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В детском возрасте в генезе моторных и секреторных нарушений 

большое значение придается особенностям вегетативной регуляции и 

состоянию центральной нервной системы (ЦНС). Функциональное вза-

имодействие симпатического и парасимпатического отделов вегетативной 

нервной системы (ВНС) оказывает существенное влияние на перисталь-

тику желудка, секрецию, тонус и проницаемость его сосудов. Считается, 

что вагус сопряжен преимущественно с возбуждающими влияниями, а 

симпатический отдел обусловливает противоположные эффекты [8, 9, 

29]. С одной стороны, активация адренэргической системы может явить-

ся повреждающим фактором, усиливающим агрессивность желудочного 

сока [18, 24, 30].С другой – повышение тонуса этого отдела ВНС улуч-

шает кровоснабжение и нервнотрофические процессы в тканях желудка 

и двенадцатиперстной кишки (ДПК), поэтому может рассматриваться как 

приспособительная реакция [18, 24].

 Гипертонус блуждающего нерва считается неотъемлемым звеном 

патогенеза язвенной болезни (ЯБ) [51]. В пользу прямого участия 

блуждающего нерва в механизме повышенного кислотообразования при 

язвенной болезни свидетельствует то, что после ваготомии продукция 

соляной кислоты значительно снижается. Это сопровождается заживле-

нием язв, а рецидивы заболевания большей частью связаны с неполной 

ваготомией [58]. Велика роль вагального тонуса и в нарушениях мото-

рики желудка и ДПК, столь характерных для язвенной болезни [17, 25]. 

Беспорядочный, дискинетический характер деятельности привратника, 

ускоренная эвакуация из желудка объясняются как прямыми парасим-

патическими импульсами, так и нарушением физиологического «кислот-

ного» рефлюкса, регулирующего эвакуаторную функцию [34, 57].

Являясь пограничной областью между внешней и внутренней средой, 

желудок и ДПК играют значительную роль в единой гомеостатической 

системе организма. Не только ЦНС при помощи гормональных и нервных 

путей регулирует деятельность желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), но и 

ЖКТ оказывает свое влияние на другие органы и системы.

Желудочно-кишечный тракт закономерно вовлекается в процесс при 

синдроме вегетативной дистонии [39]. На ранних ее стадиях, когда морфо-

логические изменения в органах еще не обнаружены, в ЦНС формируется 

патологический очаг, что приводит к расстройству регуляторных процес-

сов [44, 48]. Психогенные и неврогенные факторы оказывают отрицательное 

влияние на моторную, эвакуаторную, секреторную функции [46], нарушают 

слизисто-бикарбонатный барьер гастродуоденальной зоны, изменяют же-

лудочно-кишечный кровоток [10, 43]. Следствием дизрегуляции является 

нарушение трофики органа [12, 50]. Считают, что абдоминальный синдром 

в 85 % случаев может быть обусловлен функциональными нарушениями 

в деятельности ЦНС и, в частности, ВНС [46].
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for Windows. Вычислялась одномерная описательная 

статистика для каждого из исследуемых показателей, 

оценивалось распределение признаков на нормаль-

ность. Для выявления различий между показателями 

у сравниваемых групп использовались непарамет-

рические методы. Для исследования структуры 

взаимосвязей изучаемых переменных применялись 

корреляционный и факторный анализы.

Результаты и их обсуждение

В результате исследования было выявлено, что общий 

интеллектуальный уровень детей с синдромом дефицита 

внимания с гиперактивностью соответствует возрастной 

норме, при этом необходимо отметить, что структура 

интеллекта имеет свои особенности (таблица). 

Интеллектуальные показатели у детей с СДВГ и контрольной 

группы по тесту Д. Векслера

Показатель
Контрольная группа

n=30

Дети

СДВГ

n=62

Субтест 1 11 ± 0,5 11,17 ± 0,4

Субтест 2 15,33 ± 0,5 13,34 ± 0,4**

Субтест 3 12,86 ± 0,3 11,77 ± 0,3*

Субтест 4 14,43 ± 0,4 14,3 ± 0,3

Субтест 5 10,56 ± 0,3 9,4 ±0,3**

Субтест 7 12,76 ± 0,5 12,06 ±0,4

Субтест 8 13,46 ± 0,5 12,8 ± 0,4

Субтест 9 15,7 ± 0,5 14,5 ± 0,3

Субтест 10 12,13 ± 0,5 12 ± 0,3

Субтест 11 12,56 ±0,4 9,6 ± 0,2***

ВИП 118,76 ± 1,7 112,44 ± 1,7**

НИП 123,7 ± 1,9 115,65 ± 1,4**

ОИП 123,33 ± 1,4 115,41 ± 1,4***

Примечания: ВИП – вербальный интеллектуальный показатель;

НИП – невербальный интеллектуальный показатель; ОИП – об-

щий интеллектуальный показатель; * – р ≤ 0,05, ** – р ≤ 0,01, 

*** – р ≤ 0,001.

Результаты выполнения тестов, в психофизиоло-

гическую структуру которых входит умение строить 

развернутое высказывание, устанавливать причинно-

следственные и временные связи, достоверно ниже, 

чем в контрольной группе, что может быть связано 

с недостаточной сформированностью произвольной 

организации деятельности в этом возрасте. Такие 

характеристики, как актуальная готовность к умствен-

ной деятельности, социальная зрелость суждений, у 

детей с СДВГ находятся на более низком уровне по 

сравнению с контрольной группой. Анализ свойств 

восприятия, зрительно-моторной координации, 

скорости формирования новых навыков в структу-

ре невербального интеллекта показал, что данные 

навыки значительно слабее у детей с СДВГ; такие 

свойства внимания, как концентрация, распределение, 

переключение, объем, находятся на более низком 

уровне по сравнению с контрольной группой. Это 

соответствует основной характеристике (выражен-

ный дефицит произвольного внимания), входящей в 

симптомокомплекс этого синдрома. Достоверно ниже 

были результаты, отражающие умение оперировать 

числовыми данными, при выполнении которого также 

необходимо продемонстрировать высокую концентри-

рованность произвольного внимания. 

Для уточнения психофизиологических особенностей 

интеллекта детей с СДВГ провели факторный анализ, 

который позволил выявить специфику когнитивных 

функций, лежащих в основе вербальной и невербаль-

ной интеллектуальной деятельности (рис. 1). 

Информативность трех основных выделенных 

факторов составила 67 % в группе детей с СДВГ и 

61 % в контрольной группе. 

Сравнение факторных структур показателей интел-

лекта позволило отметить, что в обеих группах фактор 

I, информативность которого составляет 41,2 % для 

группы детей с СДВГ и 30,8 % в контрольной группе, 

может быть идентифицирован как «фактор вербального 

интеллекта». В экспериментальной группе с СДВГ он 

включает в себя такие компоненты интеллектуальной 

деятельности, как долговременная слухоречевая па-

мять, произвольное внимание, вербально-логическое 

мышление, объем активного словаря и общий уровень 

речевого развития. При этом данные компоненты свя-

заны с вербальным интеллектом в целом и с общим 

интеллектуальным показателем, который является 

индикатором успешности поведения и эффективности 

деятельности. Это позволяет предположить влияние 

регулирующей функции речи на общий интеллектуаль-

ный уровень детей с СДВГ. В контрольной группе этот 

фактор также включает в себя такой компонент, как 

вербально-логическое мышление, который в данном 

случае связан с критериями общей культуры, академи-

ческой успеваемостью. При этом показатель общего 

интеллекта в I фактор в этом случае не вошел.

Фактор II, информативность которого составля-

ет 15,8 % для группы детей с СДВГ и 18,2 % для 

контрольной группы, можно обозначить как «фактор 

невербального интеллекта». В экспериментальной 

группе он включает в себя большинство компонентов 

невербальной части структуры интеллекта и указывает 

на взаимовлияние этих компонентов и особенности 

 – I фактор  – II фактор  – III фактор

Рис. 1. Факторная структура показателей интеллекта 

 (А – норма, Б – СДВГ).

Примечание: ВИП – вербальный интеллектуальный показатель;  

НИП – невербальный интеллектуальный показатель; ОИП – об-

щий интеллектуальный показатель.



Экология человека 2006.12

38 23

Экология человека 2006.12Ментальная экология

В генезе синдрома дефицита внимания с гиперактивностью (СДВГ) как 

один из основных механизмов рассматриваются морфофункциональные 

нарушения в лобных зонах коры и подкорковых структурах мозга [2, 

10]. Так, исследования уровня распределения постоянных потенциалов 

головного мозга у детей с синдромом [6] выявили снижение суммарного 

показателя уровня постоянных потенциалов (УПП), что может быть 

связано с нарастающим истощением его функциональных резервов, и 

значительное снижение энергозатрат в лобных отделах, уменьшение 

их связей с другими структурами мозга и изменение межполушарных 

взаимоотношений. Однако данных о взаимосвязи распределения УПП 

головного мозга у детей с СДВГ с результативностью когнитивной де-

ятельности нами не найдено. Целью настоящего исследования явилось 

изучение соотношения между распределением уровня потенциалов и 

уровнем интеллектуальных способностей у детей с СДВГ.

Методика исследования

Для достижения поставленной цели было обследовано 84 ребенка 

7–10 лет. Контрольную группу составили 30 практически здоровых 

детей. В экспериментальную группу вошли 54 ребенка с СДВГ, из 

них 30 имели общий интеллектуальный показатель выше среднего 

значения и 24 – общий интеллектуальный показатель ниже среднего 

значения по группе. 

Для исследования интеллекта использовался тест Д. Векслера [8]: 

10 субтестов, каждый из которых оценивает различные стороны ин-

теллектуальной деятельности, и вербальный, невербальный и общий 

интеллектуальный уровень ребенка. Данная методика позволяет 

изучить особенности интеллектуального развития на основе анализа 

результатов отдельных субтестов, их соотношения с показателями 

сходных субтестов, с учетом когнитивных функций, составляющих 

основу психофизиологической структуры каждого субтеста. 

Регистрация и анализ уровня постоянных потенциалов головного 

мозга проводились с помощью аппаратно-программного диагностичес-

кого комплекса «Нейроэнергометр-03». Электроды накладывались по 

международной системе 10 × 20. Использование специальных методов 

анализа и топографического картирования УПП позволяет произво-

дить оценку суммарных энергозатрат головного мозга и его отдельных 

областей [9]. Уровень потенциалов регистрировался монополярно с 

помощью неполяризуемых хлорсеребряных электродов «ЭВЛ-1-М4» 

(референтный) и «EE-G2» (активный) и усилителя постоянного тока 

с входным сопротивлением 10 МОм. 

Полученные данные были подвергнуты статистической обработке на 

компьютере с помощью программы Microsoft Excel MX и Statistic 6 
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В периоды обострения и реконвалесценции дети 

предъявляют жалобы не только соматического, но и 

психовегетативного характера [31]. Начало заболевания 

имеет связь как с нарушением режима питания, так и 

с психоэмоциональными перегрузками [52] и психо-

травмирующими факторами [10, 28].

Формирование хронических заболеваний органов 

пищеварения имеет тесную прямую корреляцию с вы-

раженностью и длительностью синдрома вегетативной 

дисфункции [26, 39].

В раннем детском возрасте абдоминальные при-

знаки синдрома вегетативной дистонии (СВД) обычно 

проявляются ярко. Они представлены в виде немоти-

вированных или связанных с приемом пищи икоты, 

вздутием живота, срыгиваниями, неустойчивым стулом, 

периодическим беспокойством и плачем. Общим для 

этих детей является сниженный аппетит, неглубокий 

сон [35]. Для симпатикотонии более характерно ос-

лабление перистальтики и атонические запоры, при 

ваготонии, наоборот, усиление моторной функции 

кишечника и спастические запоры [50].

Развитие ЖКТ в основном заканчивается к 14–

15 годам, однако выраженная лабильность ЦНС и ВНС, 

несбалансированность гормональных соотношений не 

может не отразиться на деятельности пищеварительного 

тракта в период полового созревания, особенно в его 

начале и апогее [27].

Симпатикотония отражает преобладание эрготроп-

ных катаболических реакций в организме, состояние 

хронического стресса, а ваготония – преобладание 

трофотропных механизмов, предрасполагая к гипер-

секреции пищеварительных желез [31]. Наряду с этим 

превалирование симпатического тонуса ВНС выявлено 

у больных с функциональными расстройствами желудка, 

сопровождающимися дискинезией желчевыводящих 

путей [21]. Усиление парасимпатического тонуса отмеча-

ется у больных язвенной болезнью ДПК и хроническим 

гастродуоденитом [32, 39].

О состоянии ВНС при гастродуоденальных заболева-

ниях данные литературы разноречивы. При повторных 

обострениях траектория вегетативных реакций остается 

постоянной, свойственной для данного больного (пат-

терн) [26, 43].

При обследовании больных с хроническим гаст-

ритом В. Н. Быстров и Л. Е.Смирнов [12] выявили 

преобладание симпатического тонуса ВНС у 62–68 % 

больных. В других же исследованиях подчеркивается 

преимущественная активация парасимпатического 

отдела ВНС у больных с хроническим гастритом и 

особенно язвенной болезнью [16, 19, 23, 42]. Так, у 

74,0–92,3 % пациентов с язвенной болезнью отмеча-

ется преобладание парасимпатических проявлений в 

исходном вегетативном тонусе [11, 22]. Выявляется зна-

чительное варьирование исходного вегетативного тонуса 

у больных хроническими заболеваниями верхних отделов 

пищеварительного тракта в различных возрастных пе-

риодах [22]. При язвенной болезни частота ваготонии 

достоверно выше у детей 6–10 лет, а в группе больных 

11–15 лет увеличивается доля гиперсимпатикотонии, 

что свидетельствует о перенапряжении регуляторных 

механизмов [22]. Существуют также данные о зависи-

мости тонуса вегетативной нервной системы от давности 

возникновения заболевания. Так, эйтония выявлена 

у 13,3 % детей (давность гастроэнтерологической 

патологии составила до 1 года), симпатикотония – у 

30 % (давность заболевания не более 3 лет), вагото-

ния – у 56,7 % [22]. Таким образом, преобладающим 

при патологии верхних отделов ЖКТ является тонус 

парасимпатической нервной системы [16, 23].

Анализ вегетативной регуляции сердечного ритма 

отражает состояние регуляторных систем организма и 

является мерой адаптационных возможностей детей [2, 

4]. Под вегетативной реактивностью (ВР) следует 

понимать изменение автономных реакций организма 

на внешние и внутренние раздражители [7, 18, 49, 

54]. При оценке нейродинамического вегетативного 

регулирования [56] с помощью ритмокардиоинтерва-

лографии (РКИГ) по Р. М. Баевскому [8, 9] оказалось, 

что у 63,8 % подростков реактивность гиперсим-

патикотоническая и лишь у 17,2 % – нормальная. 

При хроническом гастродуодените (ХГД) и язвенной 

болезни наиболее часто наблюдается базальная ва-

готония с гиперсимпатикотонической вегетативной 

реактивностью (62,0 и 81,0 % соответственно) [33], 

при этом отмечается зависимость ВР от возраста 

детей [22, 49]. Так, у детей с язвенной болезнью 6–

10 лет такой вариант дисфункции встречался в 

100,0 % случаев, 11–15 лет – в 75,0 %, а у детей 

с ХГД – в 52,0 и 68,0 % случаев соответственно. 

Нормальная ВР регистрируется у 8,2–12,0 % детей 

с гастроэнтерологической патологией [22, 53]. Уро-

вень индекса напряжения у 66,1 % больных в период 

обострения характеризовался снижением показателя, 

а у 33,9 % – повышением [6], между показателями 

АМо и Х отмечается корреляционная связь, что 

расценивается как удовлетворительная работа адап-

тационно-приспособительного аппарата. В состоянии 

перенапряжения приспособительных сил организма 

корреляционная связь между показателями АМо и Х 

ослабевает [6]. При сравнении же данных РКИГ у групп 

больных ЯБ и ХГД статистически значимых различий 

ни в периоде обострения, ни в периоде ремиссии не 

выявлено [3, 6]. 

И наконец, существует понятие «вегетативное обес-

печение деятельности» (ВОД), которое предполагает 

поддержание адекватного нагрузкам функционального 

состояния автономной нервной системы, необходимого 

для обеспечения оптимального функционирования ор-

ганизма в целом [7, 8]. Оценивается ВОД с помощью 

клиноортостатической пробы (КОП). Нормальное 

ВОД регистрируется у 15,0 % детей с кислотозави-

симой патологией; среди вариантов ВОД преобладает 

недостаточное (58,8 %) [5].

Нарастание дисфункций ВНС отягощает клинические 

проявления заболевания формированием своеобразного 

психовегетативного синдрома [19]. Его выраженность 

находится в прямой зависимости от длительности и 

тяжести заболевания, наличия осложнений [1, 5].
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В настоящее время достаточно полно изучен меха-

низм стрессорного воздействия в патогенезе ЯБ, кото-

рый определяет значительные морфофункциональные 

сдвиги в организме, в частности сдвиги в сложных 

взаимодействиях нервного и гуморального каналов 

вегетативной регуляции [47]. На фоне истощения 

компенсаторных механизмов, срыва адаптационных 

возможностей, проявляющихся иммунодефицитом, 

чрезмерной симпатикотонией, течение болезни утя-

желяется и в патологический процесс вовлекаются 

другие органы пищеварительной системы [51]. Переход 

на адекватное функционирование универсальной ре-

гуляции приводит, вероятно, к улучшению состояния 

больных и ликвидации патологического процесса. В 

противном случае наблюдается рецидив местных и 

центральных проявлений сформировавшейся патоло-

гической нейродинамической системы. В патогенезе 

других кислотозависимых заболеваний стрессорные 

воздействия играют меньшую роль.

Неоднородность результатов исследований веге-

тативного гомеокинеза различными авторами можно 

объяснить наличием индивидуальных особенностей 

реагирования детей на болезнь [21], а также разно-

образием методологических подходов к обследованию 

пациентов. 

Довольно часто хроническая патология ЖКТ у 

детей развивается на фоне отягощенного аллерголо-

гического анамнеза или уже имеющихся признаков 

аллергической реакции. 

Достаточно много внимания уделено изучению про-

блемы вегетативной дистонии при атопии. Локальные 

(сегментарные) дистонии наблюдаются при бронхи-

альной астме, атопическом дерматите, поллинозах. 

Выявлен тормозной эффект на развитие аллергических 

процессов симпатического отдела и активирующий – 

парасимпатического [45]. А. М. Вейн [13, 18] обна-

ружил повышение возбудимости парасимпатического 

отдела ВНС независимо от состояния симпатического 

отдела. Стрессовая ситуация с активацией гипофи-

зарно-надпочечниковой и симпатико-адреналовой 

систем в ряде случаев тормозит развитие аллергических 

реакций. В свою очередь, аллергическая альтерация 

вызывает активацию гипофизарно-надпочечниковой 

системы, повышает образование кортикостероидов 

непосредственно в надпочечниках. Повторные обостре-

ния аллергических заболеваний истощают эту систему. 

Поэтому у больных с длительно протекающими забо-

леваниями всегда выявляется определенная степень 

надпочечниковой недостаточности. 

Аллерген как специфический активатор иммунной 

системы через нейрогуморальные восходящие влия-

ния меняет активность соответствующих структур в 

ЦНС. Сопоставление описанных влияний с данными о 

нейроэндокринном фоне эрготропной и трофотропной 

функций ВНС делают очевидным важность диагнос-

тики и коррекции вегетативного статуса у ребенка с 

аллергопатологией.

При атопическом дерматите отмечается повышение 

активации симпатического звена, увеличивается содер-

жание фракций глюкокортикоидов с низкой биологи-

ческой активностью, изменяется спектр пептидов.

Одно из центральных мест в патогенезе аллер-

гических заболеваний занимают нарушение ЦНС и 

ВНС. Это зафиксировано И. В. Яковлевой (2002) 

в 77,6 % случаев. Гиперсимпатикотония отмечена в 

(55,0 ± 9,0) % случаев; в (32,0 ± 9,0) % она соче-

талась с повышением тонуса различных образований 

лимбико-ретикулярного комплекса. У 87,9 % детей с 

атопическим дерматитом определялась вегетативная 

дисфункция со снижением вегетативной реактивности 

и недостаточностью вегетативного обеспечения жиз-

недеятельности [45].

По данным Б. А. Городецкого [15], во время 

обострения атопического дерматита у 65,0 % детей 

наблюдается ваготония с асимпатикотонической веге-

тативной реактивностью, у 24,0 % – симпатикотония, у 

10,7 % – эйтония. Среди вариантов ВОД преобладает 

гипердиастоличекий вариант. В период ремиссии кожно-

го процесса исходный вегетативный тонус у большинства 

обследуемых детей парасимпатический, вегетативная 

реактивность нормальная, либо (у меньшего числа 

обследуемых) гиперсимпатикотоническая.

Учитывая «закон исходного уровня», можно пола-

гать, что у большинства больных сочетание исходной 

ваготонии с нормальной или даже асимпатикото-

нической вегетативной реактивностью отражают 

недостаточность ответа симпатических влияний на 

предъявляемый стимул. С точки зрения физиологичес-

кой целесообразности, выявленные типы вегетативной 

реактивности можно считать вполне «оправданными», 

так как они «оберегают» ограниченные возможности 

слабого симпатического звена.

Сочетание исходной ваготонии с гиперсимпатико-

тонической реактивностью свидетельствует о наличии 

компенсаторной реакции, направленной на подавление 

«хронической стрессовой ситуации» [15].

По данным Ю. С. Смолкина [37], при исследовании 

функции ВНС у больных с атопическим дерматитом 

были установлены ведущие признаки, встретившиеся 

у больных наиболее часто: сухость кожи, особенно 

в местах поражения, частая гиперемия лица, резко 

сменяющаяся бледностью, красный дермографизм, 

брадикардия, мраморность кожи, плохая переносимость 

душных помещений, головные боли, укачивания в 

транспорте, боли в животе, не связанные с приемом 

пищи, длительный субфебрилитет после ОРВИ, чувс-

тво нехватки воздуха.

При сочетании патологии ЖКТ с атопическим 

дерматитом у большинства пациентов вегетативная 

реактивность имеет асимпатикотонический тип, исход-

ный вегетативный тонус ваготонический, вегетативное 

обеспечение астеническое, наименее благоприятный 

тип, свидетельствующий об истощении «стрессли-

митирующих» резервов. Клиническая манифестация 

нейровегетативных нарушений проявляется в виде 

астеноневротического синдрома, неврозоподобного 

синдрома, cиндрома дефицита внимания и/или ги-

перреактивности. Локальные формы атопического 

Ментальная экология

Группировка полученных данных по степеням 

тяжести алкогольного поражения произведена по 

остроте зрения и степени ее понижения, являющимся 

принципиально важными показателями в определении 

функционального состояния как зрительного нерва, 

так и зрительной системы в целом. В ходе исследо-

вания было отмечено, что острота зрения и КЧСМ 

изменяются однонаправлено, в сторону понижения в 

соответствии с прогрессированием степени тяжести 

алкогольного поражения зрительного нерва.

Последовательность действий в алгоритме опре-

деляется порядком анализа указанных параметров 

в клинической практике. Совокупность выбранных 

параметров позволяет четко оценить функциональную 

недостаточность зрительного нерва. ДПС зрительного 

нерва является важным клиническим параметром, 

строго специфичным и индивидуальным для каждого 

пациента критерием, позволяющим объективно су-

дить о степени тяжести его токсического поражения. 

Приоритетность этого показателя в данном алгоритме 

позволяет выявлять факт алкогольного поражения зри-

тельного нерва на этапе, когда клинические проявления 

патологии отсутствуют, что дает возможность свое-

временно назначить адекватную терапию, значительно 

улучшить прогноз и снизить уровень инвалидизации 

при токсической патологии зрительной системы. 

Схема обследования больного и расчеты, необходи-

мые для использования данного алгоритма, достаточно 

просты и позволяют получить данные в стационарных и 

амбулаторных условиях, особенно при невозможности 

получить консультацию офтальмолога или отсутствии 

офтальмологической техники, и решить вопросы в 

отношении диагноза, лечения и прогноза.
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SYSTEM APPROACH TO ASSESSMENT OF OPTIC 

NERVE ALCOHOLIC LESION SEVERETY

E. Yu. Prokofyeva, I. V. Balyasnikova, P. I. Sidorov, 

А. G. Soloviev 

Northern State Medical University, Arkhangelsk

There has been presented an algorithm of calculation of 

a degree of severity of the optic nerve alcoholic lesions on 

the basis of the stage study of visual acuity, measurement 

of extreme frequency of flickerings’ fusion, determination of 

a visual field on its basis, the optic nerve capacity and its 

deficiency. 

Key words: the optic nerve alcoholic lesions, extreme 

frequency of flickerings’ fusion, deficiency of the optic nerve 

capacity.



36

Экология человека 2006.12

25

Экология человека 2006.12Метальная экология

тической патологии; 75 (150 глаз) – с синдромом 

зависимости от алкоголя (СЗА) II стадии (по МКБ-

10) со средним стажем алкоголизации (12,5 ± 

7,5) года, перенесших алкогольно-суррогат-

ные интоксикации, в том числе 39 человек (78 

глаз) – после отравления метиловым спиртом; 36 

(72 глаза) – с последствиями тяжелой этаноль-

ной интоксикации. Средняя длительность запоев 

перед исследованием составила (7,0 ± 2,5) дня. 

Обследование проводилось через 3–8 суток после 

отравления, что было связано с поздним обращени-

ем пациентов за медицинской помощью вследствие 

тяжести общего состояния.

Были проведены комплексное офтальмологичес-

кое исследование и анализ следующих параметров: 

острота зрения, критическая частота слияния 

мельканий (КЧСМ), поле зрения, рассчитанное 

на основании данных КЧСМ; ДПС, определяющий 

состояние проводимости зрительного анализатора 

глаза. Использовался прибор для измерения КЧСМ 

«Свето-тест» (РФ), состоящий из излучателя све-

товых импульсов, регулятора их частоты и тубуса с 

вмонтированным в него световодом типа АЛ-102А, 

работающим при скважности импульсов 0,5 и при 

силе тока импульсов 5 мА. При измерении КЧСМ 

предъявлялись световые стимулы длительностью  

1 мс, так как при длительности светового стимула 

менее 1 мс происходит уменьшение интенсивности 

видимого излучения, что может приводить к диа-

гностическим ошибкам [2]. Угловой размер виде-

ния излучающей поверхности светодиода составил 

2,38°. Измеряя частоту мельканий, останавливали 

движение регулятора в момент слияния мелька-

ний и видения испытуемым сплошного света. Для 

получения достоверных результатов измерение 

повторяли двукратно в двух направлениях: от на-

личия мельканий до их исчезновения и от сплош-

ного видения до появления мельканий. На данном 

приборе освещалась вся сетчатка [4].

Для внедрения алгоритма определения степе-

ни тяжести алкогольных поражений зрительного 

нерва предлагается проведение исследований по 

следующим этапам:

I этап – определение остроты зрения по табли-

цам Сивцева – Головина в аппарате Рота. Острота 

зрения является важнейшим клиническим пара-

метром, позволяющим оценить функциональное 

состояние органа зрения, и всегда имеет пер-

востепенное значение в оценке степени любого 

патологического процесса в зрительной системе. 

Нормальным считается острота зрения с коррекцией 

не ниже 0,7–1,0.

II этап – измерение КЧСМ, объективного мето-

да, позволяющего судить о сохранности и нарушении 

проводящей способности зрительной системы. 

III этап – определение поля зрения по дан-

ным КЧСМ. Нормальное значение поля зрения 

рассчитывается по сумме градусов поля зрения и 

составляет 530°.

IV этап – расчет ДПС зрительного нерва, ре-

шающего параметра в оценке степени тяжести 

токсического поражения зрительного нерва. 

На основании абсолютных значений КЧСМ и 

данных о поле зрения можно сделать вывод о факте 

поражения зрительной системы, но количественно 

оценить ДПС зрительного нерва не представляется 

возможным. В связи с этим нами было предложено 

определение ПС зрительного нерва, характеризую-

щей степень сохранности его проводящей функции 

и ДПС. 

Для расчета ПС определялось отношение поля 

зрения пациента, рассчитанного по способу опре-

деления поля зрения, к нормальному, представ-

ленному суммой градусов; полученный результат 

умножался на 100 %:

ПС = (п/зрения (пациента) : норма п/зре-    

ния) × 100 %.

Зная ПС зрительного нерва, можно рассчитать 

ДПС, позволяющий судить о степени функци-

ональных нарушений проводящей способности 

зрительного нерва и тяжести его поражения, свое-

временно – до появления клинических проявлений 

начинать лечение, осуществлять динамическое 

наблюдение на его фоне и прогнозировать исход. 

ДПС зрительного нерва определяется разницей 

между 100 % (максимальной нормальной пропус-

кной способности) и рассчитанной ПС:

ДПС = 100 % – ПС.

Однако изолированная оценка представленных 

показателей, а также офтальмологических данных 

не позволяет целостно оценить тяжесть алко-

гольных поражений. На основании проведенного 

исследования лиц без офтальмологической пато-

логии и пациентов с СЗА II стадии, перенесших 

алкогольно-суррогатные интоксикации, нами были 

разработаны критерии определения степени тя-

жести алкогольных поражений зрительного нерва, 

представленные в таблице.

Критерии оценки степени тяжести алкогольных 

поражений зрительного нерва

Параметр
Нормальные

значения

Степень тяжести поражения 

зрительного нерва

I II  III IV

Острота 

зрения 

С коррек-

цией 

не ниже

0,7–1,0

С кор-

рекцией 

не ниже

0,6–0,3

С кор-

рекцией 

не ниже

0,2–0,09

0,08–

0,04

Коррек-

ция не 

улучшает

0,03–1/∞
(Свето-

проекция) 

0

КЧСМ, Гц 45–40 39–35 34–26 25–11 10 или не 

регистри-

руется

Поле 

зрения 

по данным 

КЧСМ, в 

градусах

540–480 479–420 419–312 311–131 130 или 

прове-

рить не 

удается

ДПС, % 0–7 8–21 22–42  43–77 78 и 

более
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дерматита не сопровождаются глубокими и стойкими 

нейровегетативными нарушениями [37]. 

Таким образом, сведений о взаимосвязи между 

нарушениями вегетативной регуляции, сочетанной па-

тологией ЖКТ и атопическим дерматитом в доступной 

литературе нами не обнаружено. Учитывая современ-

ные тенденции в расширении возрастных рамок дебюта 

этой патологии, изучение данной проблемы приведет 

к более глубокому пониманию развития исследуемых 

патологических состояний.
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STATE OF VEGETATIVE NERVOUS SYSTEM 

IN CHILDREN WITH ATOPIC DERMATITIS AND 

CHRONIC DISEASES OF STOMACH AND DUODENUM

I. М. Suprun, *V. I. Makarova 

Children’s City Hospital, Cherepovets

*Northern State Medical University, Arkhangelsk

Functional interaction of the sympathetic and the 
parasympathetic parts of the vegetative nervous system exerts 
significant influence on the stomach peristalsis, secretion, 
tension and permeability of its vessels. The gastrointestinal 
tract (GIT) is naturally involved in the process in the 
syndrome of vegetative dystonia. Quite often, GIT chronic 
pathology is developed in children at a background of an 
aggravated allergologic case history or already available 
allergic reaction signs. In combination of GIT pathology with 
atopic dermatitis, vegetative reactivity in most of patients 
is of an asympathicotonic type, initial vegetative tension is 
of a vagotonic type, vegetative provision is asthenic which 
is the least favorable type that indicates a breakdown of 
«stresslimiting» resources. Further study of this problem 
will give deeper understanding of development of the studied 
pathological states.

Key words: vegetative nervous system, vegetative 
regulation, the gastrointestinal tract, chronic gastroduodenitis, 
peptic ulcer, allergy, atopic dermatitis, children.
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Представлен алгоритм расчета степе-

ни тяжести алкогольных поражений 

зрительного нерва на основании 

этапного изучения остроты зрения, 

измерения критической частота сли-

яния мельканий, определения 

на его основе поля зрения, пропуск-

ной способности зрительного нерва 

и ее дефицита. 
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ческая частота слияния мельканий, 
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Большая социальная значимость токсических поражений оптико-

ретинальной системы, спровоцированных как воздействием эколо-

гически неблагоприятных факторов на производстве и в быту, так и 

алкогольно-суррогатными интоксикациями в России в последние годы, 

обусловливает рост числа исследований, посвященных диагностике 

и лечению заболеваний зрительного нерва. В то же время широта 

подходов к проблеме свидетельствует о разном отношении авторов 

к интерпретации тяжести состояния пациентов, отсутствии унифици-

рованных алгоритмов, которые позволили бы объективно оценивать 

исходное состояние, динамику на фоне лечения и исход патологичес-

кого процесса. 

Диагностика патологии зрительной системы главным образом 

основывается на описании картины глазного дна и сопутствующих 

ей функциональных изменений, что не может служить надежным 

критерием тяжести поражения зрительного нерва. Единственные 

попытки систематизировать течение атрофии зрительного нерва [1] 

строились на определении количества пораженных нервных волокон 

на основании объемной модели поля зрения по H. M. Traquair [5]. 

Однако, поскольку расчет количества зрительных волокон основан 

на анатомических исследованиях, клинические выводы в этом случае 

носят теоретический характер, так как данные о количестве нервных 

волокон в зрительном нерве, полученные на протяжении последних 

тридцати лет, разноречивы, с колебаниями в норме от 400–800 

до 800–900 тысяч [3, 4]. Указанная модель не позволяет оценить 

функциональное состояние зрительной системы в целом и носит 

описательный характер, кроме того, в ней не учитывается этиология 

процесса.

Пропускная способность (ПС) зрительной системы складывается 

из 1) пропускной способности сетчатки; 2) пропускной способности 

нервных волокон, составляющих зрительный нерв; 3) пропускной 

способности высших нервных центров, воспринимающих и анали-

зирующих информацию. Исследование ПС зрительного нерва и ее 

дефицита (ДПС) позволит не только качественно, но и количественно 

оценить его функциональное состояние, степень тяжести пораже-

ния и определить дальнейшую тактику при лечении и реабилитации 

пациентов. 

Целью работы явилось обоснование алгоритма объективного опреде-

ления степени тяжести алкогольных поражений зрительного нерва.

Нами было обследовано 135 мужчин в возрасте (43,6 ± 12,9) 

года, находящихся на лечении в стационаре Архангельской об-

ластной офтальмологической больницы. Из них 60 человек (120 

глаз) без заболеваний зрительной системы и выраженной сома-


