-
ное стр�ессор�ное воздействие.

6. о�енка �ффективности комплексного лечения бол�ных. Эф-
фективност� комплексной тер�апии гипер�гидр�оза стоп с пр�именением 
тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии в сочетании с ношением ор�те-
зов о�енивалас� по динамике клинической кар�тины, дер�матологичес-
кого индекса качества жизни, психологического состояния, состояния 
вегетативной нер�вной системы бол�ных.

А. Динамика  показателей  весовой  пр�обы (количества 
пота )  и  ДИкЖ.

У бол�ных гипер�гидр�озом стоп, получавших стандар�тное лечение, 
а также носивших кор�р�игир�ующие самофор�мующиеся ор�тезы, отме-
чено медленное снижение потоотделения и ДИкЖ в ходе лечения, до-
стигая значимых р�езул�татов тол�ко к 28-му дню тер�апии (p �� 0,05). 
Пр�и �том наибол�шая положител�ная динамика получена в гр�уппе 
комплексной тер�апии, где значимые р�азличия по ср�авнению с исход-
ными показателями получены к 14-му дню тер�апии (p �� 0,05), к 28-му 
дню лечения потоотделение снизилос� вдвое, а к окончанию тер�апии 
умен�шилос� на 62,0% пр�и ур�овне значимости р� �� 0,001, также пр�о-
изошло умен�шение ДИкЖ к кон�у лечения более чем в два р�аза пр�и 
ур�овне значимости р� �� 0,001, что свидетел�ствует об улучшении ка-
чества жизни па�иентов (табли�а 1).
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б. Динамика  показателей  психологического  состоя -
ния  бол�ных .

В пр�о�ессе лечения наблюдалас� положител�ная динамика пси-
хологического состояния бол�ных гипер�гидр�озом стоп во всех гр�уп-
пах. Пр�и �том, в гр�уппе бол�ных, получавших комплексное лечение 
(1 гр�уппа), отмечалас� более выр�аженная положител�ная динамика, 
котор�ая заключалас� в том, что после лечения не опр�еделялос� значи-
мых р�азличий с гр�уппой пр�актически здор�овых ли�, как по показате-
лям ситуа�ионной тр�евожности, так и по ур�овню НПН. Во 2-й гр�уп-
пе после лечения сохр�анялся повышенным ур�овен� НПН (p �� 0,01),p �� 0,01),�� 0,01),  
а в 3-й гр�уппе после лечения значимо повышен был и ур�овен� НПН  
(p �� 0,01), и ситуа�ионной тр�евожности (p �� 0,05) (табли�а 2).p �� 0,01), и ситуа�ионной тр�евожности (p �� 0,05) (табли�а 2).�� 0,01), и ситуа�ионной тр�евожности (p �� 0,05) (табли�а 2).p �� 0,05) (табли�а 2).�� 0,05) (табли�а 2).

т а б л и � а  1

динамика количества пота и дикж в процессе лечения (� �� m)

Показатели Гр�уппы До лечения 14 ден� 
лечения

28 ден� 
лечения

56 ден� 
лечения

количество 
пота (мг)

1 7,38 ± 0,82 5,57 ± 0,62* 4,0 ± 0,5*** 2,84 ± 0,37***
2 6,85 ± 0,67 6,61 ± 0,69 5,64 ± 0,58*,64 ± 0,58*64 ± 0,58*± 0,58*58** 4,21 ± 0,49**
3 7,23 ± 0,68 6,98 ± 0,66 6,05 ± 0,55*05 ± 0,55*± 0,55*55*5* 5,92 ± 0,56*

ДИкЖ
(баллы)баллы))

1 17,23 ± 0,78 15,31 ± 0,57* 11,38 ± 0,72** 7,38 ± 0,44***
2 16,92 ± 0,63 15,98 ± 0,58 12,92 ± 0,55*2,92 ± 0,55*,92 ± 0,55*92 ± 0,55*± 0,55* 9,92 ± 0,60**,92 ± 0,60**92 ± 0,60**± 0,60**
3 17,15 ± 0,82 16,54 ± 0,72 13,77 ± 0,54*3,77 ± 0,54*,77 ± 0,54*77 ± 0,54*± 0,54*4** 11,92 ± 0,52*1,92 ± 0,52*,92 ± 0,52*92 ± 0,52*± 0,52*2**

П р� и м е ч а н и е: значимое р�азличие между гр�уппами: * – p �� 0.05�� ** – p �� 0.01�� 
*** – p �� 0.001.

т а б л и � а  2

динамика психологического состояния больных гипергидрозом стоп 
в процессе лечения (в баллах, � �� m)

Гр�уппы 
бол�ных

Показатели До лечения
28 ден� 
лечения

56 ден� 
лечения

Здор�овые
(n��30)n��30)

бол�ные
(1 гр�уппа) 

(n �� 13)n �� 13)13))

Ур�овен� НПН 62,4 ± 2,7*** 40,6 ±3 ,1*** 26,4 ± 2,00 26,3 ± 2,7
Ситуа�ионная
тр�евожност�

0,75 ± 0,70* 1,88 ± 0,52 2,53 ± 0,43 2,59 ± 0,21

бол�ные 
(2 гр�уппа) 

(n �� 14)n �� 14)14))

Ур�овен� НПН 58,7 ± 3,4*** 48,5 ± 3,1*** 37,2 ± 2,7** 26,3 ± 2,7
Ситуа�ионная
тр�евожност�

0,89 ± 0,57** 1,42 ± 0,61* 1,52 ± 0,62 2,59 ± 0,21

бол�ные 
(3 гр�уппа) 

(n �� 13)n �� 13)13))

Ур�овен� НПН 59,7 ± 3,6*** 51,8 ± 3,4*** 43,2 ± 3,1** 26,3 ± 2,7
Ситуа�ионная
тр�евожност�

0,76 ± 0,71* 1,16 ± 0,64* 1,37 ± 0,62* 2,59 ± 0,21

П р� и м е ч а н и е: значимое р�азличие между гр�уппами: * – p �� 0.05�� ** – p �� 0.01�� 
*** – p �� 0.001.
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В .  Динамика  показателей  состояния  вегетативной 
нер�вной  системы.

В пр�о�ессе лечения наблюдалас� положител�ная динамика состо-
яния вегетативной нер�вной системы бол�ных гипер�гидр�озом стоп во 
всех гр�уппах, но более выр�аженная в гр�уппе комплексного лечения. 
На 28-й и 56-й дни лечения отмечалос� достовер�ное изменение пока-
зателей вызванного кожного вегетативного потен�иала (табли�а 3). 
Хар�актер� �тих изменений свидетел�ствует о нор�мализа�ии состояния 
вегетативной нер�вной системы – снижении повышенных �ентр�ал�ной 
тр�офотр�опной (пар�асимпатической) и �ентр�ал�ной �р�готр�опной (сим-
патической) активности в состоянии покоя.

таким обр�азом, анализ динамики психологического состояния, 
ДИкЖ, состояния вегетативной нер�вной, показателей весовой пр�обы 
бол�ных гипер�гидр�озом стоп военнослужащих в пр�о�ессе лечения 
свидетел�ствует о достовер�но бол�шей �ффективности комплексно-
го лечения. кр�оме того, 92,5% бол�ных пр�и собеседовании отметили 
положител�ный �ффект немедикаментозной кор�р�ек�ии с испол�зова-
нием кор�р�игир�ующих ор�тезов в сочетании с тр�анскр�аниал�ной �лект-
р�остимуля�ией.

Пр�и контр�ол�ном обследовании чер�ез год пр�изнаки гипер�гидр�оза 
стоп в гр�уппе комплексного лечения наблюдалис� у 4 бол�ных (31%), 
в гр�уппе стандар�тного лечения – у 10 бол�ных (77%) (p �� 0,05), что 
свидетел�ствует о снижении р�е�идивов заболевания в 2,5 р�аза.

т а б л и � а  3

динамика показателей состояния вегетативной нервной системы больных 
гипергидрозом стоп в процессе лечения (� �� m)

Гр�уппы
бол�ных

Показа--
тели

еди- 
ни�ы 

До 
лечения

28 ден�
лечения

56 ден�
лечения

Здор�овые 
(n��30)n��30)

бол�ные
(1 гр�уппа)

(n �� 13)n �� 13)13))

ЛП пр�. с 2,39 ± 0,15* 2,48 ± 0,16* 2,58 ± 0,16 2,94 ± 0,17
А1 пр�. мВ 0,57 ± 0,08** 0,49 ± 0,07* 0,44 ± 0,08 0,28 ± 0,10
S1 пр�. с 0,99 ± 0,07** 0,82 ± 0,06 0,72 ± 0,07 0,61 ± 0,12
А2 пр�. мВ 2,76 ± 0,19** 1,43 ± 0,15 1,39 ± 0,14 1,37 ± 0,18

бол�ные  
(2 гр�уппа) 

(n �� 14)n �� 14)14))

ЛП пр�. с 2,38 ± 0,14* 2,42 ± 0,15* 2,54 ± 0,16 2,94 ± 0,17
А1 пр�. мВ 0,59 ± 0,08** 0,54 ± 0,08*  0,48 ± 0,07* 0,28 ± 0,10
S1 пр�. с 0,95 ± 0,07** 0,86 ± 0,06* 0,80 ± 0,06 0,61 ± 0,12
А2 пр�. мВ 2,75 ± 0,19** 1,76 ± 0,16* 1,42 ± 0,15 1,37 ± 0,18

бол�ные
(3 гр�уппа)

(n �� 13)n �� 13)13))

ЛП пр�. с 2,37 ± 0,15* 2,40 ± 0,15* 2,47 ± 0,16* 2,94 ± 0,17
А1 пр�. мВ 0,56 ± 0,08** 0,53 ± 0,07* 0,52 ± 0,08* 0,28 ± 0,10
S1 пр�. с 0,97 ± 0,07** 0,89 ± 0,06* 0,86 ± 0,08* 0,61 ± 0,12
А2 пр�. мВ 2,78 ± 0,20** 1,78 ± 0,16* 1,49 ± 0,15 1,37 ± 0,18

Пр�имечание: значимое р�азличие между гр�уппами: * – p �� 0.05�� ** – р� �� 0.01�� 
*** – p �� 0.001.
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выводы

1. Повышенный ур�овен� нер�вно-психического напр�яжения выяв-
лен у 90,0% бол�ных гипер�гидр�озом стоп, вегетативные нар�ушения у 
87,5% бол�ных. Пр�и �том степен� выр�аженности данных нар�ушений 
положител�но кор�р�елир�ует с тяжест�ю и длител�ност�ю течения дер�-
матоза.

2. основные дефор�ма�ии стоп пр�и плантар�ном гипер�гидр�озе пр�ед-
ставлены пр�одол�ным плоскостопием (80,0%), в стр�уктур�е котор�ого 
плоская стопа составляет 67,5% случаев, плоско-вал�гусная стопа – 
12,5%, а также попер�ечным плоскостопием (45,0%) и отклонением 
пер�вого пал��а стопы (17,5%), котор�ые имеются у 95,0 % бол�ных. 
Выявлена кор�р�еля�ионная зависимост� между выр�аженност�ю пр�о-
дол�ного плоскостопия и тяжест�ю течения дер�матоза (0,3 �� rr

s
 �� 0,7).

3. клиническая �ффективност� комплексного лечения гипер�гидр�о-
за стоп с пр�именением тр�анскр�аниал�ной �лектр�остимуля�ии в сочета-
нии с ношением ор�тезов способствует  сокр�ащению ср�оков нор�мализа-
�ии клинических показателей, психологического состояния и качества 
жизни бол�ных на 14 дней, а также умен�шению частоты р�е�идивов 
заболевания в течение года в 2,5 р�аза.

4. Пр�офилактическая �ффективност� кор�р�игир�ующих самофор�му-
ющихся ор�тезов стоп с фунги�идным компонентом у военнослужащих, 
стр�адающих плантар�ным гипер�гидр�озом, свидетел�ствует о снижении 
инфи�ир�ованности дер�матофитами в 1,4 р�аза, а плесневыми гр�ибами  – 
в 1,9 р�аза.
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IX. ABSTRACTS. ABSTRACTSABSTRACTS

I. PR���AC�

II. APP�ICATI�� ��� TRA�SCRA�IA� 
���CTRIC STI���ATI�� I� ���R���gy

1. �se of Transcranial �lectric Stimulation and α-stimulating 
Training in Treatment of Patients with Central Postapoplectic 

Pain Syndromes 

Chernikova L. A., Sashina M. B., Kornyukhina E. Yu., Shestakova M. V.

There �as sho�n that combined therapy, that includes standard ap-
proved medicines together �ith rehabilitation methods (transcranial elec-
tric stimulation and α-stimulating training) �ere more effective in therapy 
of central postapoplectic pain syndrome as compared �ith using medicines 
alone. Therapeutic effects of combined use of transcranial electric stimu-
lation and α-stimulating training have specific features depending on the 
location of the pathologic site as �ell as severity of affective disturbances. 
In case the focus �as located in thalamus or in the left hemisphere and tha-
lamus there should be preferred to apply transcranial electric stimulation to-
gether �ith basic medication, as it �as substantially decreasing the intensity 
of hyperpathia and hyperkinesia. If patient had affective disorders then treat-
ment of choice should be containing α-stimulating training that profoundly 
influences on affective pain component as �ell as severity of astheno-de-
pressive disorders. Prospective follo�-up analysis found that 6 months after 
completing therapy the most stable clinical effect �as observed in patients 
that �ere given transcranial electric stimulation or α-stimulating training 
together �ith basic medication. Thus, by including rehabilitation methods 
into the treatment program for patients �ith central postapoplectic pain syn-
drome increased therapeutic effectiveness �ill be definitely achieved that 
eventually gives rise to more steady curative effect.

2. Impact of Transcranial �lectric Stimulation on �motional 
and Conative �isorders as well as Cognitive Impairment 

in Patients with Parkinson's �isease
Kornyukhina E. Yu., Chernikova L. A., Ivanova-Smolenskaya I. A., 

Karabanov A. V., Fedin P. A.

We e�amined patients �ith Parkinson’s disease (PD), moderate degree, 
�ith trembling-rigid, rigid-trembling, and akineticorigid forms. Patients of 
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both test (TES-therapy) and control (placebo) groups �ere treated �ith ba-
sal antiparkinsonian medicines (Madopar, Mirape�, Midantanum). Antide-
pressants and anti-an�iety medicines �ere not prescribed. There �as found 
that basal motor symptoms �ere decreased in 70.3% patients of test group, 
�hereas only 30% patients of control group had them. Moreover, level of 
decline �as substantially bigger in the former vs. the latter group. In addi-
tion, patients of test group had significantly diminished level of emotional 
and conative disorders. �eneral level of cognitive functions increased in test 
group by 5.2% (р� �� 0.05), �ith no clear-cut changes in control group. Also, 
77.7% patients of test group �ere found to have improved attention con-
centration as compared �ith controls. Depression �as decreased by 68.7% 
in test group, �hereas in control group – only by 23.6%�� an�iety level de-
creased by 53.1% and 26.1%, respectively. Thus, addition of transcranial 
electric stimulation to the comple� therapy of patients �ith PD is considered 
to be �orth�hile, as it leads to decreased intensity of depressive, an�iety 
and cognitive disorders. This method has fe� contra-indications, safe and 
easy-to-use.

3. ��luvo�aminc, Amitriptyline and Transcranial �lectric Stimulation 
of the Brain in the Treatment of Chronic �aily �eadache

Tarasova S. V., Amelin A. V., Skoromets A. А.

Efficacy of antidepressants fluvo�amine, amitriptyline and transcranial 
electric stimulation of the brain in the treatment of chronic daily headache 
has been studied. Amitriptyline had the highest effect in dosage 50 mg daily 
but �as not �ell tolerated by patients that resulted in that only 50% of them 
finished the study. �luvo�amine had high efficacy and good tolerability in 
the treatment of chronic daily headache and medication overuse headache. 
Small dosages of amitriptyline and fluvo�amine potentiated the analgesic 
effect of transcranial electric stimulation of the brain. The combination of 
antidepressants �ith transcranial electric stimulation of the brain alleviated 
the negative effect of the �ithdra�al of overused analgesics and may be 
recommended for out-patient use.

4. �ffectiveness of �anual Therapy used Together 
with T�S-procedures in Patients with �йri-Barrй-�iйou Syndrome

Gorokhov B. N., Gorokhov S. B., Enatstki S. Yu., Yurov A. F.

Therapeutic effectiveness of patients �ith confirmed Nйri-Barrй-Liйou 
syndrome �as estimated by comparing manual therapy alone or together 
�ith TES-procedures. By using combined therapy curative effect �as de-
veloping 1.5–2 fold faster.
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5. Transcranial �lectric Stimulation as an Approach 
to Potentiate Anti-nociceptive �ffect �licited 

by Sanatorium-resort Therapy in Patients with Cervical �orsopathy

Kazakova M.S., Karakulova Yu.V.

Transcranial electric stimulation (TES-therapy) potentiates effect of 
curative balneal and bog factors found at the resort “Klyuchi”, and facilitates 
achievement of far better therapeutic effectiveness �ithin shorter period of 
time. There �as found that 2 �eek courses of balneal and bog therapy com-
bined �ith TES-therapy �ere as effective as 3 �eek course of basic therapy. 
Moreover, such shortened courses �ere more affordable to patients as �ell 
as sanatorium-resort compounds due to obviously reduced stay in the re-
sort.

6. �ffectiveness of Brain Transcranial �lectric Stimulation 
in Correction of Pain Syndromes and Psycho-vegetative Status 

�uring Treatment of Patients with �umbar �orsopathy

Panasyuk I.Ya., Shutov A.A., Karakulova Yu.V.

Addition of TES-therapy as a part of comple� therapy in patients �ith 
vertebragenous chronic lo� back pain potentiates therapeutic effect of cura-
tive balneal and bog factors provided at the resort “Klyuchi”. Altogether, it 
facilitates achievement of more advanced therapeutic effectiveness – signif-
icant decrease of pain intensity, reduction of an�iety and depression, magni-
tude of vegetative disorders, substantially improving parameters of patients’ 
life quality. By including shortened balneal and bog therapy combined �ith 
TES-therapy for treatment of such patients they �ere found to be more supe-
rior in terms of direct clinical effectiveness as compared �ith basic therapy 
courses. The results of combined therapy validate a reason to include it as 
routine service at balneal and bog resorts.

7. Immediate Influence of Transcranial �lectric Stimulation 
on Pain and β-endorphin Blood �evels. 

An Active Placebo-controlled Study 

Gabis L., Shklar B., Geva D.

Methods: We conducted a randomized, double-blind, placebo-control-
led study on 20 chronic back pain patients. They �ere treated �ith either 
transcranial electric stimulation (TES) or an active placebo device. Pain 
level and serum β-endorphin levels �ere measured before and after treat-
ment. Results: β-Endorphin level increased in seven of the ten patients from 
the treatment group and did not change in eight of ten patients from control 
group (P �� 0.057 bet�een groups). Pain level decreased in eight treated 
patients and seven control patients (significant decrease for each group, no 
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significant difference bet�een groups). Conclusions: ranscranial electric 
stimulation is a nonpharmacologic method of pain relief accompanied or 
mediated by β-endorphin release. The comparable degree of the initial clini-
cal response emphasizes the po�erful placebo effect on reported pain not 
mediated by endorphin release. This preliminary study sho�s that nonin-
vasive electrical stimulation is a safe treatment �ith a positive effect on 
β-endorphin blood levels.

8. Comple� Rehabilitation of �motional-affective �isorders 
by Applying Transcranial �lectric Stimulation and Binaural Rhythms 

Urazaeva F. H., Urazaev K. F.

In this study �e �ere interested in checking if it is possible to use a 
comple� approach that involves transcranial electric stimulation and binau-
ral rhythms to perform psychocorrection of emotional-affective disorders. 
There �as found that such comple� therapy is effective in reducing frequen-
cy of depressive states, an�iety, computer addiction, e�cessive gambling, 
and age-related deviations of mental development. Curative effect �as ac-
companied not only �ith improved clinical picture and psycho-physiolog-
ic parameters of these patients, but also �ith remarked positive effect on 
mental health. An�iety level �as profoundly reduced (Spielberger-Hanin 
and Taylor tests), subjective test on sense of health, activity and mood �ere 
improved (by SAM questioner: state of health-activity-mood).

III. APP�ICATI�� ��� TRA�SCRA�IA� ���CTRIC 
STI���ATI�� I� gASTR���T�R���gy

9. Application of Transcranial �lectric Stimulation (T�S-therapy) 
in Therapy of gastroesophageal Reflu� �isease

Berest D. G., Shiman A. G., Tkachenko E. I., Lebedev V. P.

By using TES-therapy as a part of combined therapy of patients �ith 
gastroesophageal reflu� disease it �as found to have a profound analgesic 
and vegetative correcting effects, �hich are seen as effective pain relief, 
boosted reparation of erosive processes, and improved patients’ of quality 
life. TES-therapy moderately influenced esophageal acidity level. In addi-
tion, it �as enhancing esophageal motility having anti-reflu� effect.

10. �se of Transcranial �lectrostimulation in Treatment 
of �aryngopathy Caused by gastroesophageal Reflu� �isease 

Kokorina V. E.

Clinical picture of laryngopathy caused by gastroesophageal reflu� dis-
ease mostly is due to disorders of upper esophageal sphincter associated �ith 
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transient episodes of rela�ation of lo�er esophageal sphincter. Transcranial 
electrostimulation of brain defense mechanisms (TES-therapy) normalizes 
tonic activity of upper esophageal sphincter and decreases gastric secretory 
activity, thus, directly acting on the cause of disorder developed in the lar-
yn� and trachea. Moreover, TES-therapy immediately induces healing of 
lesions in the laryngeal mucosa. The most prominent clinical effectiveness 
�as found �hen TES-therapy �as combined �ith proton pump inhibitors.

11. Impact of T�S-therapy on Clinical Picture 
and �aboratory Tests under gastroduodenal �lcers 

Kasatkin S. N., Panov A. A., Kasatkina S. G.

TES-therapy as a part of comple� therapy of gastroduodenal ulcers al-
lo�s to remarkably accelerate patient’s recover from main symptoms by 4-5 
days, that, in turn, decreases duration of stay at hospital. There �as sho�n 
that TES-therapy stimulates reparative processes, and normalizes levels of 
Lactoferrin and tumor necrosis factor. In addition, TES-therapy contributes 
to decrease of antibodies against Нelicobacter pylori that depend on form 
of disease, location of ulcerous lesion, and patient’s age. It correlates �ith 
positive effect of TES-therapy on clinical symptoms, laboratory tests, �hich 
estimate activity of inflammatory process and enhanced reparation of ulcer-
ous defects.

12. Influence of gastroduodenal Pathology and its Treatment 
on Quality of �ife in Children

Rychkova S. V.

Current study is a continuation of longstanding investigation on evalua-
tion of TES-therapy effectiveness under treatment of gastroduodenal pathol-
ogies. There �as found that, aside from curative effects that may be revealed 
under physical e�amination, this method facilitates to substantial improve-
ment quality of life in youngsters �ith gastroduodenal pathologies. It �as 
proved to stay not only during treatment, but also at long-lasting remission. 
In addition, benefits of using TES-therapy as compared �ith standard medi-
cation are described.

13. �se of T�S-therapy as a �eans of �on-pharmacologic 
Correction of the �ain Symptoms of Irritable Bowel Syndrome

Tkachenko E. I., Lebedev V. P., Mirgorodskaya E. V.

We �ere able to sho� that TES-therapy in patients �ith Irritable Bo�el 
Syndrome (IBS) �as decreasing frequency and intensity of pain syndrome. 
Moreover, in case of obstipational and diarrheal forms �eekly defecation 
rate �as close to normal rate. Interestingly, impaired intestinal motility �as 



365

corrected under all IBS forms (according to electrogastrointestinography), 
especially in patients �ith diarrheal form. Independently on IBS form TES-
therapy �as found to improve quality of life on all scales that characterize 
physical, psychological and social activity of patients. The most substantial, 
depression and an�iety level �ere reduced in patients �ith constipation and 
diarrhea, �ho had originally more profound clinical symptoms.

14. Regarding to Application of Transcranial �lectric Stimulation 
in Treatment of Patients with Irritable Bowel Syndrome 

(Clinical Trial Report)

Ruchkina I. N., Parfenov A. I.

Positive clinical dynamics �as observed in patients �ith Irritable Bo�el 
Syndrome (diarrheal form), after TES-therapy course. �irst of all, it �as 
seen in terms of pain management and improved patients’ overall condition. 
Thus, TES-therapy may be included into comple� therapy of patients �ith 
IBS as a non-pharmacological method to act on its pathogenetic stages.

15. ��perimental Therapy of Alcohol �iver Cirrhosis 
by �sing Transcranial �lectric Stimulation 

of the Brain �ndorphinergic Structures 

Lebedev V. P., Melikhova M. V., Kolbasov S. E., Stroykova G. S.

There �as found that during e�perimental alcoholic liver cirrhosis in 
rats application of transcranial electric stimulation had a normalizing effect 
on parameters of liver pathology – cytolytic syndrome (including measure-
ment of membrane-bound hepatocyte enzymes), lipid pero�idation level and 
activity of antio�idant system, as �ell as absence of e�cessive gro�th of 
intra- and paralobular connective tissue. All this suggests that TES-therapy 
has a clear-cut curative effect. It allo�s us to propose TES-therapy for use in 
clinical practice for treatment of chronic diffuse liver diseases.

16. Stimulatory �ffect of β-endorphin on �iver Tissue 
in �rganotypic Culture

Chalisova N. I., Lesnyak V. V., Lebedev V. P.

There �as found that even a short-term incubation �ith β-endorphin at 
micromolar concentration is able to stimulate proliferation and migration of 
cells in organotypic culture of liver tissue. This effect �as dosage-depend-
ent, �ith bell-shape “dosage-effect” dependency, typical to β-endorphin. 
The data obtained from in vitro e�periments let us to assume that hepato-
propic effects from TES-therapy could be in vivo mediated by direct action 
of β-endorphin on liver tissue.
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17. �se of T�S-therapy in Treatment 
of Chronic �iffuse �iver �iseases

Emelyanov D. N., Tumarenko A. V.

Monotherapy �ith transcranial electric stimulation (TES-therapy) in pa-
tients �ith chronic diffuse liver diseases �as found to have multi-faceted 
positive effect on liver hemodynamics, systemic microcirculation, severity 
of cytolytic syndrome, lipid pero�idation and antio�idant system. TES-ther-
apy �as sho�n to be effective, convenient in use, affordable, and had fe� 
contraindications. 

18. Activation of Reparative Regeneration and Insulin-producing 
��unction of Pancreatic β-cells by Transcranial �lectric Stimulation 

in Rats with Allo�an-induced �iabetes

Lebedev V. P., Bilichenko S. V., Ordyan N. E`., Pivina S. G., 
Nechiporenko S. P., Puzyrev A. A., Mikheeva E. A.

In rats �ith allo�an-induced diabetes there �as found that transcranial 
electric stimulation of brain endorphinergic structures stimulates regenera-
tion of β-cells in pancreatic Langerhans islets. Such effect �as confirmed on 
pancreatic material, stained �ith Haemato�ylin-Eosin. Moreover, develop-
ment of ne� pancreatic islets �as revealed suggesting that they originated 
from progenitor cells. After transcranial electric stimulation β-cells in pan-
creatic islets �ere found to restore cellular granularity �hich is a sign of 
insulin production (�omori stain). In addition, in accordance �ith these data 
there �as found that blood insulin levels �ere restored (by ELISA), �hich 
�ere in significant inverse correlation �ith decreased blood glucose levels. 
Thus, anti-hyperglycemic effect induced by transcranial electric stimulation 
in rats �ith allo�an-induced diabetes is mediated by reparative regeneration 
β-cells in pancreatic Langerhans islets accompanied �ith restoration of in-
sulin producing function.

19. �ffectiveness of Transcranial �lectric Stimulation 
(T�S-therapy) of the Brain �ndorphinergic Structures 

in Correction of �isorders of Carbohydrate �etabolism 
in Patients with Type 2 �iabetes �ellitus 

Rogova N. V., Petrov V. I.

In our study �e evaluated effectiveness of TES-therapy introduced intro 
comple� therapy of type 2 diabetes mellitus (DMT2) in patients �ithout 
obesity (P�O) and �ith obesity (PO). �or this �e �ere measuring glycemia 
and insulin production. TES-therapy �as found to be highly effective in 
P�O group, �here functional activity of pancreatic β-cells �as reduced. 
Therapeutic effect from applied TES-therapy �as superior to �libenclamid, 
especially in terms of normalization of insulin secretion stages, lack of hy-
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poglycemic states. Despite a marked hyperinsulinemia and insulin resist-
ance in PO group TES-therapy did not elicit increase of hyperinsulinemia, 
but reduced postprandial glycemia suggesting that TES-therapy might have 
been able to reduce insulin resistance. Overall effect from TES-therapy 
alone �as less pronounced as compared �ith Siophor treatment. Ho�ever, 
�hen TES-therapy �as combined �ith Siophor it completely compensated 
disorders of carbohydrate metabolism in patients �ith DMT2 having obes-
ity. The data obtained suggest that TES-therapy being used in comple� treat-
ment of patients �ith DMT2 has promising perspectives for a �ider use in 
clinical practice. 

IV. APP�ICATI�� ��� TRA�SCRA�IA� ���CTRIC 
STI���ATI�� I� �BST�TRICS A�� gy��C���gy

20. Transcranial �lectric Stimulation in Clinical Practice 
in women with Premenstrual Syndrome

Aganezova N. V., Vovk A. V., Slivankova E. V., Linde V. A., 
Shabalina A. Yu., Krinicyna E. Ya.

We e�amined 20 �omen �ith different forms of premenstrual syndrome 
(PMS) – neuro-psychological, crisis-cephalgic (autonomic-vascular), meta-
bolic-endocrine, trophic and mi�ed. PMS forms �ere confirmed by evalu-
ation of dominant symptoms typical for each of them. Only patients �ith 
mild and moderate forms �ere included in our TES monotherapy study, as 
severe forms usually need to apply comple� therapy. There �as found that 
in case of crisis-cephalgic form TES-therapy �as diminishing intensity of 
clinical picture by 63.7%. Level of psycho-emotional symptoms �as de-
creased by 71.7%. In case of trophic form positive dynamics �as seen as 
amelioration of acne and change of appetite. Ho�ever, joint pains remained 
unchanged. No complications or side effects �ere documented after use of 
TES-therapy.

21. Transcranial �lectric Stimulation 
in Treatment of Premenstrual Syndrome 

Rybak V. A., Kurushina O. V.

Here �e report that TES-therapy combined �ith other methods �as 
highly effective in correction of symptoms of premenstrual syndrome. The 
regimen for transcranial electric stimulation �as consisted of 10 daily proce-
dures (starting from day 10 of menstrual cycle) follo�ed by use of tricyclic 
antidepressant Coa�il (Tianeptine) for 1.5 months. We found that after com-
ple� therapy positive dynamics in clinical picture �as seen in 81% �omen, 
in particular, by arresting pain feelings, normalization of vegetative and psy-
cho-emotional state.
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22. Transcranial �lectric Stimulation in Comple� Therapy 
of Pregnant women with gestosis

Zharkin N. A., Miroshnikov A. E.

To estimate effectiveness of treatment of pregnant �omen �ith mild 
and moderate gestosis at 3rd trimester, �e �ere daily monitoring their blood 
pressure and increment of edema. E�amined patients �ere divided into t�o 
groups – treated �ith standard pharmacological medicines (control group) 
and comple� therapy (test group), that included standard pharmacological 
medicines together �ith transcranial electric stimulation (TES-therapy). In 
control group satisfactory clinical effect �as obtained in 61.3% pregnant 
�omen, �hereas in test group – in 80.8%. Interestingly, anti-hypertensive 
effect in test group �as lasting longer independently on taking anti-hyper-
tensive drugs, �hereas in control group it �as reached only under continu-
ous medication taking. �enerally, comple� therapy in test group allo�ed to 
carry pregnancy till physiological term in 77% �omen as compared �ith 
59.7% in controls. The Apgar score for ne�borns in test group assessed at 
first minute �as 7.3 ± 0.35 scores, at 5 minutes – 7.8 ± 0.4 scores, �hich 
is significantly different from those found in controls (р� �� 0.05). Overall 
results of treatment after using transcranial electric stimulation �ere subjec-
tively and objectively more pronounced in contrast to the standard pharma-
cological therapy.

23. T�S-therapy in Treatment of �ate �iscarriage

Vusik I. F., Ermoshenko B. G., Kade A. Kh.

In our study �e e�amined �omen �ith potential miscarriage �ho had 
previous premature labor or stillbirth (24%), long-term infertility (12%), 
intensive stress in pregnancy (18%), confirmed se�ually-transmitted infec-
tious diseases (46%). In 21% cases there �ere chronic fetoplacental insuf-
ficiency �ith asymmetric small-for-gestational age fetus (I–II stage). �en-
eral complaints �ere: psychoemotional lability, insomnia, pain sensation 
in lumbar and lo�er abdominal areas (different intensity and regularity), 
high fetal motor activity. 24–33 �eek pregnant �omen �ere taking TES-
therapy. In 14 days after TES-therapy fetoplacental insufficiency �as di-
minished as sho�n by ultrasonography. All �omen maintained pregnancy 
for up to 38–40 �eeks. 80% patients ended up giving birth in time, 14% 
patients had routine surgical delivery, 6% – urgent surgical delivery. Aver-
age Apgar score for ne�borns �as 7–8 scores. Postlabor period �as going 
uncomplicated, �ithout fever. Before and after labor all �omen �ere noting 
an improved psychological state. One may consider that TES-therapy is an 
effective therapeutic and prophylactic approach that may be used in case of 
late miscarriage, as �ell as chronic fetoplacental insufficiency and intrau-
terine hypo�ia.
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24. �se of Transcranial �lectric Stimulation in Treatment 
of Threat of �abitual �oncarrying of Pregnancy

Leyderman N. E., Chizhova G. V., Tyo L. V., Verkhovtseva M. Yu., 
Kirpaneva E. V., Suslova N. F.

We e�amined psycho-vegetative status in 30 �omen threat of habitual 
noncarrying of pregnancy at second and third trimester. As a therapy of a 
threat of habitual noncarrying of pregnancy and all revealed disturbances 
�e applied transcranial electric stimulation. There �as found that in 97% 
�omen �e observed substantial positive effect, in particular, by formation 
of psycho-vegetative equilibrium as �ell as relieving symptoms associated 
�ith threat of habitual noncarrying of pregnancy.

25. �ffectiveness of T�S-therapy in Postoperative �aintenance 
of Patients after �lective gynecological Surgery 

Vovk A. V., Kiryanova V. V.

In our study �e found that TES-therapy significantly reduces or avoids 
medicine-taking (analgetics) in early postoperative period after gynecologi-
cal surgery (semiotic hysteromyoma, adenomyosis, ovarian tumors, uter-
ine and vaginal descent and prolapse). We sho�ed that TES-therapy had a 
marked psycho-correcting effect on these patients. Such non-pharmacologi-
cal approach had several benefits letting it to be �idely used for postopera-
tive maintenance: high tolerance, non-invasiveness, very fe� contra-indica-
tions, lack of side effects. TES-therapy is easy-to-use, and can be applied at 
any comfortable conditions.

26. �on-pharmacological Treatment for Rehabilitation 
after �rgan-preserving Surgery on �terus

Kulagina N. V., Kustarov V. N., Iovel G. G., Ismailova I. B.

In our study �e e�amined �omen after myomectomy. Starting from 
day 8–10 postoperative period all patients �ere given a stage rehabilitation 
treatment at the day hospital. At first stage patients �ere treated by hirudo-
therapy. Ne�t stage �as begun after �omen had restored regular menstrua-
tion. �or this, patients received TES-therapy according to cyclic changes of 
β-endorphin concentration (decreased values at middle luteal phase). During 
follicular phase TES-therapy �as applied from 5 to 9 days of cycle, during 
luteal phase – from 20 to 24 days. Hirudotherapy and TES-therapy recom-
mended to patients in postoperative period increase effectiveness of repro-
ductive function recovery in this group of patients. It �as confirmed by data 
sho�ing that �ithin t�o years after therapy more than 50% patients had an 
establishment and maintenance of pregnancy. Moreover, applied rehabilita-
tion treatment allo�s to prevent development of adhesive process or reduce 
its rate, and to improve regeneration near the scar site.

1/
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27. Therapy of ��ibrocystic �isease of the Breast 
in Patients with �ysteromyoma

Kulagina N. V.

Conservative therapy for treatment of hysteromyoma consisted of TES-
therapy combined �ith use of Indole-3-carbinol (Indinol). TES-therapy �as 
applied at middle follicular phase (5 procedures) as �ell as middle luteal 
phase (5 procedures). In patients at pre-menopausal age having lo� ovarian 
reserve TES-sessions �ere applied starting from day 6 till day 15 of men-
struation (10 procedures). Ne�t, patients �ere given Indole-3-carbinol for 
8–12 �eeks, 400 mg/day. A profound positive dynamics in clinical picture 
of different breast benign conditions �as sho�n. This therapeutic approach 
turned out to be quite effective in treatment of patients �ith different types of 
fibrocystic disease: clinical signs of mastodynia disappeared in 63.4% cases, 
had reduced intensity in 22.5%, and psycho-emotional state �as normalized 
in 26.7% cases. Moreover, according to mammography 33.7% �omen had 
positive dynamics of �-ray pictures one year later after starting treatment, 
�hereas the rest of patients (66.3%) �ere found to have it stabilized.

28. Assessment of �ffectiveness of T�S-therapy 
in Treatment of Patients with Climacteric Syndrome 

as well as after gynecologic Surgery 

Andreeva M. V., Andreev V. A.

Use of TES-therapy to treat patients �ith climacteric syndrome �as 
found to be highly effective and adequate, depending on severity of climac-
teric syndrome and pathogenetic feasibility. Combination of TES-therapy 
�ith Sagenit had a positive effect in 92% cases �ith moderate climacteric 
syndrome and 86.79% – �ith severe course. In addition, it contributed to 
transformation of severe forms into moderate, and speeded up alleviation 
of the main symptoms. Use of TES-therapy to treat postoperative complica-
tions in patients �ith hysteromyoma led to normalization of autnomic regu-
lation, psycho-emotional state, and improved life quality after hysterectomy. 
It is �orth noting that TES-therapy allo�ed to reduce 6.1 – fold use of anal-
getic drugs during early postoperative period, and to shorten stay in hospital 
by 1.91 bed days. 

29. �se of Transcranial �lectric Stimulation in Treatment 
of �rinary Bladder �ysfunction in women 

Ziyatdinova G. M., Niauri D. A.

In our study �e found that TES-therapy �as clinically effective in pa-
tients �ith hyperactive urinary bladder �ithout detrusor hyperactivity, ir-
respective of patient’s age. In case of detrusor hyperactivity TES-therapy 
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�as complementing clinical effect from pharmacological therapy. Positive 
effects after TES-therapy in patients �ith urinary bladder dysfunctions �ere 
not only due to targeting symptoms typical to the hyperactive urinary blad-
der syndrome, but also due to the lack of side effects. Importantly, TES-
therapy may be used as a part of domiciliary treatment �ith individual port-
able TES-units. 

30. Induction of Se�ual �aturation 
in Pigs by �sing Transcranial �lectric Stimulation 

Sein O. B., Sein D. O. 

Here �e report the results of study by estimating an effect of transcranial 
electric stimulation on se�ual maturation in pigs. According to behavioral 
and hematologic tests TES-therapy did not alter life style in replacement 
gilts, elicited an increase of ovary �eight, and contributed to increase of a 
number of ovulating follicles. It seems that effects of TES therapy may be 
mediated by stimulation of β-endorphin production found to be increased 
after TES sessions.

V. ������CT ��� TRA�SCRA�IA� ���CTRIC STI���ATI�� 
�� CAR�I�-VASC��AR SyST��

31. �ffect of Transcranial �lectric Stimulation 
of Brain �ndorphinergic �echanisms on Blood Biochemical 

Parameters, and �orphology of Cardiomyocytes 
in Rats with ��perimental �eart Attack

Borisenko V. G., Kade A. H., Porhanov V. A., Mogilnaya G. M., 
Dudeski V. I., Gubareva E. A., Absalyamova S. O.

Application of transcranial electric stimulation (TES) prior to induction 
of e�perimental heart attack leads to increase of blood β-endorphin, thus 
reducing metabolic activity in cardiomyocytes, mostly via functional reor-
ganization of mitochondria. Normalized biochemical parameters specific to 
cardiologic profile (troponin-1, creatine phosphokinase MB, aminotrans-
ferases) could refer to adaptation of myocardium to ischemia, indirectly im-
plying reduction of its ischemic damage. In addition, TES-therapy enhances 
resistance of cardiomyocytes to ischemia, similar to ischemic pre-condition-
ing (to some e�tent as an opiate-dependent pre-conditioning). These data 
�ere confirmed by histologic and histochemic observations, unveiling that 
if TES-therapy �as used first it leads to minimization of pathologic chang-
es in cardiomyocytes, �hich is considered to be protective. It is believed 
that such prior TES-therapy in clinic can prevent development of recurrent 
ischemic attacks, and reduce damage of myocardium during ongoing myo-
cardial infarction and decrease area of lesion.
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32. �se of T�S-therapy for Correction of ��idative Stress under 
Acute �eart Attack

Gubareva E.A., Kade A.Kh., Pavlyuchenko I.I., Basov A.A., Zingilevski 
K.B., Borisenko V.G., Staricki A.G.

Antio�idant system in patients �ith large-focal myocardial infarction 
�as estimated by measuring activity of antio�idant enzymes in erythrocytic 
suspensions: catalase from intact cells and red cell ghosts, supero�ide dis-
mutase, as �ell as total serum antio�idant activity. TES-therapy in comple� 
treatment of acute heart attack leads to inhibition of free-radical o�idation 
both in blood serum and red blood cells, as �ell as restoration of activity 
of the first line antio�idant enzymes, thus, reducing intensity of o�idative 
stress.

33. Improved �ffectiveness of Antihypertensive Therapy 
by �sing Transcranial �lectric Stimulation

Zyuzina N. A., Eliseeva L. N., Kade A. Kh.

There �as found that the highest effectiveness TES-therapy alone had in 
case of hypertensive disease, stage I, follo�ed by additional courses in 1–2 
months. In case of hypertensive disease, stage II and III, TES-therapy �as 
effective �hen applied in combination �ith reduced amount of medicines, 
�ith repeated courses in 2–3 months. Antihypertensive effect from TES-
therapy in patients �ith hypertensive disease �as mediated by rebuilding 
of microcirculation, in particular, reduction of spastic effects on its resis-
tive part as �ell as correction of abnormal types of microvasculature. TES-
therapy maybe considered as one of alternative approaches for correction of 
microcirculatory disturbances in patients �ith hypertensive disease, stage I, 
as �ell as an additional method for comple� pharmacological therapy of pa-
tients �ith hypertensive disease, stage II-III. We propose that TES-therapy 
can be �idely used in in-patient and out-patient hospitals, including sanato-
rium-resorts.

34. �rthostatic Response in Rats after �indlimb �nloading: 
�ffect of Transcranial �lectrical Stimulation

Tarasova O., Borovik A., Tsvirkoun D., Lebedev V., Steeves J., 
Krassioukov A.

Orthostatic hypotension is a commonly observed phenomenon after e�-
posure to microgravity and in various forms of autonomic failure. It has 
been suggested that insufficient activation of supraspinal structures respon-
sible for descending sympathetic drive could play a significant role in this 
disorder. We e�amined the effect of transcranial electrical stimulation (TES) 
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of autonomic nuclei �ithin the brain on the orthostatic hypotension induced 
by e�posure to simulated microgravity using a hindlimb unloading mod-
el. There �ere 20 male Wistar rats that �ere suspended by their tail �ith 
the angle of elevation bet�een the cage floor and the rat’s body appro�i-
mately 40°. There �ere 11 age-matched Wistar rats used as cage controls. 
Orthostatic stability �as e�amined by using an orthostatic challenge test 
(45° head-up test for a period of 3 min). In 10 rats from the tail-suspended 
group, the orthostatic challenge test �as applied during TES. In the rats 
e�posed to simulated microgravity (tail suspension), the orthostatic chal-
lenge test caused a significant decrease in mean arterial blood pressure by 
18.4 ± 2.2%. TES attenuated this microgravity-induced orthostatic hypo-
tension to 9.5 ± 1.8% (P �� 0.05), �hich �as similar to the observed response 
to an orthostatic challenge in the control group (6.9 ± 1.1%). Results of this 
study suggest that TES significantly reduces the changes in blood pressure 
during an orthostatic challenge test in animals e�posed to simulated micro-
gravity. Our observations support the notion that a reduction in descending 
sympathoe�citatory input from supraspinal structures could contribute to or-
thostatic hypotension and intolerance observed in astronauts follo�ing their 
return from spaceflight.

35. �se of Transcranial �lectric Stimulation for Correction 
of Psychophysiological State in Sportsmen

Vinogradova O. L., Tarasova O. S., Netreba A. I., Popov D. V., 
Bravyi Ya. R., Vdovina N. B., Borovik A. S., Lyubaeva E. V., 

Bersenev E. Yu., Cvirkun D. V., Lemesheva Yu. S., Vinohodova A. G., 
Gusch’in V. I., Sharova A. P., Trusov S. V., Lebedev V. P.

Application of Transcranial electric stimulation in apparently healthy 
young people, �ho regularly go in for sports, �as found to facilitate an 
increase of mental performance as �ell as induction of changes of nervous 
and hormonal regulation of vegetative functions. There �as found that even 
after first TES-session sportsmen had significantly improved sensorimotor 
speed performance, reduced an�iety level, ameliorated mood. Moreover, 
e�amined sportsmen �ere feeling spontaneous satisfaction, abreaction, 
and hope of success. TES-therapy �as contributing to relief of pre-starting 
an�iety (reduced hypertensive reaction prior to making a test), accelerat-
ing heart rate recovery after physical e�ercise. In addition, TES-therapy 
�as smoothing hormonal fluctuations caused by physical e�ercise. Cours-
es of TES-therapy �ere found to improve sense of health, had a homeo-
static effect on control after cardiovascular system. �inally, it let to reach 
consistent e�ercise performance �ith less functional tension of vegetative 
system. 
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36. Correction of �emodynamics in Judoists after Physical ��ercise 

Sein O. B., Ivanov V. A., Milostnoy Yu. P.

Sportsmen after special and contest e�ercises �ere treated �ith TES-
therapy (test group). Average in-group main physiologic parameters �ere 
compared bet�een test and control groups. There �as sho�n that TES-ther-
apy �as significantly reducing time necessary for recovery of physiologic 
body functions to the normal level in all tested sportsmen. Thus, the data 
from our study suggest that TES-therapy is a perspective to be used in sports 
medicine. It can be used for correction of functional state of organism as 
�ell as for relief of emotional tension.

VI. �S� ��� TRA�SCRA�IA� ���CTRIC STI���ATI�� 
I� ���A�C����T ��� g���RA� R�SISTA�C�

37. Study of Protective �ffect of Transcranial �lectric Stimulation 
�uring �ethal Influenza Infection in white �ice

Zarubaev V. V., Anfimov P. M., Meleshkina I. A., Kiselev O. I., 
Malygin A. V., Lebedev V. P.

In our study �e investigated protective activity of transcranial electric 
stimulation (TES) in the model of influenza infection [virus A/Aichi/2/68 
(H3N2)] in �hite mice. We found that TES-therapy applied according to 
the medical and preventive regimen gave rise to decrease of mortality and 
increase of survival in test group as compared �ith controls. Ho�ever, after 
TES-therapy viral titers in lungs measured at day 3 postinfection did not 
significantly decrease. The data obtained allo� to assume, that TES-therapy 
does not have strong immunomodulatory or direct antiviral mode of action, 
but rather can enhance non-specific body resistance, including cases of le-
thal respiratory infections.

38. Transcranial �lectric Stimulation in Rehabilitation 
of Sickly Children

Vavilova V. P., Basmanova E. D., Aynetdinova A. L., 
Perevoschikova N. K., Nechaeva I. A., Kochemasova O. I., Ushakova T. G., 

Milkova T. Yu., Lebedev V. P., Trusov S. V.

We have e�amined for the first time сlinical effectiveness of transcra-
nial electric stimulation (TES) in rehabilitation program of sickly preschool 
children (6-7 years old) suffering from acute respiratory viral infections. 
There �as found out that TES-therapy had an immunomodulating effect on 
local immunity: significantly increased sIgA level as �ell as rose IgA level 
up to the age-specific values. Activation of nonspecific resistance factors of 
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the upper respiratory tract mucosa �as evaluated by an increased lysozyme 
level and reconstitution of mucociliary transport. Positive dynamics of me-
tabolism in myocardium, confirmed by electrocardiography, and normaliza-
tion of bioelectric activity in cerebral corte� �ere due to optimization of 
homeostatic processes. Moreover, the number of highly an�ious children 
�as decreased, and they �ere sho�ing positive dynamics in concentrating 
ability as �ell as improving memory skills.

39. Applicability of Transcranial �lectric Stimulation 
in �aintenance of Children with School �eadaptation Syndrome

Perevoschikova N. K., Basmanova E. D., Vavilova V. P., Nechaeva I. A., 
Aynetdinova A. L., Trusov S. V., Lebedev V. P.

We estimated TES-therapy to use for rehabilitation of children’s home 
students having school deadaptation syndrome. All e�amined students �ere 
divided into t�o groups: students �ith significant deviations in school adap-
tation comprised test group, �hereas students �ithout obvious problems in 
school adaptation �ere included into the control group. During study there 
�as found that TES-therapy had positive effect on bioelectric brain activ-
ity, stimulation of cognitive processes, increased levels of local resistance 
factors of respiratory tract in children. Effectiveness of TES-therapy �as 
revealed in terms of arresting symptoms of school deadaptation and reduced 
duration of acute respiratory viral infection. 

40. Immunomodulatory �ffects of T�S-therapy 
in Patients with Post-burn Secondary Immunodeficiency 

Bogdanova Yu. A., Kade A. Kh., Hanferyan R. A.

There �ere carried out clinical and immunologic study of TES-therapy 
effectiveness in treatment of patients �ith heat injury induced post-burn sec-
ondary immunodeficiency – patients �ith superficial burns I–II–IIIA stages, 
area of burn up to 20%, and patients �ith superficial burns, area of burn up 
to 15%, having area of deep burn up to 5 % (IIIB–I�). The major clinical 
effects of TES-therapy �ere reduced rate of infectious complications (3.3-
fold in case of superficial burns, and 2.2-fold – in case of deep burns), ac-
celerated epithelization process (superficial burns vs. control �� 12.1 ± 0.32 
days vs. 16.3 ± 0.51 days), as �ell as length of hospital stay. Moreover, after 
TES-therapy humoral and cellular immunity �ere remarkably enhanced. 
Level of β-endorphin after TES-therapy �as increased from 11.9 ± 1.1 ng/
ml to 17.8 ± 1.07 ng/ml, �hereas it did not change in control group. Levels 
of adrenocorticotrophic hormone, cortisol, prolactin after TES-therapy �ere 
close to the values of healthy people, �hereas they held high in comparison 
group. It is possible to assume that the major clinical and immunomodula-
tory effects after TES-therapy are due to production of endogenous opioid 
peptides found to increase.
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41. T�S-therapy as a Part of Comple� Treatment 
of Patients with �rysipelas

Kovtun E. A., Jukova L. I., Kade A.Kh., Manaeva D. A.

In our study �e found that TES-therapy as a part of comple� treatment 
of patients �ith erisipelas, moderate form, had a positive clinical effect, 
sho�n as both systemic and local (site of inflammation) anti-inflammatory 
action. Due to high tolerability, quick arrest of pain sensation, lack of any 
side effects, non-invasiveness and affordability there must be noted that 
TES-therapy can be reasonably considered to use in comple� therapy of 
patients �ith erisipelas together �ith traditional anti-inflammatory medi-
cines. 

VII. APP�ICATI��S ��� TRA�SCRA�IA� ���CTRIC 
STI���ATI�� I� �T�R�I���ARy�g���gy

42. Transcranial �lectric Stimulation of the Brain �ndorphinergic 
Structures for �ffective Treatment of the Sensorineuronal 

�earing �oss: �ethod and �evices

Lebedev V., Malygin A., Ignatov V., Tsirulnikov E., Belimova A., 
Ponomarenko G., Yanov Y.

Earlier �e have sho�n that non-invasive selective transcranial electric 
stimulation (тES) provides a significant improvement of hearing in almost 
50% patients �ith chronic sensorineuronal hearing loss (SNHL). The goal 
of the present �ork �as to develop a method and design a device in order to 
increase effectiveness of this non-pharmaceutical approach. We developed 
and manufactured «TRANSAIR-07» unit that combines the TES therapy 
and simultaneous acoustic effects on auditory receptors in an inverse audio-
gram mode, �orking separately for each ear. The «TRANSAIR-07» device 
makes audiograms before the session, introduces them into the treatment 
program, accomplishes the efficiency control and corrects the treatment pro-
gram during or at the end of the course. An essential efficiency increase 
of treatment, especially of chronic SNHL, including professional SNHL, 
�as sho�n. There �as revealed a significant �hisper speech intelligibility 
increase and auditory threshold reduction, according to an audiogram up to 
35 dB (especially for a speech frequency range), in 60%–90% of chronic 
SNHL cases. A certain restoration of impulse propagation through auditory 
nerves �as confirmed by recording of the short-latency evoked auditory po-
tentials. �or the majority of cases, the level of tinnitus and vertigo either 
stopped or �as considerably reduced. Standard questionnaires sho�ed that 
quality of life in our patients had also improved significantly.
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43. �se of Transcranial �lectric Stimulation and �europeptides 
in Treatment of Sensorineural �earing �oss

Zolotova T. V.

A comparative study �as carried out to compare clinical effectiveness of 
three different therapeutic approaches in treatment of sensorineural hearing 
loss – non-invasive endoaural electric stimulation (EES), transcranial elec-
tric stimulation (TES-therapy) and audio-active serum (AS), that contains 
neuropeptides. Hearing �as evaluated by using computer tone audiometry 
before and after therapy. There �as found that all three approaches had quite 
similar effectiveness. By using EES hearing �as improved in 66% patients, 
TES-therapy – in 55%, and AS – in 63% patients. It �as found out that 
TES-therapy �as the most effective in case the patients had sensorineural 
hearing loss in combination �ith cerebral circulatory embarrassment of ver-
tebrobasilar pool. It is associated �ith improved brain hemodynamics as 
confirmed by rheoencephalography.

44. Transcranial �lectric Stimulation �sed for Correction 
of Vegetative Vascular Control in Case of �asal �emorrhages

Kiselev V. V., Trushin V. B.

Nasal hemorrhage – is a symptom that is typical to many different dis-
eases. It is kno�n that nasal hemorrhage holds the first place among cases of 
spontaneous bleedings from the upper respiratory air�ays. The major place 
in pathogenesis of nasal hemorrhage and its relapses belongs to autonomic 
dysfunction. Transcranial electric stimulation corrects autonomic distur-
bances and prevents relapses of nasal hemorrhage.

VIII. APP�ICATI��S ��� TRA�SCRA�IA� ���CTRIC 
STI���ATI�� I� ��R�AT���gy

45. Comple� Therapy of Itching �ermatoses by �sing 
Transcranial �lectric Stimulation

Sukharev A. V., Nazarov R. N., Bondar O. I., Patrushev A. V.

Comple� therapy of patients �ith itching dermatoses by using transcra-
nial electric stimulation allo�s to shorten duration of healing process for 
cutaneous lesions by 5–10 days, and reduce 1.5–2 fold annual recurrence 
rate. Seemingly, it is mediated by decreasing elevated psychological stress 
as �ell as by normalizing autonomic disorders.
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46. Comple� Therapy of ��oot �yperhidrosis in �ilitary Service 
�en by �sing Transcranial �lectric Stimulation

Sukharev A. V., Nazarov R. N., Patrushev A.V., Bondar O. I.

Comple� therapy of foot hyperhydrosis �hich consists of transcranial 
electric stimulation and �earing of corrective ortheses allo�s to significant-
ly reduce period of reaching clinical remission by 7–14 days, and decrease 
annual recurrence rate up to 2.5 fold. All these positive effects are due to 
reduction of elevated psychological stress as �ell as normalization of auto-
nomic disorders.
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