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НЕРВНЫЕ БОЛЕЗНИ

Резюме. Интервальная нормобарическая гипокситерапия (ИНГ) была применена в комплексном 
лечении у 46 пациентов с ишемическим инсультом в восстановительном периоде. Контрольную группу 
составили 52 пациента, перенесших ишемический инсульт, получавших стандартную терапию. Использо-
вание ИНГ в комплексном лечении приводило к усилению мощности альфа-колебаний, бета-1-колебаний 
и уменьшению мощности дельта-колебаний, что свидетельствовало о достоверном улучшении функцио-
нального состояния головного мозга пациентов. 

Применение интервальной нормобарической гипокситерапии у пациентов с ишемическим инсуль-
том в восстановительном периоде в середине курса лечения (начальной стадии адаптации к гипоксии) вы-
зывало напряжение компенсаторных механизмов, т.е. увеличение концентрации в сыворотке крови стресс-
гормона кортизола. По окончании курса лечения наблюдалось восстановление гормонального статуса до 
исходных значений, что свидетельствовало о сформировавшейся адаптации к гипоксии.

Ключевые слова: восстановительный период ишемического инсульта, интервальная нормобарическая 
гипокситерапия. 

Abstract. Interval normobaric hypoxytherapy (INH) was used in complex treatment of 46 patients with 
ischemic stroke during the recovery period. The control group consisted of 52 patients who had survived ischemic 
stroke and were given standard therapy. The use of INH in complex treatment led to the increase of spectral power 
of alpha activity, beta-1 activity and to the decrease of spectral power of delta activity that was indicative of a 
significant improvement of the functional state of the patients brain. 

The use of interval normobaric hypoxytherapy in patients with ischemic stroke during the recovery period 
in the middle of the treatment course (initial stage of adaptation to hypoxia) caused compensatory mechanisms 
tension, that is, an increase in the concentration of the stress-hormone cortisol in the blood serum. At the end of 
the course of treatment restoration of the hormonal status to the base-line values was observed that testified to the 
formed adaptation to hypoxia.

Key words: recovery period of ischemic stroke, interval normobaric hypoxytherapy.

В последнее время для оценки функци-
онального состояния мозга в норме 
и при патологии применяется спек-

тральный анализ ЭЭГ, который позволяет 
получить тонкую характеристику частотно-
го состава ЭЭГ в количественных величинах. 
На спектрограммах отражается мощность 
или амплитуда частотных составляющих 
ЭЭГ за данный исследуемый отрезок вре-
мени. Это дает возможность определить со-
отношение разных ритмов, составляющих 
ЭЭГ, и выявить те частоты, которые не опре-
деляются при визуальном анализе в связи с 



126

их малой амплитудой или замаскированно-
стью другими ритмами. Поэтому большой 
интерес представляет изучение изменений 
функционального состояния головного моз-
га у пациентов с ишемическим инсультом в 
восстановительном периоде под влиянием 
интервальной нормобарической гипоксите-
рапии (ИНГ) с помощью количественного 
спектрального анализа ЭЭГ [1, 2, 3]. В то же 
время влияние ИНГ на гормональный ста-
тус пациентов, перенесших ишемический 
инсульт, также остается малоизученным.

Целью исследования было оценить 
изменения спектра мощности ЭЭГ и гор-
монального статуса у пациентов в восста-
новительном периоде ишемического ин-
сульта под влиянием ИНГ.

Методы

Интервальная нормобарическая ги-
покситерапия была применена в комплекс-
ном лечении наряду с медикаментозной 
патогенетической терапией (дезагреганты, 
нейропротекторы, сосудорегулирующие 
препараты), физиотерапией, ЛФК, мас-
сажем у 46 пациентов с ишемическим ин-
сультом в восстановительном периоде (16 
пациентов в правом каротидном бассейне, 
19 – в левом каротидном бассейне, 11 – в 
вертебрально-базилярном бассейне). Кон-
трольную группу составили 52 пациента с 
ишемическим инсультом в восстановитель-
ном периоде (17 пациентов в правом каро-
тидном бассейне, 19 – в левом каротидном 
бассейне, 16 – в вертебрально-базилярном 
бассейне), получавших стандартную тера-
пию. Группы пациентов были сопостави-
мы по полу, возрасту и степени выражен-
ности клинической симптоматики. 

Всем пациентам проводили запись 
ЭЭГ на компьютерном электроэнцефало-
графе Нейрон-Спектр-4/ВП фирмы Ней-
рософт (г. Иваново, Россия). Использо-
вали международную систему установки 
электродов «10-20%» (монтаж «монопо-
лярный 16»). Два референтных (пассив-
ных) электрода располагали на мочках 
ушей ипсилатерально (А1 и А2), заземляю-
щий электрод – в области лба. Применяли 

фильтры верхних частот – 0,5 Гц, нижних 
частот – 35 Гц. Пациенты находились сидя 
в кресле, в расслабленной позе, с закры-
тыми глазами. ЭЭГ регистрировалась в 
течение не менее 5 минут. Для проведения 
спектрального анализа с помощью про-
граммы электроэнцефалографа «Нейрон-
Спектр.NET» выбирали не содержащие 
артефакты 8-10 эпох анализа по 5,12 се-
кунд. Параметры спектральной мощно-
сти рассчитывали для каждого диапазона 
ЭЭГ: дельта (0,5-3,9 Гц), тета (4,0-7,9 Гц), 
альфа (8,0-12,9 Гц), бета-1 (13,0-19,9 Гц) и 
бета-2 (20,0-40,0 Гц) [2]. Пациенты обсле-
довались утром, до приема лекарственных 
средств до и после курса лечения.

До начала курса ИНГ пациентам про-
водили гипоксический тест (вдыхание ги-
поксической смеси в течение 10 минут) с 
целью оценки переносимости гипоксии. 
Сама процедура ИНГ осуществлялась в ци-
клически-фракционном режиме: в течение 5 
минут через кислородную маску пациенты 
вдыхали гипоксическую газовую смесь, со-
держащую 10-12 % кислорода в азоте при 
нормальном атмосферном давлении. Затем 
следовал 5-минутный интервал, во время ко-
торого пациенты дышали атмосферным воз-
духом (содержание кислорода 20,9 %). Один 
сеанс ИНГ включал 6 таких циклов дыхания 
гипоксической газовой смесью. Общее вре-
мя гипоксического воздействия составляла 
30 минут. Курс лечения состоял из 12-15 се-
ансов, которые проводили ежедневно. Для 
получения нормобарической гипоксической 
газовой смеси с регулируемой концентраци-
ей кислорода использовали мембранную га-
зоразделительную установку волоконного 
типа фирмы «Био-Нова-204».

Гормональный статус проанализиро-
ван у 12 пациентов с ишемическим инсуль-
том в восстановительном периоде, получав-
ших курс интервальной нормобарической 
гипокситерапии (ИНГ). Радиоиммунным 
методом определяли в сыворотке крови 
содержание следующих гормонов: трийод-
тиронина, тироксина, тиреотропного гор-
мона (ТТГ), кортизола. Исследования про-
водили до начала, в середине (5-6 день) и по 
окончании курса лечения.
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Сравнение данных до и после лече-
ния проводили с помощью теста Вилкок-
сона. За уровень статистической значи-
мости принимали р<0,05. Статистический 
анализ полученных данных выполнен с по-
мощью программы STATISTICA 6.0 [4].

Результаты и обсуждение

Проведенный перед курсом ИНГ ги-
поксический тест не выявил индивидуаль-
ной непереносимости кислородной недо-
статочности ни у одного пациента. При 
проведении сеансов ИНГ какие-либо но-
вые жалобы, побочные реакции, нежела-
тельные явления не были зафиксированы.

У пациентов с ишемическим инсуль-
том в правом каротидном бассейне по 
окончании курса ИНГ (по сравнению с 
данными до начала лечения) наблюдалось 
статистически достоверное снижение мощ-
ности дельта-колебаний во всех отведениях 
(p<0,05) за исключением левого теменного 
(Р3А1) и затылочных отведений, а также 
снижение мощности тета-колебаний в ле-
вом передне-лобном отведении (Fp1A1) 
(p=0,03). Наряду с этим отмечалось до-
стоверное повышение спектральной мощ-
ности альфа-колебаний с акцентом на ле-
вое передне-височное (p=0,04) и теменные 
отведения (p=0,03). Кроме того, имелась 
тенденция усиления мощности альфа-ко-
лебаний в левом задне-лобном, левом цен-
тральном, правом передне-височном, за-
дних височных, затылочных отведениях. 
Спектральная мощность бета-1-колебаний 
достоверно увеличилась только в правом 
теменном отведении (p=0,02). Мощность 
спектра бета-2-колебаний в большинстве 
отведений достоверно не изменялась, 
только в правом затылочном отведении 
отмечалось некоторое достоверное сниже-
ние его мощности (p=0,02).

В группе сравнения на фоне стан-
дартной терапии у пациентов с ишеми-
ческим инсультом в правом каротидном 
бассейне к концу курса лечения отмеча-
лась статистически достоверное снижение 
мощности дельта-колебаний только в от-
ведении F7А1 (p=0,02), а в передне-лобных 

и левом средне-лобном отведениях в дан-
ном диапазоне колебаний имелась лишь 
тенденция к снижению. Статистически 
значимых изменений спектра мощности 
ЭЭГ в диапазонах альфа-, тета-, бета-1- и 
бета-2-колебаний не было выявлено.

У пациентов, перенесших ишемиче-
ский инсульт в левом каротидном бассейне, 
получавших курс ИНГ, мощность спектра 
в диапазоне дельта-колебаний достоверно 
уменьшалась практически во всех отведе-
ниях (p<0,05), за исключением отведений 
T5A1, P3A1, O2A2 и O1A1. Спектральная 
мощность тета-колебаний достоверно не 
изменялась. Мощность в диапазоне альфа-
колебаний достоверно усилилась в отведе-
ниях Fp2A2 (p=0,04), F4A2 (p=0,02), C3A1 
(p=0,01), T4A2 (p=0,04), T3A1 (p=0,04), O2A2 
(p=0,05), O1A1 (p=0,04). Мощность спектра 
низкочастотных бета-колебаний достоверно 
увеличилась в отведениях F4A2 (p=0,004), 
C3A1 (p=0,03), T6A2 (p=0,03). Мощность же 
высокочастотных бета-колебаний уменьши-
лась в отведении С4А2 (p=0,03).

В группе же пациентов, перенесших 
инсульт в левом каротидном бассейне и по-
лучавших стандартную терапию, к концу 
курса лечения статистически достоверных 
изменений спектральной мощности в диа-
пазонах дельта-, тета- и альфа-колебаний 
не было выявлено. Отмечалась лишь тен-
денция к увеличению спектральной мощ-
ности альфа-колебаний и уменьшению 
мощности дельта-колебаний. В диапазоне 
бета-1-колебаний имелось снижение мощ-
ности в отведениях Т6А2 (p=0,03), О1А1 
(p=0,04), в диапазоне бета-2 – изменений 
не было выявлено.

При применении ИНГ у пациентов с 
ишемическим инсультом в вертебрально-
базилярном бассейне мощность дельта-ко-
лебаний статистически достоверно умень-
шилась в левом лобно-полюсном (Fp1A1), 
левом лобном (F3A1), левом нижнелоб-
ном (F7A1), центральных (C4A2 и C3A1), 
левом височном (T3A1) и левом теменном 
(P3A1) отведениях (рис. 1). В диапазоне 
тета- и бета-2-колебаний изменений не 
было выявлено. Мощность альфа-колеба-
ний значимо усилилась в задневисочных 
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и левом затылочном отведениях (рис. 2). 
Спектральная мощность бета-1-колебаний 
достоверно увеличилась в правом задневи-
сочном (T6A2) и правом теменном (P4A2) 
отведениях.

В контрольной группе (пациенты с 
ишемическим инсультом в вертебрально-

базилярном бассейне, которые получали 
стандартную терапию) к концу курса ле-
чения отмечалось статистически значимое 
снижение мощности дельта-колебаний 
в левых лобном полюсном и лобном от-
ведениях. Имелась тенденция к увеличе-
нию альфа-колебаний в отведениях C4A2, 

Рис. 1. Динамика изменений мощности дельта-колебаний у пациентов 
с вертебрально-базилярным ишемическим инсультом при применении в комплексном лечении 

ИНГ. Примечание: * – различия статистически достоверны (р<0,05).

Рис. 2. Динамика изменений мощности альфа-колебаний у пациентов 
с вертебрально-базилярным ишемическим инсультом при применении в комплексном лечении 

ИНГ. Примечание: * – различия статистически достоверны (р<0,05).
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T6A2, T5A1, O2A2, O1A1. Мощность спек-
тра в диапазоне бета-1-, бета-2- и тета-ко-
лебаний достоверно не изменялась.

При исследовании гормонального 
статуса полученные данные свидетель-
ствовали о достоверном возрастании в сы-
воротке крови уровня кортизола в середи-
не курса комплексного применения ИНГ 
у пациентов с ишемическим инсультом в 
восстановительном периоде. В конце курса 
лечения у данных пациентов наблюдалось 
снижение уровня кортизола до исходных 
значений. Помимо этого, в середине курса 
лечения выявлено достоверное снижение 
в сыворотке крови уровня тироксина при 
одновременном возрастании уровня тире-
отропного гормона. К концу курса лече-
ния уровни указанных гормонов достовер-
но не отличались от исходных значений. 
Статистически достоверных изменений 
содержания трийодтиронина в сыворотке 
крови не происходило (табл. 1).

Таким образом, использование ИНГ 
к концу курса лечения приводило к улуч-
шению спектрально-мощностных показа-
телей ЭЭГ: усилению мощности альфа-ко-
лебаний, бета-1-колебаний и уменьшению 
мощности дельта-колебаний. При этом 
в группе пациентов, получавших в ком-
плексном лечении курс ИНГ, наблюдалось 
более значительное уменьшение головных 
болей, головокружения, шаткости при 
ходьбе, утомляемости, «чувства тяжести 
в голове», улучшение параметров физи-
ческого здоровья, когнитивных функций, 

настроения, способности физически дви-
гаться по сравнению с пациентами, кото-
рые принимали стандартную терапию. На 
фоне ИНГ у многих пациентов происходи-
ла постепенная нормализация уровня ар-
териального давления при применении бо-
лее низких доз гипотензивных препаратов.

Увеличение мощности альфа-колеба-
ний у пациентов под действием ИНГ, ве-
роятно, связано с улучшением кровообра-
щения в головном мозге, так как, исходя из 
литературных данных, под влиянием адап-
тации к гипоксии происходит увеличение 
плотности микроциркуляторного русла в 
мозге, а альфа-активность более чувстви-
тельна к изменению регионарного кровото-
ка и содержанию кислорода [5-10]. Усиление 
альфа-активности внезатылочной локализа-
ции к концу курса ИНГ объясняется повы-
шением активности нейронов диэнцефаль-
но-стволового уровня и появлением другой 
доминирующей активности [2, 11]. Увели-
чение средней мощности бета-1-колебаний, 
возможно, отражает адаптационные реак-
ции со стороны восходящей активирую-
щей системы головного мозга. Уменьшение 
дельта-активности под влиянием ИНГ прак-
тически во всех отведениях свидетельствует 
об улучшении нейрометаболизма как в ин-
тактном, так и в пораженном полушарии, а 
также на мезэнцефальном уровне [2]. Изме-
нения средней мощности в диапазонах бета-
2- и тета-колебаний были незначительными.

Представленные данные показывают, 
что в начальные сроки адаптации к пери-

Таблица 1 
Динамика изменений содержания гормонов в сыворотке крови пациентов 

с ишемическим инсультом в восстановительном периоде под влиянием ИНГ

Примечание: *– р<0,05 по сравнению с исходными показателями.

Гормоны До начала лечения
В середине курса 

лечения

По окончании курса 

лечения

Кортизол, нмоль/л 239,8 (204,0; 324,2) 427,9 (369,9; 476,9)* 271,1 (227,4; 326,7)

Тироксин, нмоль/л 137,7 (132,3; 147,5) 120,2 (113,4; 128,1)* 135,5 (128,6; 146,5)

Трийодтиронин, 

нмоль/л
2,4 (2,3; 2,6) 2,6 (2,5; 2,8) 2,5 (2,3; 2,7)

ТТГ, mME/л 3,0 (2,5; 3,4) 4,6 (4,1; 5,2)* 3,1 (2,4; 3,2)
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одической гипоксии (через 5-6 сеансов ги-
поксического воздействия) происходят из-
менения гормонального статуса пациентов 
с ишемическим инсультом в восстанови-
тельном периоде, характерные для общего 
адаптационного синдрома, т.е. увеличение 
содержания в сыворотке крови кортизо-
ла, концентрация которого к концу курса 
лечения полностью восстанавливается до 
исходных значений. Со стороны реакции 
щитовидной железы на гипоксическое вли-
яние выявлено типичное для стрессорных 
воздействий снижение уровня тироксина 
в сыворотке крови. Параллельно со сни-
жением тироксина по принципу обратной 
связи происходит увеличение содержания 
тиреотропного гормона [12, 13, 14].

Заключение

Комплексное использование интер-
вальной нормобарической гипокситерапии 
у пациентов, перенесших ишемический ин-
сульт, приводит к усилению мощности аль-
фа-колебаний, бета-1-колебаний и умень-
шению мощности дельта-колебаний, что 
свидетельствует о достоверном улучшении 
функционального состояния головного моз-
га по данным спектрального анализа ЭЭГ. 

Применение интервальной нормо-
барической гипокситерапии у пациентов 
с ишемическим инсультом в восстанови-
тельном периоде в середине курса лечения 
(начальной стадии адаптации к гипоксии) 
вызывает напряжение компенсаторных ме-
ханизмов, т.е. увеличение концентрации в 
сыворотке крови стресс-гормона кортизола. 
По окончании курса лечения наблюдается 
восстановление гормонального статуса до 
исходных значений, что свидетельствует о 
сформировавшейся адаптации к гипоксии.
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