
 

 

ПЕРСПЕКТИВЫ КЛИНИЧЕСКОЙ ИНТЕРПРЕТАЦИИ ДЕСИНХРОНОЗА 

А. Тихомиров 

 

Предисловие 

Настоящий труд не содержит постулатов, бесспорных утверждений и 

рекомендаций. Он лишь на описательном уровне подытоживает практические 

наблюдения автора процесса циклического неспецифического становления 

патологии. 

Биоритмология - сравнительно молодая, быстро развивающаяся наука. 

Основные представления о ней по состоянию на сегодняшний день 

суммированы в монументальном руководстве под ред. Ф.И.Комарова 

(Хронобиология и хрономедицина. М., Медицина, 1989). 

Однако в деятельности практического врача зачастую сложно бывает свести 

воедино классический подход с разрозненными хронобиологическими 

сведениями в отдельных областях медицины. 

Настоящая работа является, вероятно, первой попыткой совокупного 

клинического осмысления с позиций биоритмологии начальных этапов 

развития патологии внутренних органов в качестве универсального 

патогенетического процесса. 

Этот труд рассчитан на врачей с опытом практической работы, поэтому не 

изобилует известными истинами, а сжато дозирует информацию с целью 

ориентации читателя на анализ собственных сложившихся взглядов через 

призму феномена цикличности. 

 

 

 

ВВЕДЕНИЕ. 

Биологическое бытие начинается с некоей точки отсчета. Хронологическая 

топография этой точки позволяет, например, составить астрологический 

прогноз бытия индивидуума, его характерологический портрет в общем виде. 

Что же касается медицины, то хронология событий обычно приурочивается к 

динамике развития патологического процесса, а не предсуществущего 

временного фона жизни индивидуума. Подчас упускается, что данное от 

рождения сопровождает нас на протяжении жизни. Справедливо это, в 

частности, в отношении точки отсчета человеческой жизни. 

Жизнь развивается не по прямой, это - череда пиков и спадов, кривая или 

волна. Волна жизни подвержена множественным модулирующим влияниям 

(суточным, сезонным, возрастным и пр.), обусловливающим ее 

преобразования. И как любой колебательный процесс имеет величину периода 

колебаний, обычно в рамках календарного месяца. 

Точка отсчета воспроизводится, таким образом, с каждым периодом, 

становясь непременным спутником биологического бытия. Однако временная 

организация биологической системы образуется совокупностью всех ее 



ритмических процессов, взаимодействующих и согласующихся по времени 

как между собой, так и с изменяющимися условиями среды.  

Причем становление этой системы онтогенетически предопределено (рис.1)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Принципиальная схема сосуществования ритмов в человеческом организме. 



некий интегрирующий ритм совокупной жизнедеятельности клеток должен 

быть присущ организму уже на стадии бластулы-гаструлы (а), затем, 

синхронизируясь с первым, включаются новые ритмы - например, сердечной 

деятельности на 4-5 неделе гестации (б), при рождении и выходе во внешнюю 

среду - дыхание (в), в пубертатный период – менструальный (г) и многие иные, 

в настоящее время пока не известные ритмы. 

И поскольку организм представляет собой сложную многоуровневую 

иерархическую систему, которую можно рассматривать как соответствующим 

образом организованный комплекс осцилляторов, безусловный приоритет 

имеет точка отсчета доминирующего биоритма. Именно последнему 

соответствует отсчетный период колебаний, имеющий природой заложенные 

количественно-хронологические параметры и точку отсчета, и может быть 

интерпретирован как биологический цикл. В этом контексте он может быть 

назван менструальным, месячным. 

Однако в общепринятой практике менструальным обозначают 

функциональный цикл деятельности яичников, разрешающийся менструацией, 

а под менструальной волной понимают совокупность происходящих в 

организме в связи с менструацией физиологических процессов. Не 

тождественность этих понятий проявляется также в том, что менструальный 

цикл способен к хронологическим смещениям в случае несвоевременного 

начала менструации. Биологический цикл, будучи понятием интегрирующим, к 

хронологическим смещениям способен быть не может. 

Выдвинутое школой И.М.Сеченова (Н.Е.Введенский, А.А.Ухтомский) 

понятие об усвоении нервными клетками ритма внешних воздействий в 

настоящее время получает структурное обоснование, причем его 

приложимость не ограничивается нервной системой, а распространяется на 

деятельность всех органов и систем. Тем самым это понятие приобретает 

значение общебиологической закономерности, т.е. становится справедливым 

для жизнедеятельности всех тканевых структур во всем разнообразии их 

взаимоотношений с факторами внешней среды (цит. по Д.С.Саркисову, 1989). 

В динамике биологического цикла адекватные внешние воздействия 

сказывают непрекращающееся модифицирующее влияние на количественные 

параметры клеточного метаболизма, обусловливая соответствующую 

интенсивность жизнедеятельности организма в каждый конкретный момент. 

Выдвинутое школой И.М. Сеченова (Н.Е.Введенский, А.А.Ухтомский) 

понятие об усвоении нервными клетками ритма внешних воздействий в 

настоящее время получает структурное обоснование, причем его 

приложимость не ограничивается нервной системой, а распространяется на 

деятельность всех органов и систем. Тем самым это понятие приобретает 

значение общебиологической закономерности, т.е. становится справедливым 

для жизнедеятельности всех тканевых структур во всем разнообразии их 

взаимоотношений с факторами внешней среды (цит. по Д.С.Саркисову, 1989). 

В динамике биологического цикла адекватные внешние воздействия 

сказывают непрекращающееся модифицирующее влияние на количественные 

параметры клеточного метаболизма, обусловливая соответствующую 



интенсивность жизнедеятельности организма в каждый конкретный момент. 

Основой соподчинения биоритмов в физиологических условиях является 

синхронизация волнообразных процессов, достигаемая путем модуляции 

регуляторных сигналов. В отличие от собственно регуляторных механизмов 

последовательной цепи передачи сигнала, механизмы его модуляции 

реализуются на эффекторном уровне лиганд-рецепторного взаимодействия, 

видоизменяя последнее в соответствии с требованиями момента. 

Морфологической основой механизма модуляции является управление 

клеточным метаболизмом и состоянием рецепторного аппарата (количество, 

афинность, специфичность) клетки посредством изменения уровня связывания 

специфическими лигандами, представляющими модулирующее воздействие 

гомологичных рецепторов, т.е. в зависимости от состояния пермиссивного 

лиганд-рецепторного комплекса. Подобная модификация клеточного 

метаболизма также и за счет влияния на систему мессенджеров – вторичных 

посредников. Таким образом, реализация регулирующих гормональных или 

нейротрансмиттерных влияний допустима лишь при определенном состоянии 

пермиссивного лиганд-рецепторного взаимодействия. 

Хронорезистентность организма к отдельным влияниям неодинакова на 

протяжении биологического цикла, имея закономерно повторяющиеся 

подъемы и спады, соответственно, приложение аналогичных воздействий на 

различных отрезках биологического цикла организмом воспринимается не 

одинаково. Воздействие, адекватное для периода подъема толерантности 

организма, для периода ее спада может оказаться неадекватным, чрезмерным. 

В иерархической системе биоритмов неадекватное внешнее воздействие 

способно обусловить рассогласование биоритмов, выражающееся смещением 

по фазе доминирующего отсчетного ритма относительно совокупности 

соподчиненных ритмов, сопряженных с долженствующим, маркерным 

модулем первого. 

Однако десинхронизация биоритмов возможна не только за счет инверсного 

усвоения внешних сигналов, но и при инверсном, несвоевременном включений 

внутренних осцилляторов. В этом случае смещается точка отсчета ритма вновь 

включаемого осциллятора по отношению к предсуществующему сложившемуся 

маркерному ритму. Это может происходить в триггерные периоды жизни 

(пубертат, послеродовый период и пр.). 

Наиболее глубокие проявления десинхронизации связаны с рассо 

гласованием не только фаз, но и длительности периодов колебаний 

осцилляторов (Г.С.Катинас и соавт., 1980), что способствует множественности 

клинических проявлений, хотя их выраженность в пределах 

сформировавшихся нозологических форм, по-видимому, формируется 

десинхронной монотонией. 

 

МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ БИОРИТМОЛОГИИ. 

Периодичность - неотъемлемое свойство материи. Феномен ритмичное ты 

является универсальным. 

Временная организация биологической системы образуется совокупностью 



всех ее ритмических процессов, взаимодействующих и согласующихся по 

времени как между собой, так и с изменяющимися условиями среды. Отдельный 

биоритм представляет собой элемент временной организации, ко- торый 

совместно и в определенных взаимоотношениях с другими такими элементами 

образует временную организацию биологической системы, неравнозначную 

простой сумме составляющих ее элементов (Романов Ю.А., 1985). 

Организм представляет собой сложную многоуровневую иерархическую 

систему, которую можно рассматривать как соответствующим образом 

организованный комплекс осцилляторов (Блехман И.И., 1981; Aschoff J., 1984). 

В организме осцилляторы одного иерархического уровня функционируют 

параллельно, а разных уровней - последовательно. Если осциллятор 

изолировать от связи с другими осцилляторами, период его колебаний может 

измениться. Его собственные, эндогенные колебания, параметры которых 

зависят только от собственной структуры осциллятора, обозначают свободно 

текущий ритм. Взаимодействующие осцилляторы, таким образом, имеют 

параметры ритмики, несколько отклоняющиеся от собственных. 

Во взаимосвязанных системах при одинаковых периодах ритмы могут быть 

синхронизированными при постоянной разности их фаз. Синхронизация 

достигается физиологическими пейсмейкерами воздействием на подчиненные 

им структуры так, что ритм первых изменяет (затягивает) эндогенный ритм 

вторых. Внешние по отношению к организму ритмические факторы тоже 

выступают в роли синхронизирующих, затягивающих агентов по отношению 

к ритмике отдельных индивидуумов (ритм чередования света и темноты, ритм 

труда и отдыха, пищевой режим и пр.). 

Существенно, что при синхронизации задается не время, а точка его отсчета, 

Любую колебательную систему в самом общем смысле достаточно 

обозначать как осциллятор, но необходимо уточнять иерархический уровень, 

занимаемый осциллятором по отношению к организму, его значение как 

активного синхронизатора по отношению к подчиненным ему осцилляторам 

или же как объекта, синхронизируемого поступающими в него сигналами 

синхронизирующими факторами или агентами), а также природу и механизм 

последних (Катинас Г.С., Яковлев В.А., 1989). 

С.И.Степанова (1980) биоритмы разделяет на ритмы-водители и ритмы-

ведомые, в связи с чем соотношение лабильности первых и константности 

вторых определяет совершенство организации ритмической системы. Однако 

биоритмы различных иерархических уровней не существуют изолированно, а 

образуют единую соподчиненную систему, в связи с чем отдельный биоритм 

может быть одновременно и ритмом-водителем, и ритмом-ведомым. 

Таким образом, динамический модуль гомеостаза организма или 

биологический цикл как совокупность биоритмов индивидуума образует 

функциональную способность организма во всем ее многообразии и единстве 

реактивного усвоения сигналов эндо- и экзогенного происхождения, 

реализующегося приспособительной модификацией клеточного метаболизма. 

К влияниям извне организм приспосабливается с помощью 

соответствующих колебаний функциональной активности органов и тканей, 



т.е. изменения скоростей биологических реакций. 

По мнению В.И.Макарова (1989) синхронизация ритмов отдельных 

функционирующих констелляций клеток в состоянии относительного покоя 

отсутствует. Попеременное функционирование клеточных констелляций 

обеспечивает непрерывную работу целостного органа. Взаимная 

синхронизация ритмов отдельных функциональных структур происходит при 

воздействии стрессорного фактора. Демпферное гашение чрезмерных 

колебаний в биологической системе как следствие биоритмической 

перестройки происходит за счет увеличения амплитуды и уменьшения 

частоты колебаний. 

Обусловливая состояние неспецифического напряжения живой материи, 

стресс различается в зависимости от природы агента: холод, тепло, 

ионизирующая радиация, биологически активные вещества, микроорганизмы, 

мышечное и психическое напряжение и пр. Между тем перечисленные 

факторы неизбежно сопровождают процесс жизнедеятельности организма, и 

их воздействие, имея даже сравнимые параметры, приводит к различным 

последствиям. 

Первым фактором, обусловливающим неодинаковые для организма 

последствия внешних воздействий, является ритмологическая характеристика 

последних. Монотония, вероятно, более всего способствует развитию 

гиперпластического ответа организма. 

Вторым фактором является интенсивность воздействия. Однако, 

одинаковые по интенсивности воздействия не в каждой биологической 

системе способны обусловить сравнимые последствия. Следовательно, 

третьим фактором является реактивность организма на момент воздействия. К 

одинаковым по интенсивности воздействиям биологическая система 

восприимчива по-разному на отдельных отрезках биологического цикла. 

Более целесообразно поэтому выделять понятие неадекватного или 

нефизиологического воздействия взамен устоявшихся понятий стрессорного 

или экстремального воздействия. 

Спектр адаптационных механизмов неизмеримо широк. Нельзя в связи с этим 

согласиться с мнением Б.С.Алякринского (1973, 1983) о десинхронозе как 

обязательном компоненте общего адаптационного синдрома, равно как с 

мнением В.И.Макарова (1989) о демпферном гашении чрезмерных колебаний в 

биологической системе за счет увеличения амплитуды и уменьшения частоты 

колебаний. Безусловно, амплитудные параметры колебаний могут реактивно 

изменяться, однако частотная характеристика определяется маркерным ритмом 

пейсмейкера, и в этом случае организм отвечает перестройкой интенсивности 

физиологических биосинтетических процессов. В случае неадекватного 

внешнего воздействия на отрезке биологического цикла, наиболее 

подверженном соответствующим влияниям, происходит временное 

рассогласование биоритмов или десинхронизация, обусловливая последствия, 

которые условно могут быть названы асинхронно-трофическими. 

 

 



КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ БИОРИТМОЛОГИИ. 

Человек беспрестанно воспринимает действительность. Мозг постоянно 

перерабатывает новые и новые массивы информации. Специфическим 

свойством высокоорганизованной материи, возникающим на определенной 

стадии развития жизни и представляющим собой форму отражения живыми 

существами окружающей их среды, является психика. В психической 

деятельности проявляются личностные особенности человека и отражаются его 

отношения с внешней действительностью (В.Н.Мясищев, I960). Обстоятельства 

воздействуют на человека и его психику, преломляясь через его личность. 

Поэтому становится очевидным различный психотравмирующий эффект, 

приводящий или не приводящий к формированию патологического процесса, в 

зависимости от личностных свойств пациента. 

Опосредование эмоций именно через диэнцефальную область включается в 

общую нейрогуморальную регуляцию. Это послужило основанием для 

выделения психоэндокринного синдрома (М. Вlеufеr, 1954), проявляющегося 

психическими расстройствами при эндокринопатиях или эндокринными 

изменениями при психозах. 

На этой же основе возникло новое направление в неврологии - нейро- 

эндокринология. Базовые представления о реактивных механизмах 

восприятия окружающей действительности суммированы теорией общего 

адаптационного синдрома (Г.Селье, 1972). 

Нарушениям психоэмоциональной сферы соответствуют также алгетические 

проявления, поскольку "... боль - это особенное психические состояние человека, 

которое представляет собой совокупность физиологических процессов в 

центральной нервной системе" (П.К.Анохин, 1956). 

Таким образом, эмоции и боли, вегетативные и гормональные проявления 

составляют обширную феноменологию неадекватного восприятия внешней 

среды. Но в конечном счете именно гипоталамус является тем «конечным 

общим путем» (цит. по В.М.Дильману, 1983), которым реализуется 

информация, поступающая через центральную нервную систему из внешней 

среды, с одной стороны, и информация из внутренней среды организма - с 

другой. Тем самым на уровне гипоталамуса осуществляется взаимодействие, 

необходимое для адаптации организма к давлению факторов внешней среды и 

для поддержания гомеостаза в организме как в единой системе. На уровне 

гипоталамуса происходит, таким образом, взаимодействие между внешним и 

внутренним миром, что определяет свойства гипоталамуса как уникального 

физиологического регулятора и интегратора. 

В общем виде этими сведениями располагает каждый клиницист, однако в 

широкой практике они используются чаще на теоретическом уровне, обычно 

узкими специалистами (невропатологами, эндокринологами и т.п.). Тому 

немало причин, и в том числе та, что врач приступает к ведению пациента 

тогда, когда клиническая направленность феноменологии уже соответствует 

той или иной нозологической форме. Между тем на этапе 

недифференцированной симптоматики, обычно обозначаемом 

доклиническим, несоответствие предъявляемых пациентами многочисленных 



и пестрых жалоб обнаруженным незначительным изменениям расцениваются 

как проявление невропатичности, ипохондричности и пр. Таких пациентов 

больными признают редко и они чаще воспринимаются симулянтами. 

Однако именно этот период, зачастую длящийся годами, обеспечивает 

закрепление и направленность патогенетических сдвигов, именно он, по 

наблюдениям автора, характеризуется различной степени выраженности 

психоэмоциональными, сенсорно-алгетическими, вегетативными и 

гормональными сдвигами в отсутствие органических изменений, свойственными 

диэнцефальной дисфункции, инициирующими развитие патологии. 

Феноменология этого периода не была бы полна без учета динамики 

клинических проявлений, которая может совпадать или не совпадать с 

динамикой менструального цикла. В последнем случае пациентки не 

способны приурочить ухудшение самочувствия к той иди иной фазе 

менструального цикла. В первом же случае могут наблюдаться различные 

временные паттерны ухудшения самочувствия: периовуляторный, 

постменструальный, перименструальный и предменструальный (последний 

соответствует предменструальному синдрому), факт временной 

принадлежности клинических проявлений к той или иной фазе 

менструального цикла или отсутствие таковой не является, по наблюдениям 

автора, детерминантом характера клинической картины. Нередко (особенно в 

случае пройоменореи) наблюдается альтернирующая хронология 

клинических проявлений: на протяжении одного менструального I цикла - в 

предменструальном периоде, следующего - в период менструации, затем - в 

постменструальном периоде и т.д. 

Независимо от степени выраженности клинических проявлений или 

преобладающей симптоматики феноменологическая цикличность 

характеризуется рядом постоянных черт. Во-первых, периодичность 

возобновления клинических проявлений не выходит за временные рамки месяца. 

Во-вторых, всегда обнаруживается, даже если незначительный по длительности, 

период удовлетворительного самочувствия ("светлый промежуток") между 

смежными периодами ухудшения самочувствия (схема 2). В-третьих, в пределах 

периода неудовлетворительного самочувствия всегда имеется различающийся 

по соотношению с первым некоторый гиперсенсорный период 

характеризующийся психоэмоциональным и сенсорно-алгетическими 

манифестациями, не свойственными смежным отрезкам времени и, тем более, 

светлому промежутку. Таким образом, при анализе динамики клинических 

проявлений целесообразно выделять промежутки светлый и манифестный, а на 

протяжении последнего - гиперсенсорный период. При этом может 

обнаруживаться факультативная или облигатная приуроченность манифестного 

периода к той или иной фазе менструального цикла. Опуская последнее, по 

наблюдениям автора, сказанное справедливо в отношении пациентов-мужчин. 

По существу, речь идет о циклически возобновляющихся проявлениях невроза в 

контексте висцеральных аффектов. 

Соматизация классических картин невроза характерна для всех его форм 

(цит. по Б.Д.Карвасарскому, 1990). Вряд ли целесообразно в связи в этим 



разделять общий и системный (В.Н.Мясищев, 1959; И.М.Аптер, 1966) невроз. 

В отличие от сложившихся представлений, по мнению автора, под общим 

неврозом следует понимать собственно эмоционально-поведенческий вектор 

проявлений (в рамках трех классических форм - неврастения, истерия, невроз 

навязчивых состояний), в то время как множественные вегетативно-

висцеральные проявления, присущие системному неврозу, соответствуют 

соматическому вектору реакции на раздражители. Последующая 

стабилизация феноменологии происходит по альтернативному пути 

преимущественного закрепления сдвигов эмоционально-поведенческих и/или 

вегетативно-висцеральных. 

 



 

Вопрос о вегетативных нарушениях в клинической картине невроза тесно 

связан с понятием так называемой вегетодистонии, введенным в клиническую 

практику В. Wichmann на основании известных работ H.Eppinger, L.Hess (I909) 

(цит. по Б.Д.Карвасарскому, 1990). В дальнейшем для обозначения нарушений 

центральной нервно-вегетативной регуляции и функциональных нарушений 

нервной системы с доминирующими вегетативными расстройствами 

использовались многочисленные термины: "нейроциркуляторная астения», 

«диэнцефалоз», «нарушение равновесия вегетативной нервной системы», 

«вегетоз», «вегетопатия», «вегетативные дисфункции», а также «вегетативно-

сосудистая дистония», «вегетативная дизрегуляция», «нейроциркуляторная 

дистония», «вегетативная стигматизация», «вегетативная неустойчивость», 

«вегетативный невроз» или «вегетоневроз», вазомоторный невроз», 

«ангионевроз», «кортико-висцеральный невроз» и др. К этому ряду 

обозначений прилегают термины, указывающие на преимещественно е 

нарушение функций внутренних органов – «органоневрозы» («невроз сердца», 

«невроз желудка», «невроз дыхания» и пр.). 

Недостаточно основательными представляются попытки выделения 

вегетативной дистонии в качестве нозологической-формы вегетативной 

патологии, а также нейроциркуляторной дистонии в качестве 

самостоятельного заболевания (Г.М.Покалев, В.Д.Трошин, 1986). 

Дискуссионным является предложение относить к вегетососудистой дистонии 

расстройства, обусловленные изменением симпатической и 

парасимпатической иннервации, а к нейроциркуляторной дистонии - 

расстройства, обусловленные изменениями тонуса сосудов и их реактивности. 

По существу, во всех этих случаях речь идет прежде всего о 

полиэтиологических и довольно полиморфных на рушениях центральной 

нервно-вегетативной регуляции (цит. по Б.Д.Карвассарскому, 1990). Для 

современной клиники неврозов весьма характерны и вегетативные дистонии, 

и вегетативные кризы, клинические проявления которых, как и сами неврозы, 

имеют функциональный характер. 

О.А.Колосова (1974), Г.М.Дюкова (1977), А.М.Вейн. О.А.Колосова (1987) 

указывают, что при неврозах возможны перманентные вегетативные 

нарушения, пароксизмальные вегетативные расстройства, а также сочетанные 

перманентно-пароксизмальные сдвиги. Вегетативные нарушения могут иметь 

симпатическую, парасимпатическую и смешанную направленность, 

Отмечается, что у всех больных неврозами выделяется вегетососудистая да- 

гения, главным образом перманентная и перманентно-пароксизмальная. 

При симпатикотонии у больных неврозами той или иной степени 

выраженности представлены следующие симптомы: учащение пульса, 

повышение артериального давления, бледность и сухость кожных покровов, 

уменьшение саливации, сухость во рту, усиление пиломоторного рефлекса 

("густая кожа"), тенденция к повышению температуры тела, зябкость 

конечностей и др. Кроме того, для симпатикотонии типичен ряд 

дополнительных показателей: усиление ортостатической пробы, 

отрицательный рефлекс Даньини-Ашнера, белый дермографизм. 

 



 

Для вегетососудистой дистонии с преобладанием тонуса 

парасимпатического отдела, наоборот, характерны замедление пульса, 

понижение артериального давления, повышение саливации, усиление 

перистальтики кишечника, покраснение кожи, выраженный длительный 

красный дермографизм. Следует подчеркнуть, что состояния тотальной 

симпатикотонии или парасимпатикотонии при неврозах встречается редко. 

Как правило, речь идет о смешанных расстройствах, при которых 

преобладают нарушения симпатического или парасимпатического отдела 

вегетативной нервной системы. 

Использование понятий "симпатикотония" и "парасимпатикотония" 

является в известной степени условным, главным образом вследствие 

распространенности этих обозначений. Необходимо при этом учитывать 

подчеркиваемый многими авторами не столько факт повышения или 

понижения тонуса одного из отделов вегетативной нервной системы при 

нарушениях нейровегетативной регуляции, сколько необычную лабильность 

одного или нескольких звеньев системы кора - гипоталамическая область - 

ретикулярная формация мозга (А.П.Куцемилова, 1969, и др.). 

Нередко у больных неврозами на фоне описанных проявлений вегетативной 

дистонии наблюдаются вегетативные кризы, обычно нетрудно установить 

взаимосвязь между развитием криза и эмоциональным напряжением (цит. по 

Б.Д.Карвасарскому, 1990). Последним в значительной мере определяется и 

частота кризов, которая может быть различной. 

Вегетативные кризы могут быть симпатико-адреналовыми, ваго-

инсулярными и смешанными. Симпатико-адреналовые кризы выражаются в 

учащении пульса, появлении боли и неприятных ощущениях в области сердца, 

головной боли, сухости во рту, повышении артериального давления, 

бледности кожных покровов, онемении и похолодании конечностей, ознобе, 

дизурии. При ваго-инсулярных кризах больные испытывают боль и 

"замирания” в области сердца, ощущения "перебоев", чувство давления в 

области грудной клетки, ощущение недостатка воздуха, головокружение, 

иногда удушье, неприятные ощущения в эпигастральной области, усиление 

перистальтики, тошноту, усиленное слюноотделение; отмечаются понижение 

артериального давления, гиперемия кожных покровов, ощущение жара, 

потливость, полиурия. При смешанных кризах либо с самого начала в 

структуре вегетативного пароксизма сочетаются симптомы, характерные для 

аффекта симпатического и парасимпатического отдела вегетативной нервной 

системы, «истинно" смешанные кризы (А.М.Вейн, О.А.Колосова, 1971), либо 

в динамике криза отмечаются две фазы: симпатическая и парасимпатическая. 

В структуру вегетативного криза, как правило, включаются состояния 

тревоги и страха (цит. по Б.Д.Карвасарскому, 1990). 

Таким образом, невроз характеризуется, во-первых, обратимостью 

патологических нарушений, независимо от его длительности, что 

соответствует пониманию невроза И.П.Павловым как срыва высшей нервной 

деятельности, который может продолжаться дни, недели, месяцы и даже годы; 

во-вторых, психогенной природой заболевания, которая, согласно 



 

В.Н.Мясищеву, определяется существованием связи между клинической 

картиной невроза, особенностями контакта пациента с патогенными 

раздражителями; в-третьих, специфичностью клинических проявлений, 

состоящей в доминировании эмоционально-аффективных или 

соматовегетативных расстройств. Клинические проявления невроза имеют 

цикличность возобновления, совпадающую или не совпадающую с динамикой 

менструального цикла. 

В.Н.Мясищев (1966) определял неврозы как болезнь расстройства 

отношения личности. Ведь личность человека прежде всего проявляется в его 

отношении к окружающему. Для того, чтобы психотравмирующий фактор ста. 

патогенным, ему следует придать значимость. Не объективная тяжесть 

психогении, а ее важность и трудность переносимости для индивидуума ведут 

к возникновению невротических расстройств. Особенности личности 

человека формируются как сплав наследственно-конституциональных черт и 

внешнесредовых факторов, обусловленных условиями жизни и воспитания 

(цит. по А.М. Вейн и соавт., 1981). 

 

ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫЕ МАНИФЕСТАЦИИ И ИХ КЛИНИЧЕСКАЯ 

ОЦЕНКА 

Психика представляет собой наиболее совершенную форму внутренней, 

субъективной, идеальной деятельности, которая за счет пересочетания 

субъективных категорий (образов впечатлений, образов представлений, 

понятий) обеспечивает построение адекватных суждений и умозаключений о 

внешнем мире, о себе самом и о своих отношениях с миром не только 

непосредственно, но и опосредованно, отвлеченно, вне прямых контактов с 

соответствующими объектами (обстоятельствами) окружающей 

действительности. 

Любой акт отражения действительности представляет прямую связь в 

системе человек - окружающая среда, обратной связью этой системы всегда 

служит отношение человека к соответствующим объектам или 

обстоятельствам действительности. Такое отношение составляет активную 

форму психического действия в соответствии с накопленным субъективным 

опытом и выступает в форме: направленного психомоторного акта (действия), 

рече-двигательного акта (словесного выражения отношения) и/или в форме 

внутренней, субъективной оценки отраженного объекта (обстоятельств) 

окружающего мира. 

Исходя из психосоматических концепций, очевидно, что даже 

кратковременные или преходящие событий могут оказать глубокое влияние 

на состояние организма путем изменения основных процессов, на которые они 

накладываются, играя важную роль в этиологии расстройств наряду с другими 

факторами (личностными, генетическими, алиментарными). Таким образом, 

организм объективизирует субъективную оценку факторов вешней среды. 

«Так называемые «субъективные» показания столь же объективны для тех, кто 

умеет их расшифровывать» (А.А.Ухтомский, 1927). 

В состояниях, переходных от здоровья к болезни, и тем более в самой 



 

болезни наиболее ранними проявлениями (субъективными, а позднее и 

объективными) психиатры признают изменения формы реакций на стимул, 

преобразующихся в аномальные. Типичной для последних становится 

неадекватность стимулу как по силе, так и по содержанию. 

На доклиническом этапе, по наблюдениям автора, подобные реакции 

|различной степени выраженности могут проявляться циклически, наряду с 

признаками раздражительности, неуравновешенности, панического 

беспокойства, плаксивости, депрессии, но только на протяжении 

гиперсенсорного периода (схема 2). В течение же светлого промежутка 

пациентам свойственна адекватная оценка совершенных ранее неоправданных 

поступков, если таковые имели место. В сложившейся практике принято 

считать, что подобные феномены свойственны предменструальному периоду. 

В специальных исследованиях показано, что на предменструальный период 

приводится значительное число суицидальных попыток, криминальных 

случаев у лиц с соответствующими тенденциями), более редки собственно 

психотические эпизоды. Психиатрам хорошо известно, что в 

предменструальный период может резко ухудшаться состояние больных 

различными психозами (шизофренией, циркулярными психозами и др,). Не 

случайно в литературе фигурируют такие понятия, как ’’менструальные 

психозы” (П.И.Ковалевский, 1894; R.Knauf-Ebing, 1878); 

"гиперфолликулиновые психозы" (H. Baruk, 1939), отдавая дань скорее 

менструально-зависимым их манифестациям, нежели собственно 

предменструальной временной принадлежности. 

Нередко психоэмоциональные сдвиги внешне не проявляются, однако 

соматические следствия усугубляются. По В.Н.Мясищеву (1971), в той 

области соматических заболеваний, где психологические факторы имеют 

доминирующее значение, главную роль играют особенности личности 

пациента и длительность патогенной ситуации, нередко ею обусловленная. 

Человек отражает действительность в преломлении через собственную 

личность, обладая разной степени восприимчивостью, нейротизмом. 

Последний интерпретируется как проявление эмоциональной 

неустойчивости, лабильности и сенситивности. 

В циклической динамике клинических проявлений психоэмоциональные 

манифестации имеют существенное значение. Не будучи строго облигатными 

по характеру и окраске, преломляясь через личностные свойства индивида, 

они возобновляются через некоторые промежутки времени. Периоды их 

выраженности могут быть приурочены к той иной фазе менструального цикла 

или проявляться вне связи с динамикой последнего. 

 

ГИПЕРАЛГЕТИЧЕСКИЕ МАНИФЕСТАЦИИ И ИХ КЛИНИЧЕСКАЯ 

ИНТЕРПРЕТАЦИЯ. 

Боль - это прежде всего субъективное и индивидуальное явление. При 

наличии морфологического субстрата она объяснима. Но в общей практике 

часты наблюдения стойких жалоб на болевые ощущения различной 

локализации и интенсивности, характера и окраски в отсутствие каких-либо 



 

органических причин. Подобные болевые симптомокомплексы могут иметь 

собственное обозначение (мигренеподобная цефалгия, кардиалгия и т.п.), 

либо включаться в состав более широких толкований (симпаталгий или даже 

«симпатоза» прошлых лет). Нередко обращает внимание, что боли имеют 

преходящий, летучий и/или перемежающийся, порой мигрирующий характер 

и скорее неприятны, чем интенсивны. При этом клиническая интерпретация 

определяется существом и локализацией боли. 

Между тем степень чувствительности к восприятию боли колеблется в 

широких пределах у здоровых лиц, равно как неодинакова на протяжении 

времени у одного и того же индивида, например, у женщины в динамике 

менструального цикла. На этот факт обычно обращается меньшее внимание. 

Таким образом, субъективное восприятие боли индивидуально и 

определяется динамически меняющимся порогом болевой чувствительности, 

т.е. в отсутствие морфологического субстрата заболевания боль является 

свидетельством снижения физиологического порога болевой 

чувствительности по отношению к адекватным раздражителям на отдельных 

промежутках времени, а не превышения ими нормальных пороговых величин. 

Такой подход приводит к интерпретации описываемых болевых ощущений не 

только как сигнала, сколько в качестве маркера физиологического 

неблагополучия. Что касается локализации боли, то она определяется скорее 

точкой приложения механизмов сопутствующих изменений, в частности 

вегетативных влияний. 

Характерно, что болевые и психоэмоциональные манифестации занимают 

одно и то же временное пространство на протяжении манифестного периода и 

никогда не наблюдаются в светлый промежуток (схема 2). 

 

ВЕГЕТАТИВНЫЕ РЕАКЦИИ И ИХ КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ. 

   

Это наиболее обширная и пестрая группа аномальных висцеральных 

ответов на неадекватные регуляторные стимулы. Организм качественно, 

количественно и хронологически регулирует нейротрансмиссию таким 

образом, что каждому промежутку времени в норме соответствует тот или 

иной уровень функциональной активности нейротрансмиттерных систем как 

на периферии, так и в центральных исполнительных структурах. Это 

стремление к известному равновесию достигается различными 

нейромодулирующими механизмами. Таким образом, даже при качественно-

количественном соответствии лишь хронологически неадекватные стимулы 

исполнительные структуры реализуют в аномальный ответ. 

Полиморфные неврогенные проявления из практических соображений 

целесообразно подразделить на неврогенные сосудистые реакции, собственно 

вегетативные и нейротрофические проявления, а также дизритмии. 

 

НЕВРОГЕННЫЕ СОСУДИСТЫЕ РЕАКЦИИ. 

Неврогенные сосудистые расстройства отличаются друг от друга по своим 

векторным проявлениям (ангиоспазмы, ангиопарезы, гиперреактивность, 



 

гипореактивность) и распространенности (генерализованные, локальные или 

регионарные, периферические реакции). Клиничеки это соответствует 

транзиторной, лабильной феноменологии гипертонической болезни, 

артериальной гипотонии, эпизодам сосудистой цефалгии, коронароспазма, 

паравертебральных сосудистых реакций, а также феномена Рейно и др. 

ангионеврозов. Совокупная клиническая картина чаще всего укладывается в 

рамки вегетососудистой (нейроциркуляторной) дистонии. Возможность 

пароксизмальных проявлений определяется, вероятно, быстродействием 

нейромодулирующих механизмов и их направленностью. 

Клинически редко наблюдаются "чистые” проявления симпатикотонии или 

ваготонии. Чаще всего они сочетаются в различных пропорциях, даже на 

протяжении смежных отрезков времени. Циклически возобновляющиеся 

нейрогенные сосудистые реакции нередко различаются из-за их пестроты 

даже в пределах двух последовательных манифестных периодов у одного и 

того же пациента. Если вегетососудистые пароксизмы происходят на 

протяжении гиперсенсорного периода, то им свойственна соответствующая 

психоэмоциональная и алгетическая окраска. На протяжении светлого 

промежутка нейрососудистые реакции не выражены (схема 2). 

 

СОБСТВЕННО ВЕГЕТАТИВНЫЕ ИЛИ ВИСЦЕРАЛЬНО-

РЕГУЛЯТОРНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ. 

Аналогично сосудистым проявлениям в случае получения неадекватного 

сигнала или неадекватного усвоения регуляторного стимула в силу 

хронологических нарушений нейромодулирующих влияний висцеральные 

проявления могут характеризоваться гипер- и гипореактивностью, различной 

векторной направленииостью и распространенностью.  Клинически 

наблюдаются соответственно дискинезии и рефлюксы  желудочно-кишечного 

тракта, желчевыводящих путей, мочевыделительной системы, моторного 

аппарата половой сферы (матки и маточных труб) и т.д., подробно 

представленные  по нозологиям в специальной литературе. Понимание 

цикличности возобновления клинических проявлений уже на начальных 

этапах пагогенеза существенно расширяет указанные представления. 

 

НЕЙРОТРОФИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ. 

Поступление в организм жидкости и пищи не эквивалентно результату 

утилизации их ингредиентов клеточной массой. Ощущения жажды, голода, 

терморегуляторные перверсии (озноб, зябкость, жар) при интактной 

деятельности соответствующих центров возникают и без явлений эксикоза, 

при нормальном уровне поступления питательных веществ энергетического 

субстрата. Подобные явления объяснимы неадекватным перераспределением 

или усвоением нормального количества последних, как, например, в случае 

отеков, гипогликемических эпизодов. В силу нередко пароксизмального 

характера последние интерпретируются как гипогликемические атаки. Между 

тем происходит не потеря энергетического субстрата, а неадекватно быстрое 

его усвоение в силу несоразмерного влияния модулирующих механизмов. 



 

Расход энергетического субстрата в этом случае обусловливается излишне 

бурным, скачкообразным потреблением его клеточной массой с 

результирующим функциональным ответом последней в виде гипертрофии. 

Гипертрофические проявления могут иметь генерализованный (ожирение, 

гипертоническая болезнь), локальный или регионарный (эутиреоидный зоб, 

миома матки, мастопатия, полипы и пр. эу-состояния) и периферический 

(болезнь Рейно и др.) характер. Проявления противоположной (гипо- или 

дистрофической) направленности (язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки, кожные болезни и пр.) могут иметь место. В 

совокупности они знаменуют собой переход к следующему этапу патогенеза 

с формированием органической основы патологии и, соответственно, 

феноменологии известных нозологических форм. 

 

ДИЗРИТМИИ. 

Ритмогенная осцилляторная деятельность витальных центров 

(дыхательного, сосудодвигательного) физиологами установлена давно. 

Природа предусмотрела дублирующие ритмогенные механизмы поддержания 

сердечной деятельности (автономная ритмогения миокарда). Достаточно 

глубоко изучены механизмы сопряжения указанных ритмов в процессе 

регуляции сердечной деятельности. Однако проблема аритмий остается, 

поскольку не выяснена совокупность модулирующих влияний, способных 

изменять характеристики регуляторного ритма. Кроме того, не установлено, 

имеется ли и на какой основе сопряжение с другими ритмогенными системами 

организма. Иными словами, взаимосвязаны ли характеристики сердечной 

деятельности с динамикой, например, менструального цикла и в какой мере 

они подвержены совокупным модулирующим воздействиям. 

Необходимость подобной клинической интерпретации становится очевидной 

из осмысления факта существования менструально-зависимых    состояний 

(эпилепсии, астмы, артериальной гипертензии и пр.).  И хотя менструально-

зависимая цикличность отнюдь не является идеальной, необходимо 

представлять существующие механизмы, ее обусловливающие. В последние 

годы произошел  грандиозный переворот в понимании сущности этого процесса. 

Было установлено в аркуатных ядрах гипоталамуса наличие так 

называемого генератора пульса гонадолиберина, контролирующего 

секреторную активность аденогипофиза. На основе этих факторов была 

сформулирована концепция о пермиссивной, запускающей, роли 

пульсирующей секреции гонадолиберина в реализации менструального цикла. 

Выяснилось также, что гонадолиберин стимулирует выработку гипофизом 

одновременно обоих гонадотропинов (ФСГ и ЛГ), однако с разными частотно-

амплитудными параметрами на протяжении I и П фаз менструального цикла 

(схема 3). Различия в содержании гонадотропинов (преимущество ФСГ в 

динамике I фазы и ЛГ - в динамике П фазы менструального цикла) 

обусловлены, в частности, различной скоростью метаболизма (период 

полужизни молекулы ФСГ около 300 мин., а ЛГ - 30 мин.). Осцилляторные 

выбросы гонадолиберина в динамике могут отличаться от нормального 



 

модуля, в связи с чем разработана схема-классификация нарушений 

менструального цикла в свете новых представлений (G.Leyendecker, L.Wildt, 

1983), рассматривающая первичные и вторичные его расстройства как 

следствие изменения пульсирующей секреции гонадолиберина. С этих 

позиций, в частности, был объяснен патогенез синдрома Штейна-Левенталя и 

др. заболеваний. В свете этой концепции, являющейся развитием идей Е. 

Кnobi1 (1980), половое созревание есть процесс становления ритма выработки 

гонадолиберина от полного его отсутствия (в пременархе) с постепенным 

нарастанием частоты и амплитуды секреторных импульсов вплоть до 

установления ритма взрослой женщины. Аналогично протекает 

инволютивный процесс угасания менструальной функции. 

Новую эпоху в медицине открыло обнаружение в биологических субстратах 

эндогенных морфиноподобных веществ - опиоидных пептидов или опиоидов. 

Весь медицинский научный мир активно откликнулся на эту проблему. С 

точки зрения биоритмологии было сделано несколько важных шагов. 

М.Ferin (1984) постулировал существование динамического модуля 

содержания в гипоталамусе бета-эндорфина на протяжении нормального 

менструального цикла. Максимум опиоидной активности при этом 

приходится на II фазу менструального цикла, минимум - на период 

физиологической менструации (схема 3 и схема 4). Оказалось также, что 

опиоиды способны к модулирующему воздействию на осцилляторную 

активность генератора пульса выброса гонадолиберина, но только на 

протяжении II фазы нормального менструального цикла. 

 
Не менее важным событием явилось обнаружение модулирующих свойств 



 

у морфиноподобных веществ в отношении нейротрансмиссии. При изучении 

синдрома абстиненции у наркоманов J.C. Schwarz et al. (1978) постулировали 

ингибицию опиоидами адренергической нейротрансмиссии (схема 5: 

нормальный уровень нейротрансмиссии (верхняя часть) существенно 

снижается при связывании эндогенным опиоидом пресинаптического 

рецептора. Длительная экспозиция опиоидов приводит к повышению 

чувствительности постсинаптического рецептора, что способствует 

взрывному извращению нормальной нейротрансмиссии при устранении 

пресинаптического влияния опиоида (нижняя часть). Другими 

исследователями предполагается наличие у опиоидов свойств, подобных 

агонистам альфа-2-адренорецепторов: высвобождение ионов кальция из 

внутриклеточно связанного состояния (R.Miller, I984; R.A.North & T.M.Egan, 

1983). Работа в этом направлении активно продолжается. 

Чем же может быть обусловлен интерес к опиоидному тонусу организма с 

точки зрения биоритмологии? 

 
 

Follicular phase 

Days 

Схема. 4. Hormonal changes during die menstrual cycle. From a nadir at menstruation, ovarian 
steroid secretion increases as the cycle progresses: first only estradiol is secreted during the follicular 
phase, then both estradiol and progesterone are released diving the luteal phase. As seen in the insert, 
the ovarian steroid milieu modifies pulsatile LH secretion: during the follicular phase, frequent LH 
pulses of low * amplitude occur while during the luteal phase, Li I pulses are less frequent, but of a 
higher amplitude. 

 

 

Опиоидный тонус относится к детерминантам феномена цикличности (М. 

Ferin, 1984). А обнаружение у опиоидов модуляторных свойств выводит 

опиоидный цикл в ряд доминирующих биоритмов. 

Как любой волнообразный процесс опиоидный цикл должен иметь точку 

отсчета и определенную длительность, а также соответствующие частотно-

амплитудные характеристики. Момент становления опиоидного цикла не 

известен. Однако становление функции последующих осцилляторных 
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структур происходит уже на его фоне. В пубертатный период, в частности, 

включается гонадальный пейсмейкер. Если включение последнего 

происходит с точкой отсчета или длительностью периода, отличной от 

предсуществующего маркерного опиоидного цикла, возникают проявления 

первичной десинхронизации. Если подобное происходит в дальнейшем, 

следует предполагать вторичную десинхронизацию. 

Морфологической основой десинхронизации может являться в 

соответствии с известной концепцией способность различных лигандов к 

регуляции рецепторов для иных лигандов. Например, известна способность 

эндогенных кортикостероидов регулировать количество бета-

адренорецепторов печени (B.P. Wolfe et al, 1976), гормонов щитовидной 

железы – влиять на количество миокардиальных бета-адренорецепторов 

(L.T.Williams et al., 1977). Возможно также изменение классических лиганд-

рецепторных взаимодействий в виде участия в них преимущественно изоформ 

лигандов (В.М.Дильман, 1983) или гетерогенных рецепторов. 

Справедливо полагать, что процесс модуляции может заключаться в 

регуляции восприятия лигандов, в то время как процесс их секреции подвержен 

прямым регуляторным влияниям соответствующих осцилляторных центров. В 

этом случае динамический профиль рецепции половых стероидов, 

модулируемый опиоидным тонусом (схема 6, а), может хронологически не 

соответствовать их секреторному динамическому профилю, регулируемому 

генератором пульса гонадолиберина (схема 6, б-в-г-д-е). 

Механизм вторичной десинхронизации, кроме того, допускает возможность 

временного смещения не гормонального, а опиоидного профиля по отношению 

к исходной точке отсчета (схема 6, ж). Установлено, например, что 

симпатикотония обусловливает пик центральной опиоидной активности 

(R.Kvetnansky et al., 1987) при стрессе. Резкое увеличение центрального 

содержания опиоидов или опиатов способно, вероятно, хронологически 

видоизменить их динамический секреторный профиль, в этом случае 

десинхронизирующийся по отношению к совокупности соподчиненных ритмов. 

Таким образом, опиоидный тонус и его вариации представляют 

определенный клинический интерес. 

 

ОПИОИДНЫЙ ТОНУС. 

Опиоидные пептиды - понятие собирательное. Они представляют 

неоднородные соединения из определенной последовательности аминокислот 

и имеют разные источники образования и различные локализации 

преимущественной концентрации. Это, прежде всего, эндорфины - дериваты 

проопиомеланокортина (ПОМК), родственные АКТГ, альфа-МСГ, бета-

липотропину, с преимущественной локализацией в нейронах гипофиза и 

аркуатном ядре гипоталамуса с широким распространением волокон в 

подкорковых структурах. Уровень экскреции бета-эндорфина гипофизом 

и изменения его содержания в ЦНС коррелируют (R.B.Page et al., 1976). 

Второй класс опиоидных пептидов представляют энкефалины, не являющиеся 

дериватами ГОМК. Наибольшие концентрации мет-энкефалина 



 

обнаруживаются в стриопаллидарной системе, лимбической системе и 

преоптической зоне гипоталамуса, а также в области шва и серой субстанции 

периакведукта. Наименьший их уровень в коре и мозжечке (V.Clement-Jones 

& G.M.Besser, 1983). Энкефалины также широко представлены на периферии 

- в спинном мозге, симпатических ганглиях, системе кишечной иннервации, 

мозговом веществе надпочечников (R.A.North & T.M. Egan, 1983). Отдельным 

классом опиоидов представлены динорфины, содержащиеся 

преимущественно в сердце. Все три класса опиоидных пептидов существуют 

в различных изоформах, только часть которых является опиоид-активной. 

Независимо от активности все опиоидные пептиды объединяются свойством 

связывать специфические рецепторы. Об опиоидном тонусе поэтому можно 

судить по динамике связывания опиоидных рецепторов активными 

лигандами. Кроме того, центральное и периферическое содержание опиоидов, 

разграничиваемое гемато-энцефалическим барьером, существенно 

различается. Самый высокий уровень центрального содержания опиоидов - в 

портальной системе гипофиза, не имеющей выхода в системное русло (в 100-

1000 раз выше, чем на периферии) (T.L.O’Donohue & D.M.Dorsa, 1982). 

Известно, что страдающие аффективными расстройствами 

характеризуются высоким уровнем дериватов ПОМК в плазме крови 

(F.Brambilla et al., 1981) и низкой чувствительностью гипоталамо-

гипофизарно-надпочечникового комплекса (B.J.Carrol et al., 1981). Более того, 

в случаях реактивной депрессии наблюдается гиперэндорфинемия, 

устойчивая к подавлению глюкокортикоидами (A.R.Genazzani, 1986), а у 

больных шизофренией с большой частотой обнаруживается 

гиперэндорфинемия, проявляющая независимость от гипоталамического 

контроля (F.Brambilla, 1984). 

Напротив, множественные хронические гипералгетические состояния 

взаимосвязаны с понижением уровня опиоидов. Обнаружено снижение их 

содержания в цереброспинальной жидкости у больных остеохондрозом 

(C.S.Cleeland et al., 1984) и хронической цефалгией (A.R.Cerrazini et al., 1984). 

В обоих случаях при этом наблюдался параллелизм степени гипералгезии и 

снижения уровня опиоидов. 

Установлены множественные эффекты опиоидов на поведение, в том числе 

пищевое и сексуальное, равно как терморегуляторные ответы. 

Опиоиды влияют на регуляцию сосудистого тонуса и сердечной 

деятельности A.G. Feuerstein & Al Siren, 1987), в том числе принимают участие 

в механизмах аритмогенеза (A.Y.S.Lee, 1990) и развития "немой" ишемии 

миокарда (C.Droste, 1988). 

Существенное значение имеют эндогенные пути влияния опиоидов на 

различные процессы, нередко с противоположными эффектами. Так, при 

использовании бета-эндорфина и некоторых аналогов мет-энкефалина, 

известных своей активностью in vitro, их парентеральное введение 

обусловливает лишь минимальную аналгезию, в то время как прямое введение 

в спинномозговую жидкость обеспечивает выраженный стойкий эффект. 

Исследованиями установлено, что морфин может повышать, понижать или не 



 

оказывать влияния на уровень катехоламинов плазмы, что зависит от дозы и 

экспериментальных условий. У интактных собак подкожно введенный в дозе 

30 мг морфин обусловливает выраженный подъем уровня адреналина, но не 

норадреналина. Напротив, в половинной дозе (15мг) при внутривенном 

введении он предотвращает подъем уровня обоих катехоламинов плазмы у 

анестезированных животных (G.J.Taborsky et al., 1981). Интрацистернальное 

введение бета-эндофина интактным животным обусловливает центральную 

стимуляцию симпатического тонуса: увеличение уровня адреналина, 

норадреналина и дофамина плазмы 1981). Интрацеребровентрикулярное 

введение морфина овариэктомированным животным приводило к резкому 

падению уровня дофамина плазмы крови портальной системы гипофиза (M.J. 

Reymonds et al., 1983). 

Известно, что в подкорковых структурах и прежде всего гипоталамусе в 

непосредственной анатомической близости располагаются тела и аксоны 

нейронов, в качестве нейротрансмиттеров содержащих опиоиды, 

катехоламины и гонадолиберин. Реализуемое на уровне гипоталамуса влияние 

опиоидов и опиатов на активность гонадального пейсмейкера, как 

предполагается (R.J.Bicknell, 1985), осуществляется через систему 

моноаминов, причем в зависимости от уровня спонтанной активности 

адренергических нейронов на момент воздействия (A.Akabori & C.A. 

Barracklough, 1986). 

Уровень опиоидной активности определяется не только концентрацией 

лигандов, но и уровнем занятости рецепторов. Было установлено несколько 

типов опиоидных рецепторов, не специфически связывающих различные 

опиоидные вещества - эндорфины, энкефалины, динорфины. обнаружено 

преимущественное участие отдельных видов опиоидных рецепторов в 

различных физиологических процессах (АЕ Pannerai et al., 1985). Прямые и 

обратные лиганд-рецепторные воздействия и взаимоотношения 

опиоидергических и различных нейротрансмиттерных систем активно 

изучаются. Выявлено пресинаптическое расположение опиоидных 

рецепторов не только на адренергических, но и на чувствительных волокнах 

блуждающего нерва и спинного мозга (цит. по H.Pollard, 1977), установлено 

участие µ-опиоидных рецепторов в эффектах подавления опиоидами 

дофамин-чувствительной аденилатциклазы нейронов стриатума (B.J.VanVliet 

et al., 1990). Являющийcя продуктом симпатикотонии при неадекватных или 

экстремальных внешних воздействиях (стресс), всплеск опиоидной 

активности, реализующийся на рецепторном уровне, способен к 

множественным модулирующим воздействиям на нейротрансмиттерные 

системы подкорковых образований и за пределами гематоэнцефалического 

барьера. Таким образом, понятие опиоидного тонуса приложимо больше к 

состоянию рецепторного звена, нежели к уровню содержания опиоидов. 

Обнаружено, что половые стероиды являются физиологическим 

регулятором дофаминергической и опиоидной активности гипоталамуса. Так, 

эстрогены уменьшают (О.М. Cramer et al., 1979), а прогестерон стимулируeт 

(О.М. Cramer et al., 1979) высвобождение гипоталамического дофамина в 



 

портальную систему гипофиза. При гонадэктомии снижается, а при 

восполнении уровня половых гормонов восстанавливается содержание бета- 

эндорфина в гипофизе и плазме экспериментальных животных, хотя иные 

эндорфин-содержащие области (медиобазальный гипоталамус, медиальное 

возвышение и ствол мозга) сохраняют его концентрацию стабильной (F. 

Petraglia, 1982). 

Как результат подавляющего влияния морфина или эндогенных опиоидов 

на активность дофаминергических нейронов тубероинфундибулярной зоны 

гипоталамуса и увеличения секреции пролактина обнаруживается 

гиперпролактинемия (S.L.Wardland et al., 1980), уровень которой находится во 

взаимосвязи с насыщенностью половыми стероидами и наблюдается на 

протяжении II фазы менструального цикла (F.Petraglia et al., 1984). 

Таким образом, уровень активности системы моноаминов гипоталамуса, 

прежде всего дофаминергических нейронов, находится в тесной взаимосвязи 

с уровнем центральной опиоидной активности и его вариациями в 

зависимости от различных внешних воздействий и баланса половых 

стероидов.  

Снижение опиоидного тонуса, восстанавливаемое замещающей терапией 

эстрогенами и прогестероном, обнаружено у женщин, перенесших оофор- 

эктомию (D. Shoupe et al., 1985), и в постменопаузе (R.F.Casper & Alapin-

Rubillovitz, 1985). Опиоидное подавление секреции гонадотропинов также в 

значительной мере зависимый от влияния половых стероидов процесс 

(R.Bhanot & M.Wilkinson, 1984), хотя известен промежуток стероид-

независимых влияний опиоидов (G.N.Babu et al., 1984), в соответствии с 

данными E.U.Snowde et al. (1984) приходящийся на I фазу нормального 

менструального цикла. 

Механизм подобных, хронологически различающихся влияний 

обусловливается, в частности, способностью эстрадиола регулировать 

центральное содержание дофаминергических рецепторов (M.L.Heiman & N. 

Ben-Jonathan et al., 1982) в одних, и уровень дофамина (M.K.Selmanov et al., 

1977; G.A.Gudelsky et al., 1977; N. Ben-Jonathan et., 1982) в других областях 

головного мозга. Высвобождение дофамина в портальную систему гипофиза 

и синтез дофамина тубероинфундибулярными нейронами угнетаются 

морфином (M.J.Reymond et al., 1983). Блокада же дофаминергических 

рецепторов обусловливает значительное возрастание секреции в портальную 

систему гипофиза бета-эндорфина, а также уровня пролактина плазмы 

(J.M.Farah, 1982). Гиперпролактинемия, следовательно, может иметь 

известное диагностическое значение. 

 

СИНДРОМ ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИИ. 

Вариабельность уровня пролактина определяется в значительной мере 

циркадианной ритмичностью его секреции, а также множеством 

физиологических влияний. В динамике менструального цикла некоторое 

увеличение его секреции отмечается в овуляторный период и на протяжении 

II фазы. Физические упражнения, стресс, койтус, стимуляция сосков могут 



 

обусловить увеличение уровня пролактина крови (R.J.Chung, 1983). 

Обнаружено влияние мелатонина: подкожные импланты мелатонина 

обеспечивают значительное снижение уровня пролактина, аналогичное 

таковому при укорочении дневного времени (D.J.Kennaway et al., 1982). Это 

тем более важно, что осцилляторная секреция мелатонина, определяемая 

пейсмейкером супрахиазматического ядра гипоталамуса, может представлять 

детерминанту феномена циркадианной цикличности (R.J.Chung, 1983). Не 

исключена, таким образом, роль пролактина как своеобразного связующего 

маркера месячной и циркадианной ритмичности процессов. 

При беременности уровень пролактина, начиная с 7й недели, увеличивается 

прогрессивно, превышая исходный уровень к концу гестации в 20 раз. У не 

кормящих грудью он возвращается к исходному уровню уже через 4 недели 

после родов. У кормящих этот период удлиняется до 80-100 дней и 

поддерживается эффектом раздражения сосков: уровень пролактина достигает 

пика через 30 минут после начала кормления и возвращается к исходному 

через 3 часа после его окончания. По мере старения организма и угасания 

репродуктивной функции снижается уровень пролактина, равно как и 

эстрогенов, наблюдаемые в перименопаузальном периоде и в постменопаузе. 

Исключая органические причины (синдром Нельсона, хроническая 

почечная недостаточность, эктопическая и гиперпродукция пролактина 

опухолями и пр.), идиопатическая гиперпролактинемия может быть 

обусловлена механическими факторами (повреждение передней грудной 

клетки или молочной железы). 

Возможны также проявления викарной гиперпролактинемии, чаще 

свойственной первичному гипотиреоидизму. В этом случае уровень 

тиреотропного гормона и тиреотропин-рилизинг-гормона обычно повышен, 

чему сопутствует реактивное повышение уровня пролактина. (K.S.Honbo et al., 

1978), возможно за счет синергичных регуляторных нейротрансмиттерных 

механизмов. 

Идиопатической гиперпролактинемии обычно сопутствует дефектная 

осцилляторная активность секреции гонадолиберина, что проявляется разной 

степени выраженностью нарушений менструальной функции. 

Клинически крайняя степень указанных нарушений проявляется 

галактореей-аменореей (синдром Киари-Фроммеля), хотя чаще наблюдаются 

переходные формы. В отношении нарушений менструальной функции на 

первых порах обычны проявления опсо- и пройоменореи на фоне признаков 

недостаточности функции желтого тела (мажущие кровяные выделения в 

преддверии менструации) с формированием впоследствии 

гипоменструального синдрома, а в дальнейшем - аменореи. Проявления 

галактореи не демонстративны: интермиттирующие выделения из сосков от 

струйного или капельного объемов до следовых количеств. 

По наблюдениям автора, для синдрома гиперпролактинемии характерны 

также ретенционные проявления: утренние отеки или пастозность верхней 

половины тела - параорбитальные, пальцев рук, нагрубание молочных желез 

("распирание"), вздутие живота. Направленный опрос (как по утрам одевается 



 

кольцо, застегивается юбка) позволяет это уточнить. 

Благодаря дефектам конверсии обычно наблюдаются признаки 

андрогенизации, проявляющиеся менструально-зависимыми высыпаниями 

типа акне. При известной длительности обнаруживаются признаки 

гипертрихоза: вокруг сосков, от пупка к лобку, внутренней поверхности бедер. 

Этому сопутствуют также упорные стерильные бели, как будто 

восполняющие последующую скудную короткую менструацию. 

Для гиперпролактинемии характерны также нарушения психосексуальной 

сферы - снижение либидо, гипоаноргазмия. 

В чистом виде синдром гиперпролактинемии обычно не наблюдается, 

являясь составной частью более широкого динамического 

симптомекомплекса, описанного выше, в связи с чем свойственна также 

предменструальному синдрому, что делает последний удобной клинической 

моделью десинхроноза. 

 

ПРЕДМЕНСТРУАЛЬНЫЙ СИНДРОМ КАК КЛИНИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ 

ДЕСИНХРОНОЗА. 

Впервые описанный Франком в 1931 году, синдром предменструального 

напряжения до настоящего времени вызывает дискуссии сторонников и 

противников его существования. Действительно, несмотря на факт 

испытываемой пациентками целой гаммы субъективных ощущений, 

объективные показатели отличаются непостоянством и полярной векторной 

направленностью. Многочисленные исследования выполнялись в попытке 

обнаружить корреляцию гормональных показателей между собой (М.R. 

Munday et al., 1980) и и их взаимосвязь с тяжестью выраженности симптомов 

(S.Hammarback et al., 1989), а также устойчивости последних на фоне лечения 

(G.A.Sampson & p.Prescott, 1981). 

Несмотря на отсутствие строгой регламентации присущей 

предменструальному синдрому феноменологии, а скорее благодаря пестрой 

клинической картине было выдвинуто множество теорий его патогенеза. 

Право на существование каждой из них определялось эффективностью того 

или иного вида терапии в отношении части пациенток, страдающих 

предменструальным синдромом. Некоего унифицированного лечебного 

подхода, однако, так и не было найдено. 

Между тем обнаружилось множество закономерностей, характерных для 

предменструального синдрома. Во-первых, циклическая симптоматика различной 

степени выраженности присуща репродуктивному периоду жизни и 

воспринимается большинством как нормальное состояние. Во-вторых, 

симптоматика отсутствует, когда устранена циклическая деятельность яичников, 

как, например, в препубертатном периоде, во время беременности и в 

постменопаузе. В-третьих, наличие собственно менструаций отнюдь не 

обязательно, поскольку циклическая симптоматика может сохраняться после 

операции гистерэктомии, если продолжают функционировать яичники. В-

четвертых, проявления послеродовой дисфории наиболее свойственны именно 

страдающим предменструальным синдромом. В-пятых, психологические факторы 



 

играют существенную роль в его патогенезе, о чем свидетельствует высокий 

удельный вес эффективности плацебо-терапии. В связи с этим есть основания 

полагать, что флюктуации содержания гормонов и иных метаболитов больше, чем 

их абсолютные значения, играют первичную роль в патогенезе множественных 

циклических состояний. Женщины, страдающие предменструальным синдромом, 

отличаются от остальных в популяции не овариально-зависимыми обменными 

процессами, а их психологической устойчивостью к динамическим перепадам 

гомеостаза (F.L.Magos & J.Studd et al., 1983). 

Подобную чувствительность к внутренним сигналам невозможно объяснить 

только соответствием гормонального профиля физиологическим параметрам, 

поскольку у женщин постменопаузального возраста восполнение содержания 

эстрогенов крови до пременопаузального их уровня может не предотвратить 

проявлений климактерического синдрома, в особенности циклической 

симптоматики депрессии, раздражительности, перепадов настроения, потери 

жизнерадостности и проявления головных болей, более свойственна 

предменструальному синдрому (J.Studd et al., 1989). 

Между тем обнаружено преходящее центральное (F.Fucchinetti et al., 1988) 

и периферическое (F.Fucchinetti et al.,1987) снижение опиоидного тонуса у 

страдающих предменструальным синдромом. Если исходить из того, что 

транзиторное снижение опиоидного тонуса обусловлено несвоевременным по 

отношению к динамическому гормональному профилю (или наоборот) 

приходом очередной волны опиоидного цикла (схема 6), становится понятным 

эффект "медикаментозной овариэктомии" у страдающих предменструальным 

синдромом (K.N.Musе et al., 1984), когда с помощью агониста гонадолиберина 

менструальная функция выключается, а наступающее вслед за отменой 

препарата ее включение происходит в осцилляторном режиме, 

синхронизирующемся с опиоидным циклом. Этот же факт временной 

диссоциации указанных циклических процессов способен объяснить доводы 

противников расширенной интерпретации феноменологии 

предменструального синдрома (K.Callender & C.S.Thomas, 1988) в части 

сколзящих манифестаций последнего в динамике менструальных циклов. 

Этим также можно объяснить противоречивые данные в отношении 

гликемического профиля пациенток, страдающих предменструальным 

синдром (R.L.Reid et al., 1986). Вероятно, не столько гипергликемическое 

действие морфина (Е.Iрре et al., 1980) и эндогенных опиоидов (R.L.Reid & 

S.S.C.Yen, 1981) на поджелудочную железу, сколько хронологические 

дефекты опиоидного тонуса, обусловливающие несоответствующие 

нейротранcмиттерные и гормональные влияния и/или активацию 

альтернативных систем, способствующих повышению утилизации клетками 

глюкозы наравне с импульсной активизацией клеточного метаболизма. 

Подобное действие может осуществляться на уровне рецепторов: 

эпидермального фактора роста, которые регулируются эстрогенами 

(V.R.Mukku & G.M.Staneel, 1985), либо эстрадиола II типа, регулируемые 

опиоидами (M.Vertes et al., 1986), либо катехоламин-обусловлеyная 

полиплоидизация мышечных клеток (Y.Yamori et al., 1987), составляя основу 



 

гипертрофического роста. Что же касается инсулин-зависимых механизмов, 

то, возможно, они включаются в ответ на перепады глюкозы крови.  

Таким образом, настоящая работа ставит гораздо больше вопросов, чем 

предлагает ответов, заключая в себе обзорную информацию, 

интерпретированную в соответствии с практическими наблюдениями автора 

через призму феномена цикличности. 

Правильность подобного подхода не абсолютна и будет верифицироваться 

автором и его последователями в дальнейшей практической деятельности. 

Однако суть циклически взаимосвязанных процессов в человеческом 

организме не зависит от врачебного подхода, а недоучет временных 

обстоятельств способен обусловить ятрогению в процессе лечения. 

Между тем применение хронобиологически обоснованных лечебных 

воздействий позволит не только лечить больных, но и проводить 

обоснованную коррекцию расстройств на этапе формирования и закрепления 

патологических сдвигов, предотвращая тем самым развитие болезни. 

 

СПОСОБ ИДЕНТИФИКАЦИИ ПРЕХОДЯЩИХ НАРУШЕНИЙ 

ГОМЕОСТАЗА ИЛИ ДЕСИНХРОНИЗАЦИИ БИОРИТМОВ В ОРГАНИЗМЕ 

КАК ИНИЦИИРУЮЩЕГО НАЧАЛА РАЗВИТИЯ ВНУТРЕННЕЙ 

ПАТОЛОГИИ 

В качестве такого способа рассматривается кожный тест с различными 

агентами. Он заключается в том, что пациентам внутрикожно вводятся 

вещества, реакция организма на которые проявляется кожной гиперергией 

преходящего характера. В описанном виде кожные пробы выполняются 

следующим образом: на предплечьях обеих рук на небольшом расстоянии 

друг от друга строго внутрикожно вводится малое количество масляных 

растворов эстрогенов и прогесторона. 

В оригинальной методике Revoire (1954) использовалась внутрикожная 

реакция на зстрадиол (0,1-0,2 мл) с целью определения фаз менструального 

цикла и срока овуляции. Положительным тест считался тогда, когда 

выраженная местная реакция в виде красной папулы размером 0,5-2 см в 

диаметре сохранялась 1-3 дня после введения гормона и сопровождалась 

локальным зудом кожи. 

Е.М.Говорухина (1973), проводя внутрикожный тест с гормонами при 

альгодисменорее, вводила эстрадиол, фолликулин и прогестерон в меньшем 

количестве (по 0,02 мл) на расстоянии 3-4 см друг oт друга. По 0,1 мл 

растворов эстрадиола, фолликулина, прогестерона и персикового масла в 

качестве контроля вводилось внутрикожно больным миомой матки 

С.И.Зудиковой (2). Страдающим предменструальным синдромом 

Е.М.Говорухиной (1) выполнялось внутрикожное введение трех фракций 

эстрогенов (эстриола, эстрадиола и эстрона) и прогестерона. 

Возникновение местной реакции на внутрикожное введение гормонов 

взаимосвязывалось с явлениями аутоаллергии к эндогенным половым 

гормонам в определенные дни менструального цикла (3). Указывается, что 

при введении сравнительно больших количеств гормонов (0,1-0,2 мл) 



 

внутрикожная проба с эстрогенами становится положительной или только в 

день овуляции, или на 10-14 день нормального менструального цикла. При 

введении меньших количеств (0,02 мл) кожная реакция на препараты фракций 

эстрогенов, пo E.M Говорухиной (1973), одинаково выражена в течение 

первой и второй половины менструального цикла в виде волдыря диаметром 

5-7 мм и зоны гиперемии в пределах 2,0-2,5 см. Сравнивая интенсивность 

кожной реакции в зависимости от типа агента, Е.М.Говорухина (1987) 

обнаружила ее полное отсутствие у 3 из 173 больных, у большинства больных 

диаметр волдыря 1-2,2 см и зону гиперемии 3-5 см, а у здоровых - 

соответственно 0,3-0,8 см и 1,5-2 см, причем кожная реакция могла 

наблюдаться к одной из фракций эстрогенов или прогестерону по 

преимуществу либо одинаково. 

Относительно сроков возникновения кожных проявлений с момента 

постановки проб полной ясности в литературе не обнаружено. Признавая 

аутоаллергический характер кожной гиперергии, ее возникновение 

интерпретируется авторами как реакция немедленного или замедленного типа 

(1, 2, 3) с максимальной отсроченностью 5 дней. 

Сопоставление результатов внутрикожных проб с эстрогенами и 

цитологической картины влагалищного мазка, базальной температуры и 

уровня выделения отдельных половых гормонов с мочой выявило, по данным 

литературы, довольно точное их совпадение с другими функциональными 

тестами (3). В период кожных проявлений преимущественно на ту или иную 

фракцию эстрогенов определялось повышенное процентное содержание 

именно этой фракции среди суммарных эстрогенов, выделяемых с мочой (1), 

что свидетельствует о насыщенности организма в этот период именно этими 

гормонами, хотя повышения уровня суммарных эстрогенов не происходит (2). 

Вместе с тем, в приведенной работе (1) показана взаимосвязь кожной 

гиперергии к половым гормонам с вегетативной дисфункцией у страдающих 

предменструальным синдромом. Так, по данным автора, в 

симптомокомплексе у пациенток с повышенной чувствительностью в 

большей мере к прогестерону преобладали симптомы, характерные для 

симпатикотонии (раздражительность, плаксивость, рассеянное внимание, 

бессонница или дробный сон, познабливание, зябкость, холодный липкий пот, 

онемение рук и ног, субфебрилитет, иногда гипертермия до 38-39°, ощущение 

сухости во рту, тахикардия, вздутие живота, запоры, редкое мочеиспускание, 

ухудшение самочувствия протекало остро по типу симпатоадреналового 

криза, обычно днем или вечером); у пациенток с повышенной 

чувствительностью в большей мере к эстрогенам, чем к прогестерону, 

преобладали симптомы, свойственные ваготонии (слабость, апатия, 

депрессия, вялость, глубокий сон, замедленный переход к бодрствованию, 

спастические боли за грудиной, затрудненный вдох и выдох, колющие боли в 

сердце, аритмия, слюнотечение, тошнота, рвота, диарея, ощущение жара, 

жжение слизистых языка, горла, вульвы, кратковременные обмороки или 

предобморочные состояния, обильные менструации, частое мочеиспускание; 

ухудшение самочувствия в виде криза по вагоинсулярному типу наступало 



 

ночью или утром); пациентки с повышенной чувствительностью к эстрогенам 

и прогестерону в одинаковой степени представляли собой группу 

промежуточного характера. 

Учитывая имеющиеся в литературе (1,2,3) указания на известную 

неспецифичность кожных проб (при альгодисменорее, миоме матки, 

предменструальном синдроме), автором настоящей гипотезы они были 

применены (с половыми гормонами по описанной методике и в собственной 

модификации) у страдающих различными заболеваниями женщин различного 

возраста (репродуктивного, преклимактерического, климактерического и 

постменопаузального), а также у мужчин. Абсолютно большую часть 

пациентов составляли т.н. кардиологические больные (по признаку наличия 

преимущественных вегетативно-сосудистых проявлений). Всем пациентам 

выполнялись кожные пробы с половыми гормонами, заключавшиеся в 

билатеральном внутрикожном введении на внутренней поверхности 

предплечий по 0,2 мл масляных растворов 0,05% фолликулина, 2,5% 

прогестерона, 0,1% эстрадиола бензоата или дипропионата и 1% тестостерона 

пропионата. Первоначально кожные пробы выполнялись в описанные в 

литературе сроки (на 16-18 день менструального цикла), в дальнейшем - без 

приуроченности к фазе менструального цикла. Кожные проявления или 

кожная гиперергия (локальная яркая, выраженная гиперемия и зуд) 

учитывались с момента их возникновения по отношению к моменту 

выполнения проб и к дню менструального цикла (у менструальноспособных 

женщин) дифференцированно по каждой пробе. В модификации автора 

выполнялись также отдельно и дополнительно в зоне кожной гиперергии 

единичные внутрикожные введения налоксона (антагониста опиоидных 

рецепторов), а также нагрузочные исследования. Последние включали 

внутримышечное введение в терапевтической дозе (1,0 мл) тех гормонов, на 

которые отмечалась кожная гиперергия - вне и в период кожных проявлений. 

Обнаружено: 

1) Факт временной независимости периода кожной гиперергии от момента 

постановки проб и зачастую от динамики менструального цикла. 

2) Качественные и хронологические различия кожных проявлений к одному 

или нескольким половым гормонам (одновременных и/или 

последовательных); 

3) Цикличность кожных проявлений, спонтанная на протяжении 

последовательных менструальных циклов или наведенная повторным 

введением гормона, обусловившего их ранее; 

4) Самопроизвольная кожная гиперергия по прошествии года или даже 

нескольких лет после выполнения проб и первичных кожных проявлений; 

5) Независимость феномена кожной гиперергии от пола, наличия или 

отсутствия менструальной функции (в постменопаузальном периоде у 

женщин) и матки (и том числе, у перенесших операцию гистерэктомии), 

нозологической принадлежности клинических манифестаций; 

6) Соответствие периода кожной гиперергии к половым гормонам периоду 

нестабильного самочувствия и ухудшения состояния (болевые мозаичные, 



 

психоэмоциональные, вегетативные и др. проявления, вплоть до 

пароксизмального их выражения); 

7) Отсутствие анафилактических реакций при повторном и/или 

нагрузочном введении обусловивших кожную гиперергию агентов; 

8) Противоположная реакция интенсивности клинических манифестаций 

психосоматического характера в ответ на нагрузочные введения 

обусловивших кожную гиперергию агентов вне и в период кожных 

прояснений (от субъективного улучшения самочувствия до пароксизмальных 

проявлений соответственно); 

9) Повторная кожная гиперергия в прежних местах при нагрузочном 

введении тех же агентов в предполагаемый период кожных проявлений в 

динамике отдаленных менструальных циклов; 

10) Усугубление выраженности кожных проявлений при внутрикожном 

введении налоксона; 

11) Циклическая повторяемость кожных проявлений до затухания в ди-

намике последующих менструальных циклов через промежутки в пределах 

длительности лунного месяца; 

12) Невыраженность кожной реакции у пациентов, не испытывающих 

нарушений самочувствия и не имеющих органической патологии. 

Несмотря на то, что в наблюдениях автора кожная гиперергия могла 

проявляться факультативно и волдырем, гиперемия и зуд присутствовали 

всегда, поэтому именно они использовались в качестве облигатной оценки 

кожных проявлений. Размер гиперемии (или волдыря) был подвержен значи-

тельным колебаниям даже у одной и той же пациентки, в том числе в динамике 

смежных менструальных циклов до затухания кожных проявлений, поэтому 

величина кожных проявлений автором в расчет не принималась. Обнаружена 

также вариабельная отсроченность кожных проявлений от момента 

постановки проб (до 27 дней). Продолжительность кожной гиперергии тоже 

была подвержена значительным индивидуальным колебаниям (от 1 до 8-9 

дней). 

Не обнаружено соответствия клинической картины вегетативного невроза 

типу половых гормонов, обусловившему кожную гиперергию. Так, наг-

рузочное введение эстрадиола могло обусловить и симпатикотонию, и 

ваготонию в зависимости от периода, в который выполнялось исследование; 

чаще наблюдались смешанные проявления. Более того, на фоне ухудшения 

самочувствия по типу ваготонии могли развиваться симпатоадреналовые 

пароксизмы. А в случае нагрузочного исследования в период, 

соответствующий кожной гиперергии, при введении и эстрогенов, и 

прогестерона наблюдались обычно смешанные реакции вплоть до смешанных 

кризов. 

В свете изложенного клинически слабо подкрепленное объяснение фе-

номена кожной гиперергии как аyтoaллергического явления не встречает 

безусловного понимания. Некоторые изменения содержания иммуноглобули-

нов М и G в период кожной гиперергии (2) также не являются вескими до-

казательствами аутосенсибилизации организма к собственным половым 



 

гормонам. А отсутствие анафилаксии в наблюдениях автора при нагрузочном 

их введении опровергает приоритетную значимость иммуноконфликта. 

С другой стороны, внутрикожное введение различных агентов создает их 

локальное депо, пролонгированное в случае использования масляных 

растворов, не влияющее на общее содержание в организме тех же агентов 

эндогенного происхождения. Динамика кожных проявлений позволяет пред-

полагать, что кожная гиперергия - выражение местного асептического 

воспаления как результат действия невостребованного избытка 

депонированных агентов («шлюзовый эффект»). Это, возможно, является 

следствием динамического несоответствия уровня клеточной рецепции, в том 

числе клеток кожи, физиологическому уровню половых стероидов в динамике 

менструального цикла. Отсюда правомерно допущение существования иных, 

отличных от ауторегуляторных, механизмов лиганд-рецепторного 

взаимодействия. 

Концепция основана на том, что, во-первых, любая биологическая система 

представляет собой многоуровневый, иерархически организованный 

комплекс осцилляторов, координируемый совокупностью доминантных 

биоритмов, объединенных рамками биологического цикла. Хронологические 

параметры биологической цикличности формируются на ранних этапах 

гестации как условие выживания многоклеточной биомассы в качестве 

единого организма. Более поздние биоритмы (сердечной деятельности, 

дыхания, моторики желудочно-кишечного тракта, овариально-

менструальный и пр.) появляются как реализация потенции клеточной 

дифференцировки с формированием и развитием органов и систем. 

Хронология последовательного становления циклических процессов 

определяет иерархию доминирующих и подлежащих биоритмов. В их 

динамической структуре возможны взаимные хронологические смещения, что 

приводит к десинхронизации биологических процессов на исполнительном 

уровне в осуществлении множественных функций организма. 

Во-вторых, для достижения хронологического контроля в соответствии с 

требованиями момента, включающими прежде всего переработку 

совокупности внешних воздействий, в организме существуют иные, отличные 

от собственно регулирующих, механизмы модуляции физиологических 

процессов на исполнительном уровне. Если регуляторные воздействия имеют 

сугубо векторную направленность и количественную характеристику, 

определяемую прямой и обратной связью центра и периферии, то 

модулирующие влияния перераспределяют потенциал действия таким 

образом, чтобы обеспечить целесообразно равновесное функционирование 

органов и систем организма на каждый текущий момент времени. 

Модуляторное управление регулирующими воздействиями осуществляется, 

в-третьих, на уровне лиганд-рецепторного взаимодействия, а именно 

посредством модуляции уровня восприятия лигандов эффекторными 

структурами. Носителем хрономодуляторной информации, в-четвертых, 

предположительно являются пептиды, в том числе и прежде всего - 

опиоидные пептиды. Таким образом, и в-пятых, одной из составляющих, а 



 

возможно и детерминантой феномена биологической цикличности является 

опиоидный цикл как совокупное выражение хронотолерантности 

биологической системы, в физиологических условиях, служащий 

своеобразным маркером гомеостаза. Его неизменность оставляет за ним 

качество хранителя биологической цикличности, изначально соблюдающей 

точку отсчета и длину периода этого волнообразного процесса. Опиоидный 

цикл включает опиоидный статус и опиоидный тонус организма в каждый 

конкретный момент. Опиоидный статус представляет собой хронологически 

обоснованное состояние уровня рецепции опиоидов, а опиоидный тонус - это 

динамический модуль их секреции. Опиоидиый тонус, по мнению автора, 

осуществляет в пределах гомеостатических рамок модуляцию регуляторных 

сигналов. 

По данным литературы известно существование гетерорегуляторных 

механизмов лиганд-рецепторного взаимодействия: например, установлена 

способность эндогенных кортикостероидов регулировать количество бета-

адренорецепторов печени (4), гормонов щитовидной железы - влиять на 

количество миокардиальных бета-адренорецепторов (5). Возможно также 

изменение классических лиганд-рецепторных взаимодействий в виде участия 

в ауторегуляторных механизмах изоформ лигандов (6) или рецепторов. О 

последних следует cказать особо, поскольку было установлено существование 

гетерогенности ядерных рецепторов эстрадиола и наличие низко-аффинных 

ядерных рецепторов II типа обнаружено в различных образцах (7-8). 

По предлагаемой гипотезе автора оба типа механизмов участвуют 

одновременно в генезе кожной гиперергии. Если гетерорегуляция рецепторов 

половых гормонов происходит с участием иных лигандов, то местным 

избытком стероидов осуществляется ауторегуляция гетерогенных рецепторов, 

и возможно эти процессы являются взаимозависимыми или 

взаимообусловленными. И если первые механизмы инициируют 

хронологический разлад в организме, то вторые формируют морфологическую 

основу будущей патологии. Так, истинный рост матки и ее гипертрофию 

связывают с повышенным содержанием именно рецепторов эстрадиола II типа 

на фоне повышения концентрации последнего (9-11). Сообщалось, что 

рецепторы II типа подвержены влиянию опиатов (12), а антагонист опиоидов - 

налоксон – влияет на рост опухоли в эксперименте (13-14). 

По мнению автора, именно опиоиды и осуществляют гетерорегуляцию 

рецепторов для иных лигандов, причем этот процесс предположительно носит 

универсальный характер, т.е. опиоидные пептиды (эндорфины, энкефалины, 

динорфины и др.) способны модулировать рецепторный статус организма. 

Так, при изучении синдрома абстиненции у наркоманов J.С.Schwartz et al. 

(1978) постулировали ингибицию опиоидами адренергической 

нейротрансмиссии: нормальный ее уровень существенно снижается при 

связывании эндогенным опиоидом пресинаптического рецептора; длительная 

экспозиция опиоидов приводит к повышению чувствительности 

постсинаптического рецептора, что способствует взрывному извращению 

нормальной нейротрансмиссии при устранении пресинаптического влияния 



 

опиоида. Предполагается также наличие у опиоидов свойств, подобныx 

агонистам альфа-2-адренорецепторов: высвобождение ионов кальция из 

внутриклеточно связанного состояния (15-16). Выявлено пресинаптическое 

расположение опиоидных рецепторов не только на адренергических, но и на 

чувствительных волокнах блуждающего нерва и спинного мозга (17). 

Изменяя эффективность реализации регуляторных стимулов на 

исполнительном уровне, опиоиды обладают собственными количественно-

качественными характеристиками. Известно, что страдающие аффективными 

расстройствами характеризуются высоким уровнем дериватов 

проопиомеланокортина, в том числе эндорфинов, в плазме крови (18) и низкой 

чувствительностью гипоталамо-гипофизарно-надпочечникового комплекса 

(19). Более того, в случаях реактивной депрессии наблюдается 

гиперэндорфинемия, устойчивая к подавлению глюкокортикоидами (20), а у 

больных шизофренией с большой частотой обнаруживается 

гиперэндорфинемия, проявляющая независимость от гипоталамического 

контроля (21). Напротив, множественные хронические гипералгетические 

состояния взаимосвязаны с понижением уровня опиоидов. Обнаружено 

снижение их содержания в церебральной жидкости у больных 

остеохондрозом (22) и хронической цефалгией (23). В обоих случаях при этом 

наблюдался параллелизм степени гипералгезии и снижения уровня опиоидов. 

Установлены множественные эффекты опиоидов на поведение, в той числе 

пищевое и сексуальное, равно терморегуляторные ответы. Опиоиды влияют 

на регуляцию сосудистого тонуса и сердечной деятельности (24), в том числе 

принимают участие в механизмах аритмогенеза (25) и развития "немой" 

ишемии миокарда (26). 

В исследованиях на приматах доказано существование динамического 

модуля центрального содержания бета-эндорфина в течение нормального 

менструального цикла (27), всплеск центральной опиоидной активности 

обнаружен в качестве реакции на стресс в эксперименте (28), а в клинических 

исследованиях показано преходящее центральное (29) и периферическое (30) 

снижение опиоидного тонуса у страдающих предменструальным синдромом. 

Таким образом, опиоидный тонус в динамике нормального менструального 

цикла достигает максимума на протяжении II фазы, в период расцвета желтого 

тела яичника, и минимума - в период менструации; спонтанный всплеск 

опиоидной активности, как в случае стресса, способен видоизменить 

динамический модуль опиоидного тонуса, обусловив единовременный 

фазовый сдвиг последнего, инициирующий транзиторное его снижение в 

динамике последующих менструальных циклов в те периоды, когда в норме 

предполагается его максимум, как это, вероятно, происходит у страдающих 

предменструальным синдромом. Динамический модуль состояния 

опиоидного рецепторного русла при этом сохраняется в прежних временных 

рамках. 

Поэтому кожная гиперергия на различные агенты проявляется в той мере и 

тогда, как и когда нарушается уровень их восприятия рецепторами кожи, что 

обусловлено несоразмерностью модуляторных механизмов регуляторному 



 

тонусу организма на текущий момент времени в силу десинхронизации их 

динамических модулей. При этом регуляторный тонус организма 

определяется уровнем секреции различных лигандов (гормонов, 

нейротрансмиттеров и пр.) по состоянию на конкретный момент, а 

модуляторные механизмы перераспределяют потенциал действия за счет 

регуляции уровня восприятия этих лигандов рецепторными структурами. 

Таким образом, периоды кожной гиперергии являются отражением 

транзиторного снижения опиоидного тонуса организма с ослаблением 

модулирующих механизмов. 
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Р Е К О М Е Н Д А Ц И И  
по заполнению опросника АВ.Тихомирова (1989) 

1.  Пульс, температура тела, ректальная температура (измеряемая в прямой 
кишке с утра, не вставая с постели) отмечаются ежедневно на графи ке точками, 
затем соединяемыми   линией.  
2.  Артериальное давление, измеряемое ежедневно, отмечается   столбиками 

между делениями, соответствующими цифрам АД. 
3.  Ежедневный контроль самочувствия осуществляется по описанным ниже 

признакам в графе ОЩУЩЕНИЯ под соответствующей цифрой - ежедневно - 
закрашивается та или иная ячейка.  Анализ самочувствия проводится  
вечером. 
4.  График ведется непрерывно на протяжении периода наблюдения, обследования 

и лечения. 
5.  Для женщин - дни менструаций закрашиваются красным цветом. 
6. В прилагаемом перечне ощущений приводится качественная их 
характеристика; в случае кризовой выраженности в соответствующую ячейку 
ставится стрелка, как это указано ниже: 

(1). Раздражительность, несдержанность, неуравновешенность, нетерпеливость, 
повышенная активность беспорядочна, нецеленаправлена, "разброс" интересов 
при незавершенности начатых дел, слезливость.  

(2). Вялость, апатия, слабость, заторможенность, необоснованная уста лость и 
повышенная утомляемость, легкая истощаемость.  

(3). Беспокойство, волнение, тревога-, предчувствие неведомой угрозы, паника, 
страх. 
(4). Мозаичные, мигрирующие или нелокализованные боли: головные (мигреноидные 
в лобной или височной области), в сердце, вдоль позвоночника, в животе. 
(5). Признаки задержки жидкости в организме: утренние отеки или припухлость 
вокруг глаз, пальцев рук, нагрубание молочных желез, вздутие живота. 
(6). Сердцебиение, затылочная головная боль, бледность и сухость кожи,  
сухость во рту, зябкость ("гусиная кожа") и озноб, холодный липкий пот, 
онемение пальцев, склонность к запорам (). 

PS, 
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1                            

2                            

3                            

4                            

5                            

6                            

7                            

8                            

9                            

200                             

                             

190                             

                             

180 37,5                            

                             

170 37,4                            

                             

160 37,3                            

                             

150 37,2                            

                             

140 37,1                            

                             

130 37,0                            

                             

120 36,9                            

                             

110 36,8                            



(7). Чувство нехватки воздуха, "замирание" или перебои в работе серд ца, 
головокружение, склонность к обморокам, урчание в животе, тошнота, 
склонность к поносу, позывы на рвоту, ощущение жара, жжение слизистых, 
слюнотечение, частые позывы на мочеиспускание ().  
(8). Психосексуальные расстройства: снижение полового влечения, 
оргастичности или притупление яркости сексуальных переживаний.  

(9). Для женщин - обильные бели. 
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