
55,6%, гравис 44,4% ), у 8,5% больных обоснован 
клинически.

В Свердловской области ежегодно отмеча
лись летальные исходы у лиц, непрнвнтых от диф
терии. В 1991-1997 г. из 3256 заболетих умерло 
71 чел. в возрасте от 6 мес. до 70 лет (взрослых -  
52, или 73%, детей 18, или 27%). Летальность ко
лебалась от 8 (1991) до 1,2% (1995), в среднем за 
период эпидемии она составила 2,3%.

Наибольшее количество летальных исходов 
отмечено у взрослых в возрасте 40-49 (41.2%) и 
50-59 лет (31,4%). у детей в 1-2 года (50%), чаще 
у женщин (52,9%) и городски жителей (75,7%). 
Умершие взрослые были из разных групп: нерабо
тающие (41,2%), пенсионеры (37,3%), рабо*ше 
(15,7%) и служащие (5.8%).

За медицинской помощью в первые 2 дня 
болезни обратились лишь четверть больных 
(25.9%). остальные поздно - на третий-четвергый 
день (41.4%), пятый день и позже (32,7%).

Большинство больных (71,4%) были госпи
тализированы в день обращения, остальные - на 
второн-третнй (26,8%) и позже (1,8%).

Умерли на дому 6 чел., отказавшихся от ле
чения в стационаре.

На догоспитальном этапе диагноз 
‘дифтерия” был установлен у 40% умерших, у ос

тальных - ангина (28%), паратонзиллярный абс
цесс (15%) и ларингит, трахеобронхит, лимфаде
нит, паротит, ОРВИ (17%).

Клинический диагноз болезни обоснован 
преимуществешю (79,3%) в первые 2 дня после 
госпитализации, у пяти умерших (20,7%) - на чет
вертый-шестой дни.

Летальный исход отмечался на второй- 
четвертый день болезни (14,6%), пятый-восьмой 
(33,4%), десятьш-двпдцатьвторой (37,5%) и позже 
тридцатого дня (14,5%). У больных наблюдались 
тяжелые осложнения: миокардит (88,2%), пневмо
ния (35,3%), отек легких (19,6%), нефрозо-нефрнг 
(45,1%), легочно-сердечная недостаточность 
(29,4%), ДВС - синдром (29,4%), отек - набухание 
головного мозга (15.6%), стеноз гортани (29.4%), 
полинейропатия (31,4%), инфекционно
токсический шок (33.3%) и другие.

У большинства взрослых (86%) с леталь
ным исходом в анамнезе отмечались отягощающие 
условия, способствовавшие тяжелом}' течению 
дифтерии, возникновению осложнений и смерти 
(асоциальный образ жизни, алкоголизм и д р ).

Основными причинами летальных исходов 
от дифтерии являлись непривитость, отягощенный 
соматический анамнез, позднее обращение за ме
дицинской помощью и, как следствие, поздние 
госпитализация и начало специфического лечения 
противодифтерийной сывороткой.

Таким образом, дифтерия в Свердловской 
области в период эпидемии 90-х годов XX столе

тия характеризуется поражением людей всех воз
растных групп, преимущественно взрослых, появ
лением тяжелых форм, осложнений, летальных 
исходов большей частью у непривитых лиц, с не
благоприятным прсморбидным фоном, поздним 
обращением за медицинской помощью, асоциаль
ным образом жизни. Необходимо отметить, что 
эпидемиологическая обстановка по дифтерии в 
области остается напряженной, иммунизацией не 
охвачена часть населения.

Хорошая организация вакцинопрофилактн- 
ки, ранняя диагностика и лечение будут способст
вовать дальнейшим успехам в борьбе с завер
шающейся эпидемией дифтерии в области.
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ИЗМЕНЕНИЯ ЦЕРЕБРАЛЬНОГО КРОВО
ТОКА У БОЛЬНЫХ ПАРКИНСОНИЗМОМ 
ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА

Уральская государственная медицинская акаде
мия, Свердловский областной клинический пси
хоневрологический госпиталь для ветеранов войн

Термин «паркинсонизм» охватывает об
ширную группу заболеваний экстрапирамидной 
системы, которые объединяются общностью кли
нических проявлешш двигательных расстройств в



виде триады симптомов - акинезия, ригидность, 
тремор, - составляющих полиморфный паркинсо
нический синдром. Современная классификация 
паркинсонизма [8] включает три основные фор
мы: идиопатический (болезнь Паркинсона, юве
нильный паркинсонизм); симптоматический; пар
кинсонизм в. структуре различных видов мульти- 
снстемной дегенерации («плюс паркинсонизм»). 
Имея общий синдром двигательных нарушений, 
эти клинические формы различаются по этиоло
гии и первичному или вторичному характеру по
ражения дофаминергической нигростриатной 
системы. Существует тенденция гипердиагности
ки болезни Паркинсона за счёт симптоматическо
го паркинсонизма, что подтверждается данными 
аутопсиии |7). Единственно надёжными крите
риями клинической диагностики являются специ
фическая реакция на L-допу в виде ответного ни
велирования неврологической симптоматики и 
снижение поглощения меченой флуродопы тка
нями базальных ганглиев, определяемое с помо
щью позитронно-эмиссионной томографии [8|.

Паркинсонический синдром при симпто
матическом паркинсонизме индуцируется экзо
генными или эндогенными токсинами, повреж
дающими дофаминергические нигростриатные 
нейроны, и развивается на фоне основного забо
левания (травматическая и сосудистая патология 
головного мозга, инфекции, интоксикации и т.д.) 
в связи с повышенной чувствительностью нигро- 
стриатных нейронов к повреждению |1 |. Сим
птоматический сосудистый паркинсонический 
синдром формируется на фоне дисциркуляторной 
энцефалопатии, атеросклероза, гипертонической 
болезни, а также в клиническом снмгтгомоком- 
плексе остаточных явлений острого нарушения 
мозгового кровообращения [3]. Целью нашего 
исследования явилось уточнение роли сосудистой 
церебральной патологии в этиопатогенезе паркин
сонизма.

С помощью транскраниальной допплеро- 
сонографии ( прибор ТС 2020 «Pioneer') было 
обследовано 60 больных с синдромом паркинсо
низма ( 1 группа ) и 30 пациентов контрольной (
2-й ) группы, аналогичных по возрасту' (68-83 
лет), полу и фоновой сосудистой патолопш го
ловного мозга. В первой группе были больные с 
различной степенью тяжести паркинсонизма, из 
них с дрожательной и дрожательно-ригидной 
формами заболевания - 44 чел., с а кинетико

ригидной формой - 16. Давность заболевания от 2 
до 15 лет. Вторую группу составили больные дис
циркуляторной энцефалопатией И, П1 стадий без 
клинических проявлений паркинсонизма. У всех 
больных оценивались скоростные показатели по
тока крови в артериях каротидного и вертебраль
но-базилярного бассейнов, брахиоцефальных вет
вях дуги аорты, параметры периферического со
судистого сопротивления и вазомоторной реак
тивности.

В результате исследований установлено, что 
для больных паркинсонизмом более характерной 
была ангиодистония со снижением скорости кро
вотока в средних мозговых артериях (MCA) - у 
28,3% больных, в передних мозговых артериях 
(АСА) слева - в 21%, справа - в 16% случаев. В 
конгролъной группе, соответственно в левой 
MCA. снижение скорости кровотока выявлено в 
6,6%, в правой - в 16,6 %  случаев, в АСА - у 18% 
пациентов. Ангиоднстонические явления с уско
ренным кровотоком у больных 1 -й группы опре
делялись в MCA слева в 38%, справа - в 23%, в 
АСА соответственно в 18% и 13% случаев. Во 2- 
й группе в MCA слева - в 30%, справа в 26%. в 
АСА соответственно 16% и 23%. Циркуляторная 
недостаточность MCA более выражена при акине- 
тико-ригидной форме паркинсонизма, по сравне
нию с дрожательно-ригидной, различия состав
ляют в среднем 12 %. У больных паркинсониз
мом чаще определялось диффузное снижение ско
ростных параметров во всех артериях вертебраль
но-базилярного бассейна - в 20% (в контрольной 
группе - в 4% ) и двухсторонняя циркуляторная 
недостаточность позвоночных артерий различной 
степени выраженности, соответственно - в 24% и 
в 8% наблюдений. У 23% больных паркинсониз
мом и у 28% пациентов контрольной группы были 
выявлены стенозы артерий каротндного бассейна 
(см. таблицу). Достоверных различий в локализа
ции не получено, кроме стенозов устья внутрен
них сонных артерий, которые встречались на 10% 
чаще во 2-й группе.
Примечания: MCA - средняя мозговая артерия; 
АСА - передняя мозговая артерия; ICA - внутрен
няя сонная артерия; a. Subcl. - подключичная ар
терия; R - правая сторона; L - левая сторона.

Определено повышение уровня перифе
рического сосудистого сопротивления, по значе
нию пульсационного индекса Gosling (PI) на 25% 
и систоло-диастолического коэффициента Stuart

Частота и локализация стенозов в группах 
П аркинсонизм (п=60)

MCA-L MCA-R ACA-L ACA-R ICA-L ICA-R a. Subcl.-L. a. Subcl.-R. %
 2____________ I_________ _3__________ 1___________!_________ 1__________4_____________ 1 23

Контрольная группа (п=30)
1 . 1  0 1 3 1 1 1 28



на 16% у больных паркинсонизмом по сравне
нию. с контрольной фуппой Для больных обеих 
групп в равном соотношешш (80%) выявлено 
снижение сосудистой реактивности, преимущест
венно вазодилятаторного резерва, по данным ко
эффициентов реактивности на гипо- и гиперкап- 
Hino и индексов вазомоторной реактивности.

Сосудистый паркинсонизм возникает в 
связи с особой чувствительностью нигрострнат- 
ных нейронов к гипоксии и обусловленным сю 
нарушением метаболизма нейронов. Манифеста
ции паркинсонизма предшествует ятительный (до 
30 лет и более) период удовлетворительной ком
пенсации недостаточности функций дофаминер- 
гической нигростриатной системы [9.3). В этот 
период содержание стриатного дофамина может 
падать до 60 - 80% от уровня возрастной нормы, 
что соответствует нарушению паттерна дофамина 
в стриатумс [6 ] и уменьшению его содержания в 
связи с постепенной дегенерацией 50-80 % дофа- 
минергических нигростриатных нейронов [5.10). 
Вследствие недостаточности тормозного дофами
нового контроля происходит гиперактивация 
стриатных холинергических нейронов.

Приведённые выше факты свидетельст
вуют о своеобразной мозаике мозгового кровотока 
и метаболизма - так называемом нейроциркуля- 
торном паттерне [4], который находится в интим
ной зависимости от функционального состояния 
мозга. Эта функциональная мозаика состоит из 
отдельных зон усиленного и ослабленного мозго
вого кровотока. Увеличение скорости гемоцирку- 
ляцин зависит, по-видимому. от усиления нейро
нальной активности в данном участке мозга. В то 
же время ослабление локального мозгового крово
тока можно обьяснить как снижением нейрональ
ной активности, так и особенностями перераспре
деления крови: обкрадыванием одной зоны при 
усилении кровотока в соседней зоне мозга. Веро
ятно. выявляемые при этом ангиодистОническне и 
структурные стенозирующие изменения артерий 
мозга могут способствовать развитию паркинсо
низма.

Таким образом, паркинсонизм - это мно
гозвеньевой патологический синдром, включаю
щий в себя не только характерные медиатор ные, 
нейротрансмиттерные, но и сосудистые наруше
ния. Сложные физиологические механизмы само
регуляции связывают воедино функцию, метабо
лизм и кровоснабжение мозга. Нормальное функ
ционирование этих механизмов возможно лишь 
при адекватном мозговом кровотоке, обеспечи
вающим как медиаторный обмен, так и регуля
цию мозгового кровообращения в целом
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ОСОБЕННОСТИ ГИСТОТОПОГРАФИИ 
МЫШЕЧНОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА НО- 
ВОРОЖДЕННЫХ И ГРУДНЫХ ДЕТЕЙ

Уральская государственная медицинская академия

Относительно недавно удалось количест
венно описать различия в увелзпении размеров 
отделов желудка в раннем постнаталыюм онтоге
незе [1]. Это потребовало структурного обоснова
ния выявленных закономерностей роста органа, 
исходя из особенностей строения его соедините лъ-


