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Вегето-сосудистая дистония

ВВЕДЕНИЕ

Вегетативной нервной системе принадлежит важная роль в жизнедеятельности организма. Назначение ее мы рассматриваем в двух аспектах: первый аспект — поддержание постоянства внут​ренней среды организма (гомеостаза). Это достаточно традицион​ный взгляд, связанный с именами Клода Бернара, Кеннона, Баркрофта. Именно механизмы, поддерживающие константы внутренней среды так совершенно отработанные эволюцией, позволяют чело​веку безболезненно переносить резкие колебания внешней среды. Среди показателей внутренней среды существуют крайне жесткие, малейшее изменение которых приводит к грозным нарушениям (рН крови, концентрация Н-ионов и др.), и менее жесткие, колеб​лющиеся в определенных пределах (артериальное давление, тем​пература тела, уровень содержания сахара в крови и т. д.). Нару​шение гомеостаза не только проявляется множеством разнообразных вегетативных расстройств, но существенно меняет поведение человека. Соображение Клода Бернара о том, что поддержание постоянства внутренней среды организма является непременным условием полноценного функционирования личности, совершенно справедливо и ярко отражает значение гомеостатических механиз​мов.
Вторым аспектом является обеспечение вегетативной нервной системой различных форм психической и физической деятель​ности. В период напряженной деятельности, опасности, спортивно​го соревнования необходима существенная мобилизация энергети​ческих ресурсов кардиоваскулярной, дыхательной и других систем. В этих случаях для обеспечения осуществляемой деятельности ме​нее жесткие гомеостатические показатели далеко отклоняются от своего уровня в состоянии покоя. Расстройства вегетативного обес​печения (недостаточность или избыточность) нарушают поведение человека. Таким образом, и нестойкий гомеостаз, и недостаточ​ность вегетативного обеспечения, прежде всего, отражаются на ос​новном проявлении жизнедеятельности человека — его адекватном, приспособительном, целостном поведении. Вне этого рассматри​вать вегетативные нарушения неверно и не перспективно. В связи с этим столь большой интерес привлекают исследования о функ​ционировании лимбико-ретикулярного комплекса, который в тес​ном взаимодействии с новой корой осуществляет все этапы пове​дения, формирует его цели, определяет стратегию, обеспечивает реализацию.  

Существенным фактором для понимания механизма современ​ных вегетативных нарушений стало учение Селье о стрессе и эмо​циональном стрессе в частности. Понятно, что в структуру неспе​цифических стрессовых реакций прежде всего входят вегетативно-эндокринные сдвиги. Изменения условий жизни современного развитого индустриального общества (темпы жизни и информаци​онный поток на фоне относительной гиподинамии) привели к уси​лению и учащению стрессовых воздействий на человека. Опосредуясь через головной мозг человека, эти влияния влекут за собой постоянное напряжение вегетативных аппаратов. При этом вегетативные ресурсы человека неадекватно, недостаточно использу​ются в связи с уменьшением доли физического труда и движения. 

Современная церебральная вегетология все реже является следствием груболокального поражения определенных отделов, все чаще доминируют так называемые функциональные нарушения деятельности мозга. Это и указанная выше постоянная «стрессизация», это и распространенные невротические и другие эмоциональные расстройства. Распространенность психогенных эмоциональных синдромов велика, а сейчас удалось показать облигатность вегетативных нарушений при неврозах. 

Особенностью современного этапа и является подход к вегета​тивным нарушениям как психовегетативным. Речь идет о сочетанности эмоциональных и вегетативных расстройств, возникающих либо одновременно, либо в определенной последовательности. Тес​ная взаимосвязь их определяется физиологией эмоций, сопровож​дающихся соматическими и вегетативными сдвигами, а также це​ребральной их организацией. Достаточно вспомнить, что лимбическая система определялась Мак  Лином как «висцеральная», а Конорски как «эмоциональный» мозг. 

Таким образом, два фактора: изменение образа жизни человека и внешнесредовых факторов и достижения современной физиоло​гии — позволяют, с одной стороны, понять причины клинической метаморфозы вегетативных проявлений, а с другой — сформулиро​вать новые подходы к пониманию современных форм вегетативной церебральной патологии (стр. 8).

Нередко вегетативные проявления преимущественно захватывают какую-либо одну си​стему. Прежде всего, речь идет о кардиоваскулярной системе, наи​более динамичной и психологически значимой для больного. В англосаксонской литературе этот синдром обозначают как нейроциркуляторную астению, в отечественной — как нейроциркуляторную дистонию. Имеются и другие синонимы этого синдрома: «сол​датское», или «раздражительное», сердце, синдром Да Косты, синдром усилий, неустойчивость сердца, тахикардический невроз, вазорегуляторная астения. Клиника складывается из сердцебие​ния, болей в левой половине грудной клетки, астении, раздражи​тельности, нарушений сна, головной боли, головокружения, паре​стезий, отрыжки. Отчетливых соматических нарушений обнару​жить при этом не удается.

Описана и нейропищеварительная астения, или нейрогастральная дистония, где на первый план выступают субъективные жало​бы со стороны пищеварительного тракта, а объективно имеется дискинетический синдром.

Вегетативные расстройства могут преимущественно проявлять​ся в терморегуляторной среде: длительные постнейроинфекционные субфебрилитеты, фебрильные кризы.

Локальные вегетативные нарушения могут возникнуть в одной половине головы, дистальных отделах конечностей, преимущест​венно в виде латерализованных проявлений на туловище и конеч​ностях.

Симпатические, парасимпатические, смешанные перманентные и пароксизмальные синдромы, носящие генерализованный, преиму​щественно системный или локальный характер, и объединяются нами в синдром вегетососудистой дистонии.

Другими, менее удачными, но существующими в литературе терминами являются: «дизвегетоз», «амфодистония», «вегетатив​ная лабильность», «вегетативная атаксия», «невровегетативная дистония», «симпатозы», «вегетативно-сосудистая дисфункция», «вегетоневрозы», «диэнцефалозы» и т. д.

Синдром вегетососудистой дистонии не является нозологиче​ской формой и лишь синдромально отражает наличие конституциональной или приобретенной вегетативной дисфункции. Диагности​ка его складывается из двух этапов.

1. При наличии характерных жалоб и определенных объектив​ных симптомов нарушения функции различных систем организма необходимо исключение органической патологии определенных висцеральных систем. Таким образом, диагноз базируется на пози​тивном анализе имеющихся проявлений болезни и негативной диагностике соматического органического заболевания. Как правило, этот этап диагностики проходит вполне удовлетворительно.

2. Нозологический и топографический анализ синдрома вегето​сосудистой дистонии (анализ уровня вовлечения) является более сложным. Однако он необходим как с теоретических, так (и осо​бенно) с практических позиций. Хорошо известны достаточная устойчивость вегетативных нарушений, их слабая курабельность.  Все это является часто следствием попыток лечения непосредст​венно вегетативных расстройств без учета их природы. Факторы, вызывающие синдром вегетососудистой дистонии, и основные этапы ее проявлений представлены на схеме 3.

1. Синдром вегетососудистой дистонии конститупиональной природы. Он обычно проявляется в раннем детском возрасте и ха​рактеризуется нестойкостью вегетативных параметров. Быстрая смена окраски кожи, потливость, колебания частоты сердечных со​кращений и АД, боли и дискинезии в желудочно-кишечном тракте, склонность к субфебрилитету, тошнота, плохая переносимость фи​зического и умственного напряжения, метеотропность. Эпингер, а затем Гийом определяли их образно как «инвалидов вегетатив​ной системы», еще не больных, но склонных к усилению всех ука​занных проявлений при неблагоприятном воздействии внешней среды. Нередко эти расстройства носят семейно-наследственный характер (Ю,А, Рассказать о 1-м уровне). С возрастом указанные больные при правильном зака​ливающем воспитании достигают известной компенсации, хотя всю жизнь остаются вегетативно стигматизированными. Однако иногда имеются и очень тяжелые вегетативные нарушения. Речь идет о семейной дизавтономии, синдроме Рилея — Дея, при кото​ром возникают грубейшие нарушения во внутренней среде орга​низма, несовместимые с жизнью.

2. Синдром вегетососудистой дистонии, возникающей на фоне эндокринных перестроек организма. К ним относятся периоды пубертата и климакса. В пубертатном возрасте имеются две предпо​сылки к появлению вегетативных синдромов: возникновение новых эндокринно-вегетативных взаимоотношений, требующих формиро​вания других интегративных патернов, и быстрая, часто акселерированная, прибавка роста — при этом создается разрыв между но​выми физическими параметрами и возможностями сосудистого обеспечения. Типичными проявлениями являются вегетативные нарушения на фоне мягких или выраженных эндокринных рас​стройств, колебания АД, ортостатические синдромы с предобморочными и обморочными состояниями, эмоциональная неустойчивость, нарушения терморегуляции (стр. 70-71). 

8. Неврозы и синдром вегетососудистой дистонии. Скорее все​го, именно неврозы чаще других причин вызывают вегетативные нарушения, которые являются облигатным его проявлением. Осо​бая связь вегетативной и эмоциональной сфер подмечена достаточ​но давно. В последнее время это находит отражение в формули​ровке психовегетативного синдрома. При этом подчеркивается обя​зательность сочетания указанных нарушений. Однако механизм формирования этого синдрома может быть различным. Так, при многих из рассмотренных нами факторах первично могут возник​нуть вегетативные нарушения (патология внутренних органов, сегментарные вегетативные синдромы), а вслед за ними развиться и эмоциональные расстройства. В других случаях и те и другие проявления могут появиться одновременно (патология надсегментарных образований, эндокринная возрастная перестройка), и, на​конец, эмоциональные нарушения могут быть первичными, а веге​тативные следуют за ними. Последние зависят от формы и интен​сивности невротических расстройств. Практически важно помнить, что в число симптомов, характеризующих вегетативную дистонию, облигатно входят астенические, депрессивные, фобические, ипо​хондрические проявления, нарушения сна (Ю.А. – Очень важно, присоединить все эти синдромы к с-му ВСД и РПА). Клинические проявле​ния вегетативных расстройств описаны в разделе неврозов. Следует подчеркнуть лишь несколько факторов. При неврозах имеется яркая перманентная и пароксизмальная дисфункция, носящая либо полисистемный, либо преимущественно моносистемный характер. Ведущими являются симпатико-адреналовые прояв​ления (стр. 77). 

ГИПОТАЛАМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ
За последние 20 лет в отечественной медицине получил широ​кое распространение термин «диэнцефальный», или «гипоталамический», синдром, ярким проявлением которого является вегетососудистая дистония. Эти термины близки, но второй является более точным. В состав диэнцефальной области входят, помимо гипота​ламуса, зрительный бугор — таламус, субталамус. Под термином «диэнцефальный синдром» врачи подразумевают, прежде всего, по​ражение гипоталамической области, поэтому целесообразно счи​тать определение «гипоталамический синдром» более правильным. 

Краткие сведения о физиологии и патологии гипоталамической области. Экспериментальными исследованиями была доказана ре​гуляция гипоталамусом важнейших функций в организме. С помощью вживленных электродов исследовалась регуляция сердечно​сосудистой системы (Sager, (Загер О. Межуточный мозг. – Бухарест.: Издательство АН РНР, 1962, с. 300) 1962; Hess, Hess, (Hess W., Hypothalamus und Thalamus. Berlin 1968) 1968, и др.). Получены данные о том, что при раздражении переднего отдела гипоталаму​са резко снижается АД, заднего — повышается (Uvnäs, 1960; Delgado, 1960). Регуляция кардиоваскулярной деятельности зависит от функционального состояния гипоталамуса (Верзилова О. Н., Кондратьева Л. Н., (Верзилова О. Н., Кондратьева Л. Н., О вазомоторной функции гипоталамуса. – В кн.: Физиология и патофизиология гипоталамуса. М., 1966, с. 106-110) 1966; Тонких А. В., (Тонких А. В., Гипоталамо-гипофизарная область и регуляция физиологических функций организма. 2-е изд. – Л.: Наука, 1968, с. 330) 1968; Ведяев Ф.П., (Ведяев Ф.П., Анализ эффектов электростимуляции некоторых лимбических структур. Нейрофизиология, 1967, т. 1 №2, с. 194-201) 1969; Цыбенко В. А., Черненко А. П., 1970; Данилов Г. Е., Стерхов В. И., 1971; Федорович Г. И., (Федорович Г.И., Влияние электрического и хронического раздражения гипоталамуса на деятельность сердца и дыхание. – В кн.: 3-я Всесоюзная конференция по физиологии вегетативной нервной системы. Ереван 1971, с. 197)1971; Hess, , (Hess W., Hypothalamus und Thalamus. Berlin 1968) 1968).

Вопрос о значении того или иного отдела гипоталамуса в регу​ляции дыхания остается спорным (Hess, 1954), однако четко пока​зано, что на первичные дыхательные центры, расположенные в продолговатом мозге, оказывают влияние ростральные отделы моз​га. М.С. Кахана (1965) при раздражении заднего отдела гипота​ламуса получил усиление легочной активации, переднего — угнетение дыхания с замедленным выдохом. Раздражение латерального отдела гипоталамуса вело к диспноэ и форсированному выдоху. Влияние гипоталамуса на функцию дыхания исследовалось Е.А. Громовой с соавт. (Громова Е.А., Ткаченко К.Н., Проводина В.Н., Характеристика функциональных связей различных областей гипоталамуса кролика. – Физиол. Журнал СССР, 1965, т. 60, № 6, с. 768) (1965), при этом отмечалось, что в регуля​ции дыхания принимают участие как нервные, так и гуморальные механизмы. 

Исследовалось влияние гипоталамуса на систему свертывания крови (Кубанцева И. В., 1971).

При воздействии на гипоталамус получены изменения темпе​ратуры тела, т. е. показано тем самым участие его в процессах терморегуляции (Вайнберг И.С., 1946; Репин И.С., (Репин И.С., Передний гипоталамус и регуляция температуры тела. - В кн.: Центральные механизмы вегетативной нервной системы. Ереван 1969 с. 320-398) 1969; Störm, 1960; Martin Reichlin et al., 1977).

Влияние гипоталамуса на трофику желудочно-кишечного трак​та и его деятельность показали еще Rokitansky (1842), Karplus, Kreidel (1910—1926), Н. Н. Бурденко и В. И. Могильницкий (1926). При воздействии на гипоталамус отмечались изменение моторики желудка, гиперемия и изъязвление в кишечнике собак, изменение моторной деятельности толстого кишечника, секреции желудочно-кишечного тракта, отделения желудочного и панкреа​тического сока (Богач П.Г., 1959, 1969, (Богач П.Г., Церебральные механизмы потребления пищи и воды: 11-й съезд Всесоюзного съезда физиологов им. И.П. Павлова. – Л.: 1970, т. 1, с. 290-295) 1970; Мотузный В. А., 1971, и др.).

Гипоталамус является местом интеграции нейрогуморальных и нейрогормональных функций, в этой области не только переклю​чаются нисходящие нервные влияния на гуморально-гормональные (т. е. через эту область происходит мобилизация вегетативных и гуморальных механизмов в ответ на сигнал из разнообразных ре​цепторов и отделов мозга), но и включаются неврогенные механиз​мы с целью устранения этих нарушений. По выражению Dell и Bonvallet (Dell P., Bonvallet M., Mise en jeu des effects de l’activite reticulaire par le milien exterieur et la milien interieur. – Rapp. XX Congr. Intern. Physiol. – Bruxelles, Catherine Presse, 1956, p. 286) (1956), эта область организует условия для перевода потребности в соответствующую форму поведения. 
Работами Scharrer, Scharrer (Scharrer E., Scharrer B. Hormones produced by neuro-secretory cells. – Rec. Prog. Horm. Res., 1954, v. 10, p. 183) (1954), Harris (Harris G. Neural control of the pituitary gland. London, Arnold.) (1955, 1956), Flerko. с соавт. (Flerko B., Mess R., Halasz B. Hypothalamik control of the anterior pituitary. – Budapest, Akademiai Kiado. 1962) (1962), С.М. Лейтеса (Лейтес С.М. Жиромобилизующие факторы. – Терх. Архив, 1969, т. 34, вып. 6, с. 3-8) (1962), Sauers (Sauers G. Factors inhibiting the level of ACTH in the blood. – Ciba Found. Coll. Endocrin., 1957, v. 9, p. 138) (1964), А.А. Войткевича (1969, 1970), Б. В. Алешина с соавт. (Алешин Б.В. Гистофизиология гипоталамо-гипофизарной системы. – М.: Медицина, 1971. С. 440) (1976), Martin с соавт. (1977) и т. д. четко показано, что деятельность эндокринных желез находится под контролем гипоталамуса. В одних случаях регуляция осуществляется посредством нервных связей, в дру​гих — через тронные гормоны гипофиза. 

Одну из ведущих ролей в регуляции деятельности центральной нервной системы играют медиаторные системы: катехоламиновая, серотониновая, ацетилхолиновая и др. Поэтому не только струк​турное поражение различных отделов нервной системы, но и нару​шение нейрохимической медиации ведет к появлению патологиче​ских симптомов, к расстройству функционального состояния цен​тральной нервной системы, которое может быть представлено как различными эмоциональными, так и нейроэндокринными синдромами (стр. 80). Роль моноаминергических систем подтверждена воздейст​вием фармакологических препаратов, влияющих на различные ста​дии взаимодействия биологических аминов с клеткой (выход аминов в синаптическую щель, активность рецепторов, обратная реабсорбция и т. д.). К таким медикаментозным препаратам от​носятся: 

Выделяют норадренергические системы мозга, среди которых различают восходящие дорсальный и вентральный пути и нисхо​дящий путь. Дорсальный путь идет от locus cerulens через гипо​таламус к коре мозга и мозжечка. Он участвует в регуляции сна и бодрствования. Вентральный путь идет от бульбарных ядер мо​ста и продолговатого мозга до ядер гипоталамуса. Считается, что он регулирует эндокринные и вегетативные функции. Нисходящий путь оказывает влияние на сегментарные симпатические нейроны, тормозит вставочные нейроны двигательного пути, участвует в регуляции сосудистого тонуса.

Допаминергическая система также имеет несколько путей: нигростриарный путь (от субстанции nigra через гипоталамус к striatum и внутренней капсуле) участвует в регуляции двигатель​ных и психических функций; пути среднего мозга; мезолимбичеекая система (от ножек мозга, покрышки среднего мозга в лимбическую систему) осуществляет контроль эмоционального поведе​ния и эндокринных функций; мезокортикальный путь (участвует в процессах памяти); тубероинфундибулярная система участвует в нейроэндокринной регуляции, способствуя выделению ряда ри-лизинг-факторов и ингибирующих факторов, влияющих на деятель​ность гипофиза.
Серотонинергические пути возникают из ядер шва верхних от​делов ствола мозга и достигают переднего мозга и гипоталамуса. Функция этих нейронов недостаточно изучена, но уже доказаны их трансмиттерная роль и некоторое сходство с функцией допаминергических, норадренергических нейронов.

Известно, что холинергические пути диффузно расположены в мозге, нейроны, содержащие гистамин, так же, как и холинерги​ческие, включаются в гипофизарную регуляцию, однако их дея​тельность изучена меньше, чем катехоламиновых (Арушунян Э. Б., Отеллин В. Л., 1976; Myers, 1975; Panksepp, 1975; Smythe, 1977; Fuxe,1978). 

В нейронах гипоталамуса под влиянием различных стимулов и в том числе под действием монаминергических нейронов выра​батываются гормоносвобождающие (рилизинг-факторы) и гормонтормозящие факторы (ингибирующие факторы), которые регулируют секрецию тропных гормонов гипофиза: тиреотропного, кортикотропного, гормона роста, фолликулостимулирующего, лютеинизирующего гормонов, пролактина. Доказано, рилизинг-фактором для пролактина является допамин (Martin, Reichlin et al., 1977).

Assenmacher (1957), Ingram (1960), А. Л. Поленов (1968) по​казали, что супраоптические и паравентрикулярные ядра выделяют глюкопротеиновые соединения, содержащие пептидные гормоны: вазопрессин, окситоцин, АДГ, которые по супраоптическому трак​ту и портальным венам попадают в заднюю долю гипофиза. Verhey (1947) доказал наличие специфических осморецепторов, ко​торые регулируют осмотическое давление и передают этот стимул как секреторное возбуждение, влияющее на выделение АДГ. Не только осмотическое давление регулирует выделение АДГ, оно свя​зано с половым циклом, физической работой, эмоциональным на​пряжением, состоянием моноаминергической системы, суточной ритмикой (Martin, et al., 1977). Было выявлено, что ощущение жажды зависит, от АДГ и от самостоятельно существующего «цен​тра» жажды.

И.А. Эскин (Эскин И.А. Роль нервной системы в регуляции гипофиза и коры надпочечников. – Успехи сов. Биол., 1956, т. 42, № 3, с. 343-372) (1956), Euler, Holmgeren (1956), Shibusawa (1959, 1960), А.А. Войткевич (1969, 1970), В.Г. Баранов с соавт. (1970) показали участие гипоталамо-гипофизарного комплекса в регуля​ции деятельности щитовидной железы. В последнее время уточнена роль норадреналина, допамина и серотонина гипоталамуса в секреции тиреотропного гормона (Annanziantoet al., 1977;; Scanlon et al., 1977; Martin, et al., 1977., Smyhte 1977).

Гипоталамусу и его моноаминам отводят ведущее значение в регуляции полового цикла (Баранов В.Г., (Баранов В.Г., Пропп М.В., Савченко О.Н., Степанов Г.С. Гипоталамо-гипофизарная регуляция полового цикла в возрастном аспекте: 11-й съезд Всесоюзного съезда физиологов им. И.П. Павлова. – Л.: 1970, т. 1, с. 301-306) 1970; Halasz et al., 1965). А.Л. Поленов (Поленов А.Л. Гипоталамическая нейросекреция. – Л.: Наука, 1968, с. 159) (1970) показал, что рилизинг-фактор лютеинизирующего гормона (ЛГ-РФ) и гонадотропин-рилизинг-фактор (ФСГ-РФ) вырабатываются в супрахиазматической области и об​ласти перивентрикулярных ядер. При этом существенную роль отводят допамину, норадреналину и серотонину в регуляции цик​лической и тонической секреции гонадных гормонов. Эти данные были получены не только на животных, но и человеке (Бара​нов В.Г. и др., 1976; Коренева Г.П. и др., 1976; Martin, et al., 1977). В гипоталамусе были выделены вещества, влияющие насекрецию пролактина. Выделение пролактинингибирующего фак​тора реализуется катехоламиновыми нейронами, а рилизинг-фактора — серотонинергическими нейронами. Поэтому в лечебных щелях применяется препарат бромкриптин, который стимулирует допаминовые рецепторы и устраняет явления галактореи и аме​нореи (Баранов В. Г. и др., 1976; Коренева Г. П. и др., 1976).

Опубликовано большое количество работ, доказывающих ре​шающую роль гипоталамуса в выделении веществ, влияющих на гормонопоэз в надпочечнике. При этом показана роль различных отделов (передних и задних, срединного возвышения, серого бугра) промежуточного мозга в образовании факторов, стимулирующих выделение АКТГ (Harris, 1955, 1956; Sayers, 1957; Martin, et al., 1977). Различные эмоционально-стрессовые воздействия вызывают через ретикулярную формацию ствола мозга изменение содержа​ния в мозге и в крови биологических аминов, оказывающих влия​ние на выделение АКТГ (Тонких А.В., (Тонких А.В. Гипоталамо-гипофизарная область и регуляция физиологических функций организма. 2-е изд. – Л.: Наука , 1969, с. 330) 1968; Lissak, Endröezi 1960).

В гипоталамусе, в областях, ответственных за осмотическое изменение крови, в результате снижения концентрации натрия и увеличения калия обнаружен адреногломерулотропин, активизи​рующий образование в надпочечнике альдостерона. Не только гормонообразование в корковом слое надпочечника контролирует​ся гипоталамусом, но и образование гормонов мозгового слоя (Тон​ких А.В., 1959; Gellhorn, , Lufboroon (Gellhorn E., Loofbourrow G. Гельгорн Э., Луфборроу Дж. Эмоции и эмоциональные расстройства. Пер. с англ. М.: Мир, 1966) 1966, и др.).

В гипоталамусе образуются факторы, стимулирующие выделе​ние гормона роста и тормозящие его выделение. В 1973 г. в аркуатном ядре гипоталамуса был обнаружен пептид, названный соматостатином, который тормозит секрецию соматотропного гормона; помимо этого, он оказывает тормозящее действие на секрецию ин​сулина, глюкагена, тиреотропного гормона и пролактина, не влияя на секрецию гонадотропных гормонов. Моноамины действуют на выделение как рилизинг-фактора гормона роста, так и соматостатина.

Стимуляция вентромедиальных ядер приводит к торможению акта еды у голодных животных, их разрушение — к гиперфагии и ожирению. В этих областях расположены гликорецепторы, кото​рые реагируют на изменение уровня глюкозы в крови (Milner (Milner P.M. Physiological psychology. – Chicago, 1970, 531 p.) 1970). В медиальном отделе гипоталамуса (вентромедиальные яд​ра) расположен центр насыщения, этот же центр формирует пи​щевую мотивацию (Шулейкина К.В., (Шулейкина К.В. Структурные, поведенческие ЭЭГ-кореляты пищевого возбуждения и пищевой мотивации. – В кн. Центральные механизмы вегетативной нервной системы. Ереван, 1969, с. 393-404) 1969; Anand, (Anand B.K. Functional importanse of the limbic sistem of brain. – Indian J. Med. Res., 1963, v. 51. p. 175-222) 1963). При стимуляции вентромедиальных ядер у животных повышается ап​петит, их повреждение вызывает анорексию и резкое похудание. В латеральном отделе гипоталамуса находятся механизмы, ответ​ственные за потребление пищи, — пищевой центр (Шулейки​на К.В., (Шулейкина К.В. Структурные, поведенческие ЭЭГ-кореляты пищевого возбуждения и пищевой мотивации. – В кн. Центральные механизмы вегетативной нервной системы. Ереван, 1969, с. 393-404) 1969; Anand, (Anand B.K. Functional importanse of the limbic sistem of brain. – Indian J. Med. Res., 1963, v. 51. p. 175-222) 1963; Grossman, 1968; Milner, (Milner P.M. Physiological psychology. – Chicago, 1970, 531 p.) 1970), кото​рые в свою очередь имеют моноаминергическую регуляцию. 
Субстратом эмоционального переживания чувства голода яв​ляются кортикальные структуры, однако наиболее яркие и ком​плексные реакции возникают при раздражении гипоталамуса. По-видимому, пищевая мотивация первично формируется в гипоталамусе и распространяется до коркового уровня (Анохин П. К., 1964; Ониани Т. Н. и др., 1970; Анохин П. К., Судаков К. В., 1970) (стр. 83).

Регуляция сна и бодрствования, состояние углеводного, белко​вого, азотистого обмена также находятся под контролем гипота​ламуса.(Вейн А.М., Соловьева А.Д., Колосова О.А. Вегето-сосудистая дистония. – М.: Медицина, 1981, с. 85)
Как будет показано дальше, в нейроэндокринной регуляции принимают участие и другие отделы мозга, однако наиболее спе​цифичным аппаратом является гипоталамус, через который вклю​чаются железы внутренней секреции, различные виды обмена. Обычно это включение составляет систему целесообразных реак​ций организма и, в частности, реакции на стресс. Полифункцио​нальные исследования показали, что на этом уровне происходит интеграция процессов, обеспечивающих психическое, соматиче​ское, вегетативное взаимодействие. (Вейн А.М., Соловьева А.Д., Колосова О.А. Вегето-сосудистая дистония. – М.: Медицина, 1981, с. 85)
Особенностям функционирования гипоталамуса, многообразию его функций, участвующих в обеспечении адаптивного поведения, соответствуют в патологических условиях полиморфность и яр​кость клинических проявлений.

В изучении этого синдрома можно выявить несколько этапов. На первом этапе, когда формировались представления о патологии гипоталамуса, клинические исследования касались отдельных слу​чаев, в которых проводилось сопоставление клинических симпто​мов с данными хирургической верификации или вскрытия и по​следующим гистологическим исследованием промежуточного мозга. Сопоставлялись данные эксперимента с клиникой.

Впервые гипоталамический синдром был описан Weisenburg (1910) при опухолях III желудочка. Он проанализировал собст​венный и литературный материал и показал, что характерными для этой локализации являются вегетативные и эндокринные рас​стройства. Далее эта патология освещалась в работах Claude и Lhermitte (1917), А.Я. Ратнер (Ратнер А.Я. Диэнцефальная недостаточность и эндокринные железы. – Мед. Биолог. Журн. 1925, № 1-2, с. 47-58) (1925), Alpers (1936), Н.М. Иценко (Иценко Н.М. К клинике и патогенезу церебральных вегетативных синдромов в связи с учением о межуточно-гипофизарной системе. – Воронеж, Воронежский медицинский институт, 1946, с. 97) (1930,1937), Ranson (Ranson S.W., Magoun H.W. The gypothalamus . – Ergebn Physiol., 1939, v. 41, p. 56-163) (1939,1940) и др.

А.М. Гринштейн (1929) и Penfield (1929) описали так назы​ваемую гипоталамическую эпилепсию. А. Я. Ратнер (1925—1928) вводит понятия «диэнцефалоз» и «диэнцефалопатия». Клиниче​ским выражением он считает синдром вегетососудистой дистонии в сочетании с синдромом Барде — Бидля, пикнолепсией, нарколепсией, маниакально-депрессивным психозом. В литературе появля​ется описание грубого органического поражения промежуточного мозга при опухолях, энцефалитах, черепно-мозговой травме.

Первые обобщающие работы по клинике гипоталамических по​ражений относятся к 30—40-м годам. Они включали как описание симптомокомплекса поражения гипоталамической области, так и вопросы функциональной связи между гипоталамусом и гипофизом (стр. 84). Уже тогда были показаны их неразрывная связь и регули​рующее влияние гипоталамуса на гипофиз. Описанию «симптомо​комплекса, развивающегося на базе страдания межуточно-гипофизарной области», были посвящены работы А. Шиф (1927), Н. М. Иценко (1936, 1946), Riddoch (1938), Я.Е. Шапиро (Шапиро Я.Е. Гипофизарная субталамическая система и эндокринно-вегетативные расстройства. Тер. Арх. 1939 т. 17, № 4, с. 103-109) (1939), Б. Г. Егорова и Ю. В. Коновалова (1940), Г. И. Маркелова (Маркелов Г.И. Заболевания вегетативной нервной системы. – Киев, Госмедиздат УССР, 1948, 684 с.) (1948) и т. д.

Внедрение стереотаксических методов явилось важной вехой исследования глубинных структур, в частности для выявления особой их роли (прежде всего гипоталамуса) в регуляции деятель​ности висцеральных органов и внутренней среды организма. Гипо​таламус стал рассматриваться как высший вегетативный центр и его стали считать промежуточным звеном в формировании различ​ных патологических реакций. С этого периода начался второй этап в изучении роли и патологии гипоталамуса. Наибольшее значение в этом отношении принадлежит отечественной медицине и, в част​ности, коллективам сотрудников, работавших под руководством Н. И. Гращенкова, Д. Г. Шефера и др. С середины 50-х годов не только увеличивается описание клинических синдромов, связанных с поражением гипоталамуса, но и возрастает изучение его физио​логической роли.
В 60-х годах наблюдалось увлечение гипоталамической патоло​гией, что привело к представлению об исключительной роли гипо​таламуса в регуляции вегетативно-висцеральных функций. К это​му периоду накапливается огромное количество клинических и экспериментальных работ (стр. 85).
Описание множества клинических синдромов требовало своего обобщения и классификации. Различными исследователями были предложены  классификации  гипоталамических   нарушений: И.И. Русецкий (Русецкий И.И. Вегетативные нервные нарушения – М.: Медгиз, 1958, 352 с.) (1958), Н.И. Гращенков (Гращенков Н.И. Гипоталамус, его роль в физиологии и патологии. – М.: Наука, 1964, 368 с.) (1958), Д.Г. Шефер (Шефер Д.Г. Диэнцефальные синдромы. – М.: Медгиз, 1962, 307 с.) (1962). Они были неоднородны и появилась необходимость в раз​работке единой классификации, которая была разработана отече​ственными авторами в 1964 г. А.М. Вейном (Вейн А.М. Лекции по патологии вегетативной нервной системы. – М.: Медицина, 1971, 87 с.) (1971) были предло​жены критерии диагностики гипоталамического синдрома. Однако,. как показали дальнейшие нейрофизиологические исследования и клинические наблюдения, посвященные изучению глубинных структур мозга, гипоталамус нельзя рассматривать в отрыве от остальных образований лимбико-ретикулярного комплекса.

Новый подход к рассмотрению гипоталамуса как звена единой интегративной системы, имеющей свои особенности, лег в основу третьего современного этапа понимания функции и патологии этого отдела мозга. Концепция вегетативных центров внутри цен​тральной нервной системы и, в частности в гипоталамусе, подвер​гается критике. При этом признается ведущая координирующая роль гипоталамуса в регуляции ряда функциональных систем.

Термин «гипоталамический синдром», будучи важным по своей патофизиологической сущности, как клинический термин имеет ряд недостатков.

Во-первых, диагноз «гипоталамический синдром» является топическим, отражающим преимущественную заинтересованность этой области мозга. В клинической практике топический диагноз ставится редко и только в тех случаях, когда имеется четко очер​ченная и однозначная характерная клиническая картина, напри​мер «солярит» или «ганглионнт». «Гипоталамический синдром» — это понятие сборное, оно объединяет многие синдромы, имеющие различный патогенез и требующие различного лечебного подхода.

Во-вторых, недостатком термина является утрата нозологиче​ского подхода. Поражение гипоталамуса может возникнуть в ре​зультате многих причин: черепно-мозговой травмы, инфекции, опухоли, т. е. как результат органического страдания или невроза, который приводит к вторичной дисфункции гипоталамической об​ласти и других структур мозга, проявляющейся вегетативно-эндокринно-соматическими нарушениями. Диагноз «гипоталамический синдром» нивелирует этиологический момент, что мешает прове​дению казуальной терапии.

В-третьих, к настоящему времени стало ясно, что различные синдромы, связанные с поражением гипоталамуса, имеют конкрет​ный патогенез, требуют для своего лечения индивидуального твор​ческого подхода, а не стандартных стереотипных рекомендаций, как-то: лечение антибиотиками, рентгеновское облучение диэнцефальной области и т. д. И, наконец, в-четвертых, на современном этапе совершенно ясно, что термин «гипоталамический синдром» нередко применяется излишне часто во многих диагностически трудных случаях не только невропатологами, но и другими клини​цистами, особенно терапевтами, психиатрами, что не способствует выявлению многих сложных и недостаточно изученных заболеваний. Поэтому на современном этапе знаний физиологии и пато​логии гипоталамуса следует осторожно пользоваться термином «гипоталамическпй, или диэнцефальный, синдром».

Наш многолетний опыт свидетельствует, что наиболее часто при диагностике гипоталамического синдрома недостаточно учиты​вались первичное поражение висцеральных органов, системные со​судистые и соединительнотканные заболевания, ферментные стра​дания, неврозы, пубертатные и инволюционные сдвиги, сосудистая мозговая недостаточность, аллергия. При этом преувеличивается роль черепномозговой травмы, инфекции и не обращается внима​ния на острые и хронические эмоционально-стрессовые состояния.

Таким образом, третий период в изучении гипоталамической патологии характеризуется более углубленным и критическим под​ходом в понимании не только диагностики гипоталамического синдрома, его терминологии, но и выявлении патофизиологической сущности различных клинических проявлений и уточнением связи их с различными этиологическими моментами, которые могут при​вести к дисфункции гипоталамуса. Этот же период характеризует​ся, если можно так сказать, «сужением» диагностики указанного синдрома, что связано не только с выработкой критериев постанов​ки диагноза, но и с нацеливанием специалистов различного профиля, которые до сих пор ставили широко этот «неясный» диагноз, на более углубленное изучение патологических синдромов.

Классификация гипоталамических расстройств. Первой попыт​кой дифференцировать различные формы гипоталамической дис​функции была классификация Я. А. Ратнера (Ратнер А.Я. Диэнцефальная недостаточность и эндокринные железы. – Мед. Биолог. Журн. 1925, № 1-2, с. 47-58) (1925), который разделил заболевания промежуточного мозга на две группы: 1) диэнцефалозы, при которых неврологические синдромы выражены нерезко; 2) диэнцефалопатии, проявляющиеся более значительны​ми поражениями промежуточного мозга.

Г.И. Маркелов в (Маркелов Г.И. Заболевания вегетативной нервной системы. – Киев, Госмедиздат УССР, 1948, 684 с.) 1948 г. выделил в отдельную группу диэнцефальные синдромы, состоящие из гипоталамо-педункулярных веге​тативных синдромов и диэнцефалических вегетативных рас​стройств, включающих таламические, стриарные и гипоталамические вегетативные синдромы. Это была наиболее подробная первая классификация поражений промежуточного мозга.

Н.И. Иценко (Иценко Н.М. К клинике и патогенезу церебральных вегетативных синдромов в связи с учением о межуточно-гипофизарной системе. – Воронеж, Воронежский медицинский институт, 1946, с. 97) (1946) выделил церебральные вегетативные син​дромы, состоящие из четырех групп. Более детализированная классификация была предложена Gagel (1947), включавшая как веге​тативные синдромы, так и эндокринно-обменные и даже эндокрин​ные заболевания.

Г.Д. Лещенко с соавт. (Лещенко Г.Д., Светник З.Ю., Сафонова Г.А. Инфекционные диэнцефалиты. – Врач. Дело, 1948, № 8, с. 696-700)  (1948) описали инфекционные диэнцефалопатии. На основании ведущего симптома ими было предложено 7 клинических синдромов, таких, например, как нарушение функции сердечно-сосудистой системы, нарушение функции желудочно-кишечного тракта и т. д.

В 50-х годах С.Н. Давиденков, (Давиденков С.Н. О некоторых висцеральных системах при неврозах. – В кн. Клинические лекции по нервным болезням. М., 1957, с. 40-60) специально не занимавшийся вопросами диэнцефальной патологии, выделил два вида пароксизмальных состояний: диэнцефальные кризы и диэнцефальную эпи​лепсию.

Позже И.И. Русецкий (1958) также выделяет два вида клини​ческих расстройств при патологии промежуточного мозга: 1) ос​новные «топические вегетативные синдромы» и 2) диэнцефальные вегетативные проявления, разделяющиеся на диэнцефальные кри​зы и диэнцефальную эпилепсию.

Н.И. Гращенков (Гращенков Н.И. Гипоталамус, его роль в физиологии и патологии. – М.: Наука, 1964, 368 с.) (1958, 1959, 1964), занимаясь детальным изу​чением патологии гипоталамической области, вначале выделил четыре клинические формы, в основе которых лежало ядро доми- . нирующих симптомов или синдромов, затем на этом принципе была предложена классификация, состоящая из семи клинических форм. Она и явилась основой существующего до настоящего времени де​ления гипоталамического синдрома на девять клинических форм.

Д.Г. Шефер (Шефер Д.Г. Диэнцефальные синдромы. – М.: Медгиз, 1962, 307 с.) (1962) предложил рабочую схему группировки диэнцефальных расстройств, состоящую из диэнцефальных нару​шений, протекающих приступообразно: диэнцефальная эпилеп​сия, диэнцефальные кризы и диэнцефальные проявления без при​ступов. Эта схема была близка предложенной ранее и отражала подход С.Н. Давиденкова и И. И. Русецкого, отличаясь лишь большей детализацией. В ее основе также лежал чисто клиниче​ский принцип — выделение ведущего синдрома.

Как видно из краткого обзора предложенных классификаций, все они являлись достаточно несовершенными, но все они свиде​тельствовали о стремлении авторов как-то сгруппировать разно​образные проявления патологического процесса. Необходимость диктовалась сложностью постановки диагноза и лечения боль​ных.

В руководстве по неврологии (Handbook of clinical neurology Amsterdam. – New-York 1960) выделены три группы синдромов:

1) смешанные гипоталамо-гипофизарные синдромы, среди которых наиболее частыми являются синдромы преждевременного полового созревания и карликовости с ксантомотозом (Hahd – Schüller – Christian); 2) гипоталамический синдром — несахарный диабет нарушение терморегуляции, синдром ожирения (адипозогенитальная дистрофия, синдром Кушинга), синдром Клейне —Левина, ве​гетативные расстройства, синдром Корсакова с вовлечением задне​го отдела гипоталамуса, акинетический мутизм; 3) синдромы аденогипофизарные (синдром Кушинга, Шихана и т. д.).

В 1964 г. на Всесоюзном совещании по физиологии и патологии гипоталамуса была выработана наиболее полная классификация гипоталамических расстройств. Эта классификация широко вошла в клиническую практику и используется в настоящее время. Клас​сификация основана на ведущем клиническом синдроме. На этом основании выделены следующие клинические формы: нейрообменно-эндокринная, вегетативно-сосудистая, вегетативно-висцераль​ная, нарушение терморегуляции, гипоталамическая эпилепсия, нервно-трофическая, нервно-мышечная, нарушение сна и бодрст​вования, псевдоневрастеническая и психастеническая.
Деление является условным, т. е. для поражения гипоталамуса характерно сочетание почти всех указанных проявлений, лишь преимущественное превалирование тех или иных нарушений позво​ляет определить форму поражения. Хотя указанная классифика​ция используется широко в практике, прошедшие годы позволяют оценить все ее достоинства и просчеты. Уже к настоящему време​ни можно сказать, что не все выделенные формы остаются неиз​менными и не все они имеют право на существование.

Критерии диагностики гипоталамического синдрома. Гипоталамичееким синдромом следует обозначать симптомокомплекс, обус​ловленный только преимущественным первичным поражением ги​поталамуса. Участие гипоталамуса в возникновении клинических проявлений при других формах патологии (неврозы, височная эпилепсия, аллергия, генетические и другие заболевания) следует из этого синдрома выделить, так как в реализации их играет роль вся центральная нервная система и только в частности гипотала​мус. Необходимость выделения клинических критериев диктуется и тем, что не существует параклинических методов для этой цели. Ни ЭЭГ, ни сахарная кривая, ни содержание в крови и моче био​логически активных веществ и гормонов не могут быть достовер​ными опорными пунктами для диагностики. Также не является подспорьем для диагноза гипоталамического синдрома наличие ве​гетативно-сосудистых кризов. Последние могут возникать при пер​вичной патологии не только гипоталамуса, но и других отделов мозга, а также периферических образований, несмотря на то что в их патогенезе принимают участие гипоталамические структуры.
Клиническими критериями гипоталамического синдромаявляются: 1) очерченные, чаще по​лиморфные, нейроэндокринные симптомы в сочетании с вегетатив​ными расстройствами (синдром вегетососудистой дистонии); 2) мотивационные нарушения, расстройства влечений, такие, напри​мер, как булимия, жажда; 3) патологическая сонливость; 4) нарушение терморегуляции; 5) органическая неврологическая симптоматика, свидетельствующая о поражении соседних с гипоталамусом отделов головного мозга (среднего мозга, подкорковых структур). Особенностью локальной патологии гипоталамуса яв​ляется возникновение не органической неврологической симптома​тики, а эндокринно-вегетативных нарушений, которые следует рас​сматривать как характерные проявления патологии гипоталамиче-ской области. Убедительнее всего диагноз ставится тогда, когда указанные признаки обнаруживаются одновременно. Ошибки в диагнозе происходят из-за их недоучета.

Исходя из принципов современной медицины, следует опреде​лить этиологию заболевания, вызвавшую гипоталамические рас​стройства. Это могут быть острая или хроническая нейроинфекция, энцефалит, менингит или менингоэнцефалит, острая черепно-мозговая травма, последствия острой или хронической интоксика​ции, опухоль мозга, сосудистая мозговая недостаточность или, наконец, врожденная конституциональная неполноценность гипоталамической области. Нозологический подход не только необходим для постановки диагноза, он открывает перспективы этиологиче​ской терапии и ликвидирует отчасти попытки недифференцирован​ного лечения различных по проявлению и патогенезу гипоталамических синдромов. Поэтому прежде всего при формулировке диа​гноза следует отразить причину, его вызвавшую, далее кон​кретизировать наличие гипоталамического синдрома, но при этом необходимо указать его ведущее проявление — клиническую форму или синдром. 

Только конкретный этиологический и патогенетический анализ позволяет выработать обоснованный план лечения.

Мы наблюдали 500 больных с дисфункцией гипоталамуса, ко​торые подвергались клинико-физиологическому обследованию. У всех больных имелся той или иной степени выраженности синд​ром вегетососудистой дистонии. Это были больные как детского возраста — от 10 до 16 лет, так и взрослые — от 16—18 до 40— 45 лет. Дисфункцией гипоталамической области, по нашим данным и данным других авторов (Шефер Д. Г., 1962; Макарченко А. Ф., Динабург А. Д., (Макарченко А. Ф., Динабург А. Д., Межуточный мозг и вегетативная нервная система. – Киев: Наукова думка, 1971, 323 с.) 1971), чаще страдают женщины. У части больных удалось установить связь начала заболевания с перенесенными инфекциями (по нашим данным, (Вейн А.М., Соловьева А.Д., Колосова О.А. Вегето-сосудистая дистония. – М.: Медицина, 1981, с. 85) в 50% случаев, по данным Д. Г. Шефера, в 41,5% случаев), среди которых значительное место занимают так называемая гриппозная инфекция, нейроинфекпии, включающие вирусные заболевания, ревматизм, бруцел​лез, малярию. По данным Д. Г. Шефера, черепно-мозговая травма ,   наблюдалась в 16 % случаев, в
9 % — интоксикации, сосудистое поражение мозга, гормональная перестройка. Значительная роль инфекции как этиологического фактора в наших наблюдениях и наблюдениях Д.Г. Шефера (1962), по-видимому, завышена, и диа​гностика инфекционного поражения выглядит гипертрофирован​ной. Как известно, трудно установить причину, непосредственно вызвавшую нарушение функции гипоталамической области и спо​собствующую обострению в ней патологического процесса. Чаще всего это сочетание ряда моментов. В прошлом мы не уделяли должного внимания роли эмоционального стресса. Как показали наши исследования в последние годы (Вейн А. М., 1971; (Вейн А.М. Лекции по патологии вегетативной нервной системы. – М.: Медицина, 1971, 87 с.) Вейн А. М., Родштат И. В., (Вейн А. М., Родштат И. В., Колосова О.А. Роль неврогенных факторов в генезе соматических болезней. – Тер. Арх., 1974, 10, с. 11-16) 1971; Вейн А. М., Власова П. И., Колосова О. А., 1971; Дюкова Г. М., (Дюкова Г. М., Вегетативные изменения при неврозах. – Сов. Мед., 1978, № 9, с. 37-40) 1978), эмоциональный стресс приводит к дис​функции ЛРК и, в частности, гипоталамической области.
Вероятно, у части больных в возникновении гипоталамическо​го синдрома играли роль не сами перенесенные инфекции, а психотравмирующие ситуации, которые на фоне конституциональной неполноценности вызывали дисфункцию гипоталамуса. При этом в основе дисфункции лежит не всегда органическое поражение определенных ядерных структур, а их конституциональная или приобретенная медиаторная неполноценность. Этот факт подтвер​ждается тем, что у большинства больных поражение специфиче​ских систем мозга крайне легкое или вообще отсутствует, а если и имеет место, то неврологические симптомы не складываются в очерченные двигательные, чувствительные и оболочечные синдромы.
Вегетативно-сосудистая форма. Одним из характерных клини​ческих признаков поражения гипоталамуса является сочетание вегетативно-сосудистых и нейроэндокринных нарушений. По нашим данным, у 41,5% больных в клинической картине заболева​ний имели место яркие вегетативные и висцеральные симптомы, сочетающиеся с умеренными обменно-эндокринными нарушения​ми, т. е. имелась вегетативно-сосудистая форма гипоталамического синдрома (синдром вегетососудистой дистонии).

Сущность этой формы составляли перманентные вегетативно-сосудистые расстройства, которые встречались в 100% случаев, и на фоне их в 71% случаев имели место пароксизмальные (кри​зы) состояния. Вегетативные расстройства носили выраженный и полиморфный характер. Больные постоянно ощущали те или иные субъективные проявления вегетативной дистонии. Они плохо пере​носят физические и психические перегрузки, смену погоды, их беспокоят сердцебиение, перебои и боли в области сердца, они испытывают чувство нехватки воздуха, неудовлетворенности вдо​хом. Имеются игра вазомоторов, повышенная потливость, колеба​ния АД, изменение частоты сердечных сокращений, тошнота, отрыжка, неустойчивый стул, изменения дермографизма, пиломоторов, тремор век и пальцев рук, болезненность при пальпации периферических вегетативных точек, легкие трофические расст​ройства на коже, нередко аллергические реакции (зуд, крапивница и т. д.). Все изложенные выше субъективные и объективные симп​томы почти всегда сочетаются с различными эмоциональными расстройствами (тревогой, страхом), чувством слабости, разби​тости, снижением работоспособности, нарушением сна, т. е. у боль​ных при выраженном синдроме вегетососудистой дистонии, раз​вившемся на фоне первичного страдания гипоталамической об​ласти,  имеется  эмоционально-(психо) вегетативный  синдром (Thiele, (Thiele W., Psycho-vegetativ Syndrom. – Med. Welt, 1966, H. 1, S. 9-13) 1958; Delius, Fahrenberg (Delius L., Fahrenberg J. Psychovegetative Syndrom. – Stutgart, Georg Thieme Verlag, 1966) 1966).
Соматическое обследование больных, страдающих этой патоло​гией, выявляет в 30% случаев нарушение функции внутренних органов и в первую очередь желудочно-кишечного тракта.

При синдроме вегетососудистой дистонии гипоталамического генеза в большинстве случаев, особенно в сердечно-сосудистой си​стеме, доминирует симпатическая направленность вегетативных сдвигов. У некоторых больных одновременно в других физиологи​ческих системах наблюдаются парасимпатические проявления, т. е. вегетососудистая дистония, имеющаяся при патологии гипоталамической области, может быть охарактеризована как дистония симпатико-адреналового или смешанного характера. Нами отмече​но, что при этой форме гипоталамического синдрома встречаются следующие органические неврологические симптомы: нарушения черепной иннервации (37% случаев), рефлекторной сферы (20,3% случаев), мышечного тонуса (9,2% случаев), гипертензионный синдром (21% случаев).

На фоне перманентных вегетативных расстройств, т. е. вегета​тивной дистонии, в 71% случаев возникают вегетативно-сосуди​стые кризы (пароксизмы). Возникновение кризов в ряде случаев провоцируется эмоциональным или физическим перенапряжением, изменением погодных условий, сезонами года (чаще весна, осень);

у женщин прослежена связь с менструальным циклом, болевым фактором и т. д. Реже кризы возникают без всяких видимых при​чин. Приступы могут возникать в различное время суток, но чаще во вторую половину дня, а иногда и ночью. У большинства больных отмечалась связь времени возникновения кризов с определен​ным временем суток (Вейн А. М., Колосова О.А., 1971; Вейн А.М., Соловьева А.Д., Гордиенко А.Ф., (Вейн А.М., Соловьева А.Д., Гордиенко А.Ф. Состояние циркадной организации деятельности вегетативной нервной системы у больных с вегетативно-сосудистыми кризами. – Сов. Мед., 1976, № 11, с. 3-7) 1978).

Кризы возникают внезапно, но нередко имеются легкие пред​вестники в виде изменения настроения, головных болей, появления неприятных ощущений в области сердца, вялости, разбитости и т. д. Частота приступов варьирует от 1—2 раз в месяц или в не​делю до ежедневных. Длительность от 15—20 мин до 2—3 ч и бо​лее, приступы могут протекать сериями. По характеру кризы в зависимости от вегетативных проявлений делятся на 3 типа: симпатико-адреналовые, вагоинсулярные или парасимпатические, сме​шанные. У больных с гипоталамическим синдромом при вегета​тивно-сосудистой форме чаще возникают кризы смешанного или симпатико-адреналового характера. Как показал анализ гипоталамических кризов, проведенный нами (Вейн А. М., Колосова О. А., 1971; Вейн А. М., Соловьева А. Д., Гордиенко А. Ф., 1978), они являются неэпилептическими по своему генезу. У больных с симпатико-адреналовыми кризами внезапно появляется или усили​вается головная боль, возникают сердцебиение, онемение и похоло​дание конечностей; они резко бледнеют, часто отмечаются повы​шение АД до 150/90—180/110 мм рт. ст., учащение пульса до 110—140 в минуту, неприятные ощущения в области сердца, воз​никают спонтанная пилоэрекция, ознобоподобный гиперкинез, у некоторых больных повышается температура до 38—39°С. Иссле​дование в период криза рефлексов положения (ортоклиностатическая проба) и рефлекса Ашнера выявило их симпатическую направленность (Колосова О. А., 1967). Отмечаются глухость сер​дечных тонов, иногда явления спазма коронарных сосудов на ЭКГ, дыхательные расстройства. У некоторых больных в период криза возникал легкий односторонний экзофтальм; при неврологическом осмотре иногда обнаруживали горизонтальный нистагм, изменение величины глазных щелей, усиление анизорефлексии, в редких случаях патологические рефлексы на ногах. Симпатико-адреналовые кризы сопровождались возбуждением, двигательным беспо​койством, витальным страхом (стр93).
Особенно следует подчеркнуть их частоту и интенсив​ность при неврозах. Нередко кризы возникают при первичном по​ражении висцеральных органов. Учитывая все изложенное выше, не следует ревизовать роль гипоталамических систем в реализации пароксизмов, следует лишь учитывать роль пусковых механизмов;

(а иногда и реализующих) в других системах организма.

Необходимо помнить, что наличие вегетативно-сосудистого кри​за не является достаточным для диагностики гипоталамического уровня поражения. Опорой для диагностики этой формы гипоталамического синдрома — синдрома вегетативно-сосудистой дистонии гипоталамического генеза — является, как мы уже писали, сочета​ние вегетативных нарушений с характерными нейроэндокринньши нарушениями, мотивационными расстройствами, нарушением тер​морегуляции центрального генеза или признаками отчетливого органического поражения мозга. При гипоталамическом синдроме необходимо особенно тщательно проводить дифференциальный диагноз с неврозами, в этом плане помогают характерный психоанамнез и уточнение роли стрессового воздействия в начале забо​левания (Вейн А.М., Соловьева А.Д., Колосова О.А. Вегето-сосудистая дистония. – М.: Медицина, 1981, с. 95).
Нейроэндокринно-обменная форма. Нейроэндокринно-обменная форма гипоталамического синдрома наиболее устоявшаяся и убедительная на современном этапе. В нее включены очерченные нейроэндокринные синдромы. К нейроэндокринным мотивационным расстройствам относятся нарушения жирового, углеводного, белкового, водно-солевого обмена, а также расстройства аппетита в виде анорексии или булимии, жажда, нарушение сексуальных влечений.

Причинами развития нейроэндокринно-обменной формы гипоталамического синдрома (органического характера) являлись не​редко сочетания нескольких факторов: инфекций, черепно-мозго​вых травм, интоксикаций и т. д. Особое место при этой форме па​тологии занимает гормональная перестройка организма: пубертатный период, беременность, роды, аборт. Именно в этой группе до​вольно часто встречалась врожденная конституциональная непол​ноценность гипоталамических структур (при этом не исключается их чисто биохимический дефект), которая под воздействием каких-либо дополнительных неблагоприятных факторов развертывалась в четкий нейроэндокринный синдром.
Расстройства жирового обмена при гипоталамической патоло​гии изучали многие авторы, в частности А. М. Вейн, А. Д. Соловь​ева, В. С. Мальцина (1965). Мы выделили следующие формы цере​брального ожирения: синдром по типу Иценко—Кушинга, адипозогенитальной дистрофии и близких к ней синдромов Лоренса — Муна — Барде — Бидля и Морганьи — Стюарда — Мореля, сме​шанную форму церебрального ожирения, липодистрофию Барракера — Симонса, болезнь Деркума. Подробное изучение синдрома Иценко — Кушинга, адипозогенитальной дистрофии, смешанного церебрального ожирения, т. е. форм, наиболее часто встречающих​ся и выделенных на основании клинических признаков (формы ожирения), показало их разный патогенез. Удалось установить, что в формировании этих трех типов ожирения участвуют преиму​щественно разные отделы гипоталамуса и функциональные системы. Так, в формировании синдрома по типу Иценко — Кушинга играют основную роль расстройства влечений (булимия), дисфунк​ция коры надпочечников и щитовидной железы, вторичное нару​шение функции половых желез, расстройство углеводного обмена, а также вегетососудистая дистония с повышением реактивности эрготропных аппаратов.

Адипозогенитальная дистрофия возникала на фоне грубой не​достаточности половых желез (нередко конституционального ха​рактера), гипофункции щитовидной железы, нарушения водно-со​левого обмена, вегетативной дисфункции с усилением реактив​ности трофотропных аппаратов. При этой форме вегетативные рас​стройства сочетались с нарушением терморегуляции, несахарным диабетом, патологической сонливостью, выраженными ЭЭГ-нарушениями, свидетельствующими о заинтересованности верхнество​ловых отделов мозга (стр. 102).
Преооладание десинхрони​зирующих механизмов и недостаточная латерализация полушарий мозга у больных с церебральным ожирением отражают нарушения мозгового гомеостаза.

У значительного числа больных обнаружены детские и акту​альные психогении, особенности воспитания. В клинической кар​тине отмечались эмоционально-мотивационные расстройства и вы​раженные личностные особенности. Особого внимания заслужива​ли факт наиболее интенсивной прибавки в массе в период пребывания больных в условиях стрессовой ситуации, (Ю.А. – вставить о % повышенного веса у наших девочек) а также взаимосвязь отрицательных эмоций с повышением пищевой моти​вации, что свидетельствует об образовании у. них извращений эмоционально-мотивационной зависимости. У части больных име​лись повышенная жажда, сниженное или повышенное либидо. Эмо​ционально-личностные особенности выявлялись не только клини​чески, но и с помощью психологического теста (МИЛ). Они представлены у большинства больных выраженным истерическим симптомокомплексом, своеобразием поведения, стойкостью аффек​тивных расстройств, интраверсией. Нередко встречались и тревож​но-депрессивные проявления. 
Псевдоневрастеническая и психопатологическая формы гипоталамического синдрома в настоящее время не выделяются.

Эмоциональные расстройства, как и вегетативные, встречаются практически во всех наблюдениях с гипоталамической недостаточ​ностью. Астения, тревога, депрессия, ипохондрия, различные исте​рические и даже шизофреноподобные (психотические) синдромы в различных сочетаниях и с неодинаковой степенью выраженности характерны для поражения гипоталамуса. Сами по себе они свидетельствуют о роли лимбико-ретикулярного комплекса и его важно​го звена гипоталамуса в организации психической и эмоциональ​ной деятельности. Ф.Б. Березиным (1971) при исследовании пси​хопатологии гипоталамических поражений выделено несколько периодов в их развитии: инициальный, полиморфной психопатоло​гической симптоматики, оформленного психопатологического синд​рома и относительной компенсации. Круг синдромов, наблюдав​шихся при гипоталамических поражениях, включает неврозоподоб-ные синдромы, синдромы тревожной, астенической и апатической депрессии и ипохондрический синдром, которые по мере развития заболевания могут сменять друг друга в указанной последователь​ности. Возникнув, эмоциональные расстройства принимают уча​стие в становлении не только вегетативных, но, как показали наши данные, эндокринно-обменных и мотивационных расстройств, при​водят к развитию психовегетативных и психоэндокринных синдромов. Если невротический синдром действительно является ведущим и определяющим в клинической картине и возникает в результате психического конфликта на фоне резидуального процесса, то, по нашему мнению, следует говорить о неврозе, а не о псевдоневроти​ческой форме гипоталамического синдрома.
Глава V. 

Вегетативные нарушения при неврозах 

Интерес к проблеме неврозов определяется прежде всего болььшой распространенностью этого страдания. По официальным данным ВОЗ, число неврозов за последние 65 лет выросло в 24 раза, в то время как число психических заболеваний всего в 1,6 раза. Массовые эпидемиологические обследования, проведенные Г.К. Ушаковым с соавт. (Ушаков Г.К., Петракова Г.А. Условия формирования и пути предупреждения неврозов и аномалий личности. – М.: Медицина 1972) (1972), обнаружили различные формы невротических расстройств у подавляющего числа людей.
Сейчас полностью преодолены имевшиеся в прошлом расшири​тельные тенденции, при которых к группе неврозов относились эпилепсия, гиперкинетические синдромы, тетания, катаплексия. Трудности современного этапа связаны с дифференциальной диа​гностикой между неврозами, с одной стороны, и неврозоподобными органическими синдромами, психопатией и начальными формами эндогенных психических заболеваний — с другой. Для преодоле​ния этих трудностей необходима выработка определенных крите​риев диагностики неврозов. Наиболее важным моментом является признание психогенного генеза неврозов, развития их вслед за психическои травмой. Следует подчеркнуть, что этот подход является практически ключевым и без психотравмирующего фактора труд​но себе представить развитие невротического состояния. Изучая с этих позиций больных неврозами, удается подметить, что в их анамнезе имеются как актуальные психотравмы (служебного, се​мейного, интимного характера), связанные с развитием заболева​ния, так и неблагоприятные условия жизни в период детства. К числу их относятся неполная семья, неправильное воспитание, семейные конфликты, драматические ситуации. В ответ на небла​гоприятную ситуацию, носящую психотравматический характер, могут развиться детские неврозы (логоневроз, гиперкинезы, ночное недержание мочи). У большого числа детей в этот период невроти​ческие проявления отсутствуют. Они остаются как бы сенсибили​зированными, неблагоприятные жизненные обстоятельства в зре​лом возрасте влекут за собой возникновение невроза. Однако одной (стр.127) психотравмы часто недостаточно для развития невроза. Практи​чески нет людей, которые бы не прошли через психическую травматизапию. Для объяснения фактора индивидуально-избиратель​ного воздействия психотравмы делались попытки классификации их по тяжести. Это очень трудная задача, и каждый человек демон​стрирует индивидуальную, присущую только ему реакцию на, ка​залось бы, одинаковые ситуации, встречающиеся в жизни. Здесь мы подходим к второму важному звену в генезе неврозов — им являются особенности личности. В.Н. Мясищев (Мясищев В.Н. О соотношении соматического и психического в заболеваниях человека. – В кн. Неврозы и соматические расстройства. Л., 1966, с. 16-19) (1966) определял неврозы как болезнь расстройства отношения личности. Ведь личность человека прежде всего проявляется в его отношении к окру​жающему. Для того чтобы психотравмирующий фактор стал пато​генным, ему следует придать значимость (Вейн А.М., Соловьева А.Д., Колосова О.А. Вегето-сосудистая дистония. – М.: Медицина, 1981, с. 128). Не объективная тяжесть психогении, а ее важность и трудность переносимости для инди​видуума ведут к возникновению невротических расстройств. Осо​бенности личности человека формируются как сплав наследственно-конституциональных черт и внешнесредовых факторов, обус​ловленных условиями жизни и воспитания. Основные черты личности формируются в детском периоде жизни, отсюда и та роль, которая придается детским психотравмам.
Сочетание психогенного фактора и определенных особенностей личности является благоприятным условием для формирования основного патогенетического звена — психического конфликта. При этом возникают трудности осуществления правильного поведения. Имеется несколько типов характерного конфликта, когда возника​ет «несовместимость, столкновение противоречивых отношений личности» (Мясищев В. Н., 1966). Так, завышенные претензии личности могут сочетаться с недооценкой или полным игнорирова​нием объективных реальных условий; формируются противоречи​вые тенденции между желанием и долгом, моральными принципа​ми и личными привязанностями; противоречия между реальными возможностями личности, ее стремлениями и завышенными требо​ваниями к себе. Поведение человека определяется его потребно​стями. У больных неврозами выявляется наличие неудовлетворен​ных потребностей (адекватной социальной оценки, самовыраже​ния и самоутверждения, дружеского общения, в любовно-эротической сфере) (Карвасарский Б. Д. и др., (Карвасарский Б. Д., Тупицин Ю.Я.  Глоссарий. Основные формы и синдромы для унифицированной клинической оценки состояния больных неврозами (методическое письмо). – М. 1974Ю 42 с.) 1976).
Формирование психического конфликта влечет за собой возник​новение клиники невротических расстройств, наиболее общими проявлениями которой являются эмоциональные, вегетативные и диссомнические нарушения.

Таким образом, адекватным определением неврозов может быть .следующее: невроз является психогенным заболеванием, возникающим на фоне особенностей личности, что приводит к формиро​ванию психологического конфликта и проявляется обратимыми нарушениями в эмоциональной, соматической и вегетативной сфе​рах. Исходя из этого, критериями диагностики неврозов должны быть: 1) псдхотравмирующая ситуация; 2) особенности структуры личности; 3) наличие психологического конфликта; 4) клиниче​ские проявления заболевания. Правильная оценка этих критериев является сложной задачей. Детальный и направленный анамнез, клиническое и экспериментально-психологическое обследования могут дать материал для оценки роли первых двух критериев. В связи с ними должны анализироваться динамика заболевания в целом и динамика появления и исчезновения имеющихся наруше​ний в различных системах организма. Наиболее труден подход к выявлению психического конфликта. Помимо необходимости спе​циальной квалификации, имеются и объективные трудности: от​сутствие понимания больным имеющихся у него противоречивых тенденций личности, формирование их на бессознательном уровне (Ю.А. провести аналогию бессознательных конфликтов биологического уровня).

В генезе неврозов должен быть учтен и фактор психологиче​ской защиты. Защитные механизмы личности длительное время обсуждались лишь с психоаналитических позиций и сводились к понятию вытеснения психологического конфликта в бессознатель​ную сферу. Естественно, никто не может сейчас отрицать значение бессознательного в психической жизни личности. В этом направле​нии имеются интересные исследования. Д. Н. Узнадзе (1961) выявил роль системы установок, имеющихся на бессознательном уровне, и показал, что наличие подвижных, быстро приспосабли​ваемых к меняющимся условиям среды установок является фактором, противодействующим возникновению неврозов. Большое зна​чение в этом направлении приобрели современные исследования по психофизиологии сна. Назначением последнего является перера​ботка поступающей в мозг информации и приспособление, адапта​ция ее к установкам личности.

Наличие количественных и качественных нарушений сна при неврозах является не только следствием эмоциональных наруше​ний, но и, возможно, отражает недостаточность защитной функции сна у этих больных. Следует подчеркнуть, что защитные психоло​гические механизмы имеют место не только в сфере бессознательного. Это и прочные социальные установки в виде отношений, складывающихся в семье, на работе.

Сочетание всех указанных факторов приводит к тому, что в ответ на психотравмирующее воздействие могут возникнуть легкие невротические реакции, определенная форма невроза, невротиче​ское развитие личности. Последние характеризуются длитель​ностью течения, низкой курабельностью, полисиндромностью эмо​циональных проявлений, отрывом течения болезни от первоначального  психотравмирующего  воздействия, формированием нарушений, приближающихся к психопатическим.

Сложным вопросом является систематика неврозов. В между​народной классификации выделяются 10 форм: невроз страха, истерический невроз, фобии невротические, обсессивно-компульсивный невроз, депрессивный невроз, неврастения, деперсонализационный синдром, ипохондрический невроз, другие неврозы, неуточненные неврозы.

В отечественной литературе традиционно описывают три фор​мы неврозов: неврастению, невроз навязчивых состояний, истерию. При этом в клиническую картину неврастении включают астениче​ский, депрессивный я ипохондрический синдромы, невроз навязчи​вых состояний слагается из обсессивно-фобических, обсессивно-компульсивных синдромов. Таким образом, выделяют формы и синдромы невротических нарушений. В последнее время достаточ​но часто описывают недифференцированные формы неврозов, в ко​торых одновременно и примерно с одинаковой интенсивностью встречаются несколько невротических синдромов.

Необходимо дифференцировать невротические и психопатиче​ские нарушения. В несколько обобщенном виде последние диагно​стируют у больных с конституциональными особенностями лич​ности, выраженными аномалиями характера, трудностью социаль​ной адаптации и нередкими асоциальными проявлениями. К этому можно добавить сохранность сознания болезни и парциальность расстройств при неврозах. Однако в клинической практике часто столь полярное разделение этих групп является трудным. О.В. Кербиков (Кербиков О.В. Избранные труды. – М.: Медицина. 1971. 312 с.)  (1971) подчеркивал известную условность разделения, считая психопатии неврозом, пролонгированным на значи​тельную часть жизни пациента.
Достаточно трудным, но необходимым является дифференци​альный диагноз неврозоподобных синдромов. Анализ клинических проявлений часто малоперспективен, и лишь использование выде​ленных критериев для диагностики неврозов (роль психотравми​рующего фактора, преморбидные особенности личности, формиро​вание психического конфликта), а также связь клинических синд​ромов с органическим поражением мозга или соматической сферы позволяют прийти к верному заключению (стр. 130).……………………………………………………………    
Изменение условий жизни в современном мире привело к тому, что центром внимания исследователей стала личность человека, направление исследований от медицины органов перешло к целост​ной личности, а базовыми медицинскими дисциплинами все более становятся неврология и психиатрия (Вейн А.М., (Вейн А.М. Лекции по неврологии неспецифических систем мозга. – М.: Медицина, 1974, 120 с.).1974).

Понятие «личность» очень сложно и многогранно и может опре​деляться в зависимости от той области, которая занимается ее изу​чением: философией, социологией, психологией, биологией и т. д.

Несомненно, что личность должна исследоваться с учетом со​циальных, биологических и генетических ее особенностей. Изучая роль личности в патогенезе болезни, необходимо «исходить из по​ложения о том, что организм — материальная база личности, и что а силу этого личность и организм едины, и взаимоотношения меж​ду ними — это взаимоотношения внутри единства» (Лебедин​ский М.С., (Лебедин​ский М.С. Личность и болезнь. – В кн.: Проблемы личности. Материалы симпозиума. М., 1970, т. 2, с. 131-144) 1970). Следовательно, особенности личности, ее внут​ренний мир могут формировать и особенности картины болезни, ее течение, осложнения и формы. Так, Dunbar (Dunbar F. Mind and body psychosomatic medicine (2 nd ed.). – New York, 1955) (1955) считает, что у людей, чрезвычайно реагирующих на поступающую информацию, чаще развивается язвенная или коронарная болезнь, а у недоста​точно реагирующих—колиты, артриты, дерматозы. Leongard (Leongard K. Psychyatr. – Neurolog. Med. Psychology.  1970 v. 22, p. 241-243) (1970) выдвигал гипотезу о том, что лица с тревожно-мнительными чер​тами характера чаще склонны к заболеваниям пищеварительного тракта, а с агрессивными — сердечно-сосудистой системы. В рабо​тах Е. И. Чазова, И. М. Шхвацабая, Ф. Б. Березина показано, что течение инфаркта миокарда, реабилитация этих больных в значи​тельной степени связаны с особенностями личности больного чело​века. Наличие в преморбиде склонности к ипохондрическим прояв​лениям, психастенических черт характера отягощают течение и прогноз заболевания в отношении сроков реабилитации больных.

В основе многочисленных физиологических и патологических реакций организма лежат особенности личности данного субъекта, особенности его реагирования на ту или иную ситуацию. Человек как личность выражает себя прежде всего отношением к различ​ным фактам окружающей его действительности. В этом смысле «отношения человека — это потенциал, проявляющийся сознатель​ной и активной избирательностью переживаний и поступков чело​века, основанной на его индивидуальном и социальном опыте. Это потенциал психической реакции личности в связи с каким-либо предметом, процессом или фактом действительности» (Мясищев В.Н., 1966). Степень и качество этой реакции, ее направлен​ность определяются в зависимости от возникающих у личности эмоций. «Эмоции — это объективно существующее явление приро​ды, они сопровождают всю нашу жизнь и помогают нам наибыст​рейшим образом определять полезность и вредность сложившихся в данный момент внешних или внутренних ситуаций. Эмоции – своеобразное отражение действительности, в котором изменения субъекта проявляются в виде существенных сдвигов физиологиче​ских функций и биоконстант организма, а объект отражения выступает как фактор, определяющий эти изменения и поведение организма» (Анохин П. К., (Анохин П. К. Эмоции. БМЭ, 1964, т. 35, с. 339) 1962).
Разумеется, в структуру личности человека входит целый ряд психических функции: память, мышление, интеллектуальные осо​бенности, внимание. Все они тесно связаны между собой и в целом нормальное функционирование личности определяется их взаимо​действием.

Изучение эмоций требует многомерного мультидисциплинарного подхода. Еще Шеррингтон писал, что это тот путь, где смыка​ются психология и физиология. Физиология эмоций теснейшим образом связана с лимбико-ретикулярным комплексом.

Из​вестно, что сложная многообразная гамма эмоционально-психиче​ского реагирования личности проявляется, как правило, более или менее выраженными вегетативными сдвигами: изменением цвета лица, сердечного ритма, дыхания, потоотделения, сухостью во рту,. ознобом и т. д. Если добавить к этому все те различные показатели, которые доступны исследователю, например АД, интенсивность. секреции различных желез, температура кожи, перистальтика кишечника и т. д., можно составить длинный ряд этих «индикаторов-эмоций» (Gellhorn, (Гельгорн Э., Луфборроу Дж. Эмоции и эмоциональные расстройства. Пер. с англ. М.: Мир, 1966) 1966). Таким образом, и субъективные, и объ​ективные клинические наблюдения указывают на тесную связь психических, эмоциональных и вегетативных процессов, лежащих в основе адаптации организма к различным раздражителям как внешней, так и внутренней среды.
 
В целом ряде экспериментов получены различные данные об интенсивности и направленности вегетативных ответов. Несомнен​ным является то, что у одного и того же субъекта реакции на эмо​циональные, стрессовые ситуации, как правило, всегда однозначны,, т. е. у человека существует как бы определенный «паттерн вегета​тивного реагирования» (Lacey, (Lacey J. I. The Evaluation of responses: toward a general solution. – Ann. N.Y. Acad. Sci., 1956, v. 67, N 5, p. 123-164) 1956) или «вегетативный портрет» (Шидловский В.А., 1970): на отрицательное эмоциональное воз​действие одни люди реагируют изменением частоты пульса и АД, другие — частоты дыхания, третьи — сдвигами со стороны пищева​рительного тракта и т. д.

Показано существенное значение определенных черт личности в формировании особенностей вегетативного реагирования при пе​реживании аффекта. Так, здоровые молодые люди с депрессивными тенденциями характера в ситуации психологического стресса не реагируют обычным увеличением адреналина; у тревожных, но пассивных людей имеется избыточная продукция адреналина, а у агрессивных — норадреналина.
Взаимодействие симпатической и па​расимпатической систем более сложно и неоднозначно, чем это предполагали Эпингер и Гесс, считающие, что это взаимодействие протекает по типу весов: повышение симпатического тонуса сопро​вождается понижением парасимпатического и наоборот. Экспери​ментальными и клиническими наблюдениями было доказано, что при повышении симпатического тонуса усиливается, пытаясь со​хранить состояние гомеостаза, и парасимпатический, что и объяс​няет смешанную картину вегетативных изменений.
В характере вегетативных сдвигов играют роль и конституциональные особенности. Показано, что у низких и полных людей-{эндоморфный тип) более выражены симпатические реакции, а у .высоких и стройных (эктоморфный тип) — парасимпатические.

Таким образом, у здоровых людей существуют определенные психовегетативные взаимоотношения, точнее эмоционально-вегета​тивные, так как понятие психическое включает ряд других функ​ций: интеллектуальные, мнестические и т. д., которые мы в данном случае не рассматриваем. Указанные взаимоотношения отличаются соотнесенностью по интенсивности и характеру эмоциональных и вегетативных реакций (Симонов П. В., 1967; Березин Ф. Б., 1968; Вейн А.М., 1971).

«Эмоционально-вегетативный комплекс играет важнейшую роль в приспособительной деятельности, если первый компонент его — сигнал к действию, то второй обеспечивает действие энергети​чески» (А. М. Вейн, 1971).
При патологии происходит нарушение взаимодействия эмоцио​нальных и вегетативных процессов, что приводит к утрате приспособительного характера — этой существенной реакции организма на меняющиеся условия внешней и внутренней среды.

Зависимость эмоционально-вегетативного регулирования была подмечена давно. При различных психических сдвигах были выяв​лены значительные вегетативные изменения, что дало основание для таких терминов, как «вегетативная депрессия», «эндореактивная" депрессия Вейтбрехта», «вегетативно-аффективный синдром Вальтера» и т. д.

Следовательно, как в физиологических условиях «равновесие» вегетативной нервной системы необходимо для хорошего самочув​ствия и настроения, так и при патологии они тесно взаимосвязаны: «вегетативная эйтония и уравновешенное настроение соответству​ют друг другу так же, как вегетативная дистония и эмоциональная лабильность» Thiele (1958).

В последние два десятилетия вначале Thiele (1958), а затем Delius (1966) и Faherenberg (1966) предложили понятие «психо​вегетативный синдром», т. е. состояние расстроенных психических и физических (в первую очередь вегетативных) функций. Это как бы еще не болезнь, а «потенциал болезни». Ни в коем случае этот синдром не может рассматриваться как нозологическая единица. Он не идентичен представлению о вегетативной лабильности, так как последняя является «особым свойством, скорее врожденным, присущим субъекту, позволяющим особым образом реагировать на те или иные изменения внутренней и внешней среды» (Thiele, 1958). Эта лабильность обеспечивает колебания вегетативных сдви​гов в больших пределах, чем в норме, но никогда не выходит за рамки гомеостаза, тогда как психовегетативный синдром — это уже патология. Следовательно, в норме у здоровых людей существуют определенные закономерности эмоционально-вегетативного реаги​рования в различных ситуациях. При различных патологических состояниях возникает нарушение этой регуляции, формируется патологическая соотнесенность эмоциональных и вегетативных процессов, т. е. возникает психовегетативный синдром, который обозначается и как синдром вегетососудистой дистонии. Этот синдром может встречаться изолированно или включаться в карти​ну многих заболеваний: соматических, психических, нервной си​стемы. Он идентичен клиническому понятию «вегетативная дисто​ния», которое содержит в себе как вегетативные, так и аффектив​ные нарушения, так как одно практически никогда не протекает без другого. Однако, чтобы четко определить сущность наблюдае​мых изменений, которые можно объяснить приведенными выше данными о психовегетативной организации, было выдвинуто поня​тие о психовегетативном синдроме, патогенетически отражающем нарушение психовегетативной организации и представляющем сочетанные патологические изменения эмоционально-вегетативного реагирования в целом, которые лежат в основе синдрома вегетодистонии.

Психовегетативные синдромы в практике врачей составляют, по данным сводной статистики, до 40% случаев (Kellner, (Kellner R., Neurosis in general practice. – Brit. J. Clin. Pract.,1965, v. 19, v. 12, p.681) 1965). Эти цифры высоки не только в странах Европы и США, но и на Африканском континенте, в Азии, в ряде стран Южной Америки {Перу, Мексика и др.).

Западноевропейские исследователи, отражая неразрешимые со​циальные трудности буржуазного общества, придают значение "также пролонгированию отрицательных стрессовых воздействий, нарастанию аффективной напряженности личности и раннему со​зреванию конечных целей при значительной высоте этих целей Milano, 1961; Leuner, 1962) (стр. 173).
Показана большая частота психовегетативных синдромов у женщин в сравнении с мужчинами, а также соотнесенность их с периодом пубертатного развития, беременности, климакса.

Клинически этот синдром характеризуется депрессивным на​строением, повышенной эмоциональной возбудимостью, сенситив-ностью, обостренным чувством страха, пугливостью, быстрой утом​ляемостью, низким порогом чувствительности к любым раздражи​телям в сочетании с выраженной вегетативной лабильностью, колебаниями АД, частоты пульса, потливостью, зябкостью, состоя​нием постоянного внутреннего дискомфорта: слабость, головокру​жение, неприятные ощущения в области сердца, желудка, печени и т. д., часто отмечаются расстройства сна. Для течения психовеге​тативного синдрома характерны выраженные колебания психиче​ских и вегетативных сдвигов, периодичность, заключающаяся не только в нарастании уже измененного эмоционально-психического и вегетативного тонуса, но и в возникновении пароксизмальных кризовых состояний.
До настоящего времени не существует окончательного объяс​нения причины возникновения психовегетативной дезинтеграции, не выявлены четкие механизмы рассогласования между эмоцио​нальными и вегетативными системами, хотя и описаны клиниче​ские проявления при этих нарушениях, т. е. психовегетативный синдром. В этой связи каждая попытка проникнуть в сущность указанных процессов, выяснить какие-либо закономерности парал​лельного роста эмоциональных и вегетативных нарушений пред​ставляется нам весьма оправданной и необходимой. 
Можно полагать, что характер и интенсивность возникающих при психовегетативном синдроме вегетативных сдвигов могут опре​деляться следующими факторами: 1)силой эмоционального воз​действия; 2)значимостью подобного воздействия для данного субъекта и той степенью информации, которой он располагает; 3)особенностями личности индивидуума и в первую очередь ха​рактером тех защитных механизмов, которые формируются в ответ на эмоциональный стресс; 4) исходным состоянием вегетативной нервной системы и реактивности вегетативных аппаратов (стр. 176).

Так, развитие современной нейробиохимии, психофар​макологии, учение о гормонах и медиаторах, данные о физиологи​ческих закономерностях функционирования достаточно опровер​гают нигилистическое отношение к роли биологического. Совер​шенно справедливо И.П. Павлов считал, что разгадка физиологи​ческих закономерностей лежит на пути раскрытия сущности физикохимических процессов. Естественно, что биологическое и психологическое не следует противопоставлять друг другу. Рост интереса к вопросам психологии, изучение особенностей личности являются существенными этапами в понимании развития психо​логических закономерностей.

Известный терапевт М. В. Черноруцкий справедливо писал, что мы-более или менее знаем начало и конец той цепи причин и след​ствий, которая обусловливает развитие кортико-висцеральпых за​болеваний, однако «...промежуточные звенья и механизм патоло​гического процесса остаются еще недостаточно ясными».
Исходя из этого, крайне существенным нам кажется формиро​вание не двух-, а трехчленной формулы психических и соматиче​ских взаимоотношений: психические нарушения → изменения в вегетативной и эндокринной систе​мах → соматические расстройства.

…Указанные факторы способствовали известной потере интереса исследователей к этой проблеме. Узловыми вопросами патогенеза многих соматических заболеваний стали психологический и биохи​мический подходы, разработавшие адекватные методы исследова​ния патологии человека. Все это привело к тому, что лидирующее положение отечественной науки в изучении нейрогенного патогенеза соматических заболеваний постепенно оказалось утраченным.

Сделанные нами замечания ни в какой мере не компрометиру​ют плодотворность идеи К. М. Быкова, позволяют насытить их но​вым современным содержанием. Поэтому и двухчленную форму​лу — кортикальные нарушения → висцеральная патология мы считаем правильным дополнить: кортикаль​ные нарушения → лимбико-ретикулярный комп​лекс → вегетативная и эндокринная системы → висцеральная патология. Введение третьего звена (веге​тативной и эндокринной систем) заполняет зияющую брешь двух​членной формулы, объясняет механизмы, через которые опосредуется психическое в своем воздействии на соматические, дает ключ для материалистически научного подхода к изучению психосоматических взаимоотношений.
Эндокринными коррелятами эмоций являются сдвиги в функ​циональном состоянии щитовидной железы, выброс стероидных гормонов и катехоламинов.

Еще Кенон показал, что эмоция сопровождается мощным сим​патическим разрядом (расширение зрачка, сокращение третьего века у кошки, пилоэрекция, ослабление перистальтики, повышение уровня эритроцитов и сахара в крови, подъем АД). Все эти сдвиги носят очевидное приспособительное значение, обеспечивают пред​стоящую деятельность, подчеркивая роль эмоции в системе орга​низации целесообразного поведения. Реже возникают парасимпа​тические разряды: у грызунов — расширение сосудов, мочеиспуска​ние и дефекация, у обезьян и новорожденных — эрекция.

Хотя преобладают симпатические реакции, представляется важным обсудить факторы, определяющие характер и степень со​провождающей эмоции симпатической и парасимпатической актив​ности.

Во-первых, они зависят от вида эмоции. Отрицательные чаще сопровождаются симпатическим выбросом (гнев, страх), а прият​ные — парасимпатическим («все в порядке, можно расслабиться»); во-вторых, от вида ответной реакции, формирующейся на базе воз​никших эмоций. Эти реакции можно разделить на свидетельствую​щие о принятии среды или ее непринятии. В последнем случае мо​гут быть избраны различные формы поведения (нападение, бегст​во, капитуляция). В зависимости от этого возникают преимущест​венно те или иные вегетативные сдвиги: симпатические — при на​падении и бегстве, парасимпатические — при принятии среды или капитуляции; в-третьих, от исходного состояния вегетативной нервной системы; в-четвертых, от конституциональных особенно​стей. Показано, что у низких и полных людей (эндоморфный тип) симпатические реакции более выражены, а у высоких и стройных (эктоморфный тип) интенсивнее парасимпатические. Обнаружено, что однояйцевые близнецы дают однозначные реакции, таким об​разом подчеркивается роль генетического фактора.
Итак, психовегетативные взаимоотношения — несомненный фи​зиологический факт, при этом у здоровых людей они отличаются большой соотнесенностью с интенсивностью и характером поведен​ческих реакций: так, интенсивные эмоции приводят и к более вы​раженном вегетативным сдвигам. Резкая боль, острое чувство ужа​са могут вызвать коллапс, у примитивных племен описано наступ​ление смерти при нарушении «табу», которому придавалось огромное значение. Эмоционально-вегетативный комплекс играет важнейшую роль в приспособительной деятельности; если первый компонент его — сигнал к действию, то второй обеспечивает дей​ствие энергетически. Американский физиолог Гент образно сказал, что «сердце собаки идет к хозяину раньше, чем сама собака».
Хотя роль эмоциональных нарушений в развитии и течении многих заболеваний неоспорима, приведем некоторые факты.

Показана возможность психического внушения истинных ожо​гов и появления желтухи. Известна особая тяжесть течения многих заболеваний среди врачей, находящая объяснение в возможностях их знакомства с прогнозом болезни и возникающими при этом осложнениями. Перед окончанием второй мировой войны было за​регистрировано снижение смертности в концентрационных лаге​рях, объясняемое появившимися надеждами на освобождение. В по​беждающих армиях отмечено более быстрое заживление ран и более легкое течение болезней по сравнению с армиями побеждае​мыми. В период интенсивных бомбардировок Лондона зарегистрировано резкое увеличение прободных язв желудка. У жителей бло​кадного Ленинграда обнаружена высокая частота артериальных гипертензий. Землетрясения в Ашхабаде и Ташкенте сопровожда​лись пиком сердечно-сосудистых нарушений. Хорошо известно число ятрогепных заболеваний, обусловленных особой прагматиче​ской ценностью высказываний врача, что требует большой осто​рожности и умения, подчеркивает важность «психической асепти​ки». Практика йогов, результаты аутогенной тренировки, высокая эффективность психотерапевтических методов также свидетельст​вуют в свою очередь о роли психического в генезе вегетативных расстройств.

Приведенный перечень можно было бы значительно расширить, но и сказанного достаточно для иллюстрации тезиса о роли пси​хического фактора в развитии болезни. При этом встает важный вопрос: какие категории психического оказывают особое воздейст​вие на вегетативные аппараты? Ведь очевидно, что «язык психики богаче вегетативного». В самой общей форме можно сказать, что невротические нарушения вызывают более яркие вегетативные сдвиги по сравнению с психопатологическими синдромами. Удалось подметить особую роль тревожного аффекта как факто​ра, сопровождающегося выраженными вегетативными наруше​ниями.

Наш опыт изучения очаговых поражений различных звеньев лимбико-ретикулярного комплекса, расположенных в височных до​лях, гипоталамусе и стволе мозга, показал прямую зависимость вегетативных нарушений (их частоты и интенсивности) от выра​женности и распространенности эмоциональных нарушений. Ярче всего психовегетативные синдромы имели место при очаговом по​ражении гипоталамуса, в меньшей степени при очагах в височной доле и стволе головного мозга. (стр 250).
