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ЭНМГ-исследования до и по завершении курса восстановительного лечения 

с использованием ФПЭС

При проведении глобальной электромиографии (ЭМГ) по величине биоэлектрической активности (БЭА) обследуемых мышц в покое и при функциональных нагрузках представляется возможным оценить центральные механизмы регуляции двигательной активности и межмышечного взаимодействия. В норме в состоянии относительного покоя БЭА в мышцах не должна регистрироваться, но у больных с различными заболеваниями ЦНС, в частности, при не​контролируемых движениях мышц (гиперкинезы, дискинезии и др.), выявляется БЭА покоя. Динамика БЭА спастичных мышц в процессе лечения может свидетельствовать об эффективности проводимой терапии.

Регистрируя БЭА мышц во время выполнения произвольного мышечного сокращения, можно оценить как функциональные возможности самой мышцы, так и исследовать координаторные взаимоотношения отдельных мышц (антагонистов, синергистов). У здорового человека заданное движение производит определенная мышца и (или) её синергист, при церебральной патологии часто отмечается также активация антагонистов (ко-контракция) и отдалённых мышц, не имеющих к данному движению никакого отношения (патологические синергии).

Основной показатель слаженности работы мышц в выполнении целостного двигательного акта – коэффициент реципрокности (КР) – рассчитывается как отношение БЭА антагониста к БЭА агониста, например, при тыльном сгибании стопы:

БЭА икроножной мышцы

КР = ——————————————————

БЭА передней большеберцовой мышцы

Увеличение КР отражает усиление ко-контракции антагониста, что связано со снижением реципрокного торможения, и нарушает правильное своевременное выполнение произвольного движения. В норме среднее значение этого коэффициента близко к 0,20. У больных, как правило, по сравнению с нормой КР увеличен.

Оценку амплитудных параметров мышц антагонистов проводили в покое и в процессе двигательного акта. Амплитудные параметры фиксировались при максимальном произвольном усилии. Были определены пары мышц антагонистов: m. rectus femoris - m.biceps femoris, m. tibialis anterior - m. gastrocnemius med. head.

У всех больных определялась содружественная тоническая активность мышц, объединенных в патологическую синергию. Как правило, регистрировалась тибиальная синкинезия и дополнительно синергия, свойственная конкретному пациенту. Тибиальную синкинезию Штрюмпеля исследовали в положении пациента лежа на животе с регистрацией биоэлектрической активности передней большеберцовой и полуперепончатой мышц при сгибании ноги в коленном суставе.

Глобальную сгибательную синергию оценивали в положении ребенка лежа на животе при произвольном сгибании в коленном суставе одной ноги и отведении БЭА с мышц другой ноги.

В регуляции двигательных функций важную роль играет сос​тояние спинальных мотонейронов (МН), которое, в значительной степени, определяется нисходящими влияниями со стороны цент​ральных структур. Для оценки состояния спинальных мотонейронов (МН) используется метод моносинаптического тестирования (Н-рефлекс), который представляет собой моносинаптический ответ камбаловидной мышцы голени на электрическое раздражение большеберцового нерва в подколенной ямке (P. Hoffmann, 1918; Я.М. Kоц, 1975).

Стимуляционные методы ЭМГ включали моносинаптическое тестирование состояния мотонейронного пула спинного мозга и характера супраспинальных влияний на сегментарный аппарат спинного мозга при помощи Н-рефлекса. 

Н-рефлекс представляет собой эквивалент ахиллова рефлекса, но вызванный не прямым раздражением рецепторов мышечных веретён, а электрическим раздражением идущих от них афферентных волокон типа 1-альфа (Р. Шмидт, 1996; J.W. Magladery and D.B. McDougal, 1950). В норме он определяется только в икроножной и камбаловидной мышцах, так как у здоровых людей имеется постоянное пресинаптическое подтормаживание активности 1-а афферентов, осуществляющееся со стороны супраспинальных структур. При нарушении надсегментарного контроля при ДЦП происходит облегчение Н-рефлекса, поэтому исследование Н-рефлекса является адекватным методом для оценки рефлекторной возбудимости МН спинного мозга.

Рефлекторный Н-ответ появляется при подпороговых для мышечного ответа (М-ответа) силах раздражения. По мере возрастания силы раздражителя увеличивается до определенной величины и амплитуда Н-ответа и начинает появляться М-ответ в виде волны с меньшей латентностью. В дальнейшем амплитуда М-ответа растет до достижения максимального значения (Ммакс), а амплитуда Н-рефлекса, достигнув своего максимального значения (Нмакс), уменьшается за счёт того, что все большее число двигательных волокон включаются раздражителем, формируя М-ответ, а чувствительные волокна, формирующие Н-ответ, начинают ортодромно тормозиться. У здоровых людей отношение амплитуд Нмакс/Ммакс колеблется в широких пределах (в среднем 50-70%). Считается, что этот показатель является мерой возбудимости спинальных МН.

Методом моносинаптического тестирования анализировались кривые вовлечения Н-рефлекса и М-ответа при увеличении силы стимула от субпороговых до максимальных значений при стимуляции большеберцового нерва в подколенной ямке редкими одиночными стимулами и отведении ответов с камбаловидной мышцы. Активная часть отводящего электрода располагалась над двигательной точкой медиальной головки икроножной мышцы, референтная часть - над ахилловым сухожилием. Стимуляция проводилась монополярным способом - катод располагался в зоне проекции большеберцового нерва в подколенной ямке, а анод – на передней поверхности бедра. Частота подачи стимулов не чаще 0,1 Гц, длительность стимула – 1 мс.

Одним из методов оценки «пирамидной» недостаточности, которая имеет место у больных ДЦП и с другими заболеваниями ЦНС, является выраженность угнетения (депрессии) амплитуды Н-рефлекса при ритмической низкочастотной (3-5 Гц) стимуляции большеберцового нерва, т.е. опре​деление степени депрессии Н-рефлекса (СДн). Этот феномен отсутствует или слабо выражен при страдании центральных структур двигательного анализатора. Уменьшение СДн при этом характеризует ослабление механизмов сегментарного торможения, предположительно, пресинаптического, вследствие пирамидной недостаточности (М.Х. Cтаробинец и Л.Д. Волкова, 1979; 1987). Для оценки степени выраженности «пирамидного» синдрома был предложен набор специальных стимуляционных методов (M. Joku et al., 1969; М.Х. Старобинец и Л.Д. Волкова, 1979; 1987). У здоровых людей подавление Н-рефлекса (СДн) в камбаловидной мышце при частоте стимуляции 1 Гц происходит на 10-50% от максимального значения, а при частоте стимуляции 3 Гц ( на 25-90% (М.Х. Старобинец и Л.Д. Волкова, 1979; 1987), для этого случая показано прямое участие пресинаптического торможения в снижении Н-рефлекса (W.A. Cook, 1968). При различной па​тологии ЦНС наблюдается отсутствие депрессии рефлекторного ответа (Н-рефлекса) на низкочастотную ритмическую стимуляцию, и значение СДн снижается, что может служить одной из характеристик состояния тормозных спинальных механизмов при нарушении нисходящего контроля (М.Х. Старобинец и Л.Д. Волкова, 1979), а изменение этого показателя в процессе лечения в сторону повышения означает, как полагают, усиление супрасегментарного регулирования сегментарных МН.

Для оценки характера изменения амплитуды Н-рефлекса (степени депрессии) при стимуляции большеберцового нерва пачками из 10-ти электрических импульсов с частотой следования 3 Гц регистрировался Н-рефлекс при отведении рефлекторного ответа с камбаловидной мышцы.
Электромиографическую оценку проводили на компьютерном электронейромиографе «Нейромиограф» производства НМФ «Статокин» (Россия) с использованием накожных электродов размером 6ґ12 мм. БЭА мыщц нижних конечностей регистрировалась в состоянии покоя и при выполнении произвольного движения с максимальным усилием, что позволяло выявить изменения БЭА мышц при различных нагрузках, а также их координаторные взаимоотношения путём расчёта КР.

При электронейромиографическом исследовании после курса восстановительного лечения с применением ФПЭС закономерно увеличивалась амплитуда биопотенциалов мышц нижних конечностей при максимальном произвольном сокращении (табл. 1, рис. 1).

Таблица 1. Амплитуда биопотенциалов мышц нижних конечностей при максимальном произвольном сокращении у больных до и по завершении курса лечения (n=12).

	
	Прямая мышца бедра

(мкВ)
	Двуглавая мышца бедра (мкВ)
	Передняя большеберцовая мышца (мкВ)
	Икроножная мышца

(мкВ)

	До

лечения
	318,1±121,3
	172,8±59,3
	208,1±54,1
	244,1±90,1

	После лечения
	333,2±113,1
	199,9±86,3*
	237,5±94,7
	251,9±106,4


* - уровень значимости p<0,05.

Рис. 1

Амплитуда биопотенциалов мышц нижних конечностей при максимальном произвольном сокращении у больных до и после лечения (n=12).

       мкВ
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пояснения: 1 - прямая мышца бедра, 2 - двуглавая мышца бедра,3 - передняя большеберцовая мышца, 4- - медиальная головка икроножной мышцы

КР, увеличенный при фоновом исследовании (0,69±0,32), после курсового лечения несколько снижался до (0,58±0,31) (n=12), что говорит о регулирующем влиянии данного воздействия на систему реципрокных взаимоотношений «агонист-антагонист» (рис. 2а и 2б).

Рис. 2. Динамика КР в процессе лечения. ЭМГ пациента 53 лет. 

1 канал - m. Tibialis anterior dextra.

2 канал - m. Gastrocnemius medial head dextra.

А) Фоновое обследование. КР - 0,9. Хорошо видна резкая активация икроножных мышц при тыльном сгибании стопы.
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Б) По завершении курса лечения. КР - 0,35. Прослеживается значительно меньшая ко-активация икроножных мышц.
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Содружественная тоническая активность мышц, объединенных в патологическую синергию, после курса снижалась (рис. 3). Амплитуды биопотенциалов передней большеберцовой мышцы при тибиальной синкинезии Штрюмпеля уменьшилась с 232,6±64,2 мкВ до 201,1±142,9 мкВ (n=12). Также выявлено снижение отношения амплитуды биопотенциалов передней большеберцовой мышцы при тибиальной синкинезии Штрюмпеля к амплитуде биопотенциалов этой же мышцы при максимальном произвольном сокращении с 1,85±0,52 до 1,54±0,75 (n=12), что указывает не только на редукцию патологических синкинезий, но и на увеличение произвольной мышечной активности.

Рис. 3. Тибиальная синкинезия. ЭМГ пациента 56 лет.

1 канал - m. Biceps femoris dextra

2 канал - m. Tibialis anterior dextra

А) Фоновое обследование.
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Б) По завершении курса лечения. Показано значительно меньшее вовлечение передней большеберцовой мышцы в тибиальную синкинезию при сгибании колена.
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При оценке глобальной сгибательной синергии после курса лечения с использованием ФПЭС выявлено уменьшение вовлечения прямой мышцы бедра (с 51,5±32,5 мкВ до 30,5±22,3 мкВ, p<0,05) и сгибателей голени (с 121,4±57,6 мкВ до 105,5±61,9 мкВ, n=12), что указывает на преимущественное первичное влияние указанного лечения на прямые мышцы бедра (рис. 4).

Рис. 4. Степень вовлечения в глобальную сгибательную синергию прямой и двуглавой мышц бедра (n=12).

      мкВ
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1 - Прямая мышца бедра

2 - Двуглавая мышца бедра

Оценка показателей Н-рефлекса выявила снижение отношения максимальной амплитуды Н-рефлекса к максимальной амплитуде М-ответа с 65,1±14,3% до 56,5±15,3% после курса лечения (n=16), указывающее на уменьшение числа единиц мотонейронного пула, вовлеченных в рефлекторную реакцию, что отражало некоторое снижение возбудимости на соответствующих сегментах спинного мозга.

Степень депрессии Н-рефлекса при низкочастотной ритмической стимуляции (3 Гц) увеличивалась с 10,2±14,1% до 17,3±21,2% (n=16). Это может свидетельствовать о включении в механизм наблюдаемых эффектов супрасегментарных структур, так как увеличение этого показателя связывают с усилением влияния пирамидного тракта на сегментарные мотонейроны и интернейроны, возможно, за счёт усиления пресинаптического торможения.

Рис. 5. Увеличение депрессии Н-рефлекса при ритмической стимуляции 3 Гц большеберцового нерва в подколенной ямке после ФПЭС. Регистрация Н-рефлекса проводилась с камбаловидной мышцы.

А) Фоновое обследование. Степень депрессия Н-рефлекса – 10%.
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Б) По завершении лечения. Степень депрессии Н-рефлекса – 23%.
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Это может свидетельствовать о включении в механизм наблюдаемых эффектов супрасегментарных структур, так как увеличение этого показателя связывают с усилением влияния кортико-спинального тракта на сегментарные мотонейроны и интернейроны, возможно, за счёт усиления пресинаптического торможения.

Таким образом, после курса лечения с использованием ФПЭС изменяются координаторные взаимоотношения мышц в сторону нормализации, о чём свидетельствует уменьшение коэффициента реципрокности в мышцах нижних конечностей у ряда больных. Изменения этих показателей отражают уменьшение ко-контракции антагонистов и контралатеральных синергистов, за счёт чего может адекватнее реализовываться функция агониста, что и подтверждается фактом увеличения амплитуды БЭА мышц-агонистов при выполнении произвольного физиологического движения.

Изменение у больных степени депрессии Н-рефлекса при низкочастотной стимуляции может свидетельствовать о включении в механизм наблюдаемых саногенетических эффектов при лечении методом ДПК супрасегментарных структур, так как увеличение этого показателя связывают с усилением влияния кортикоспинального тракта на сегментарные мотонейроны и интернейроны, предположительно, за счёт усиления пресинаптического торможения.

Отмеченная стабилизация показателей Н-рефлекса под воздействием курсового лечения с использованием ФПЭС свидетельствует о некоторой нормализации супраспинальных влияний на сегментарный аппарат спинного мозга, что может быть связано с изменением афферентного притока в структуры ЦНС.
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