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щим лишаем рекомендуется назначать дезоксирибо-
нуклеазу внутримышечно 1–2 раза в сутки по 30–50 
мг в течение 7 дней. Кроме того, у больных с высы-
паниями на слизистой полости рта, конъюнктивы и 
роговицы препарат применяется местно в виде во-
дного раствора. [1] Назначение дезоксирибонуклеазы 
способствует быстрому регрессу кожных высыпаний 
и уменьшению болевого синдрома. 

Хорошее действие при лечении опоясывающего 
герпеса оказывает препарат изопринозин. Это имму-
ностимулирующее средство, обладающее противо-
вирусным действием, уменьшающее клинические 
проявления вирусных заболеваний, ускоряющее ре-
конвалесценцию и повышающее резистентность ор-
ганизма. Изопринозин принимают внутрь, взрослым 
— 50 мг/кг/сут в 3–4 приема; для детей — 50–100 мг/
кг/сут в 3–4 приема. Продолжительность лечения — 
5–10 дней, в тяжелых случаях — до 15 дней. 

В последние годы для лечения опоясывающего ли-
шая применяются противовирусные химиопрепараты 
из группы синтетических ациклических нуклеозидов. 
Наиболее хорошо изученным в настоящее время яв-
ляется ацикловир. Суточная доза ацикловира при 
опоясывающем лишае составляет 4 г, которые следует 
разделить на 5 разовых доз по 800 мг. Курс лечения 
составляет 7–10 дней. Наилучший терапевтический 
эффект достигается при раннем назначении препара-
та. Ацикловир второго поколения — валацикловир, 
обладает большей биодоступностью и  позволяет 
уменьшить дозу до 3 г в сутки, а число приемов — до 
трех раз. Курс лечения составляет 7-10 дней.  Также 
высокое сродство тимидинкиназы вируса к фамци-
кловиру позволяет отнести этот препарат к высокоэф-
фективным при лечении опоясывающего лишая. Его 
назначают по 250 мг 3 раза в день в течение 7 дней. [1]

Наряду с противовирусными препаратами для 
уменьшения болевого синдрома используют ганглио-
блокаторы, такие как ганглерон. Ганглерон применя-
ют внутримышечно в виде 1,5% раствора по 1 мл 1 
раз в сутки в течение 10-12 дней или 0,04 г в капсулах 
2 раза в сутки в течение 10-15 дней в зависимости от 
степени выраженности болевого синдрома

При резко выраженном болевом синдроме назна-
чают анальгетики и, в виде инъекций, рефлексотера-
пию. При рефлексотерапии обычно используют как 
точки общего действия, так и точки соответственно 
пораженному ганглию. Курс составляет 10-12 сеан-
сов. Рекомендуют также назначение поливитаминов, 
в частности витаминов группы В. Местно можно ис-
пользовать орошения интерфероном или мази с ин-
терфероном, анилиновые красители, аэрозоль Эри-
дин, мази Флореналь, Хелепин, Алпизарин. 

После разрешения кожных высыпаний лечение 
проводят невропатологи до исчезновения неврологи-
ческой симптоматики. [1]

Вывод. Лечение опоясывающего герпеса прово-
дят амбулаторно. Терапия должна быть комплексной и 
включать как этиологические, так и патогенетические 
препараты. В целом, как кожные, так и неврологиче-
ские проявления опоясывающего лишая эффективно 
поддаются лечению современными методами, однако 
их эффективность во многом зависит от сроков начала 
лечения: чем раньше оно начато, тем эффективнее. 
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Актуальность. Значительная распространен-
ность нарушений кровоснабжения вертебробазиляр-
ного бассейна на сегодняшний день является актуаль-
нейшей проблемой сосудистой патологии головного 
мозга. По различным данным частота дисгемий в вер-
тебробазилярном бассейне составляет от 25 до 30 % 
всех нарушений мозгового кровообращения, в том 
числе до 70 % транзиторных ишемических атак [3, 
9, 11]. В структуре причин, вызывающих нарушение 
кровотока в вертебробазилярном бассейне (ВББ), 
значительное место занимают атеросклеротические 
поражения позвоночных артерий (ПА), гипоплазия, 
аномалии костного ложа, поражение краниоверте-
брального перехода, патологическая извитость и сме-
щение устья позвоночной артерии [1, 3, 9].

Наиболее существенным этиопатогенетическим 
фактором развития данных нарушений является па-
тология шейного отдела позвоночника, в последние 
годы имеющая значительную распространенность, в 
особенности у лиц молодого возраста. Ведущее место 
в патогенезе данных нарушений отводится дегенера-
тивно-дистрофическим процессам шейного отдела 
позвоночного столба и аномальным процессам со 
стороны атланта, которые нарушают кровоток в по-
звоночных артериях, вызывают нарушения мозгового 
кровообращения [7, 8]. Данные изменения относятся 
к группе компрессионных сужений позвоночных ар-
терий, возникающих под влиянием многих внесосу-
дистых факторов, и объединяются термином синдром 
позвоночной артерии (СПА), который включает в себя 
клинику заднешейного симпатического синдрома, 
повторяющиеся эпизоды вертебробазилярной недо-
статочности, эпизоды дроп-атак, синдром Унтерхарн-
шайдта [9,13].

Клиническая классификация синдрома позвоноч-
ной артерии (Калашников В.И., 2009). 

1. Патогенетические факторы СПА (по характеру 
компрессионного воздействия на ПА). 1. Подвывих 
суставных отростков позвонков. 2. Патологическая 
подвижность (нестабильность, гипермобильность) 
позвоночно-двигательного сегмента. 3. Сдавление 
остеофитами. 4. Спазм сосуда в результате раздра-
жения периартериального нервного сплетения. 5. 
Сдавление в области атланта (аномалия Клиппеля 
— Фейля, аномалия Киммерли, аномалии атланта, 
платибазия). 6. Унковертебральный артроз. 7. Артроз 
дугоотростчатых суставов. 8. Блокады и нестабиль-
ность суставов. 9. Грыжи межпозвонковых дисков. 10. 
Рефлекторные мышечные компрессии.

2. Клинические стадии СПА. 2.1. По степени ге-
модинамических нарушений. 2.1.1. Дистоническая 
(функциональная). 2.1.2. Ишемическая (органиче-
ская).

Функциональная стадия синдрома позвоночной ар-
терии характеризуется тремя группами симптомов: го-
ловная боль с сопутствующими вегетативными наруше-
ниями, кохлеовестибулярные расстройства, зрительные 
расстройства. Головная боль пульсирующая или ноющая, 
жгучая, постоянная и усиливающаяся приступообразно, 
особенно при движениях головой, при ее продолжитель-
ном вынужденном положении, распространяется от за-
тылка вперед ко лбу [9]. Кохлеовестибулярные наруше-
ния также могут проявляться в форме пароксизмальных 



92

 INTERNATIONAL STUDENT RESEARCH BULLETIN   № 4,  2016 

 MATERIALS OF CONFERENCES 
несистемных головокружений (ощущение неустойчиво-
сти, покачивания) или системных головокружений. Они 
могут сочетаться с паракузиями, легким снижением слу-
ха и давать повод для смешения с болезнью Меньера.

Зрительные нарушения ограничиваются следую-
щим: потемнение в глазах, ощущение песка, искр и 
другие проявления фотопсии, легкие изменения тону-
са сосудов глазного дна.

В условиях продолжительных и интенсивных со-
судистых спазмов возможно развитие очагов стойкой 
ишемии – органической стадии синдрома позвоноч-
ной артерии [3].

Органическая стадия позвоночной артерии про-
является преходящими и стойкими нарушениями 
мозгового кровообращения. Преходящие наруше-
ния кровообращения в вертебробазилярной системе 
проявляются в виде головокружения, атактических 
нарушений, тошноты, рвоты, артикуляционных на-
рушений [9]. Существуют и другие формы преходя-
щих ишемий мозга, характерных для вертеброгенных 
поражений позвоночных артерий. Как правило, они 
возникают в момент поворота или наклона головы. 
К данной патологии относятся приступы внезапного 
падения при сохранении сознания длительностью до 
нескольких минут (дроп-атаки — drop attack), а также 
приступы с потерей сознания продолжительностью от 
двух-трех до десяти — пятнадцати минут (синкопаль-
ные состояния) [3, 8]. Регресс симптоматики наступа-
ет обычно в горизонтальном положении. После при-
ступов отмечаются общая слабость, головные боли, 
шум в ушах, фотопсия, вегетативная лабильность. 
Патогенетическим механизмом данных пароксизмов 
является транзиторная ишемия ствола мозга с локали-
зацией в зоне перекреста пирамид (при дроп-атаках) 
и ретикулярной формации (при синкопальных при-
ступах) [11].

2.2. По характеру гемодинамических нарушений.
2.2.1. Компрессионная.
2.2.2. Ирритативная.
2.2.3. Ангиоспастическая.
2.2.4. Смешанная.
При компрессионном варианте сужение просвета 

сосуда происходит путем механического сдавливания 
стенки артерии. Ирритативный вариант синдрома 
формируется в результате вертебрального раздра-
жения эфферентных симпатических волокон позво-
ночного сплетения, вызывающего спазм сосуда. Как 
правило, в клинической практике встречаются сме-
шанные (компрессионно-ирритативные) варианты 
данного синдрома. Ангиоспастический синдром про-
является в виде рефлекторного спазма, возникающего 
в ответ на раздражение рецепторов в области пора-
женных ПДС. При ангиоспастическом синдроме пре-
обладают диффузные вегетососудистые нарушения, 
в меньшей степени связанные с поворотами головы. 
Компрессионно-ирритативный вариант синдрома 
чаще ассоциируется с патологией нижнешейного от-
дела позвоночника, рефлекторный — с патологией 
верхнешейного отдела [8–10].

3. Клинические варианты СПА.
3.1. Синдром Барре – Льеу (заднешейный симпа-

тический синдром) [9].
3.2. Базилярная мигрень [5].
3.3. Вестибуло-атактический синдром [8, 10, 14].
3.4. Кохлео-вестибулярный синдром [8, 10, 14].
3.5. Офтальмический синдром [11].
3.6. Синдром вегетативных нарушений [1].
3.7. Транзиторные ишемические атаки [1, 15].
3.8. Синдром Унтерхарншайдта (синкопальный 

вертебральной синдром) [11].
3.9. Приступы дроп-атаки [8, 10].

Диагностика. Диагностика СПА достаточно слож-
на в связи с полиморфизмом жалоб и клинической 
симптоматики. В клинической практике мы часто 
сталкиваемся как с гипер- так и с гиподиагностикой 
СПА. Для установления диагноза вертеброгенного 
СПА необходимо наличие 3 клинико-диагностиче-
ских критериев [5].

1. Клиническая симптоматика (наличие 1 из 9 вы-
шеописанных клинических вариантов или их сочета-
ние).

2. Наличие изменений, выявляемых при прове-
дении магнитно-резонансной или спиральной ком-
пьютерной томографии в сочетании с функциональ-
ной рентгенографией шейного отдела позвоночника 
(остеохондроз, деформирующий спондилез в области 
унковертебральных сочленений, подвывих суставных 
отростков позвонков, нестабильность и гипермобиль-
ность, аномалии костного ложа ПА, краниоверте-
брального перехода и др.).

3. Наличие изменений, выявляемых при проведе-
нии дуплексного сканирования ПА и/или при прове-
дении вертебральной допплерографии с применением 
функциональных нагрузок с ротацией, сгибанием и 
разгибанием головы (компрессия позвоночной арте-
рии, асимметрии линейной скорости кровотока в по-
звоночных артериях, вазоспастические реакции в по-
звоночной и основной артериях, гиперреактивность 
на функциональные пробы) [2, 10, 16].

Лечение. Многообразие клинических проявлений 
СПА во многом обусловливает широкий спектр ле-
чебных методик, применяемых при данной патологии. 
Рациональная терапия СПА должна включать в себя 
патогенетическое лечение вертебральной патологии, 
воздействие на просвет позвоночной артерии, т.е. сосу-
дистое лечение, а также всевозможные вспомогатель-
ные и дополнительные способы лечения [5, 13].

1. Противоотечная и противовоспалительная те-
рапия.

Наиболее существенным механизмом развития 
компрессионного синдрома ПА является перива-
скулярный отек в следствие механического сдавле-
ния. Также в патогенезе сосудистых нарушений при 
СПА значительная роль принадлежит нарушениям 
венозного кровообращения [6,15]. Компрессия вен в 
костном канале поперечных отростков шейных по-
звонков происходит ранее аналогичной артериальной 
компрессии, а резвившийся от сдавления вен в канале 
венозный отток усиливает компрессию позвоночной 
артерии [11]. Таким образом, происходит взаимное 
потенцирование застойных механизмов различного 
происхождения (первичного — в результате компрес-
сии с последующим отеком и вторичного — в резуль-
тате вертебральной венозной дисфункции). Исходя из 
этого, патогенетически направленное лечение СПА 
небходимо начинать с терапии, направленной на борь-
бу с периваскулярным отеком и венозной дисгемией.

1.1. Препараты, воздействующие на венозный от-
ток. 1.1.1. Полусинтетический диосмин — 600–1200 
мг/сут. 1.1.2. Троксерутин — 600–900 мг/сут, гинко-
билоба — 80–160 мг/сут. 1.2. Нестероидные противо-
воспалительные препараты. 1.2.1. Нимесулид — 100–
200 мг/сут. 1.2.2. Лорноксикам — 8–16 мг/сут. 1.2.3. 
Целекоксиб — 200–400 мг/сут. 2. Нормализация кро-
вотока в ПА. 

Гемодинамические нарушения у пациентов с СПА 
встречаются практически в 100 % случаев и охваты-
вают сосуды не только вертебробазилярного, но и 
каротидного бассейна. Нарастание гипоперфузии в 
ОА и ПА, связанное с вертеброгенным воздействи-
ем, при отсутствии адекватной вазоактивной терапии 
приводит к возникновению т.н. вертебробазилярной 
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недостаточности и, соответственно, в ряде случаев к 
вертебробазилярным и стволовым инсультам гемоди-
намического характера [11]. Применение современ-
ных ультразвуковых допплеровских методов позволя-
ет не только оценивать эффективность вазоактивной 
терапии в плане нормализации объемного кровотока, 
но и выбирать дифференцированные схемы лечения 
с учетом индивидуальных показателей мозгового 
кровотока и цереброваскулярной реактивности у кон-
кретного пациента [5, 10].

2.1. Производные пурина: пентоксифиллин — 
300–900 мг/сут. 2.2. Производные барвинка малого: 
винкамин — 60 мг/сут, винпоцетин — 15–30 мг\сут. 
2.3. Антагонисты кальция: циннаризин — 75–150 мг/
сут, нимодипин — 240 мг\сут. 2.4. Альфа-адренобло-
каторы: ницерголин — 30–60 мг\сут. 2.5. Комбини-
рованные препараты: инстенон — 2,0 мл в/в или 5–6 
табл/сут. 3. Нейропротективная терапия. 

По современным представлениям, нейропротек-
ция являет собой комплекс терапевтических меропри-
ятий, направленный на компенсацию прогрессиру-
ющего энергетического дефицита нейронов, защиту 
их от действия повреждающих факторов, активацию 
процессов нейрорегенерации, коррекцию мозговой 
гемодинамики и коагуляционного гемостаза. При 
СПА нейропротекция может быть одним из наиболее 
эффективных методов профилактики хронической 
ишемии мозга, проявляющейся в виде вертеброба-
зилярной недостаточности. Назначение нейропро-
текторов способствует предотвращению развития 
нарушений церебрального метаболизма у больных 
с повышенным риском ишемии мозга, в частности 
при снижении цереброваскулярного резерва. Особое 
значение нейропротективная терапия приобретает у 
пациентов с органическими стадиями СПА — тран-
зиторными ишемическими атаками, синкопальным 
вертебральным синдромом, приступами дроп-атаки, 
патогенетически представляющими собой варианты 
преходящей ишемии мозга. В данных случаях именно 
нейропротекция является основным фактором, пре-
дотвращающим трансформацию преходящей ишемии 
в стойкий неврологический дефицит. В клинической 
практике наиболее эффективной схемой нейропро-
текции является применение цераксона (цитиколина) 
и актовегина. Цитиколин улучшает метаболизм моз-
га: стимулирует биосинтез лецитина в головном моз-
ге, восстанавливает обмен фосфолипидов, повышает 
активность восходящей ретикулярной формации, 
улучшает выработку допамина в головном мозге, ак-
тивирует допаминовые рецепторы, восстанавливает 
баланс допаминергических и холинергических ней-
ронов, улучшает кровообращение в области ствола 
мозга и процессы утилизации кислорода и глюкозы в 
тканях головного мозга [18]. Актовегин, являясь анти-
гипоксантом, активно влияет на уровень циклических 
нуклеотидов, поддерживающих окислительно-вос-
становительные процессы, адекватный церебральный 
метаболизм, процессы внутриклеточного метаболиз-
ма. Актовегин улучшает микроциркуляцию и трофи-
ку тканей организма, под его влиянием повышается 
устойчивость мозговой ткани к гипоксии [13].

3.1. Холинергические препараты. 3.1.1. Цитико-
лин — 500–1000 мг/сут. 3.1.2. Глиатилин — 800–1200 
мг/сут. 3.2. Комплексные нейропротекторы. 3.2.1. Ак-
товегин — 200–1000 мг/сут

3.2.2. Церебролизин — 10–50 мл/сут. 3.3. Пира-
цетам — 1200–2400 мг/сут. 3.4 Мексидол — 100–600 
мг/сут. 4. Метаболическая терапия. 4.1. Милдронат — 
500–750 мг/сут. 4.2. Тиотриазолин — 200–300 мг/сут. 
4.3. Триметазидин — 60 мг/сут. 5. Симптоматическая 
терапия. 5.1. Миорелаксанты: толперизон — 150–450 

мг/сут. 5.2. Спазмолитики: дротаверин — 40–80 мг/
сут. 5.3. Гистаминоподобные: бетагистин — 24–48 мг/
сут. 5.4. Антимигренозные: суматриптан — 50–100 мг 
однократно, 100–300 мг/сут. 5.5. Витамины группы В 
в стандартных дозировках.

6. Воздействие на механические факторы ком-
прессии ствола ПА и вегетативных сплетений.

6.1. Хирургическое лечение (декомпрессия ПА, 
периартериальная симпатэктомия, удаление унковер-
тебральных разрастаний и остеофитов). 6.2. Мануаль-
ная терапия. 6.3. Постизометрическая релаксация. 6.4. 
Новокаиновая блокада ПА и симпатического сплете-
ния ПА. 7. Восстановительная терапия. 7.1. Массаж 
воротниковой зоны. 7.2. Иглорефлексотерапия. 7.3. 
Физиотерапия. 7.4. ЛФК. 7.5. Санаторно-курортное 
лечение.

Выводы. 1. Клиника СПА не всегда имеет клас-
сическую картину. 2. Наиболее стабильный признак 
— жалоба на головную боль. 3. Жалобы на головокру-
жение значительно чаще предъявляют пациенты при 
наличии дисциркуляции в ВББ, во всех стадиях голо-
вокружение носит чаще несистемный характер. 4. Жа-
лобы на шум в ушах и снижение слуха являются более 
характерными для пациентов с дисциркуляцией в ВББ. 
5. Жалобы на снижение зрения, появление «мушек» 
перед глазами, нечеткость зрения появляются пример-
но у каждого 4–5-го пациента. 6. Периодически появля-
ющиеся гортанные и глоточные симптомы отмечаются 
у каждого 5–6-го пациента. 7. Снижение памяти более 
характерно для группы с выраженными органически-
ми изменениями. Жалобы на страх, тревогу за свое 
здоровье носят при СПА астеноневротический харак-
тер. 8. Жалобы вегетативного характера предъявляют-
ся часто и во всех группах. 9. Жалобы на повышение 
артериального давления чаще наблюдаются в фазе ор-
ганических изменений, при этом гипертоническая бо-
лезнь в функциональной стадии наблюдается только у 
каждого третьего отметившего повышение артериаль-
ного давления, тогда как в органической стадии таких 
пациентов около 70 %. 10. Наиболее частой причиной 
раздражения ПА в исследовании выступает нестабиль-
ность ПДС. Унковертебральный артроз наблюдается 
в 22–16 % случаев, отмечен восходящий характер его 
поражения: в функциональной стадии — преимуще-
ственно сегмент С5–6, в стадии с НПНМК — С4–5 и 
равномерное распределение по всему ШОП в стадии 
выраженных органических изменений. 11. Для доп-
плерографической картины в функциональной стадии 
более характеры минимальные изменения, частота 
как слабой, так и сильной компрессии при функцио-
нальной пробе одинакова. Для органической стадии 
более характерна сильная компрессия, доходящая в 
отдельных случаях до периферического кровотока. 12. 
Эффективность лечения СПА неразрывно связана с ка-
чеством и своевременностью диагностики данной па-
тологии. Соблюдение данных принципов способствует 
расширению диагностических возможностей и адек-
ватной профилактике синдрома позвоночной артерии 
у взрослых и детей.
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ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ  
БОЛЬНЫХ С ДЕГЕНЕРАТИВНО-

ДИСТРОФИЧЕСКИМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ 
ПОЗВОНОЧНИКА
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Актуальность исследования: неврологические 
проявления остеохондроза позвоночника – наиболее 
распространенные поражения периферической нерв-
ной системы. Эта патология часто встречается среди 
пациентов как молодого, так и пожилого возраста. Не-
благоприятными последствиями могут быть острые 
или хронические боли в спине, ограничивающие фи-
зическую активность пациента.

Изучение осложнений дегенеративно-дистрофи-
ческих изменений позвоночника позволит выявить 
общие закономерности клинических проявлений и 
определить подходы к лечению.

Цель изучения: оценка психосоматического со-
стояния больных с дегенеративно–дистрофическими 
изменениями.  

Материалы и методы: исследование прово-
дилось на базе  неврологического отделения  ГБУЗ 
СК ГКБ СМП г. Ставрополя. Для оценки психоэмо-
ционального состояния проведено исследование 28 
человек в возрасте от 34 до 79 лет с диагнозом по-
лисегментарный остеохондроз с поражением можпоз-
вонковых дисков. Диагноз установлен на основании 
МРТ позвоночника с целью исключения  других при-
чин болевого синдрома. Были использованы: визу-
альная аналоговая шкала ВАШ, шкала Дж. Тейлора, 
шкалы SF-36.

Результаты исследования: был определен уро-
вень боли по аналоговой шкале ВАШ. Средний уровень 
боли на момент осмотра – 7 баллов. Средний наиболее 
типичный уровень боли – 3 балла.  Средний уровень 
боли в наихудший  период болезни – 10 баллов. 

Был исследован уровень качества  жизни больных 
с использованием шкалы SF-36. У 20 (71,4 %)  ис-
следованных пациентов выявлен низкий уровень ка-
чества жизни. У  5 (17,8%) исследованных пациентов  
высокий уровень качества жизни.  У 3 (10,7%) паци-
ентов адекватный уровень жизни.

Было исследовано проявление тревоги по шка-
ле Дж. Тейлора и выявлено что: у 8 человек (28,6%) 
выявлен высокий уровень тревожности. У  6 человек 
(21,4%) выявлен средний уровень тревожности с тен-
денцией к высокому. У 14 человек (50%) выявлен сред-
ний уровень тревожности с тенденцией к низкому.

Заключение: неврологические изменения осте-
охондроза позвоночника часто сопровождаются вре-
менной утратой трудоспособности, нередко становит-
ся причиной инвалидности, так же негативно влияют 
на психоэмоциональное состояние пациентов. В ходе 
исследования у большинства пациентов выявлен 
средний уровень с тенденцией к низкому и  высокий 
уровень тревожности и низкий уровень качества жиз-
ни. Частые обострения болевого синдрома, психоэмо-
циональные напряжения способствуют низкому уров-
ню качества жизни. 

Таким образом, у больных с хроническим верте-
брогенным болевым синдромом необходимо исполь-
зовать препараты, влияющие на психоэмоциональное 
состояние для наиболее оптимального подхода в лече-
нии данной проблемы.
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Введение. В настоящее время эклампсия редко 
развивается у беременных с гестозом в условиях ста-
ционара, так как внедрение методов интенсивной те-
рапии позволило достаточно эффективно предупреж-
дать развитие судорожной стадии. Однако больные 
могут поступить в акушерский стационар с клини-
ческой картиной эклампсии, которая в таком случае 
остается довольно частой причиной материнской 
смертности, поэтому тема данной патологии не те-
ряет своей актуальности. После развития эклампсии 
у пациенток часто развиваются различного рода ос-
ложнения, из них неврологические-одни из наиболее 
встречаемых. 

Определения и классификация
Эклампсия является осложнением преэкламп-

сии. Эклампсия диагностируется в случае возникно-
вения судорожного приступа или серии судорожных 
приступов у беременной женщины с клиникой пре-
эклампсии, которые не могут быть объяснены дру-


