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Summary

THE ROLE OF HYPOTHALAMIC3HYPOPHIS3
CORTICOADRENAL SYSTEM IN ARTERIAL

HYPERTENSION FORMATION AT
MACHINISTS OF THE MAIN LOCOMOTIVES

Lutsky I.S., Ziablitsev S.V.,
Chernobrivtsev P.A.

At inspection of 160 machinists of the
main locomotives which had the various
experience of work, it has been shown that
hypercorticism took place at the small
experience of work (the first years) and at the
experience more than 10 years. In the first years
hypercorticism has been caused by activation
of the hypothalamus (tertiary – stressogenus),
and in the subsequent – hypophysis activation

(secondary) that could be connected with
formation in CNS the generator of pathologically
strengthened excitation and involving
sympatho3adrenal system. This process could
cause development of a proof arterial
hypertension in this contingent of workers of the
railway transportation.
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stress
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В ЛЕЧЕНИИ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ АНГИОДИСТОНИИ
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Приведены данные собственных наблюдений за подростками с синдромом вегетатив3
ной дистонии и связанных с ней моторными расстройствами. В комплексном лечении был
применен Ноофен. Под влиянием лечения значительно улучшилось общее клиническое со3
стояние пациентов, были устранены гиперкинетический синдром, а также усиленный физи3
ологический тремор. По мнению авторов, применение Ноофена является патогенетически
обусловленным при вегетативных дисфункциях и коморбидних моторных расстройствах.
Ноофен вызывает вегетотропное, симпатиколитическое и адаптогенное воздействия, а также
антипароксизмальний эффект.
Ключевые слова: подростки, церебральная ангиодистония, тремор, Ноофен, лечение

Введение

Синдром вегетативной дистонии (СВД)
3 обобщающий термин и по3разному тракту3
емое клиническое понятие. Основным пато3
генетическим механизмом СВД является
дисбаланс вегетативной регуляции, дисфун3
кция симпато3парасимпатических взаимо3
оотношений с перманентным или пароксиз3
мальным течением, имеющая генерализо3
ванный, преимущественно системный харак3
тер [133]. При этом нарушаются интегратив3
ные взаимосвязи между надсегментарными
вегетативными структурами, что проявляет3
ся в виде эмоциональных, сенсо3моторных,
эндокринно3висцеральных и др. расстройств,
и, следствие этого, 3 явлениями дезадапта3
ции.

Наиболее частым проявлением СВД
является церебральная ангиодистония, кото3
рая может существенным образом детерми3
нировать центральные отделы регуляции
ВНС. Одними из наиболее важных в клини3
ческих проявлениях СВД являются моторные
нарушения, что свидетельствует в пользу
необходимости дополнительной коррекции
двигательных расстройств в структуре СВД.
Акцентирование внимания на элементах мо3
торной системы в клинической нейровегето3
логии оправдано информативностью, воз3
можностью объективизации ряда функцио3
нальных расстройств. Тремор (Т) часто явля3
ется основным симптомом вегетативных дис3
функций двигательной сферы [4], частым
признаком вегетативной дизрегуляции [5] и
выраженной лабильности ВНС [6].
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Важным фактором лечебного воздей3
ствия на СВД с моторными расстройствами
могут явиться препараты і3амино3І3фенил3
масляной кислоты (Ноофен) вследствие по3
казанного центрального влияния на систем3
ную и церебральную гемодинамику, воздей3
ствий на метаболизм, нейротрансмиссию,
вегетативную лабильность [7, 8].

Цель работы 3 оценка эффективности
ноофена при СВД с моторными нарушения3
ми.

Материал и методы исследования

Обследованы 45 лиц молодого возра3
ста с церебральной ангиодистонией в струк3
туре синдрома вегетативной дистонии. У всех
обследованных больных с разной степенью
превалирования отмечены симптомы двига3
тельной возбудимости, усиленный (преиму3
щественно стато3позный) физиологический
тремор конечностей, У 31 пациента (68,9 %)
постоянное или периодическое дрожание
кистей определялось визуально и субъектив3
но ощущалось. В момент т. н. «эмотивно3дви3
гательных бурь» Т возникал всегда. Возраст3
ной компонент достоверно не влиял на вы3
раженность или субъективные ощущения
дрожания. В половине наблюдений дрожа3
тельный гиперкинез не входил в структуру
жалоб и субъективных переживаний пациен3
тов.

Пациенты были разделены на 2 группы:
больным основной группы (n=30), помимо
базисной терапии, назначали ноофен по 250
мг 3 раза в день в течение трех недель. Па3
циентам контрольной группы (n=15) в комп3
лексной терапии ноофен не использовали.
Для коррекции моторных нейровегетативных
расстройств в комплексную терапию, поми3
мо ноофена, включали нейротропин, миль3
гамма, сермион, режимные мероприятия,
лечебную физкультуру.

Для регистрации и оценки степени
дрожания нами сконструирован электрокон3
тактный датчик тремометра [9, 10], предло3
жен тремографический индекс (ТИ) [11].

Пoлyченные резyльтаты oбрабатывали
cтатиcтичеcки. Статистическую достовер3
ность определяли при P < 0,05.

Результаты и их обсуждение

Средний показатель ТИ у обследован3
ных пациентов составил 1,45 ±0,14 ед.. У
пациентов с симпатикотонией исследуемый
показатель был максимальным и составил
1,52 ± 0,13 ед. При относительном равнове3
сии вегетативного тонуса ТИ был равен 1,46
± 0,13 ед. Величина ТИ у ваготоников соста3
вила 1,32 ± 0,12 ед.

В результате проведенного лечения
абсолютные показатели ТИ в обеих группах
снизились, однако, не достигли показателей
у здоровых испытуемых. При использовании
ноофена в комплексном лечении подростков
с СВД максимальными (в 1,3 раза по срав3
нению с исходными данными, зарегистриро3
ванными до начала лечения, Р < 0,05) были
изменения в основной группе. Исследуемые
показатели ТИ у подростков контрольной
группы не изменялись существенно вслед3
ствие лечения (P > 0,05).

В наибольшей степени 3 – с 1,55 ± 0,14
ед. до 1,05 ± 0,11 ед. (Р < 0,01) 3 снижение
ТИ после проведенной терапии было достиг3
нуто у подростков основной группы с исход3
ной симпатикотонией. У подростков с исход3
ной эйтонией исследуемые показатели до и
после лечения составили 1,46 ± 0,11 ед. и
1,16 ± 0,10 ед., соответственно, что свиде3
тельствует о существенном (на 20,5%, Р <
0,05) снижении показателя ТИ.

У подростков контрольной группы в
результате проведенного лечения была заре3
гистрирована тенденция к снижению ТИ –
исследуемые показатели до и после лечения
различались в среднем на 3,7 – 13,9 % (Р >
0,05).

Таким образом, в результате проведен3
ного комплекса клинических наблюдений у
подростков с СВД были выявлены моторные
нарушения в виде тремора (в т.ч. «тремор
доминантной руки»). Выявленные показате3
ли ТИ у обследованных пациентов указыва3
ют на выраженные воздействия со стороны
ВНС на наличие и характеристики Т. Абсолют3
ное повышение ТИ позволяет предполагать
отклонения, нарастающие дезадаптацион3
ные тенденции моторных компонентов
вследствие их перехода от возможных фун3
кциональных нарушений ЦНС в органичес3
кие. При этом они не отличались существен3
но (Р > 0,05) от ТИ у здоровых испытуемых.

Учитывая патогенетическую роль струк3
тур мозга в треморогенезе [6, 11314], можно
констатировать, что на интегральные показа3
тели Т у обследованного контингента влияло
функциональное состояние ВНС, зависящее
в свою очередь от особенностей нейротран3
смиссии, функциональной активности гипо3
таламических образований, части ретикуляр3
ной формации, экстрапирамидно3лимбичес3
ких связей и др., а также возможные изме3
нения в ЦНС, затрагивающие преимуще3
ственно фронтально3стриарные, церебелло3
фронтальные пути, подкорковые нейронные
круги и др. [6, 15].

Под влиянием проводимого лечения
выявлено уменьшение симпатических влия3
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ний на механизмы двигательной гиперактив3
ности, треморогенеза 3 т.н. симпатолитичес3
кое действие препарата. У исходно хорошо
адаптирующихся пациентов после проведен3
ного лечения, также происходили изменения
ТИ в сторону нормализации. Максимальный
положительный эффект также был достигнут
в случаях симпатической направленности ВТ.
Следовательно, в клинических условиях под3
тверждены вегетотропный, преимуществен3
но симпатиколитический, а также адаптоген3
ный эффекты ноофена.

Известно более широкое распростра3
нение и/или усиление Т в случаях пароксиз3
мального течения вегетативных дисфункций.
При последующим за терапией купировани3
ем ВК, существенное снижение ТИ зарегис3
трировано в основной группе. В контрольной
группе выявлена тенденция к снижению ТИ.
Отмеченное можно рассматривать как анти3
пароксизмальный эффект в отношении к ВК,
который характерен для транквилизаторов.

Положительный клинический эффект
преперата возможно, связан с улучшением
метаболизма, обеспеченностью нейромеди3
аторных процессов в структурах ЦНС и ВНС
[7, 8, 13, 14, 16]. Известно, что ноофен явля3
ется стимулятором выработки дофамина,
усиливает дофаминергическую нейротранс3
миссию, чему способствует наличие в моле3
куле препарата І3фенилэтилаланина – физи3
ологического модулятора нейротрансмиссии
[14]. Отмеченное в патогенетическом аспек3
те обуславливает целесообразность его при3
менения при патологических состояниях,
которые характеризуются дофаминергичес3
кой недостаточностью.

Выявленные клинические эффекты
препарата, в первую очередь, направлены на
улучшение механизма «обратной связи» в
корково3подкорковых нейрональных проек3
циях [6, 14, 15], усиление активности палли3
до3стриарных, лимбико3ретикулярных обра3
зований и стволовых структур, что в совокуп3
ности непосредственно детерминирует воз3
никновение и поддержание тремора и дру3
гих гиперкинезов.

Выводы

1. Тремор 3 объективный признак вегета3
тивных дисфункций, связанных с нару3
шением сосудистой регуляции, а также
функциональной дезадаптации организ3
ма в подобных условиях.

2. Эффективность ноофена в комплексном
лечении синдрома вегетатиной дистонии
подтверждена положительными клини3
ческими результатами, оказывает корри3
гирующие воздействия на состояние

вегетативной системы и основные зве3
нья дрожательного гиперкинеза, что дает
основание говорить о патогенетической
целесообразности применения препара3
та в условиях данной патологии.
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Резюме

ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ОБГРУНТУВАННЯ
ЗАСТОСУВАННЯ НООФЕНУ В

ЛІКУВАННІ ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ
АНГІОДИСТОНІЇ

Стоянов О.М., Вастьянов Р.С.,
Кубарева Д.О., **Бакуменко І.К.,

*Кубарев О.В.
Наведені дані власних досліджень за

підлітками з синдромом вегетативної дистонії
та повґязаних з нею моторними розладами.
В комплексному лікуванні було застосовано

ноофен. Під впливом лікування значно покра3
щився загальний клінічний стан пацієнтів,
було усунено гіперкінетичний синдром, а та3
кож посилений фізіологічний тремор. За дум3
кою авторів, застосування ноофену є патоге3
нетично обумовленим при вегетативних дис3
функціях та коморбидних моторних розладах.
Ноофен спричиняє вегетотропний, симпати3
колітичний та адаптогенний впливи, а також
антипароксизмальний ефект.
Ключові слова: підлітки, церtбральна ангіо*
дистонія, тремор, ноофен, лікування

Summary

NOOPHEN EFFICACY PATHOGENETIC
BACKGROUND IN CEREBRAL
ANGIODYSTONIA TREATMENT

Stoyanov A. N., Vastyanov R.S., Kubareva
D.A., Bakumenko I.K., Kubarev A.V.

The original data of teenagers’ clinical
observations with vegetative dystonia and related
motor disorders are given. Noophen was used
in complex treatment. Under the therapy
influence the patients’ general clinical condition
improved significantly, both the hyperkinetic
syndrome and intensive physiological tremor
were suppressed. Authors conclude about the
pathogenetical background of therapy using
noophen in patients with vegetative dysfunctions
and related motor disorders. Noophen revealed
vegetotropic, sympaticolytic and adaptative
effects together with antiparoxysmal activity that
resembles the same in tranquilizers in case of
vegetative paroxysms treatment.
Key words: cerebral angiodystonia, tremor,
teenagers, noophen, treatment
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ВИВЧЕННЯ ЕТІОЛОГІЧНИХ ЧИННИКІВ ПЛАЦЕНТАРНОЇ

ДИСФУНКЦІЇ У ЖІНОК З ПІЄЛОНЕФРИТОМ

Голубенко М.Ю.
Одеський національний медичний університет,кафедра акушерства та

гінекології № 1

Обстежено 30 вагітних жінок з фізіологічним перебігом гестаційних процесів (група
А), 30 (група Б31) 3 з гестаційним гострим пієлонефритом, 303 (група Б32) 3 з хронічним
пієлонефритом у стадії ремісії, 30 (група Б33) 3 з загостренням хронічного пієлонефриту.
Вегето3судинна дистонія була у 100% групи Б33, у 68,9% 3 Б32 та у 38,9% 3 Б31, аліментарне
ожиріння 3 42,2%, 26,7%, 21,1%, варикозна хвороба 3 46,7%, 32,2%, 28,9%, захворювання
шлунково3кишечного тракту 3 36,2%, 22,2%, 18,9% відповідно. В тканинах плацент вміст
кальцію у групі Б31 був на 13,1%, у групі Б32 3 на 22,2%, у групі Б33 3 на 30,3% більшим, а
заліза і цинку меншими на 17,5%, 18,0%, 20,9% та 13,6%, 15,1%, 18,6% відповідно. У групі
Б31 eNOS 4а/а визначено у 60,0%, у Б32 3 у 66,7%, у Б33 3 у 76,7% спостережень. У групі
Б31 частота GSTM1 0/0 cкладає 70,0%, у групі Б32 373,3%, у групі Б33 3 77,1% випадків.


