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Актуальность 
Работы обусловлена большой распространенностью и 

социально-экономической значимостью цереброваскуляр-
ных, вертебральных дорсопатий, черепно-мозговой травмы 
и ее последствий [1, 2, 3, 5, 6, 7], недостаточной эффективно-
стью существующих терапевтических подходов, поиском 
новых способов терапии, в том числе немедикаментозной. 
Важнейшей задачей неврологии по-прежнему остается изу-
чение вопросов пато- и саногенеза [4, 8, 9, 10, 11].

Цель исследования: на основе клинико-нейро-
физиологических исследований больных патологией нерв-
ной системы выявить общие механизмы патогенеза невро-
логических расстройств.

Материал и методы 
201 больной хронической цереброваскулярной патологи-

ей (91 мужчина и 110 женщин), средний возраст женщин – 53 
года, средний возраст мужчин - 52 года (ХЦВН). 217 больных 
травматической болезнью мозга; из них 65 пациентов острой 
стадией заболевания (44 мужчины и 21 женщина), средний 
возраст – 30 лет. 152 пациента с последствиями закрытой 
черепно-мозговой травмы (79 мужчин, 73 женщины), сред-
ний возраст которых составил: у мужчин 45 лет, у женщин 43 
года (ПЗЧМТ). 259 больных вертебральными поясничными 
болями: 117 мужчин, 142 женщины, средний возраст – 49, 5 
года. 

Больным проведено клинико-нейрофизиологическое 
исследование (выявление факторов риска, жалоб, сомати-
ческого и неврологического статуса, уровня тревоги), элек-
троэнцефалография, транскраниальная ультразвуковая 
допплерография сосудов головы и шеи, реоэнцефалогра-

фия, ЭХО-энцефалоскопия и нейровизуализационное 
исследование (КТ, МРТ). Оценку уровня реактивной и лич-
ностной тревожности проводили с помощью опросника 
Спилбергера-Ханина [12, 13, 14, 16, 17]. Электрическую актив-
ность головного мозга исследовали с применением визуаль-
ного и спектрального анализа ЭЭГ с компьютерной обработ-
кой с топоселективным картированием «Энцефалан-131-01», 
версия 4,1 М («Медиком» Таганрог). Оценка гемодинамики 
осуществлялась с помощью транскраниальной ультразвуко-
вой допплерографии сосудов головы и шеи. Исследовалась 
гемодинамика в магистральных артериях головы (МАГ) и 
интракраниальных артериях методом ультразвуковой доп-
плеросонографии с помощью аппарата «Биомед» (фирма 
БИОСС, Москва) [18, 19]. Исследование надсегментарных 
уровней вегетативной регуляции определялась с помощью 
кардиоинтервалографии (КИГ) при помощи стандартной 
реографической приставки Р4-О2 (запись продолжительно-
стью не менее 100 кардиоциклов в каждом положении). 
Обработка информации производилась при помощи специ-
ализированной компьютерной программы («Нейрософт», 
Иваново). Нейровизуализационное исследование проводи-
лось с помощью МР-томографа Мagnetom (Siemens, 
Германия) [20]. 

Результаты исследования 
Исследование больных вертебральными болями показа-

ло, что в структуре болевых синдромов наибольшее число 
больных имело хроническую форму (ХБС). Больные с 
острым болевым синдромом (ОБС) имели длительность 
обострения к моменту лечения в клинике в среднем 0,7±0,6 
мес. У пациентов с подострым болевым синдромом (ПБС) 
средняя длительность периода обострения составила 
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2,5±0,3 мес. Больные с хроническим болевым синдромом 
(ХБС) имели период обострения в среднем 5,5±0,4 мес.  
По данным МРТ, проведенным 32 пациентам, подтверждена 
«грыжевая форма» остеохондроза. Установлен четкий ком-
прессионный фактор в виде протрузии одного или несколь-
ких дисков; у 2 больных – множественные протрузии дис-
ков, которые вызывали корешковую компрессию вследствие 
значительных размеров выпячиваний. Данная форма пора-
жения коррелировала в клинике с определенным характе-
ром болей в пояснице и нижних конечностях, усиливающих-
ся при движении, ходьбе, кашле, чихании, ослабляющихся 
в покое, в анталгической позе, у всех больных (n=32) име-
лись корешковые нарушения. Большинство больных основ-
ной (n=180) и контрольной группы имели высокий уровень 
личностной и реактивной тревожности, а также ряд сопут-
ствующих психовегетативных расстройств: раздражитель-
ность, плаксивость – 71 (35,5%), астению – 140 (70%), ипо-
хондрию – 14 (7%), диссомнию – 150 (75%), головную боль 
– 11 (5,5%), повышенную потливость – 60 (30%), боль в 
области сердца – 4 (2%), артериальную гипертензию –  
43 (25%), сердцебиение – 11 (5,5%), ощущение нехватки 
воздуха – 4 (2%), лабильность окраски кожных покровов – 
18 (9%), нарушение аппетита – 45 (25,5%). Нейрофизио-
логическое исследование больных вертебральными болями 
в спине выявило признаки дисфункции срединно-стволовых 
структур в виде активации десинхронизирующих влияний со 
стороны неспецифических систем мозга, снижения уровня 
бета-активности с дезорганизацией альфа-ритма с одновре-
менным нарастанием медленно-волновой (тета-дельта-) 
активности в одном из полушарий. Болевой синдром может 
оказывать активное влияние на церебральную нейродина-
мику при этом большую роль играет латерализация боли 
(установлена четкая межполушарная асимметрия с преоб-
ладанием медленно-волновой активности в контралате-
ральном полушарии). У всех больных в период обострения 
установлено преобладание тонуса симпатической нервной 
системы и повышенное напряжение надсегментарного кон-
тура регуляции. В периоде обострения у пациентов основной 
группы выявлено смещение вегетативной реактивности в 
сторону ее крайних вариантов – гиперсимпатических  
(у 39%) и асимпатических (36%), что свидетельствовало об 
избыточном напряжении и неадекватности центральных, 
надсегментарных регулирующих влияний при функцио-
нальной нагрузке. В контрольной группе доминировал нор-
мальный вариант вегетативной реактивности (43%). 

Исследование больных с начальными проявлениями 
недостаточности мозгового кровоснабжения (НПНМК) – 
22% (n=45), дисциркуляторной энцефалопатией 1-й стадии 
(ДЭI) – 24% (n=48), дисциркуляторной энцефалопатией 
2-й стадии (ДЭII) – 33% (n=66), дисциркуляторной энцефа-
лопатией 3-й стадии (ДЭIII) – 21% (n=42) выявило у значи-
тельной части больных вегетативные нарушения (n=176): 
болезненность в вегеталгических точках, усиление блеска 
глаз и слезотечение, бледность или склонность к покрасне-
нию кожных покровов, сухость кожи, усиление сосудистого 
рисунка, акроцианоз, гипергидроз кистей и стоп, повышен-
ное потоотделение, похолодание конечностей, усиленная 
пилореакция, бледно-розовый и красный дермографизм и 
другие симптомы. В неврологическом статусе больных выяв-
лено снижение памяти, кохлеовестибулярные расстройства, 

недостаточность лицевой иннервации, глазодвигательные 
нарушения; изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы и психоэмоциональные нарушения; поражение 
ассоциативных волокон полушарий мозга и пирамидного 
тракта (рефлекторные нарушения, ригидность аффекта). 
Исследование церебральной гемодинамики больных ХЦВН 
краниовертебральных сосудов показало, что у больных 
НПНМК возникает достоверное снижение линейной скоро-
сти кровотока в артериях вертебро-базилярного бассейна с 
тенденцией к ее снижению в каротидном бассейне; стеноти-
ческие поражение артерий носят изолированный характер, 
и гемодинамически незначимы. У больных ДЭ происходит 
дальнейшая депрессия кровотока не только в ВББ, но и в 
каротидном бассейне. Темпы снижения кровотока пропор-
циональны количеству стенозированнных сосудов и зависят 
от стадии ДЭ. При ДЭ I определялись признаки депрессии 
мозгового кровотока, проявлявшиеся в достоверном сниже-
нии объемных скоростных показателей в вертебро-
базилярном бассейне, также отмечалось достоверное сни-
жение кровотока в среднемозговых артериях с обеих сто-
рон, а также тенденция к снижению систолической скорости 
в интракраниальных отделах переднемозговых и основной 
артерий. При этом показатели реактивности мозговых сосу-
дов существенно не менялись. Во II и III стадиях депрессия 
мозгового кровотока наблюдалась не только в вертебро-
базилярном, но и в каротидном бассейне, отмечалось даль-
нейшее снижение ЛСК в обеих среднемозговых артериях, 
присоединялось снижение кровотока по надблоковым арте-
риям, артериям веретебрально-базилярного бассейна, вну-
тренним сонным артериям. Исследование линейной скоро-
сти кровотока и объёмного кровотока по интрацеребраль-
ным артериям обнаружило равномерное симметричное 
снижение ЛСК по внутренней сонной артерии на 25% и 
уменьшение объёмного кровотока на 35–40% в этих сосу-
дах у больных ДЭ II–III. На этих стадиях существенно изменя-
лась реактивность ЛСК на гипер- и гипокапническую нагруз-
ки, отмечалось достоверное увеличение числа не функцио-
нирующих передних соединительных артерий в III стадии 
ДЭ. Таким образом, у больных ХЦВН ведущее место в пато-
генезе занимает нарушение процессов ауторегуляции моз-
гового кровообращения, в большей степени у больных с АГ, 
чем с атеросклерозом. Повышение периферического сопро-
тивления, сосудистые реакции носят гиперконстрикторную 
направленность – с углублением ХЦВН снижается церебро-
васкулярный резерв, особенно у больных с АГ. ЭЭГ выявило 
у больных грубую дезорганизацию нейродинамики. Анализ 
показал, что с углублением недостаточности мозгового кро-
вообращения по данным ТУзДГ суммарная мощность спек-
тра снижается с одновременным нарастанием удельного 
веса медленно-волновой активности, снижением частоты 
альфа-ритма, с преобладанием диффузных изменений и 
пароксизмальной активности, в редких случаях отмечались 
грубые очаговые нарушения. Ирритация вертеброгенных 
влияний на церебральный кровоток в условиях недостаточ-
ного уровня перфузии и связанной с ней перестройкой мета-
болизма, также способствует повышению местных нейроре-
гуляторных влияний, отражающих структуру нейрональной 
активности, и отражается снижением уровня бета-активности, 
дезорганизацией альфа-ритма с одновременным нараста-
нием медленноволновой (тета-дельта) активности. 
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У 65 больных с сотрясением и ушибом головного мозга 
легкой степени тяжести преобладала в основном общемоз-
говая симптоматика с психовегетативными проявлениями.  
В остром периоде КТ мозга является более предпочтитель-
ным методом, чем МРТ. В большинстве случаев (n=27) при 
КТ-исследовании отмечалось поражения вещества мозга и 
костных структур, гематомы выявлено не было. 
Фиксировались (n=21) посттравматические очаговые изме-
нения легкой степени в виде небольших зон гомогенного 
понижения плотности, локализующихся в коре и подкорко-
вом белом веществе, незначительное расширение желудоч-
ковой системы с расширением субарахноидальных щелей и 
борозд. При МРТ головного мозга в ряде случаев (n=11) 
выявлено наличие в веществе мозга диффузно расположен-
ных очагов пониженной плотности и расширения ликворных 
пространств, у больных (n=5) ушибом головного мозга 
средней степени тяжести выявлено наличие сочетанной спи-
нальной травмы на уровне верхних и нижних шейных 
позвонков.

Больным острой черепно-мозговой травмой (n=12) про-
водилось ЭЭГ и ТУзДГ в первые трое суток после травмы.  
На ЭЭГ преобладал нерегулярный тип, расценивающийся 
как условно-патологический и десинхронный. При световом 
воздействии отмечалось либо отсутствие ориентировочной 
реакции (при отсутствии альфа-ритма), либо значительное 
ее снижение (при частичной сохранности альфа-ритма). 
Особенности визуального анализа ЭЭГ больных острой ЧМТ 
выявили преобладание патологических типов ЭЭГ  
(III, IV типы по  Е.А. Жирмунской) и наличие ряда патологи-
ческих изменений ЭЭГ в виде медленных дельта- и тета-
волн проявляется под влиянием дополнительных функцио-
нальных нагрузок. Грубые изменения ЭЭГ связаны с тяже-
стью клинической картины и представлены нарушением 
регулярности альфа-ритма, тета-дельта-волнами разного 
периода, амплитуды локализации, что свидетельствовало о 
вовлечении в патологический процесс стволовых отделов 
мозга. Поражение стволовых отделов мозга при черепно-
мозговой травме отражается в картине ЭЭГ основными осо-
бенностями: 1) изменение ЭЭГ проявляется всегда билате-
рально, синхронно в обоих полушариях; 2) патологическая 
электрическая активность возникает волнообразно, перио-
ды усиления патологических ритмов сменяются периодами 
их ослабления или переходом к нормальным корковым рит-
мам – проявляются в виде «вспышек» патологических волн; 
3) частота и амплитуда билатеральных вспышек патологиче-
ской активности изменяются в зависимости от исходного 
фона ЭЭГ. Данные, полученные в результате ультразвуковой 
допплерографии больных черепно-мозговой травмой, сви-
детельствуют о повышении средней линейной скорости кро-
вотока в магистральных интракраниальных артериях, нали-
чие дистонии церебральных сосудов с развитием вазокон-
стрикции. В наибольшей степени эта тенденция выражена в 
бассейне передней и средней мозговой артерии, причём 
наиболее высокие значения скорости кровотока, как прави-
ло, отмечались на стороне полученной травмы. Результаты, 
полученные в ходе исследования коэффициента асимме-
трии, свидетельствуют о нарастании межполушарной асим-
метрии церебрального кровотока, преимущественно в каро-
тидном бассейне. Показатели цереброваскулярной реактив-
ности свидетельствуют о наличии умеренной вазоконстрик-

ции в каротидном бассейне, которая обуславливает сниже-
ние реактивности на пробы с углекислым газом также нарас-
танием ангиоспазма обусловлено снижение ИВМР и коэф-
фициента овершута (Ко). Ведущими клиническими синдро-
мами у больных ПЗЧМТ являлись цефалгический и психове-
гетативный. Эмоционально-волевые нарушения присутство-
вали практически у всех больных. Чаще всего имел место 
сочетанный или комбинированный генез головной боли, то 
есть сочетание сосудистого, мышечного и ликвородинамиче-
ского механизмов, которые срабатывали одновременно, 
вегето-сосудистая дистония присутствовала у 100% больных. 
Нарушения ликвородинамики, ведущие к головным болям, 
которые усиливались на высоте утомления, нервного напря-
жения и чаще имели диффузный распирающий или сжима-
ющий характер. В неврологическом статусе у большинства 
больных определялась одно- или двусторонняя пирамидная 
микросимптоматика в сочетании с недостаточностью глазод-
вигательных или кохлеовестибулярных нервов. У всех боль-
ных имелись признаки сосудистой дистонии. В неврологиче-
ском статусе у большинства больных определялась одно- 
или двусторонняя пирамидная микросимптоматика в сочета-
нии с недостаточностью глазодвигательных или кохлеове-
стибулярных нервов. Данные, полученные в результате ТУзДГ 
больных черепно-мозговой травмой, также свидетельствуют 
о повышении средней линейной скорости кровотока в маги-
стральных интракраниальных артериях с тенденцией к вазо-
констрикции. В наибольшей степени эта тенденция выраже-
на, в отличие от острой травмы, в бассейне вертебробази-
лярной артерии. При визуальном анализе ЭЭГ-кривых у 
больных последствиями ЧМТ (n=38) чаще отмечалась диф-
фузная дезорганизация ритмов, при низком амплитудном 
уровне. В основном отмечались признаки дисфункции верх-
нестволовых структур головного мозга. Частота альфа-ритма 
в фоне у большинства равнялась 10–12 Гц, в среднем 10,9 Гц. 
Существенных различий ЭЭГ в зависимости от вида травмы в 
остром периоде (сотрясение, ушиб) и сроков давности (от 6 
месяцев и более) выявлено не было. Изменения электрофи-
зиологических и нейропсихологических показателей мозга 
отражают дисфункцию лимбико-ретикулярного комплекса, 
сниженную реактивность мозга и нарушение психо-
вегетативной регуляции. 

Заключение
Клинико-нейрофизиологическое исследование больных 

вертебральной патологией, хронической ишемией мозга, 
острой черепно-мозговой травмой и  отдаленными послед-
ствиями черепно-мозговой травмы выявило наличие  при-
знаков функциональной недостаточности лимбико-
ретикулярного комплекса и стволовых структур мозга; 
общих механизмов патогенеза, определяющих дальнейшую 
направленность болезни (тенденцию к хронизациии, исто-
щению  саногенетических резервов), связанных с дисфунк-
цией сегментарных и надсегментарных вегетативных цен-
тров, мезодиэнцефальных и стволовых структур мозга 
(лимбико-таламического и ретикулярного комплексов) с 
ирритацией вертеброгенных  влияний на уровне шейного 
отдела позвоночника.

 Наличие алгических и психовегетативных синдромов, 
неспецифическое нарушение биоэлектрогенеза и кранио-
вертебральной гемодинамики является облигатным для 
больных различной  патологией нервной  системы.
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Проведенное исследование раскрывает перспективы для 
немедикаментозной коррекции выявленных нарушений с 
помощью электромагнитных физических факторов, в част-
ности, мезодиэнцефальной нейромодуляции (транскрани-
альной электростимуляции), транскраниальной магнитости-
муляции [21, 22, 23, 24, 25], а также их сочетанного исполь-
зования (краниоспинальной электромагнитотерапии).
Параметры низкочастотных электромагнитных воздействий 
играют решающее значение при назначении физиотерапев-
тических процедур. При лечении различной патологии нерв-
ной системы необходимо учитывать, главным образом, 
частотные параметры электромагнитных воздействий, 
поскольку именно это определяет специфичность данного 
воздействия [26]. 
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