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патологии носят разнообразный характер: мы-
шечная гипотония в остром периоде поражения 
центральных мотонейронов и их проводников, 
мышечная дистония, повышение мышечного 
тонуса в паретичных конечностях по спасти-
ческому или смешанному типу с присоедине-
нием пластичной ригидности в поздних перио-
дах заболевания. Патофизиология расстройств 
мышечного тонуса в настоящее время оконча-
тельно не выяснена и продолжает интенсивно 
изучаться.

Для коррекции мышечного гипертонуса не-
редко используют пероральные лекарственные 
средства. В целом, прием антиспастических 
препаратов только у части больных улучшает 
двигательные функции, а нередко у ходячих 
больных приводит даже к временному ухудше-
нию стояния и ходьбы, поскольку спастичные 
мышцы конечностей выполняют важную опор-
ную функцию при ходьбе.

В тяжелых случаях спастичности, при отсут-
ствии эффекта от консервативных методик вос-
становительного лечения, можно решать вопрос 
о проведении нейрохирургических операций.

Ризотомия (перерезка спинномозговых ко-
решков) может быть открытой (требует выпол-
нения ламинэктомии) или закрытой (чрезкож-
ной, осуществляемой под флюорооскопическим 
контролем с помощью специального инстру-
ментария), полной или селективной, передней 
или задней. Поскольку передняя ризотомия 
приводит к тяжелой дегенеративной атрофии 
всех мышц, имеющих соответствующую иннер-
вацию, предпочтение отдается задней селектив-
ной ризотомии. 

Задняя (дорзальная) селективная ризото-
мия, или пересечение определенной порции 
дорзальных корешков, выполняется наиболее 
часто на пояснично-крестцовом уровне при спа-
стическом параличе нижних конечностей, при 
частичной сохранности произвольных движе-
ний и существенной ограничивающей роли спа-
стики в реализации этих движений. Выбор тех 
порций корешков, которые подлежат перерезке, 
определяется путем предварительного проведе-
ния электрофизиологического исследования ре-
акции мышц при стимуляции соответствующих 
корешков и выяснения роли тех или иных ко-
решков в поддержании мышечного гипертонуса. 
К основным побочным результатам ризотомии 
относятся слабость и гипотония конечностей. 
Описаны также случаи возникновения тазовых 
нарушений, чувствительных расстройств, выви-
хов в тазобедренном суставе. Наибольший опыт 
применения ризотомии накоплен при лечении 
детского церебрального паралича, однако мне-
ния специалистов об эффективности этой опе-
рации достаточно противоречивы.

При обсуждении проблемы лечения наибо-
лее тяжелых форм спастики упоминается такие 
методы оперативного лечения, как стереотак-

сические операции на головном мозге и задняя 
продольная миелотомия. Однако в виду тяжести 
возможных осложнений этой операции она не 
нашла широкого распространения в клиниче-
ской практике.

Таким образом, проведенный анализ от-
ечественной и зарубежной научной литературы 
показывает, что проблема нейрохирургического 
лечения спастического мышечного гипертонуса 
в течение многих лет занимает одно из важных 
мест в практической нейрохирургии. Многооб-
разие клинических проявлений спастичности, 
недостаточная эффективность применяемых 
в настоящее время методов лечения, обязывает 
к совершенствованию предлагавшихся ранее 
и поиску новых методов лечения данной пато-
логии.
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Обострение патологического процесса при 
ишемической болезни сердца (ИБС) сопрово-
ждается развитием острого коронарного синдро-
ма (ОКС), включающего в себя нестабильную, 
впервые возникшую и раннюю постинфаркт-
ную стенокардию, а также инфаркт миокарда 
(ИМ). На догоспитальном этапе дифференци-
альная диагностика острых форм ИБС имеет 
определенные трудности, которые обусловлены 
схожестью клинической картины, возникающей 
при нарушении коронарного кровотока. Предва-
рительный диагноз ОКС требует немедленной 
госпитализации пациента и срочного начала па-
тогенетической терапии, направленной на ста-
билизацию кровотока в миокарде [1, 2].

Цель работы: оценить прогностическую 
значимость показателей лейкоцитоза, нейтроци-
тоза и метаболической активности нейтрофиль-
ных лейкоцитов у больных с ОКС.

В исследование включено 176 пациентов 
с ОКС, поступивших в Краевую клиническую 
больницу №1 г. Краснодара. Взятие крови для 
исследования проводили на 1-е сутки госпита-
лизации. Определяли общее количество лейко-
цитов, абсолютное и относительное количество 
нейтрофильных лейкоцитов при помощи гема-
тологического анализатора «Beckman coulter» 
Германия. Метаболическую активность нейтро-
филов оценивали в НСТ-тесте, который позво-
ляет определить активность НАДФН-оксида-
зы – ключевого фермента респираторного взры-
ва. В участках цитоплазмы клеток, где фермент 
проявляет свою активность, нитросиний тетра-
золий превращается в гранулы диформазана си-
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него цвета. Для оценки интенсивности реакции 
подсчитывали процент формазанположитель-
ных, то есть активированных клеток и опреде-
ляли средний цитохимический коэффициент, 
отражающий активность НАДФН-оксидазы. 
Учитывая непараметрическое распределение 
значений, для сравнения нескольких групп с од-
ной определяли критерий Даннета и уровни зна-
чимости различий для него.

После проведенного обследования выстав-
лены следующие диагнозы: стенокардия ста-
бильная – 14 человек (7,9 %), прогрессирующая 
стенокардия – 47 (26,7 %), Q-негативный ИМ – 
30 (17,0 %), Q-позитивный ИМ – 63 (35,8 %), ги-
пертоническая болезнь – 22 (12,5 %). В группу 
контроля вошли 20 здоровых доноров крови.

В двух группах больных с гипертонической 
болезнью и стабильной стенокардией общее 
количество лейкоцитов составило в среднем 
6,7 ± 1,2·109/л, что не превышало нормальные 
значения. Лейкоцитоз выше 8,8·109/л развил-
ся у 16 пациентов с прогрессирующей стено-
кардией (34 %), 20 больных с Q-негативным 
ИМ (60 %) и 53 больных с Q-позитивным ИМ 
(84,1 %). В среднем содержание лейкоцитов 
в крови пациентов с Q-негативным ИМ возрос-
ло до 10,0 ± 2,1·109/л, с Q-позитивным ИМ – до 
12,7 ± 3,4·109/л.

Относительное количество нейтрофильных 
лейкоцитов в группах больных с гипертони-
ческой болезнью и стабильной стенокардией 
не превышало нормальные значения. Возрас-
тание данного показателя обнаружено у 3 па-
циентов с прогрессирующей стенокардией 
(6,4 %), 4 больных с Q-негативным ИМ (13,3 %), 
у 15 больных с Q-позитивным ИМ (23,8 %).

Абсолютное содержание нейтрофильных 
лейкоцитов в периферической крови превы-
сило нормальные значения у 1 больного с ги-
пертонической болезнью (4,5 %), у 1 больного 
со стабильной стенокардией (7,1 %), у 12 боль-
ных с прогрессирующей стенокардией (25,5 %), 
у 13 больных с Q-негативном ИМ (43,3 %), 
у 50 больных с Q-позитивным ИМ (79,4 %).

НСТ-тест показал, что количество активи-
рованных нейтрофильных лейкоцитов в крови 
больных с гипертонической болезнью равно 
15,8 ± 2,7 %, что в 2,9 раза больше контрольных 
значений (р < 0,001). При стабильной стенокар-
дии количество активированных нейтрофилов 
возросло в 2,4 раза, а при прогрессирующей 
стенокардии – в 2,3 раза (р < 0,001). В пери-
ферической крови пациентов с Q-негативным 
ИМ содержание активированных нейтрофилов 
увеличено в 5,9 раза и составляет 32,6 ± 4,4 %. 
Количество этих клеток в крови больных 
с Q-позитивным ИМ равно 35,1 ± 5,2 %, 
что больше нормальных значений в 6,4 раза 
(р < 0,001). 

Активность НАДФН-оксидазы в нейтро-
фильных лейкоцитах у больных с гипертони-

ческой болезнью, стабильной и прогрессиру-
ющей стенокардией статистически достоверно 
не отличалась от нормальных значений и со-
ставила соответственно: 0,50 ± 0,07, 0,45 ± 0,10, 
0,46 ± 0,06 отн. ед. (р > 0,05). В случае раз-
вития Q-негативного ИМ активность фермен-
та возросла в 2 раза – до 0,98 ± 0,11 отн. ед. 
(р < 0,001). При Q-позитивном ИМ активность 
НАДФН-оксидазы достигла 1,11 ± 0,14 отн. ед., 
что в 2,3 раза больше контрольных значений 
(р < 0,001).

Таким образом, первые сутки от момента 
нарушения коронарного кровотока сопрово-
ждаются лейкоцитозом, связанным с возраста-
нием абсолютного содержания нейтрофильных 
лейкоцитов в периферическом кровотоке. Ней-
троцитоз достоверно чаще отмечается у паци-
ентов с ИМ и соответствует обширности очага 
некроза в сердечной мышце. У пациентов с не-
стабильной и стабильной стенокардией коли-
чество активированных нейтрофилов в пери-
ферической крови взрастает, однако активность 
НАДФН-оксидазы остается в пределах нор-
мальных значений. При ИМ в периферическом 
кровотоке появляется значительное количество 
активированных нейтрофилов с высокой актив-
ностью НАДФН – оксидазы, что указывает на 
усиленную продукцию клетками радикалов кис-
лорода. 

Известно, что необратимое повреждение 
кардиомиоцитов наступает через 2 часа от на-
чала приступа ишемии. Однако формирование 
зоны некроза в сердечной мышце происходит на 
протяжении 2-3 суток. Первые часы ишемиче-
ского повреждения миокарда характеризуются 
активной миграцией через сосудистую стенку 
нейтрофильных лейкоцитов, которые формиру-
ют зону демаркационного воспаления вокруг 
очага асептического некроза [3]. Стимуляция 
лейкоцитов метаболитами, образующимися 
в ишемическом локусе, активирует механизмы 
респираторного взрыва фагоцитов, в результа-
те которого продуцируется большое количество 
радикалов кислорода. Обладающие непарным 
электроном на внешней орбите, многочислен-
ные радикалы кислорода активно реагируют 
с любыми молекулярными структурами. Это 
приводит к повреждению эндотелия, разруше-
нию плазменных факторов коагуляции, способ-
ствует возникновению феномена «no refl ow» 
(невосстановленного кровотока) в капиллярах 
[4, 5]. Циркуляция в кровотоке активирован-
ных нейтрофилов с последующим выходом 
этих клеток в зону ишемии может способство-
вать фатальному повреждению кардиомиоцитов 
и трансформации приступа стенокардии в ИМ.
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В последние годы накапливается все больше 
доказательств того, что депрессия, уровень тре-
вожности, психоэмоциональные стрессы явля-
ются независимыми факторами риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний и должны 
рассматриваться в совокупности с другими об-
щепризнанными факторами риска (P.J. Feldman 
е.а., 1999, G.E. Miller е.а., 2003, P. Strike e.a., 
2006). Многие исследователей считают, что 
ишемическая болезнь сердца и гипертоническая 
болезнь возникают на фоне эмоциональных пе-
регрузок и стресса. Кратковременное пережива-
ние высокого уровня при этом менее значимо, 
чем хроническое эмоциональное напряжение, 
которое часто приводит к формированию тре-
вожно-депрессивных и тревожно-ипохондри-
ческих расстройств, сопровождающихся изме-
нением гемодинамики и нарушениями ритма 
сердца. Однако в каждом конкретном случае 
сила воздействия стрессора определяется инди-
видуальными свойствами человека, его опытом, 
всем предшествующим развитием, биографиче-
скими событиями, жизненной ситуацией в це-
лом, уровнем душевного и телесного здоровья 
и другими важными факторами. 

На базе Кемеровской государственной ме-
дицинской академии в условиях лаборатории 
с 8.00 до 12.00 при информированном письмен-
ном согласии проведено обследование практи-
чески здоровых студентов 17-21 лет. По резуль-
татам экспресс-оценки физического здоровья по 
методу проф. Г.Л.Апанасенко лица, набравшие 
менее 3 баллов, из исследования исключались. 
Исследования одних и тех же испытуемых про-
водились четырехкратно в разные сезоны года. 

Для оценки стрессреактивности (СР) ис-
пользовали пять различных методов: 

1) опрос по Дж. Тейлору для выявления уровня 
тревожности (А.Б. Леонова, В.И. Медведев, 1981); 

2) оценку «индивидуальной минуты» 
(Ю.О. Алянчикова, А.Г. Смирнов, 1997); 

3) иридоскопическое определение числа нерв-
ных колец радужки (Е.С. Вельховер и др., 1988); 

4) функциональную пробу «Математиче-
ский счет» (В.И. Киселев и др., 1989); 

5) автоматический анализ ритма сердца 
с использованием аппаратно-программного 
комплекса «Хронокард 2.2» для определения 
индекса напряжения регуляторных систем (ИН) 
(Р.М. Баевский, 1979). 

Все параметры СР оценивали с ранжирова-
нием на высокие, средние и низкие (3, 2 и 1 балл 
соответственно). 

Для определения уровня метаболитов ок-
сида азота (NO) проведен забор альвеолярно-
го воздуха и его конденсация до образования 
1,5-2 мл жидкости. Перед этим определяли арте-
риальное давление и частоту пульса. Измерение 
суммарной концентрации нитритов и нитратов 
(КНН) – стабильных метаболитов оксида азота – 
в конденсате альвеолярного воздуха проводили 
путем восстановления нитратов до нитрит-ани-
онов под действием омедненного кадмия при 
рН = 9. Концентрацию нитрит-анионов опреде-
ляли с помощью реактива Грисса, который сме-
шивали с эквивалентным объемом исследуемой 
пробы и измеряли абсорбцию при длине волны 
550 нм на анализаторе SpectraCount (Packard, 
США). КНН определяли по калибровочной кри-
вой с использованием нитрита натрия (В.И. Бу-
вальцев и др., 2002). Исследование метаболитов 
NO азота проводилось на базе НИИ кардиоло-
гии ТНЦ СО РАМН, г. Томск.

Нейродинамические характеристики моз-
га исследовались с помощью автоматизиро-
ванной программы «Статус ПФ» (В.И. Иванов 
и др., 2001). Определялись латентные периоды 
простой зрительно-моторной реакции (ПЗМР) 
правой руки и сложной зрительно-моторной 
реакции (СЗМР). Исследована реакция на дви-
жущийся объект (РДО) – при его преждевре-
менной фиксации отмечалось преобладание 
возбудительного процесса. Показателем рабо-
тоспособности головного мозга (РГМ) являлось 
суммарное количество обработанных за 5 минут 
сигналов. Уровень функциональной подвиж-
ности нервных процессов (УФП) определялся 
при работе в режиме «обратная связь», когда 
длительность экспозиции тестирующего сигна-
ла изменялась автоматически в зависимости от 
характера ответных реакций испытуемого. 

Оценка качества сна проводилась по анкете, 
разработанной медицинским центром управ-
ления делами Президента РФ, оценивались из-
менения качества сна за последние три месяца 
(С.П. Миронов, 1998). Степень экстра- интро-
версии и нейротизма определяли по анкете 
Г. Айзенка (1992). Определение биологического 
возраста старения (БВс) и сравнение его с долж-
ной величиной проводились по методу, разрабо-


