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КЛИНИКО-ПАРАКЛИНИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИЙ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

Целью научной работы явилось изучение особенностей течения эпилептических энцефалопатий у детей раннего 
возраста для разработки критериев ранней диагностики с позиции иммунологии. Всем детям проводились: 
анкетирование, детальный неврологический осмотр, электроэнцефалография с видеомониторированием, МРТ 
головного мозга, а также иммунограмма, с оценкой клеточного звена методом прямой иммунофлюоресценции. 
Верификация клинического диагноза проводилась согласно диагностическим критериям Международной 
классификации эпилепсий, эпилептических синдромов и схожих заболеваний (1989 г, Нью-Дели, США), согласно 
докладу комиссии ILAE по классификации и терминологии 2001 г. Проекта классификации эпилептических 
синдромов ILAE 2001 г.             
Выборкой для исследования явились дети с резистентными формами эпилепсии, дети с эпилепсией с исключением 
критериев резистентности, и дети контрольной группы (без эпилепсии). Учитывались критерии включения и 
исключения группы исследований. Дизайн исследования является описательным, выборка сплошная, поперечная, с 
применением случай-контроля, внутри группы с применением механической рандомизации.     
На основании поставленной цели и задач работы получены определенные результаты по резистентным формам 
эпилепсии у детей раннего возраста, а именно данные по частоте эпилептических энцефалопатий по крупным 
городам РК, представлены нейрорадиологические характеристики и электроэнцефалографические показатели 
с коррелятивной зависимостью с клиническими формами, где грубые морфологические изменения ЦНС и 
атипичная гипсаритмия на ЭЭГ коррелировало не только с клиническими характеристиками, но и определенными 
изменениями клеточного звена иммунитета.          
Ключевые слова: эпилепсия, дети, иммунный статус 

Актуальность
Эпилепсия	 представляет	 собой	 хроническое	

заболевание,	 характеризующееся	 повторными	 не-
провоцированными	 приступами	 [1].	 Распростра-
ненность	 заболевания	 колеблется	 в	 пределах	 5-10	
случаев	 на	 1000	 человек	 [2,	 3,	 4,	 5],	 тогда	 как	 по	
данным	 зарубежных	 исследований	 –	 от	 1,5	 до	 50	
случаев	на	1	000	населения.	Казахстанские	исследо-
ватели	считают,	что	распространенность	эпилепсии	
в	республике	составляет	2,3:1	000.	[8],	тогда	как	дан-
ных	о	распространенности	резистентных	форм	эпи-
лепсии,	 в	 частности	 эпилептических	 энцефалопа-
тий,	недостаточно	[7].	

Группу	 резистентных	форм	 эпилепсии	 состав-
ляют	 эпилептические	 энцефалопатии,	 характеризу-
ющие	возраст-зависимыми	эпилептическими	синд-
ромами	[8].	Важными	особенностями	данных	форм	
эпилептических	 энцефалопатий	 являются	 ранний,	
возраст-зависимый	дебют,	индивидуальные	клини-
ческие	варианты	течения	[8,	9,	10,	11,	12,	13]. 

Патогенетическая	сущность	данных	форм	эпи-
лепсии	 заключается	 в	 том,	 что	 эпилептогенез	 свя-
зан	 с	 нарушениями	 различных	 механизмов	 мозга,	
изменяющих	 баланс	 возбуждающих	 и	 тормозных	
процессов	 с	формированием	 системной	организа-

ции	 межнейронной	 активности	 [14,	 15].	 Тридцать	
последних	 лет	 увенчались	 успехами	 в	 диагностике	
и	лечении	эпилепсии,	хотя	треть	пациентов	остает-
ся	резистентной	к	лечению	и	имеет	ранние	серьез-
ные	осложнения,	приводящие	к	инвалидности	[16].	
Фармакорезистентной	эпилепсией	считается	та,	при	
которой	 эпилептические	 приступы	 сохраняются,	
возможность	достижения	ремиссии	мала,	не	смот-
ря	 на	 возможное	 применение	 других	 антиэпилеп-
тических	препаратов.	То	есть	при	применении	двух	
адекватных	и	хорошо	переносимых	АЭП	невозмож-
но	 достичь	 стойкой	 ремиссии	 по	 эпилептическим	
приступам	[17].	

В	 последнее	 время	 исследователи	 обращают	
все	 большее	 внимание	 (при	изучении	фармакоре-
зистентности)	 на	 иммунологические	 аспекты	 про-
блемы	 [18,	 19,	 20],	 так	 как	 нарушения	 в	 нервной	
регуляции	 могут	 быть	 вызваны	 различными	 им-
мунологическими	 сдвигами.	 В	 эксперименталь-
ных	моделях	показано,	что	медиаторы	воспаления	
обладают	 проконвульсивными	 свойствами,	 также	
отмечается	 связь	между	цитокинами	и	нейротран-
смиттерными	системами	 [21,	22,	23,	24].	Отдельны-
ми	 исследованиями	 показано	 широкое	 примене-
ние	 внутривенного	 введения	 иммуноглобулинов,	
но	эти	данные	также	не	позволяют	рекомендовать	
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метод	 для	 широкого	 применения	 [25,	 26].	 В	 лите-
ратурных	 источниках	 последних	 лет	 все	 чаще	 по-
являются	 работы,	 свидетельствующие	 о	 причаст-
ности	иммунологических	нарушений	в	реализации	
резистентности.	Представленные	факты	и	 гипотезы	
диктуют	 необходимость	 практической	 реализации	
посредством	решения	вопросов	ранней	диагности-
ки	и	нахождения	ранних	маркеров	резистентности	
эпилепсии	 с	 позиции	 доказательной	 медицины.	 В	
этой	 связи	 изучение	 этиопатогенетических	 аспек-
тов	резистентных	форм	эпилепсии	у	детей	раннего	
возраста	 является	 не	 только	 архиважной	 задачей,	
но	и	проблемой,	нуждающейся	в	дальнейшем	изу-
чении	[17].	С	точки	зрения	доказательной	медици-
ны	стратегия	и	тактика	лечения	эпилепсии	должны	
быть	основаны	на	данных	исследований	с	высоким	
уровнем	 доказательности.	 К	 сожалению,	 исследо-
ваний	 такого	 рода	 по	 отдельным	 эпилептическим	
синдромам	 у	 детей	 очень	 мало	 [27,28].	 Поэтому	 в	
большинстве	 случаев	 в	 качестве	 руководства	 по	
диагностике	 до	 сих	 пор	 используются	 результаты	
международных	консенсусов	специалистов	[16].	

Материалы и методы
Обследовались	 дети	 городов	 Алматы,	 Астана	

за	2015	год	на	базе	профильных	стационарных	от-
делений,	из	поликлиник,	а	 также	учтены	архивные	
данные.	 Обследовались	 дети	 от	 0	 до	 36	 месяцев.	
Обследовано	107	детей,	мальчиков	61	 (57%),	дево-
чек	–	46	 (43%).	Объем	проведенных	обследований	
представлен	в	таблице	1.	

Таблица	1	
Объем	проведенных	исследований	

Методы	исследования Кол-во	детей
Анкетирование	(родителей/врачей)	и	работа	
над	анкетами 340/120

Работа	с	данными	первичной	учетно-отчетной	
документацией 150

Клиническое	исследование:	анамнез,	невро-
логический	осмотр,	оценка	соматического	
статуса,	изучение	семиологии	приступов

100

ЭЭГ	рутинная	 68
ЭЭГ	с	видеомониторированием 39
МРТ/КТ	головного	мозга 95
Лабораторная	диагностика	(общеклинические	
анализы) 107

Иммунологические	исследования 107
Статистическая	обработка	полученных	данных

Верификация	 клинического	 диагноза	 прово-
дилась	согласно	диагностическим	критериям	Меж-
дународной	 классификации	 эпилепсий,	 эпилепти-
ческих	 синдромов	 и	 схожих	 заболеваний	 (1989	 г,	
Нью-Дели,	США)	и	Проекта	классификации	эпилеп-
тических	синдромов	ILAE	2001	г.	

Дизайн	 исследования.	 Исследование	 являет-
ся	 описательным,	 выборка	 сплошная,	 поперечная,	
с	 применением	 случая-контроля,	 внутри	 группы	 с	
применением	механического	рандомизированного	
метода.	

Выборкой	 для	 исследования	 явились	 дети	 с	
эпилептическими	 энцефалопатиями,	 дети	 с	 эпи-

лепсией	с	исключением	критериев	резистентности.	
Были	разработаны	критерии	включения	и	исключе-
ния	в	исследование.	

Статистический	 анализ	 полученных	 цифро-
вых	 данных	 проводился	 общепринятыми	 метода-
ми	 вариационной	 статистики	 и	 корреляционно-
го	 анализа	 с	 использованием	 программы	 Excel	 на	
персональной	 ЭВМ.	 Определялась	 средняя	 ариф-
метическая	выборка	(M),	ошибка	средней	арифме-M),	ошибка	средней	арифме-),	ошибка	средней	арифме-
тической	(m).	Достоверность	различий	оценивалась	
с	помощью	t-критерия	Стьюдента	p<0,05.	

Результаты и обсуждения

По	 данным	 детских	 поликлиник	 г.	 Астана	 в	
ходе	 работы	 с	 архивными	 материалами	 было	 вы-
яснено,	что	всего	на	учете	состояло	с	проявлением	
приступов	665	детей,	из	них	с	диагнозом	эпилепсия	
–	287	детей,	впервые	выявленных	–	99.	Фокальные	
формы	эпилепсии	 составило	170	детей	 (59,2%),	 ге-
нерализованные	–	80	(27,9%)	детей,	эпилептические	
энцефалопатии	–	37	(12,9%)	детей.	Вышеописанные	
цифры	отражены	на	рисунке	1.	

Структура эпилепсии г. Астана

12,9%

27,9%
59,2%

Фокальная

Генирализованная

Эпилиптическая	
энцалопатия

Рисунок	1	–	Структура	эпилепсии	в	г.	Астана

Среди	 37	 детей	 с	 резистентными	 формами	
эпилепсии	отмечались	дети	с	эпилептическими	эн-
цефалопатиями,	с	резистентными	мультифокальны-
ми	 эпилепсиями,	 с	 фармакорезистентными	 височ-
ными	 симптоматическими	 эпилепсиями.	 Данные	
представлены	на	рисунке	2.	

Структура резистентных форм эпилепсии  
в г. Астана

Синдром	Веста

Синдром	Отахара

Синдром	Драве
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Рисунок	2	–	Структура	резистентных	форм	эпилепсии

По	 данным	 поликлиник	 г.	 Алматы,	 архивных	
материалов	УЗ	по	 г.	Алматы	 за	2015	 г.	 всего	детей	
на	учете	у	невролога	5899,	с	эпилепсией	966	детей.	
Из	 966	 резистентные	 формы	 составили	 142	 детей.	
Анализ	архивных	данных	отражен	на	рисунке	3.	
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Структура эпилепсии г. Алматы

15%

85%

Другие

Резистентные

Рисунок	3	–	Доля	резистентных	форм	эпилепсии	у	детей

В	 нашем	 обследовании	 (107)	 дети	 ранжиро-
ваны	на	2	группы:	основная	группа	(71-66,3%),	куда	
вошли	 дети	 с	 эпилептическими	 энцефалопатиями,	
сравнительная	группа	(36-33,7%),	где	дети	с	эпилеп-
сией,	без	признаков	резистентности.	

Ранжирование	по	возрасту	показало	4	группы	
детей:	первая	–	дети	от	0	до	6	мес.,	вторая	–	от	6	до	
12	мес.,	третья	–	от	12	до	24	мес.,	четвертая	–	от	24	
до	 36	 мес.	 Анализ	 ранжирования	 по	 возрасту	 по-
казало:	 дети	 первой	 группы	 составили	 43	 (40,2%),	
дети	2-й	группы	составили	29	(27,1%),	дети	от	12	до	
24	 месяцев	 составили	 22	 (20,6%),	 дети	 старше	 2-х	
лет	составили	13	(12,1%).

Структуру	резистентных	форм	эпилепсии	мож-
но	 увидеть	 на	 рисунке	 4.	 Синдром	 Веста	 составил	
–	 40	 (56,3%),	 синдром	Леннокса-Гасто	 –	 12	 (16,9%),	
синдром	 Отахара	 –	 2	 (2,8%),	 мультифокальная	 ре-
зистентная	 эпилепсия	 –	 14	 (19,8%)	 детей,	 синдром	
Драве	 –	 2	 (2,8%),	 синдром	 Ландау-Клеффнера	 –	 1	
(1,4%).	

Структура резистентных форм эпилепсии

56,3%

17%

20%

2,8%
2,8% 1%

Синдром	Веста

Синдром	Леннокса-Гасто

Мультифокальная	эпилепсия	

Синдром	Отахара

Синдром	Драве

Синдром	ЛКФ

Рисунок	4	–	Структура	резистентных	форм	 
эпилепсии	у	детей

Характер	эпилептических	приступов	у	детей	с	
резистентными	формами	эпилепсии	у	44	 (62%)	де-
тей	представлен	инфантильными	спазмами,	в	8,45%	
случаев	–	миоклоническими,	генерализованные	то-
нико-клонические	приступы	наблюдались	у	7%	де-
тей,	 абсансы	в	12,7%	случаев,	полиморфные	прис-
тупы	составили	–	9,85%.	

В	сравниваемой	группе	характер	эпилептичес-
ких	приступов	разделился	следующим	образом:	ин-
фантильные	спазмы	–	25%,	миоклонические	–	8,3%,	
генерализованные	тонико-клонические,	миоклони-
ческие	 –	 11,1%,	 абсансы	–	 5,6%,	различные	вариа-
ции	парциальных	приступов	составил	50%.	

Нами	 получена	 высокая	 коррелятивная	 зави-
симость	 (r=0,65)	 показателя	 модифицированной	
гипсаритмии	 в	 группах.	 Данная	 зависимость	 отра-
жена	на	рисунке	5.

Scatterplot: by vs. insin (Casewise MD deletion)
insin = ,16667 + ,76667 * by

Correlation: r = ,65741

Рисунок	5	–	Показатель	атипичной	гипсаритмии	у	детей	
в	основной	группе

Электроэнцефалографическая	 характеристи-
ка.	В	основной	и	контрольной	группе	сравнивались	
такие	электроэнцефалографические	показатели,	как	
типичная	 гипсаритмия,	 модифицированная	 гипса-
ритмия,	 мультифокальные	 очаги,	 острая	 медленно	
волновая	активность,	пик-полипик	волновая	актив-
ность	и	другие	формы	эпилептических	активностей.	
Анализ	 данной	 интерпретации	 представлен	 в	 таб-
лице	2.	

Таблица	2
Электроэнцефалографическая	характеристика	

Группы	

	Виды	активностей

Основная	группа	(71) Контрольная	группа	(36)

Абсолютные	цифры %	соотношение Абсолютные	цифры %	соотношение

Типичная	гипсаритмия 26 36,6 5 13,9
Модифицированная	гипсаритмия 13 18,3 1 2,8
Мультифокальные	очаги 9 12,7 9 25
Острая	медленно	волновая	активность 7 9,9 12 33,3
Пик-полипик	волновая	активность	 9 12,7 6 16,7
Другие	формы 7 9,8 3 8,3
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Анализ	данной	таблицы	показывает,	что	в	ос-
новной	группе	превалировал	показатель	типичной	
и	модифицированной	гипсаритмии,	в	контрольной	
группе	–	мультифокальные	очаги	и	острая	медлен-
но	волновая	активность.	

Анализ	 клинических	 и	 электроэнцефалогра-
фических	 характеристик	 показал,	 что	 в	 основной	
группе	 превалировали	 инфантильные	 спазмы,	 как	
серийного,	так	и	одиночного	характера.	

Анализ	 результатов	 обследованных	 детей	 с	
резистентными	 формами	 эпилепсии	 показал,	 что	
в	 названной	 эпилептической	 группе	 дебют	 забо-
левания	 был	 различным.	 Так,	 при	 инфантильных	
спазмах	 в	 отличие	 от	 литературных	 данных	 дебют	
составил	 в	 среднем	 2	 месяца	 15	 дней,	 то	 есть	 2,5	
месяца,	тогда	как	в	литературных	данных	идет	час-
то	дебют	с	6-ти	месячного	возраста	(10).	А	также	с	
синдрома	 Отахара	 ребенок	 трансформировался	
(эволюционировал)	 в	 синдром	 Веста	 в	 катамнезе.	
Катамнестически	 из	 синдрома	 Веста	 трансформи-
ровался	в	синдром	Леннокса-Гасто	2	детей,	в	муль-
тифокальную	резистентную	эпилепсию	4	детей.	

Нейрорадиологическая	 характеристика.	 Для	
оценки	 морфологической	 структуры	 головного	
мозга	детям	проведены	МРТ	и	КТ	головного	мозга,	
при	 этом	 для	 детей	 основной	 группы,	 куда	 вклю-
чены	 дети	 с	 резистентными	 формами	 эпилепсии,	
проведен	 в	 100%	 случаев	 МРТ	 головного	 мозга,	

как	наиболее	достоверный	метод	определения	на-
рушений	 морфологии	 головного	 мозга,	 как	 метод,	
определяющий	 этиологическую	 сущность	 забо-
левания.	 На	 следующей	 таблице	 3	 можно	 увидеть	
морфологическую	структуру	головного	мозга	у	де-
тей	всех	групп.	

Таблица	3	

Нейрорадиологическая	характеристика	детей	с	
эпилепсией	и	контрольной	группы	

Признаки/группы Основная Сравнительная
Врожденные	пороки	развития	
ЦНС 23% 12%

Туберозные	комплексы 10% 4%
Атрофические	изменения 30% 32%
Демиелинизирующие	
изменения 0 4%

Другие	находки 33% 40%
Норма	 4% 8%

Как	 видно	 из	 таблицы	 3	 преобладание	
пороков	 развития	 у	 детей	 с	 резистентными	
формами	эпилепсии.	

Характер	 иммунного	 статуса	 у	 детей	 при	 ре-
зистентных	 формах	 эпилепсии.	 В	 этой	 связи	 нами	
анализировались	показатели	клеточного	звена	им-
мунитета	 и	 циркулирующие	иммунные	 комплексы.	
Результаты	данного	этапа	исследования	отражены	в	
таблице	4.

Таблица	4	

Абсолютное	количество	субпопуляции	лимфоцитов	у	детей	с	эпилепсией	и	у	детей	контрольной	группы.	
Достоверность	различия	между	группами	р<0.05

Группы
Лимфоциты ЦИК

CD3 CD4 CD8 CD16 CD72 CD4/CD8 ЦИК
Основная	(n=71) 3,43±0,37 0,90±0,33 1,007±0,022 0,86±0,11 0,88±0,14 1,35±0,02 49±0,44
Контрольная	(n=36) 3,11±0,07 1,05±0,05 0,75±0,08 0,55±0,09 0,56±0,04 1,25±0,02 22±1

Мы	видим,	что	у	детей	в	основной	группе	не-
которое	 снижение	 Т-хелперов,	 активизацию	 Т-ци-
тотоксических	популяций,	повышение	естественных	
киллеров	 наряду	 с	 повышением	 В-лимфоцитов	 с	
иммунорегуляторным	 индексом,	 тогда	 как	 у	 детей	
контрольной	 группы	 цифры	 разнятся.	 По	 показа-
телям	циркулирующих	иммунных	комплексов	в	ос-
новной	 группе	 достоверное	 повышение	 показате-
ля,	в	норме	до	55	относительных	единиц.	

Scatterplot: by vs. CIK (Casewise MD deletion)
CIK = 30,255 + 23,278 * by

Correlation: r = ,51222

Рисунок	6	–	Коррелятивная	зависимость	ЦИК	 
и	модифицированной	гипсаритмии

Проведен	коррелятивный	анализ	между	элек-
троэнцефалографическим	 показателем	 (модифи-
цированная	 гипсаритмия)	 и	 уровнем	ЦИК	 в	 сыво-
ротке	крови	у	детей	основной	группы,	где	показана	
высокая	коррелятивная	зависимость	r=0,51,	резуль-r=0,51,	резуль-=0,51,	резуль-
тат	отражен	на	рисунке	6.	

Таким	 образом,	 изучение	 иммунного	 стату-
са	 при	 эпилепсии	 у	 детей	показало	определенные	
нарушения	иммунной	системы.	Так,	анализ	клеточ-
ного	 звена	 иммунитета	 показал	 угнетение	 общей	
популяции	 лимфоцитов	 (p<0.05),	 в	 основном	 за	
счет	 Т	 –	 системы	 иммунитета.	 Выявлено	 снижение	
СД4,	 повышение	 СД8	 клеток,	 причем	 повышение	
цитотоксической	популяции	лимфоцитов	достовер-
но	выше	нормальных	цифр	(p<0,05).	В	то	же	время	
защитная	функция	 иммунной	 системы	 судя	 по	 ин-
дексу	соотношения	СД4/СД8	и	по	некоторому	уве-
личению	 активированных	 лейкоцитов	 СД72,	 нахо-
дится	в	активном	состоянии.	

Результаты	 задачи	 по	 изучению	 иммунологи-
ческих	 нарушений	 с	 корреляционной	 зависимос-
тью	 клинических	 вариантов	 резистентных	 форм	
эпилепсии,	а	также	основных	характеристик	резис-
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тентных	 форм	 эпилепсии	 показало,	 что	 на	 осно-
ве	 выявленных	 нейроиммунологических	 сдвигов	
можно	судить	о	причастности	иммунной	системы	в	
патогенезе	формирования	резистентности	при	эпи-
лепсии.	

Таким	 образом,	 результаты	 решения	 данной	
задачи	 позволили	 предположить	 злокачествен-
ность	 и	 резистентность	 данных	 форм	 эпилепсии	 в	
пользу	имеющихся	иммунологических	нарушений.	

Заключение
На	 примере	 изучения	 эпилептических	 энце-

фалопатий,	результаты	проведенного	исследования	
свидетельствуют,	что	часть	форм	эпилепсий	(Веста,	
Отахара)	 эволюционируют	 не	 столько	 с	 имеющи-
мися	морфологическими	изменениями	в	головном	
мозге,	 подтвержденными	 нейрорадиологически,	
а	 также	 электрофизиологическими	 характеристи-
ками,	 могут	 сами	 приводить	 к	 аутоиммуннохими-
ческим	нарушениям,	вызывая	при	этом	вторичные	
изменения,	подтвержденными	иммунологическими	
исследованиями,	 аутоиммунного	 воспалительного	
процесса,	нуждающегося	в	дальнейшем	исследова-
нии,	 о	чем	 свидетельствуют	полученные	нами	им-
мунологические	нарушения.	

Таким	 образом,	 результаты	 научного	 иссле-
дования	 детей	 раннего	 возраста	 с	 ЭЭ	 позволяют	
выйти	 не	 только	 на	 концепцию	 о	 патогенезе	 воз-
растной	 эволюции	 эпилепсии,	 но	 и	 о	 имеющем-
ся	 аутоиммунном	 процессе	 свидетельствующем	 о	
хронизации,	ведущей	к	ранней	 гибели	нейронов	с	
последующей	клинической	инвалидизацией.	Таким	
образом,	 изучение	 и	 диагностика	 формирования	

эпилептических	 энцефалопатий	 нуждается	 в	 этап-
ном	 клинико-электро-анатомическом	 обследова-
нии	с	выделением	предикторов	диагностики.	

Выводы
1.	 На	 основании	 поставленной	 цели	 и	 задач	

работы	 получены	 определенные	 результаты	 по	
резистентным	 формам	 эпилепсии	 у	 детей	 ранне-
го	 возраста,	 а	 именно	 по	 частоте,	 составившие	 в	
г.	Алматы	15%,	в	г.	Астана	12,9%	резистентных	форм	
эпилепсии,	 не	 зависящих	от	 этиологии,	 но	находя-
щиеся	в	зависимости	от	территориально	географи-
ческих	характеристик	и	без	особых	этнических	раз-
личий.	

2.	 Основными	 нейрорадиологическими	 на-
ходками	при	резистентных	формах	эпилепсии	яви-
лись	грубые	морфологические	изменения	в	голов-
ном	мозге	 в	 виде	фокальных	 корковых	дисплазий,	
наличием	 туберозного	 склерозного	 комплекса	 и	
различных	пороков	развития.

3.	 Значимыми	электроэнцефалографическими	
показателями	 показали	 себя	 показатели	 типичной	
и	 модифицированной	 гипсаритмии	 у	 детей	 с	 эпи-
лептическими	 энцефалопатиями.	 Анализ	 результа-
тов	показал,	что	отмечается	дебют	ИС	в	2,5	месяца	
наряду	 с	 выраженными	 нейрорадиологическими	
находками	 являются	 критериями	 ранних	 симпто-
мов	развития	резистентных	форм	эпилепсии.	

4.	 Иммунологические	 нарушения	 у	 детей	 с	
резистентными	формами	 эпилепсии	охарактеризо-
вались	 изменениями	 клеточного	 звена,	 а	 именно	
снижение	Т-хелперной	функции,	активизация	Т-ци-
тотоксических	популяций	лимфоцитов.	
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ЕРТЕ ЖАСТАҒЫ БАЛАЛАРДАҒЫ ЭПИЛЕПТИКАЛЫҚ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИЯЛАРДЫҢ КЛИНИКО-ПАРАКЛИНИКАЛЫҚ 

СИПАТТАМАЛАРЫ

Ғылыми	 жұмыстың	 мақсаты	 ерте	 жастағы	
балалардағы	 эпилептикалық	 энцефалопатиялардың	
ағымының	 ерекшеліктерін	 иммунология	 көз	қа-
расынан	зерттеу	және	ерте	анықтау	алғыш	арттарын	
анықтау	 болып	 табылды.	 Барлық	 балаларға	 анкет-
теу	 (сұрастыру),	 неврологиялық	 қарау,	 электроэн-
цефалография	 видеомониторлаумен,	 бас	 миының	
МРТ,	 иммунограмма	 (тіке	 иммунофлюоресценция	
әдісі)	жүргізілді.	 Клиникалық	диагноз	 эпилепсияның	
Халықаралық	 жіктелісі	 (1989	 ж,	 Нью-Дели,	 АҚШ)	
және	ILAE-ң	жіктелісі	мен	терминологиясы	жөніндегі	
ұсынымдамасы	 аясында	 негізделді	 (2001	 ж).	

Зерттеу	 тобына	 эпилепсиясы	 емге	 резистент-
ті	 балалар,	 эпилепсиясы	 бар	 және	 эпилепсиясы	

жоқ	 балалар	 енгізілді.	 Зерттеу	 тобына	 енгізу	 және	
енгізбеу	 көрсеткіштері	 есепке	 алынды.	 Зерттеу	 ди-
зайны	 –	 сипаттаушы,	 көлденең	 қиғаш	 бірыңғай,	
механикалық	рандомизация	қолданылды.	

Қойылған	 мақсатқа	 сай	 белгілі	 нәтижелерге	
қол	жеткіздік,	атап	айтқанда,	ҚР	 ірі	қалаларындағы	
эпилептикалық	 энцефалопатиялардың	 жиілігі	
жөнінде	 мәліметтер,	 нейрорадиологиялық	 және	
электроэнцефалографиялық	 көрсеткіштері	 тек	 ғана	
клиникалық	белгілермен	ғана	емес,	сонымен	қатар	
иммунологиялық	ерекшеліктермен	де	айқындалды.	
Негізгі сөздер: Эпилепсия,	 ерте	 жастағы	 балалар,	
иммундық	жүйе.
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CLINICO-PARACLINICAL CHARACTERISTICS  
OF EPILEPTIC ENCEPHALOPATHY IN INFANTS

The	aim	of	research	was	to	study	the	peculiarities	
of	 epileptic	 encephalopathy	 in	 infants	 for	 the	
development	 of	 criteria	 for	 early	 diagnosis	 from	
the	 perspective	 of	 immunology.	 All	 the	 children	
were	 conducted:	 a	 survey,	 a	 detailed	 neurological	
examination,	 electroencephalography	 with	 video	
monitoring,	MRI	of	the	brain,	as	well	as	immunogram,	
with	 an	 estimate	 of	 the	 cellular	 component	 by	 direct	
immunofluorescence.	 Verification	 of	 clinical	 diagnosis	
was	performed	according	 to	 the	diagnostic	criteria	of	
the	 International	 Classification	 of	 epilepsies,	 epileptic	
syndromes	 and	 similar	 diseases	 (1989,	 New	 Delhi,	
US),	 according	 to	 the	 report	 of	 the	 ILAE	Commission	
on	 Classification	 and	 Terminology	 of	 2001,	 a	 draft	
classification	of	epileptic	syndromes	ILAE	2001

The	 sample	 for	 the	 study	 was	 children	 with	
refractory	 forms	 of	 epilepsy,	 children	 with	 epilepsy	

with	 the	 exception	 of	 the	 resistance	 criteria,	 and	
the	 children	 in	 the	 control	 group	 (without	 epilepsy).	
We	 took	 into	 account	 research	 group	 inclusion	 and	
exclusion	 criteria.	 The	 study	 design	 is	 descriptive,	
continuous	 sampling,	 cross,	 using	 a	 case-control	
within	the	group	using	mechanical	randomization.

Based	 on	 the	 goal	 and	 objectives	 obtained	
some	 results	 for	 resistant	 forms	 of	 epilepsy	 in	
infants,	 namely	 data	 on	 the	 frequency	 of	 epileptic	
encephalopathy	 in	 major	 cities	 of	 Kazakhstan,	
presented	 neuroradiological	 features	 and	
electroencephalographic	 records	 with	 a	 correlation	
with	 clinical	 forms,	 where	 gross	 morphological	 CNS	
changes	 hypsarrhythmia	 atypical	 EEG	 correlated	 not	
only	 with	 clinical	 characteristics,	 but	 also	 by	 certain	
changes	in	cellular	immunity.

Key words: Epilepsy,	children,	immune	status.



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА №1 (42), 201610

УДК:  612.6.054 : 616-006.484.04

Б.Б. Жетписбаев, Н.А. Рыскельдиев (к.м.н),  
Р.Ж. Ауэзова, А.О. Кожахметова, Б.А. Исаханова

АО «Национальный центр нейрохирургии», г. Астана, Казахстан

ПАТОМОРФОЛОГИЯ ГЛИОБЛАСТОМ В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ НАЛИЧИЯ МУТАЦИИ ГЕНА IDH-1

Введение. Глиобластома – это наиболее частая и высоко-злокачественная опухоль головного мозга с пре иму-
щест вен но астроцитарной дифференцировкой. Глиобластомы с мутацией гена IDH-1, возникающей на ранних 
ста диях дифференцировки опухолевой клетки, имеют более благоприятные показатели общей вы жи ваемос ти. 
Цель исследования. Выявить патоморфологические различия глиобластом с мутацией гена IDH-1 и без мутации 
данного гена.             
Материалы и методы. Патоморфологическому исследованию подверглось 37 случаев глиобластом. 
Иммуногистохимическое исследование было проведено с антителом Anti-Human IDH-1 (Dianova clone: H09, 
разведение 1:20).             
Результаты. Патоморфологическое исследование глиобластом позволило, в зависимости от клеточного 
строения, выделить следующие ее виды: мультиформная глиобластома – 23 случая, гигантоклеточная 
глиобластома – 7 случаев, глиосаркома – 7 случаев.         
В IDH-1 позитивных глиобластомах некрозы были очаговыми, с хорошо выраженными псевдопалисадами, фигуры 
митозов колебались от 9 до 21 в 10 полях зрения, количество пролиферирующих сосудов составило от 5 до 10 
в 10 полях зрения. В IDH-1 негативных глиобластомах некрозы были обширными, занимали более ½ поля зрения, 
чаще без псевдопалисадов, количество митозов насчитывалось от 20 до 28 в 10 полях зрения.    
Заключение. Исследование показало наличие различий в патоморфологической картине глиобластом с мутацией 
гена IDH-1 и без нее, а именно в некрозах, фигурах митотической активности и микроваскулярной пролиферации. 
Ключевые слова: глиобластома, IDH-1 мутация, патоморфология

Введение
Глиобластома	 –	 это	 наиболее	 частая	 и	 вы-

соко-злокачественная	 опухоль	 головного	 мозга	 с	
преимущественно	 астроцитарной	 дифференци-
ровкой	 [6].	 Глиобластома	 составляет	 до	 52%	 пер-
вичных	 опухолей	 головного	 мозга	 и	 до	 20%	 всех	
внутричерепных	 опухолей,	 поражает	 в	 основном	
взрослых	людей	с	пиком	заболеваемости	между	45	
и	 75	 годами,	 характеризуется	 низкими	 показателя-
ми	выживаемости	[1,	2,	3,	4].	Патоморфологическая	
диаг	ностика	глиобластом	не	сложна,	так	как	данная	
опухоль	 имеет	 свою	 типичную	 морфологическую	
структуру.	 В	 тех	 случаях,	 когда	 стоит	 вопрос	 диф-
ференциальной	 диагностики	 глиобластом	 с	 други-
ми	мелко-круглоклеточными	опухолями	 (лимфома,	
нейробластома,	 метастазы	 низкодифференциро-
ванной	карциномы	и	пр.)	применяется	иммуногис-
тохимическое	исследование	[9].	

Выделяют	 первичную	 глиобластому	 и	 вторич-
ную.	 Вторичная	 глиобластома	 развивается	 из	 диф-
фузной	 (grade	 II)	 и	 анапластической	 (grade	 III)	 аст-grade	 II)	 и	 анапластической	 (grade	 III)	 аст-	 II)	 и	 анапластической	 (grade	 III)	 аст-II)	 и	 анапластической	 (grade	 III)	 аст-)	 и	 анапластической	 (grade	 III)	 аст-grade	 III)	 аст-	 III)	 аст-III)	 аст-)	 аст-
роцитом	 и	 имеет	 более	 благоприятное	 течение	 в	
отличие	от	первичной	глиобластомы	[1,	4,	8,	9].	По-
воротным	 моментом	 в	 исследовании	 глиобластом	
и	 создании	 молекулярной	 классификации	 явилось	
открытие	 в	 глиобластомах	 мутаций	 гена	 IDH-1	 [12].	
Глиобластомы	 с	 мутацией	 гена	 IDH-1	 имеют	 более	
благоприятные	 показатели	 общей	 выживаемос-
ти,	 возникают	 на	 ранних	 стадиях	 дифференциров-
ки	опухолевой	клетки	 [5,	7].	Точковые	мутации	гена	
IDH-1	в	кодоне	132,	возникающие	в	 глиобластомах,	

являются	 гетерозиготными	 и	 соматическими,	 и	 ха-
рактеризуются	заменой	пары	оснований	гуанина	на	
аденин	в	результате	замены	аминокислоты	аргинина	
(R)	в	позиции	132	на	гистидин	(H)	(R132H)	[10,	11].	

Глиобластомы	 классифицируются	 также	 в	 за-
висимости	 от	 особенностей	 их	 гистологического	
строения.	 В	 последней	 редакции	 классификации	
опухолей	ЦНС	в	качестве	отдельных	вариантов	вне-
сены	гигантоклеточная	глиобластома	и	глиосаркома.	
Обязательными	признаками	глиобластомы	являются:	
клеточный	 атипизм,	 наличие	 митозов,	 выраженная	
сосудистая	пролиферация,	некрозы	[5,	9].

Клиническое	 течение	 глиобластом	 нередко	
обнаруживает	 сходство	 с	 воспалительными	 забо-
леваниями	 головного	 мозга	 типа	 энцефалита	 или	
менингоэнцефалита,	 а	 также	 гемморагическим	ин-
сультом.	Такое	течение	опухоли	связано	с	неблаго-
приятными	воздействиями	на	головной	мозг	токси-
ческих	веществ,	вырабатываемых	в	процессе	роста	
и	распада	опухоли,	кровоизлияниями	в	опухоль	[8].	

Цель исследования
Выявить	 патоморфологические	 различия	

глиобластом	 с	мутацией	 гена	 IDH-1	и	без	мутации	
данного	гена.

Материалы и методы
Исследование	 выполнено	 на	 архивном	 и	 теку-

щем	биопсийном	материале.	Патоморфологическому	
исследованию	подверглось	37	случаев	глиобластом,	в	
18	из	которых	иммуногистохимически	выявлена	IDH-
1	мутация,	что	составило	48,6%	(рис.	1).	Патогистоло-

Б.Б. Жетписбаев, e-mail: zhetpisbaev@list.ru
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гическое	исследование	осуществлялось	при	помощи	
микроскопа	 Axioskop	 40,	 СarlZeiss,	 Germany,	 при	 об-Axioskop	 40,	 СarlZeiss,	 Germany,	 при	 об-	 40,	 СarlZeiss,	 Germany,	 при	 об-arlZeiss,	 Germany,	 при	 об-,	 Germany,	 при	 об-Germany,	 при	 об-,	 при	 об-
щем	увеличении	Х100,	Х200	и	Х400.	Иммуногистохи-
мическое	 исследование	 было	 проведено	 с	 антите-
лом	Anti-Human	IDH1	(Dianova	clone:	H09,	разведение	
1:20).	 Негативный	 контроль	 осуществлялся	 на	 ткани	
щитовидной	железы.	

Рисунок	1	–	IDH-1-позитивная	глиобластома.	Х	100.	 
ИГХ	с	антителом	Anti-Human	IDH1,	Dianova	clone:	H09

Результаты и их обсуждения
 Патоморфологическое	 исследование	 глиоб-

ластом	 позволило,	 в	 зависимости	 от	 клеточного	
строения,	 выделить	 следующие	 ее	 виды:	 мульти-
формная	 глиобластома	 –	 23	 случая,	 гигантокле-
точная	 глиобластома	 –	 7	 случаев,	 глиосаркома	 –	 7	
случаев.	 При	 микроскопическом	 исследовании	
биопсийного	 материала	 была	 выявлена	 глиоблас-
тома	 с	 наличием	 выраженной	 ядерной	 атипии,	
клеточного	 полиморфизма,	 высокой	митотической	
активности,	 тромбозов	 сосудов,	микроваскулярной	
пролиферации	 и	 некрозов	 с	 псевдопалисадными	
структурами.

Некрозы	 в	 глиобластомах	 выявлялись	 в	 100%	
случаях.	 В	 IDH-1	 позитивных	 глиобластомах	 не-IDH-1	 позитивных	 глиобластомах	 не--1	 позитивных	 глиобластомах	 не-
крозы	 были	 очаговыми,	 с	 хорошо	 выраженными	
псевдопалисадами	 (рис.	2),	 тогда	когда	в	 IDH-1	не-IDH-1	не--1	не-
гативных	 глиобластомах	 некрозы	 были	 обширные,	
занимали	1/2	и	более	поля	зрения	(рис.	3).	

Рисунок	2	–	Четко	сформированные	некрозы	 
с	псевдопалисадами.	 

Х	100.	Окраска	гематоксилином	и	эозином.

Рисунок	3	–	Обширные	некрозы,	занимающие	более	½	
поля	зрения,	без	псевдопалисадов.	 

Х	100.	Окраска	гематоксилином	и	эозином.

Количество	 митозов	 в	 IDH-1	 позитивных	
глиобластомах	колебалось	от	9	до	21	и	от	20	до	28	
фигур	в	 IDH-1	негативных.	Фигуры	митоза	подсчи-IDH-1	негативных.	Фигуры	митоза	подсчи--1	негативных.	Фигуры	митоза	подсчи-
тывались	в	10	полях	зрения.

При	изучении	количества	сосудов	в	IDH-1	по-IDH-1	по--1	по-
зитивных	 глиобластомах	 было	 отмечено,	 что	 про-
лиферирующие	 сосуды	 встречались	 в	 100%	 опу-
холей	 и	 составили	 от	 5	 до	 10	 в	 10	 полях	 зрения.	
Отмечалось	 увеличение	 числа	 новообразованных	
тонкостенных	 кровеносных	 сосудов,	 образова-
ние	 «сосудистых	 клубков»	 представляющих	 собой	
конгломераты	 крупных	 эндотелиальных	 клеток	 и	
перицитов	 зачастую	без	просвета	 (рис.	 4).	 В	 IDH-1	
негативных	 глиобластомах	 зачастую	 сосудов	 оп-
ределить	 не	 представлялось	 возможным	 из-за	
обширных	 некрозов,	 в	 сохранившихся	 участках	
определялись	гирляндоподобные	разрастания	про-
лиферирующих	 сосудов	 (рис.	 5).	 Во	 всех	исследуе-
мых	 глиобластомах	 в	 стенке	 сосудов	 отмечалось	
наличие	скудной	воспалительной	инфильтрации.

Рисунок	4	–	Сформированные	сосуды	и	сосудистые	
клубочки	в	глиобластоме.	 

Х	100.	Окраска	гематоксилином	и	эозином.
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Рисунок	5	–	Тени	сосудов	в	некрозе,	гирляндоподобные	
разрастания	сосудов	по	периферии	некроза	

глиобластомы.	 
Х	100.	Окраска	гематоксилином	и	эозином.

Таким	 образом,	 наше	 исследование	 показало	
наличие	различий	в	патоморфологической	картине	
глиобластом	с	мутаций	гена	IDH1	и	без	нее	(см.	таб-
лицу	1).

Таблица	1

Патоморфологические	признаки	глиобластом	с	
наличием	и	отсутствием	мутации	гена	IDH1

№ Морфологичес-
кий	признак

Глиобластома	
с	мутаций	гена	

IDH-1

Глиобластома	
без	мутации	гена	

IDH-1

1 Клеточный	
атипизм Выражен Выражен

2 Некрозы
Очаговые	с	хоро-
шо	выраженными	
псевдопалисадами

Обширные,	более	
½	поля	зрения,	
чаще	без	псевдо-

палисадов

3 Митозы	в	10	
полях	зрения От	9	до	20 От	20	до	28

4 Сосудистая	
пролиферация

В	виде	сосудистых	
клубочков

В	виде	гирляндо-
подобных	разрас-

таний

Заключение
Исследование	 показало	 наличие	 различий	 в	

патоморфологической	 картине	 глиобластом	 с	 му-
таций	 гена	 IDH-1	 и	 без	 нее,	 а	 именно	 в	 некрозах,	
фигурах	 митотической	 активности	 и	 микроваску-
лярной	пролиферации.	В	 IDH-1	позитивных	 глиоб-IDH-1	позитивных	 глиоб--1	позитивных	 глиоб-
ластомах	 некрозы	 были	 очаговыми,	 с	 хорошо	 вы-

раженными	 псевдопалисадами,	 фигуры	 митозов	
колебались	от	9	до	21	в	10	полях	зрения,	количес-
тво	 пролиферирующих	 сосудов	 составило	 от	 5	 до	
10	в	10	полях	зрения.	В	IDH-1	негативных	глиоблас-IDH-1	негативных	глиоблас--1	негативных	глиоблас-
томах	 некрозы	были	обширными,	 занимали	 более	
½	 поля	 зрения,	 чаще	 без	 псевдопалисадов,	 коли-
чество	митозов	насчитывалось	от	20	до	28	в	10	по-
лях	зрения.	
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Кіріспе.	 Глиобластома	–	көбінесе	астроцитар-
лық	 жетілуі	 болатын	 бас	 миының	 ең	 жиі	 кезде-
сетін	 және	 қатерлілігі	 жоғары	 ісігі.	 Ісік	 жасушасы	
жетілуінің	 әр	 түрлі	 сатыларында	 пайда	 болатын	
IDH-1	генінің	мутациясы	бар	глиобластомалар	жал-
пы	өміршеңдіктің	қолайлы	көрсеткіштеріне	ие.	

Зерттеу мақсаты. IDH-1	 генінің	 мута-
циясы	 бар	 және	 осы	 геннің	 мутациясы	 жоқ	
глиобластомалардағы	 патоморфологиялық	 айыр-
ма	шылықты	айқындау.	

Материалдар мен әдістер. Патомор	фоло	гия-
лық	зерттеуден	37	глиобластома	жағдайы	зерттелді.	
Имму	но	гис	то	хи	миялық	 зерттеу	 Anti-Human	 IDH-1	
қарсы	де	не	сімен	(Dianova	clone:	H09,	1:20	ерітіндісі)	
жүргізілді.	

Нәтижелері. Глиобластомаларды	 пато	мор	фо-
логия	лық	 зерттеу	 жасушалық	 құры	лымына	 қарай	
олардың	мына	түрлерін	айқындауға	мүмкіндік	бер-
ді:	мультинысанды	глиобластома	–	23	жағдай,	алып	
жасушалы	глиобластома	–	7	жағдай,	глиосаркома	–	
7	жағдай.

IDH-1	 оң	 глиобластомаларда	 некроз-
дар	 ошақты	 болды,	 жақсы	 айқындалған	
псевдоқоршаулары	 бар,	 митоз	 пішіндерінің	 саны	
10	 көру	 шегінде	 9-дан	 21-ге	 дейін,	 пролифера-
цияланушы	 тамырлардың	 саны	 10	 көру	 шегінде	
5-тен	 10-ға	 дейін	 болды.	 IDH-1	 теріс	 глиобласто-
маларда	 некроздар	 көлемді	 болды,	 көру	 шегінің	
½	 алып	 жатты,	 көбінесе	 псевдоқоршаулары	 жоқ,	
митоздардың	 саны	 10	 көру	 шегінде	 20-дан	 28-ге	
дейін.

Қорытындысы. Зерттеу	 IDH-1	 генінің	 му-
тациясы	 бар	 және	 мутациясы	 жоқ	 гли	об	лас	то-
малардың	 патоморфологиялық	 көріні	сін	дегі	 ай-
ыр	машылықтарды,	 атап	 айтқанда	 не	кроз	дардағы,	
митоздық	 белсенділік	 пішіндеріндегі	 және	 ми-
кро	васкулярлық	 пролиферациядағы	 ай	ыр	ма	шы-
лықтарды	көрсетті.	

Негізгі сөздер: Глиобластома,	 IDH-1	мутация-IDH-1	мутация--1	мутация-
сы,	патоморфология.

SUMMARY

B.B. Zhetpisbayev, N.A. Ryskeldiyev (Cand.Med.Sci.), R.Zh. Auezova, A.O. Kozhakhmetova, B.A. Isakhanova 

JSC «National Centre for Neurosurgery», Astana, Kazakhstan

PATHOLOGY OF GLIOBLASTOMA  
DEPENDING ON THE PRESENCE IDH-1 GENE MUTATION

Introduction. Glioblastoma	 is	 the	 most	
common	high-grade	brain	 tumor	with	predominantly	
astrocytic	 differentiation.	 Glioblastoma	 with	 IDH-1	
gene	mutation,	 that	occurs	during	the	early	stages	of	
differentiation	 of	 tumor	 cells,	 have	 a	 more	 favorable	
overall	survival.

Objective.	 Identification	 of	 the	 pathological	
differences	 between	 glioblastomas	 with	 IDH-1	 gene	
mutation	and	without	it.

Materials and methods.	 37	 cases	 of	
glioblastoma	 were	 subjected	 to	 pathological	
examination.	 Immunohistochemical	 study	 was	
performed	 with	 the	 antibody	 Anti-Human	 IDH-1	
(Dianova	clone:			H09,	1:20	dilution).

Results.	 Depending	 on	 the	 cellular	 structure,	
pathological	 examination	 of	 glioblastomas	 allowed	
to	 differentiate	 the	 following	 types	 of	 glioblastoma:	

glioblastoma	 multiforme	 –	 23	 cases,	 giant	 cell	
glioblastoma	–	7	cases,	gliosarcoma	–	7	cases.

There	 were	 focal	 necrosis	 with	 pronounced	
pseudopalisades	 in	 the	 IDH-1	 positive	 glioblastomas,	
mitotic	 figures	 ranged	 from	 9	 to	 21	 in	 10	 fields	 of	
view,	the	number	of	proliferating	vessels	ranged	from	
5	 to	 10	 in	 10	 fields	 of	 view.	 In	 the	 IDH-1	 negative	
glioblastomas	 necrosis	 were	 extensive	 and	 occupied	
more	 than	 ½	 of	 the	 field	 of	 view,	 often	 without	
pseudopalisades,	number	of	mitosis	ranged	from	20	to	
28	in	10	fields	of	view.

Conclusion.	 The	 study	 revealed	 the	 existence	
of	 differences	 in	 the	 pathological	 picture	 of	
glioblastomas	 with	 mutations	 of	 the	 gene	 IDH-1,	
and	without	 it,	 specifically	 in	 necrosis,	mitotic	 activity	
figures	and	microvascular	proliferation.

Key words:	 Glioblastoma,	 IDH-1	 mutation,	
pathomorphology.
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ЛЕЧЕНИЕ ПОРАЖЕНИЯ ЛИЦЕВОГО НЕРВА С ПРИМЕНЕНИЕМ 
ИГЛОРЕФЛЕКСОТЕРАПИИ И МОКСОТЕРАПИИ

Актуальным вопросом в неврологии остается нейропатия лицевого нерва, обусловленная значительной 
распространенностью, особенностями клинического течения и его последствиями. Целью данного исследования 
явилось изучение эффективности комплексного лечения иглорефлексотерапии и моксотерапии в сочетании с 
лекарственными препаратами при поражении лицевого нерва.        
Материалы и методы. Пролечено 288 амбулаторных карт пациентов частного кабинета доктора «Цой», 
г. Шымкент, в период с 2008 по 2015 гг. Установлено, что предложенная схема лечения дает возможность 
оптимизировать реабилитацию поражения лицевого нерва на основе восстановления функций пораженной 
мимической мускулатуры в 99,7% случаев.          
Вывод. Раннее применение акупунктуры (в течение 90 дней)  показало наилучшие результаты в виде 
восстановления двигательного дефицита мимической мускулатуры.        
Ключевые слова: поражение лицевого нерва, паралич Белла, иглорефлексотерапия, моксотерапия, реабилитация

Болезни	нервной	системы	являются	значимой	
медико-социальной	 проблемой	 [3,	 11].	 Цитируя	
выдающегося	 немецкого	 ученого,	 Г.	 Лихтенбер-
га	 «Самая	 занимательная	 для	 нас	 поверхность	 на	
земле	–	это	человеческое	лицо».	Именно	движения	
мышц	лица	 (мимика)	отражают	наши	эмоции.	Ми-
мические	 выражения	 несут	 более	 70%	 информа-
ции,	 т.е.	 лицо	 человека	 способно	 сказать	 больше,	
чем	 произнесенные	 им	 слова.	 	 Парез	мимической	
мускулатуры	 вследствие	 поражения	 лицевого	 не-
рва	у	взрослых	занимает	первое	место	среди	пора-
жений	 черепных	 нервов	 [6].	 Нейропатия	 лицевого	
нерва	(НЛН)	является		актуальной	проблемой	в	не-
врологии,	 которая	 определяется	 частотой	 возни-
кающих	 осложнений	 [5]	 и	 отсутствием	 достаточно	
эффективного	лечения.	Распространенность	нейро-
патии	лицевого	нерва	составляет	20-45	случаев	на	
100	000	населения	 [5]	в	возрасте	от	15	–	60	лет	 [4,	
6,	7]	в	равной	пропорции	среди	мужчин	и	женщин.	
По	данным	Holland	et	al.,	2004,	у	1	из	60	человек	на-
блюдалась	НЛН	в	течение	жизни	[14].

В	 ходе	 исследования	 были	 выделены	 основ-
ные	 причины,	 способствующие	 	 поражению	 ли-
цевого	 нерва:	 воспаление,	 травма,	 компрессия,	
острое	 нарушение	 мозгового	 кровообращения	
и	 опухоли	 [6].	 К	 пусковым	 механизмам	 относятся	
переохлаждение,	 повышение	 артериального	 дав-
ления,	 воспалительные	 заболевания	 уха	 и	 горла.	
Нередкой	 причиной	 поражения	 нерва	 в	 стомато-
логической	 практике	 бывает	 анестезия	 нижнего	
альвеолярного	нерва	 	 [T.	GIVENS.	Mt.D.,	 1936].	Риск	
возникновения	НЛН	у	беременных	женщин	в	треть-
ем	семестре	в	3	раза	выше	по	сравнению	с	общей	
популяцией	[4,	9].	

Клиническая	 картина	 поражения	 лицевого	
нер	ва	 хорошо	 известна	 и	 зависит	 от	 уровня	 пов-
реждения	и	от	степени	нарушения	проводимости:

1.	 При	 надъядерных	 поражениях	 tractus	
cortico-bulbaris	–	поражена	нижняя	(оральная)	мус-
кулатура,	 гемипарез/плегия	 на	 противоположной	
стороне	очага.

2.	 При	 поражении	 нерва	 в	 мостомозжечко-
вом	углу	(последствия	удаления	опухоли)	при	входе	
во	 внутреннее	 слуховое	отверстие	 височной	 кости	
наблюдается	прозоплегия,	нарушение	вкуса	на	пе-
редних	2/3	языка	и	сухость	глаза.	Необходимо	учи-
тывать	 одновременное	 поражение	 VI	 (сходящееся	
косоглазие,	диплопия)	и	VIII	пар	ч.м.н.	(глухота).

3.	 При	поражении	ствола	нерва	в	лицевом	ка-
нале	до	колена	–	прозоплегия,	сухость	глаза,	гипер-
акузия,	расстройство	вкуса	и	слюноотделения.	

4.	 При	 поражении	 нерва	 в	 костном	 канале	
ниже	 отделения	 большого	 каменистого	 нерва	 –	
прозоплегия,	усиленное	слезотечение,	гиперакузия,	
расстройство	вкуса	и	слюноотделения.	

5.	 При	 поражении	 нерва	 в	 костном	 канале	
ниже	отхождения	стременного	нерва	и	выше	бара-
банной	струны	–	прозоплегия,	расстройство	вкуса	и	
слюноотделения,	усиленное	слезотечение.	

6.	 При	 поражении	 нерва	 в	 костном	 канале	
ниже	 отхождения	 барабанной	 струны	 или	 после	
выхода	 из	шилососцевидного	 отверстия	 –	 прозоп-
легия,	слезотечение.

Ведущим	 симптомом	 поражения	 лицевого	
нер	ва,	 в	 80%	 случаев,	 является	 слабость	мимичес-
кой	мускулатуры	 (паралич	Белла)	 соответствующей	
половины	лица	[7].	

Для	лечения	НЛН	применяются	различные	ме-
тоды	лечения,	включая	медикаментозное	лечение	и	
физиотерапию:	 электрическое	 поле	 УВЧ,	 перемен-
ное	 магнитное	 поле,	 электростимуляция,	 ультра-
звук,	тепловое	лечение,	лечебная	физкультура	[1].

Прогноз	 болезни	 благоприятный,	 однако,	 вос-
становление	функции	лицевого	нерва	наступает	в	40-
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60	 %	 случаев,	 поэтому	 продолжается	 поиск	 эффек-
тивных	схем	лечения	нейропатии	лицевого	нерва.

Эффективным	 признанным	 методом	 лечения	
нейропатии	 лицевого	 нерва	 является	 иглорефлек-
сотерапия,	 которая	 имеет	минимум	 противопоказа-
ний	и	не	имеет	побочных	явлений	 [2].	Метод	игло-
укалывания	заключается	в	воздействии	на	организм	
с	лечебной	целью	различных	по	силе,	интенсивнос-
ти	 и	 продолжительности	 раздражений,	 наносимых	
в	 определенные	 точечные	 участки,	 расположенные	
в	 области	 кожной	 поверхности	 головы,	 лица,	 ту-
ловища	 и	 конечностей,	 посредством	 специальных	
акупунктурных	игл	 [12].	Данный	метод	улучшает	ка-
чество	жизни	за	счет	воздействия	на	центральную	и	
периферическую	 нервную	 систему,	 нейрогумораль-
ную,	эндокринную	и	иммунную	[2]	системы.	

Целью	 данного	 исследования	 является	 изу-
чение	 эффективности	 комплексного	 лечения	 иг-
лорефлексотерапии	 и	моксотерапии	 в	 сочетании	 с	
лекарственными	 препаратами	 при	 поражении	 ли-
цевого	нерва.	

Материалы и методы
Проанализировано	 288	 амбулаторных	 карт	

пациентов	(n=288)	в	возрасте	от	16	до	65	лет	с	по-
ражением	лицевого	нерва,	проходивших	курс	лече-
ния	в	частном	кабинете	доктора	«Цой»	г.	Шымкент,	
Казахстан	в	период	с	2008	по	2015	года.	Количест-
венное	соотношение	подростков	в	возрасте	от	14-
16	 лет	 составляло	 43	 пациента,	 женщин	 среднего	
возраста	45	лет	–	144	и	мужчин	40	лет	–	101.	Дли-
тельность	 заболевания	 до	 лечения	 составляла	 от	
2	 дней	 до	 2	 лет.	 Диагностика	 пациентов	 включала	
сбор	 клинико-неврологических	 и	 лабораторно	 –	
инструментальных	 данных	 (МРТ	 головного	 мозга).	
Выяснялись	 провоцирующие	 факторы,	 предшест-
вующие	 травмы,	 соматические	 и	 неврологические	
заболевания,	 отологическая	 патология.	 Степень	
достоверности	рассчитывалась	по	Критерию	Стью-
дента	(t).	

В	 соответствии	 со	 степенью	 дисфункции	 ли-
цевого	 нерва	 по	шкале	 Хаус-Браакмана,	 пациенты	
были	 распределены	 на	 четыре	 группы:	 ІII	 степень	
обследованных	составляла	55	(19,	10	%)	пациентов,	
ІV	группа	–	68	(23,	61%),	V	группа	–	73	(25,	35%),	VI	
группа	–	92	(31,94%)	соответственно.	

Пациенты	были	распределены	на	две	 группы.	
Количество	в	основной	и	контрольной	группах	со-
ставляло	 144	пациента.	 В	 основной	 группе	приме-
нялась	 иглорефлексотерапия	 и	 фармакотерапия.	 В	
контрольной	 группе	 только	 фармакотерапия.	 Для	
лечения	 иглорефлексотерапией	 были	 использова-
ны	 локальные	 точки	 меридиана	 желудка	 (сы-бай,	
цзюй-ляо,	 ди-цан,	цзя-чэ),	мочевого	пузыря	 (	цин-
мин,	 цуань-чжу),	 желчного	 пузыря	 (тун-цзы-ляо,	
вань-гу,	 ян-бай)	 	 и	 отдаленные	 точки	 меридиана	
желудка	 (цзу-сан-ли)	 и	 толстого	 кишечника	 (хэ-гу,	
цюй-чи).	На	больной	стороне	–	возбуждающий	ме-
тод,	на	 здоровой	стороне	–	 тормозной.	Время	экс-
позиции	 игл	 составляло	 15-20	минут.	 Параллельно	
в	 	 индивидуальном	 порядке	 назначался	 массаж,	 и	

лечебная	гимнастика	лица	от	начала	заболевания	в	
обеих	группах.	Проводился	массаж	больной	сторо-
ны	лица.	Массаж	в	области	паретичных	мышц	–	ме-
тодика	 (вибрация,	 массирование	 пальчиком).	 Дли-
тельность	 одной	 процедуры	 составляет	 5	 мин	 [2].	
Курс	 иглорефлексотерапии	 составлял	 12	 сеансов.	
Количество	проводимых	курсов	иглорефлексотера-
пии	 подбиралось	 каждому	 пациенту	 индивидуаль-
но,	исходя	из	степени	тяжести	поражения	лицевого	
нерва.	

Пациентам	 в	 обеих	 группах	 III	 –	 IV	 степенью	
дисфункции	 лицевого	 нерва	 назначался	 1	 курс	 иг-
лорефлексотерапии;	с	V	–	1-2	курса	и	с	VI	степенью	
дисфункции	–	2-3	курса.	Пациентам	основной	груп-
пы	 от	 начала	 заболевания	 проводилась	 фармако-
терапия:	 препаратом	 с	 действующим	 веществом	
тиоктовая	кислота	1	флакон	50	мл	1,2%	раствора	в	
течение	10	дней;	препаратом	с	действующим	актив-
ным	веществом	–	ипидакрина	гидрохлорида	моно-
гидрат	5	мг	по	1	мл	в/м	1	раз	в	сутки	на	протяжении	
10	 дней.	 С	 дальнейшим	 приемом	 внутрь	 данных	
препаратов	 в	 течение	 30	 суток	 (III,	 IV,	 V	 степени).	
Пациентам	из	VI	группы	добавили	в	лечение	пири-
мидиновые	 нуклеотиды	 –	 цитидин-5-монофосфат	
(ЦМФ)	 и	 уридин-5-трифосфат	 (УТФ),	 которые	 яв-
ляются	 необходимыми	 компонентам	 миелиновой	
оболочки	 нервных	 клеток	 обеспечивающие	 деми-
елинизацию	 нервных	 волокон,	 регенерацию	 аксо-
нов	и	миелиновой	оболочки	по	2	капсулы	2	раза	в	
день	на	протяжении	30	дней.	Пациентам	контроль-
ной	 группы	 проводилась	 базисная	 фармакотера-
пия	(гормоны,	фуросемид,	витамины	В	и	т.д.).	После	
проведения	 второго	 курса	 иглорефлексотерапии,	
пациентам	 с	 VI	 степенью	 дисфункции	 лицевого	
нер	ва,	а	также	пациентам	при	стойких	парезах	ми-
мических	 мышц	 после	 3	 курса	 иглорефлексотера-
пии	применялась	моксотерапия	–	курсом	7	дней	на	
каждую	точку	по	три	конуса.	

Результаты и обсуждения

Таким	 образом,	 в	 предлагаемую	 схему	 комп-
лексного	лечения	поражения	лицевого	нерва	вош-
ли	препараты,	влияющие	на	несколько	звеньев	па-
тогенеза,	базовыми	из	которых	явились	препараты	
тиоктовой	 кислоты	 и	 ипидакрина	 гидрохлорида	
моногидрата	в	 сочетании	 с	иглорефлексотерапией,	
улучшающие	 нервно-мышечную	 проводимость,	
восстанавливающие	 миелиновую	 оболочку	 без	
применения	 противовоспалительной	 (гормональ-
ной,	НПВП	и	т.д.)	и	противоотечной	(фуросемид)	те-
рапии.	

Нами	было	 выявлено,	 что	 ведущей	причиной	
поражения	 лицевого	 нерва	 были	 следующие	 при-
чины	–	переохлаждение,	ОРВИ,	длительное	гормо-
нальное	 лечение	 84,03%	 (242),	 тогда	 как	 последс-
твия	 ОНМК	 (гипертоническая	 болезнь)	 составила	
–	 14,24%	 (41),	 послеоперационные	 последствия	
опухолей	 (невринома	 мостомозжечкового	 угла)	 –	
1,04%	(3),	воспаление	уха	и	горла	(многолетнее	дли-
тельное	заболевание)	–	0,69%	(2).	



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА №1 (42), 201616

Таблица	1
Причины	поражения	лицевого	нерва

Касательно	 уровня	 поражения,	 по	 результа-
там	 нашего	 исследования,	 на	 первом	месте	 встре-
чаются	 поражения	 лицевого	 	 нерва	 в	 костном	 ка-
нале	 ниже	 отхождения	 барабанной	 струны	 или	
после	выхода	из	шилососцевидного	отверстия	у	88	
(30,57%)	 пациентов.	 На	 втором	 месте	 встречается		
поражение	нерва	в	костном	канале	ниже	отхожде-
ния	стременного	нерва	и	выше	барабанной	струны	
у	63	 (21,86%)	пациентов.	В	 то	время	как	 	на	 треть-
ем	 месте	 –	 надъядерное	 повреждение	 нерва	 у	 46	
(15,97%)	пациентов;	на	четвертом	месте	поражение	
нерва	в	костном	канале	ниже	отделения	большого	
каменистого	 нерва	 у	 41	 (14,24%)	 пациента;	 на	 пя-
том	 месте	 встречаются	 поражения	 ствола	 нерва	 в	
лицевом	канале	до	колена	–	35	(12,15%),	на	шестом	
месте	–	поражение	лицевого	нерва	в	мостомозжеч-
ковом	 углу	 при	 входе	 во	 внутреннее	 слуховое	 от-
верстие	височной	кости	у	15	(5,21%)	пациентов.		

Необходимо	 отметить	 выявленную	 нами	 вре-
менную	обращаемость	пациентов	в	центр	лечения	
от	момента	поражения	лицевого	нерва:

110	 (38,19%)	 пациентов	 –	 обратились	 на	 вто-
ром-третьем	дне	заболевания	после	переохлажде-
ния;

102	(35,42%)	пациента	–	обратились	на	пятом-
шестом	дне	заболевания	после	переохлождения;

41	 (14,24%)	 пациент	 –	 обратились	 спустя	 10	
дней	 от	 начала	 заболевания	 с	 последствиями	
ОНМК	(гипертоническая	болезнь);

30	 (10,42%)	 пациентов	 –	 обратились	 по	 исте-
чению	30	дней,	после		длительного	гормонального	
лечения.	

2	 (0,69%)	 пациента	 –	 обратились	 спустя	 6	ме-
сяцев	после	оперированной	невриномы	в	мосто	–	
мозжечковом	углу;

3	(1,04%)	пациента		–	обратились	спустя	2	года	
после	 полученного	 амбулаторно	 –	 стационарного	
лечения.

Таким	 образом,	 пациенты	 основной	 группы	
с	 III	и	 IV	степенью	дисфункции	лицевого	нерва	по-
казали	 результат	 полного	 выздоровления	 в	 96,43%	
(27)	и	97,06%	 (33)	случаев,	пройдя	1	курс	иглореф-
лексотерапии	(12	дней).	В	то	время	как	пациенты	из	
контрольной	группы	показали	77,77%	(21)	и	67,65%	
(23)	 восстановления.	 	 Пациенты	 основной	 группы	
с	 V	 степенью	 дисфункции	 лицевого	 нерва	 показа-

ли	результат	полного	восстановления	в	97,22%	(35)	
случаев,	 тогда	 как	 контрольной	 группы	 в	 59,46%	
(22)	 случаях.	 Пациенты	 основной	 группы	 с	 VI	 сте-
пенью	 дисфункцией	 показали	 результат	 полного	
выздоровления	 в	 97,83%	 (45)	 случаях,	 однако	 пос-
ле	лечения	моксотерапией	эффективность	была	до-
стигнута	 в	 99,7%	 (53)	 случаях.	Пациенты	 контроль-
ной	 группы	 с	 VI	 степенью	 дисфункцией	 показали	
полное	 выздоровление	 в	 50%	 (23)	 случаев,	 поста-
новка	моксотерапии	не	проводилась.	

Суммируя	вышеизложенное	можно	сделать	вы-
вод,	 что	 на	 эффективность	 лечения	 немаловажную	
роль	оказывает	раннее	начало	курса	иглорефлексо-
терапии,	отсутствие	предшествующей	гормональной	
терапии.	Данное	исследование	является	доказатель-
ством	 эффективного	 лечения	 поражения	 лицевого	
нерва	путем	применения	двух	лучших	методик	лече-
ния	в	Восточной	медицине	–	иглорефлексотерапии	и	
моксотерапии,	 в	 Западной	 медицине	 –	 препаратов,	
главным	 образом,	 влияющих	 на	 патогенетические	
звенья	заболевания.	Необходимо	отметить,	что	у	па-
циентов	с	предшествующей	гормональной	терапией	
была	 необходимость	 увеличить	 количество	 курсов	
иглорефлексотерапии	от	3	до	4.	

Таблица	2

Результаты	восстановления	дисфункции	лицевого	
нерва	после	проведенного	лечения	в	основной	 
и	контрольной	группах

P≤0,05
Таблица	3

Соотношение	мужчин,	женщин	и	подростков	в	
структуре	заболеваемости	нейропатии	лицевого	
нерва

Выводы 
Иглоукалывание	является	важной	частью	ком-

плексного	лечения	поражения	лицевого	нерва	[13].	
Предложенная	 схема	 лечения	 дает	 возможность	
оптимизировать	реабилитацию	поражения	лицево-
го	нерва	на	основе	восстановления	функций	пора-
женной	мимической	мускулатуры.

Раннее	применение	акупунктуры	(в	течение	90	
дней)	 показало	 наилучшие	 результаты	 в	 виде	 вос-
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становления	 двигательного	 дефицита	 мимической	
мускулатуры.	При	небольшой	давности	невропатии	
лицевого	нерва,	в	III-IV	группах,	1	курс	рефлексоте-
рапии	показал	быстрое	восстановление	утраченных	
функций	мимических	мышц	лица.	

При	более	длительной	форме	невропатии	ли-
цевого	нерва	с	тяжелым	поражением	V,	VI	степеня-

ми	 дисфункции	 лицевого	 нерва	 (шкала	 Хаус-Бра-
акмана)	 после	 3	 месяцев	 с	 момента	 заболевания	
количество	 курсов	 лечения	 иглорефлексотерапией	
может	 увеличиваться	 до	 2-3	 с	 частичным	 восста-
новлением	 функций	 лицевого	 нерва.	 Однако	 пол-
ное	восстановление	нерва	было	достигнуто	 с	при-
менением	моксотерапии.	
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ТҮЙІНДЕМЕ

Р.Т. Цой1, Т.Н. Цой2

Қазақ медициналық үздіксіз білім беру университеті,  Алматы қ., Қазақстан1 

«Цой» жеке кабинеті, Шымкент қ., Қазақстан2

БЕТ НЕРВІ ЗАҚЫМДАЛУЫН ИНЕ РЕФЛЕКСОТЕРАПИЯ ЖӘНЕ 
МОКСОТЕРАПИЯМЕН ЕМДЕУ

Неврологияда	 бет	 жүйке	 жүйесінің	 нейро-
па	тиясы	 клиникалық	 ағымы	 және	 оның	 зар	дап-
та	ры	ның	 ерекшеліктері,	 көп	 таралым	ды	лығы-
на	 себепші	 болғандықтан	 өзекті	 мәселе	 болып	
отыр.	 Бұл	 зерттеудің	 мақсаты	 бет	 жүйке	 жүйесінің	
зақымдануы	 кезіндегі	 дәрілік	 препараттармен	
үйлестіріп	инерефлексотерапия	және	моксотерапи-
ямен	кешенді	емдеу	болып	табылады.

Материалдар мен әдістер.	 2008	 және	 2015	
жылдар	 аралығында	 Шымкент	 қаласындағы	 Док-
тор	 «Цой»	 жеке	 кабинетінде	 288	 пациенттің	

амбулаторлық	 картасы	 зерттелді.	 99,7	 %	 жағдайда	
мимикалық	 бұлшықеттердің	 зақымдану	 функци-
ясын	 қайта	 қалпына	 келтіру	 негізінде	 бет	 жүйке	
жүйесінің	 зақымдануының	 реабилитациясын	 оң-
тайландыруға	мүмкіндік	беретіні	анықталды.

Қорытынды.	Акупунктураны	ерте	қолдану	(90	
күн	 ішінде)	 мимикалық	 бұлшықеттер	 дефицитінің	
қалпына	 келуі	 түрінде	 өте	 жақсы	 нәтижелер	
көрсетті.

Негізгі сөздер:	 Бет	 жүйке	 жүйесінің	
зақымдануы,	Белла	сал	ауруы,	инерефлексотерапи-
ясы,	моксотерапия,	оңалту.

SUMMARY

R.Т. Tsoy1, Т.N. Tsoy2

Kazakh Medical University of Continuing Education, Almaty, Kazakhstan1 

Private practice by Doctor «Tsoy», Shymkent, Kazakhstan2

TREATMENT OF THE FACIAL NERVE LESION BY MEANS OF ACUPUNCTURE 
AND MOXIBUSTION

The	 aim	 was	 to	 study	 the	 efficacy	 of	 combined	
treatment	(acupuncture	and	moxibustion)	in	the	facial	
nerve	lesion.	

Materials and methods.	 288	 patients	 were	
treated	 in	 the	 private	 clinic	 of	 doctor	 Tsoy,	 in	
Shymkent,	between	2008	and	2015.	 It	was	found	that	

the	 combined	 treatment	 optimized	 the	 rehabilitation	
of	facial	nerve	injury	in	99.7%	of	cases.	

Conclusion.	 Early	use	of	acupuncture	 (within	90	
days)	showed	the	best	results	 in	the	form	of	recovery	
of	the	motor	deficit	of	mimic	muscles.

Key words:	 The	 facial	 nerve	 lesion,	 Bell's	 palsy,	
acupuncture,	moxibustion,	rehabilitation.	
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ЭНДОВАСКУЛЯРНАЯ ХИРУРГИЯ СЛОЖНЫХ  
АНЕВРИЗМ ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ

Несмотря на значительное развитие высокотехнологичных методов хирургических вмешательств, лечение 
сложных аневризм является до конца не решенной проблемой современной нейрохирургии. Показатели 
послеоперационных осложнений при прямом клипировании сложных аневризм внутренней сонной артерии 
остаются на достаточно высоком уровне. В статье описаны современные и инновационные методы 
эндоваскулярного лечения сложных аневризм внутренней сонной артерии. Изложены результаты международного 
опыта эндоваскулярной хирургии, показатели осложнений, летальности и реканализации аневризм. Отмечена 
необходимость индивидуального подхода в каждом конкретном случае, с учетом анатомических параметров 
аневризмы и особенностей коллатерального кровообращения головного мозга.      
Ключевые слова: cложные аневризмы, внутренняя сонная артерия, эндоваскулярное лечение

Введение
Сложные	аневризмы	головного	мозга	–	это	ги-

гантские	и	крупные	аневризмы	с	широкой	шейкой,	
наличием	 тромботических	 масс	 в	 полости	 анев-
ризмы,	 с	 атеросклеротическими	 изменениями	 не-
сущего	сосуда	и	шейки	аневризмы,	с	отхождением	
функционально	 значимого	 артериального	 сосуда	
от	аневризмы,	а	также	труднодоступной,	глубинной	
локализацией	на	основании	черепа	[1].

Сложные	артериальные	аневризмы	(САА),	сос-
тавляют	около	5%	всех	аневризм,	и	являются	при-
чиной	смерти	более	чем	в	60%	в	течение	двух	лет	
[1,	2].	

Хирургическое	 клипирование	 сложных	 анев-
ризм	 являлось	 основным	 методом	 лечения.	 Не-
смотря	 на	 развитие	 хирургической	 техники,	 инс-
трументария	 и	 оборудования,	 осложнения	 и	
смертность	 после	 открытой	 хирургии	 остаются	 на	
высоком	 уровне.	Послеоперационные	осложнения	
при	прямом	клипировании	САА	внутренней	сонной	
артерии,	 по	 данным	разных	 авторов	 составляет	 от	
26%	до	35%,	смертность	от	15%	до	21%	[3,	4].

Диагностика	 сложных	 аневризм	 включает	 в	
себя	клинический	и	неврологический	осмотр	паци-
ента,	КТ,	КТ	ангиографию,	МРТ,	МР	артериографию	
и	селективную	церебральную	ангиографию.

В	настоящее	время	применяются	эмболизация	
аневризмы	 с	 помощью	микроспиралей,	 эмболиза-
ция	 микроспиралями	 с	 баллон	 ассистенцией	 или	
установкой	 внутрисосудистого	 стента,	 установка	
стента	перераспределителя	потока	на	уровне	шей-
ки	 аневризмы,	 в	 некоторых	 случаях	 в	 сочетании	
применением	микроспиралей.

Эмболизация микроспиралями
Впервые	 эндоваскулярная	 эмболизация	 це-

ребральных	 аневризм	 с	 помощью	 отделяемых	

микроспиралей	 была	 выполнена	 в	 1991	 году	 [5,	
6].	 Операция	 заключается	 во	 введении	 в	 полость	
аневризмы	 через	 просвет	 микрокатетера	 микро-
спирали,	 после	 адекватного	 заполнения	 полости	
аневризмы	 микроспираль	 отделяется.	 Учитывая	
малую	инвазивность	данный	метод	 является	 хоро-
шей	альтернативой	прямым	хирургическим	вмеша-
тельствам.	Особенно	это	касается	небольших	анев-
ризм,	с	узкой	шейкой	и	мешотчатой	конфигурацией	
аневризмы.	 В	 последнее	 время	 методом	 выбора	
при	 описанных	 аневризмах	 является	 эмболизация	
с	помощью	микроспиралей.	Однако,	при	сложных,	
крупных	и	 гигантских	 аневризмах	 внутренней	 сон-
ной	 артерии	 (ВСА)	 существует	 ряд	недостатков.	 Во	
первых,	 эмболизация	 сложных	 аневризм	 только	 с	
помощью	 микроспиралей	 зачастую	 сопряжена	 с	
высоким	риском	миграции	спирали	в	просвет	несу-
щего	сосуда.	Это	связано	с	наличием	широкой	шей-
ки	 аневризмы	 и	 конфигурацией	 несущего	 сосуда.	
Для	тотальной	эмболизации	сложных	аневризм,	как	
правило	требуется	большое	количество	микроспи-
ралей,	 что	 может	 усугубить	 уже	 имеющийся	 масс	
эффект	 созданный	 аневризмой	 на	 окружающую	
мозговую	 ткань.	 Кроме	 того,	 риск	 реканализации	
и	 необходимость	 повторной	 интервенции	 после	
эмболизации	 сложных	аневризм	ВСА	микроспира-
лями	 остается	 на	 высоком	 уровне.	 Так	 по	 данным	
N.	 Chalouhi	 et	 al.	 эмболизация	 только	 микроспи-et	 al.	 эмболизация	 только	 микроспи-	 al.	 эмболизация	 только	 микроспи-al.	 эмболизация	 только	 микроспи-.	 эмболизация	 только	 микроспи-
ралями	при	 крупных	и	 гигантских	 аневризмах	ВСА	
сопровождалась	осложнениями	в	9,8%	случаев.	Пе-
риод	 послеоперационного	 наблюдения	 в	 среднем	
составил	25	месяцев.	В	39%	случаев	отмечалась	ре-
канализация	аневризм,	и	в	33%	случаев	были	про-
изведены	повторные	операции	по	поводу	рекана-
лизации	аневризм.	Смертность	составила	5,3	%	[7].	

При	 локализации	 крупных	 и	 гигантских	 анев-
ризм	 в	 супраклиноидном	 отделе	 ВСА,	 существует	
высокий	 риск	 поражения	 черепно-мозговых	 не-
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рвов	и	других	грозных	осложнений	вследствие	на-
растания	 масс	 эффекта	 аневризмой	 [8,	 9].	 По	 не-
которым	 данным,	 смертность	 при	 эмболизации	
микроспиралями	 достигает	 11%	 [10].	 Необходимо	
отметить	 и	 экономическую	 составляющую	 эмбо-
лизации	микроспиралями,	очевидно	что	 тотальная	
эмболизация	 сложных	 аневризм	 ВСА	 требует	 зна-
чительных	 затрат	 в	 связи	 с	 необходимостью	боль-
шого	количества	микроспиралей	[11,	17].

Для	 успешной	 эмболизации	 сложных	 анев-
ризм	микроспиралями	необходим	тщательный	ана-
лиз	 результатов	 радиологических	 методов	 иссле-
дования,	 выбор	 подходящей	 проекции	 во	 время	
операции,	подбор	необходимых	микрокатетеров	и	
микроспиралей	 [11].	 Высокие	 показатели	 послео-
перационных	 осложнений	 и	 летальности	 требуют	
выбора	 альтернативных	 эндоваскулярных	 методов	
лечения	сложных	аневризм	ВСА.

Эмболизация микроспиралями с баллон 
ассистенцией

Необходимость	 применения	 баллона	 при	
эмболизации	 аневризм	 обусловлено	 широкой	
шейкой	 аневризмы,	 высоким	 риском	 миграции	
микроспиралей	 в	 просвет	 несущего	 сосуда,	 необ-
ходимостью	 моделирования	 несущего	 сосуда.	 Эм-
болизацию	 аневризмы	 с	 применением	 баллона	
впервые	популяризировал	Moret et al.	 в	 1994	 году	
[12].	 Операция	 заключается	 в	 установке	 микрока-
тетера	 в	 полость	 аневризмы	 с	 одновременной	 ус-
тановкой	 баллона	 на	 уровне	 шейки	 аневризмы.	
Баллон	раздувается	при	введении	микроспиралей	в	
полость	аневризмы.	Раздувание	баллона	позволяет	
предотвратить	миграцию	и	дистальную	эмболию	в	
просвет	несущего	сосуда.	Так	же,	баллонная	ассис-
тенция	 способствует	 приданию	 микроспиралям	
формы	 аневризмы.	 Необходимо	 отметить	 необ-
ходимость	 периодического	 сдувания	 баллона	 для	
возобновления	тока	крови	в	артерии,	это	особенно	
важно	 при	 отсутствии	 адекватного	 коллатерально-
го	церебрального	кровообращения.	После	оконча-
тельной	эмболизации	аневризмы	микроспиралями	
баллон	сдувается	и	удаляется	[13].	

В	 настоящее	 время	 эмболизация	 сложных	
аневризм	ВСА	с	применением	баллонной	ассистен-
ции	применяется	редко,	в	экстренных	случаях,	при	
острых	разрывах	аневризм,	когда	назначение	анти-
агрегантной	терапии	и	установка	стента	сопряжена	
с	высоким	риском	повторного	разрыва	аневризмы	
[11].

Эмболизация микроспиралями с установкой 
внутрисосудистого стента 

Впервые	 установка	 внутрисосудистого	 стента	
в	просвет	церебральной	артерии	при	эмболизации	
интракраниальной	 аневризмы	 была	 выполнена	 в	
1997	 году	 [14].	 Применение	 стента	 при	 эмболиза-
ции	сложных	аневризм	позволяет	ремоделировать	
несущий	 сосуд	 и	 шейку	 аневризмы,	 снизить	 риск	
миграции	 микроспиралей	 в	 просвет	 несущего	 со-
суда,	 кроме	 того	 после	 эмболизации	 аневризмы	 с	
применением	 внутрисосудистого	 стента	 снижается	

риск	реканализации	аневризмы.	Метод	заключает-
ся	в	эмболизации	полости	аневризмы	микроспира-
лями	 с	 раскрытием	 стента	 на	 уровне	шейки	 анев-
ризмы.	 В	 настоящее	 время	 в	 мире	 представлены	
самораскрывающиеся	 стенты	 различной	 модифи-
кации,	формы	и	размеров.

При	 планировании	 эмболизации	 с	 установ-
кой	 внутрисосудистого	 стента	 необходимо	 прове-
дение	 предоперационной	 подготовки	 с	 помощью	
антиагрегантных	 лекарственных	 средств.	 Схема	
подготовки	состоит	из	ацетилсалициловой	кислоты	
в	дозе	325	мг	внутрь	один	раз	в	сутки	и	клопидог-
рель	75	мг	один	раз	в	сутки	внутрь	не	менее	чем	за	
три	дня	до	операции	[15].	В	случаях	необходимости	
экстренной	операции	с	 установкой	внутрисосудис-
того	 стента	 пациентам	 дается	 так	 называемая	 на-
грузочная	доза,	состоящая	из	600	мг	клопидогреля	
и	650	мг	ацетилсалициловой	кислоты	не	менее	чем	
за	8	часов	до	операции	[16].	Оценка	эффективнос-
ти	антиагргантной	терапии	проводится	с	помощью	
специальных	лабораторных	тестов	на	определение	
концентрации	лекарственных	средств	в	крови	и	по-
казателей	коагулограммы.	После	операции	пациен-
ты	 продолжают	 прием	 клопидогреля	 в	 дозе	 75	мг	
один	 раз	 в	 сутки	 и	 ацетилсалициловой	 кислоты	 в	
дозе	100	мг	в	сутки	в	течение	6	месяцев.

Vikram	 Huded	 et al.	 провели	 9	 операций	 по	
поводу	сложных	аневризм	ВСА	с	помощью	микро-
спиралей	 с	 установкой	 внутрисосудистого	 стента.	
Результат	исследования	указывает	на	отсутствие	ос-
ложнений	и	 смертности	при	данной	методике,	од-
нако	 необходимо	 отметить	 маленькое	 количество	
случаев	 [18].	 По	 данным	 обзора	 литературы,	 45%	
аневризм	были	эмболизированы	тотально	с	первой	
попытки,	 осложнения	 при	 эмболизации	 аневризм	
с	 установкой	 внутрисосудистого	 стента	 достигают	
19%,	 смертность	 2,1%	 [19].	 Стеноз	 в	 области	 рас-
положения	 стента	 после	 операции	 наблюдается	 в	
2,5%	случаев	[20,	21].

Установка стента перераспределителя потока

Эндоваскулярная	 эмболизация	 сложных	анев-
ризм	с	применением	микроспиралей,	с	установкой	
внутрисосудистого	 стента	 или	 баллон	 ассистенци-
ей	 являются	 эффективными	 и	 безопасными	 мето-
дами.	 Однако,	 по	 данным	 литературы	 осложнения	
и	 реканализация	 аневризм	 встречаются	 не	 редко.	
Немаловажен	и	 экономический	 аспект,	 так	 как	 то-
тальная	 эмболизация	 сложных	 аневризм	 микро-
спиралями	в	сочетании	с	той	или	иной	ассистенци-
ей	 требует	 значительного	 количества	 инструмента	
и	 расходного	 материала.	 Данный	 факт	 подтолкнул	
производителей	 на	 создание	 внутрисосудистых	
стентов	 перераспределяющих	 поток	 крови,	 таким	
образом,	 препятствуя	 активному	 кровотоку	 в	 по-
лости	аневризмы	с	последующим	тромбозом	анев-
ризмы.	 Стенты	 перераспределители	 потока	 (СПП),	
являются	 инновационным,	 реконструктивным	 ме-
тодом,	основанным	на	изменении	гемодинамичес-
ких	показателей	несущего	 сосуда,	 стагнации	крови	
в	полости	аневризмы	с	последующим	тромбозом	и	



21ОБЗОР	ЛИТЕРАТУРЫ

неоинтимальным	процессом	на	уровне	стента	 [22].	
СПП	представляет	собой	трубку,	состоящую	из	пла-
тины,	кобальта	и	никеля.	Строение	стента	заключа-
ется	в	крайне	малом	размере	ячеек	(0,02-0,05	мм2).	
Методика	 стентирования	 заключается	 в	 проведе-
нии	 стента	 с	 помощью	 специального	 катетера	 на	
уровень	шейки	 аневризмы	 с	последующим	вытал-
киванием	 стента	 из	 катетера	 и	 его	 окончательной	
установкой.	 С	 целью	 индукции	 тромбоза	 полости	
аневризмы	в	некоторых	случаях	применяется	соче-
тание	 рыхлой	 эмболизации	микроспиралями	 с	 ус-
тановкой	СПП.	Предоперационная	антиагрегантная	
подготовка	проводится	по	вышеописанной	методи-
ке.	

В	 настоящее	 время	 доступны	 несколько	 раз-
новидностей	СПП.	На	 сегодняшний	день	 завершен	
ряд	 клинических	 исследований	 касательно	 эффек-
тивности	и	безопасности	СПП.	

Исследование	 PITA	 проведено	 для	 оценки	
эффективности	 и	 безопасности	 СПП	 Pipeline	 (eV3,	
Irvine,	CA,	USA).	В	исследовании	приняли	участие	31	
пациент	 с	 неразорвавшимися	 аневризмами.	 СПП	
в	 сочетании	 с	 микроспиралями	 был	 применен	 в	
52%	 случаев,	 изолированный	 СПП	 в	 48%.	 Период	
наблюдения	 составил	 6	 месяцев.	 В	 93,3%	 случаях	
была	отмечена	тотальная	окклюзия	аневризм.	В	те-
чение	6	месяцев	 смертность	 составила	0%,	ослож-
нения	были	отмечены	в	6,5%	[23].	

Исследование	 проведенное	 в	 Будапеште	 по-
казало	схожие	результаты.	19	крупных	и	гигантских	
сложных	аневризм	у	18	пациентов	были	включены	
в	исследование.	Церебральная	ангиография	прове-
денная	 через	 6	месяцев	 после	 операции	 показала	
тотальную	окклюзия	аневризм	у	17	пациентов.	Ос-
ложнения	составили	5,5%,	один	случай	завершился	
летальным	исходом	[24].	

В	 исследование	 Buenos	 Aires	 было	 включено	
53	 пациента	 с	 63	 аневризмами.	 Ангиографичес-
кая	 картина	 тотальной	 окклюзии	 аневризмы	 была	
достигнута	 в	 95%	 через	 12	месяцев.	 В	 5%	 случаев	
гигантских	аневризм	были	отмечены	осложнения	в	
виде	дополнительного	неврологического	дефицита.	
Смертность	составила	0%	[25].	

Группа	 специалистов	 из	 Университета	 Хад-
жетепе	 (Анкара,	 Турция)	 опубликовала	 результа-
ты	 лечения	 129	 пациентов	 с	 интракраниальными	
аневризмами.	Во	всех	случаях	был	применен	СПП.	
Тотальная	окклюзия	аневризм	составила	95%	через	
12	месяцев.	Осложнения	возникли	в	3,2%	случаев,	
смертность	составила	0,8%	[26].

Несмотря	 на	 высокие	 показатели	 тотальной	
окклюзии	 аневризм,	 существует	 ряд	 осложнений	
при	применении	СПП.	

В	 таблице	 представлены	 осложнения	 опера-
тивного	лечения	сложных	церебральных	аневризм	
с	применением	СПП	[27].

Осложнение	 Lylyk	et	al.	
2009

Szikora	et	al.	
2010

Nelson	et	al.	
2011

Lubicz	et	al.	
2011

Fischer	et	al.	
2012 Всего

Масс	эффект 3 0 0 0 0 3
Тромбоз	просвета	стента 0 1 0 1 2 3
Окклюзия	перфорантов	 0 0 1 0 0 1
Тромбоэмболические	осложнения 0 2 0 0 0 2
Интракраниальные	кровоизлияния 0 1 1 2 4 8
Осложнения,	n	(%)	 3(5) 3(16,6) 2(6,4) 1(5) 4(4,5) 13(5,7)
Смертность,	n	(%) 0 1(5,5) 0 1(5) 2(2,2) 4(1,9)

По	данным	Toth	et	 al,	 в	ряде	случаев	отмеча-Toth	et	 al,	 в	ряде	случаев	отмеча-	et	 al,	 в	ряде	случаев	отмеча-et	al,	 в	ряде	случаев	отмеча-	al,	 в	ряде	случаев	отмеча-al,	 в	ряде	случаев	отмеча-,	 в	ряде	случаев	отмеча-
ется	гиперплазия	интимы	несущего	сосуда	в	проек-
ции	СПП.	Так,	через	6	месяцев	после	эндоваскуляр-
ного	 лечения	 с	 помощью	СПП,	 стеноз	 в	проекции	
стента	 составил	 9,8%.	 Все	 стенозы	 были	 бессимп-
томными,	и	не	требовали	дополнительной	хирурги-
ческой	коррекции	[28].	

Сложные	 аневризмы	 внутренней	 сонной	 ар-
терии	подразумевают	не	 только	крупные	и	 гигант-
ские	размеры,	но	так	же	учитывается	размер	шей-
ки	аневризмы.	В	исследовании	СПП	Raymond et al.	
были	показаны	деформации	СПП	и	худшие	ангиог-
рафические	 результаты	 в	 случаях	 широкой	 шейки	
аневризмы	[29].	

Разумеется,	 маленькая	 когорта	 пациентов	 в	
исследованиях	 не	 дает	 основание	 делать	 оконча-
тельные	выводы	касательно	результатов	 лечения	 с	
помощью	СПП.	

Таким	 образом,	 эндоваскулярные	 методы	 ле-
чения	 церебральных	 аневризм	 являются	 эффек-
тивными,	 безопасными	 и	 минимально	 инвазивны-
ми	 методами.	 Многочисленные	 исследования	 по	
данным	 современной	 литературы	 указывают	 на	
улучшение	 исходов	 лечения	 аневризм	 с	 помощью	
эндоваскулярных	 методов,	 особенно	 в	 остром	 пе-
риоде	аневризматического	кровоизлияния.	Однако,	
следует	 отметить	 высокие	 показатели	 осложнений	
эндоваскулярного	лечения	сложных,	крупных	и	 ги-
гантских	 аневризм	 внутренней	 сонной	 артерии.	 В	
данных	 случаях,	 необходимо	 учитывать	 не	 только	
параметры	аневризмы,	несущего	сосуда,	но	так	же	
необходимо	 тщательно	 оценивать	 церебральный	
коллатеральный	кровоток,	в	некоторых	случаях	не-
обходима	 комбинация	 хирургических	 методов	 ре-
васкуляризации	 и	 эндоваскулярных	 методов	 лече-
ния	[30].	
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ТҮЙІНДЕМЕ

А.Б. Калиев

“Ұлттық нейрохирургия орталығы» АҚ, Астана қ., Қазақстан

ІШКІ ҰЙҚЫ АРТЕРИЯЛАРДЫҢ КҮРДЕЛІ АНЕВРИЗМАЛАРЫНЫҢ 
ЭНДОВАСКУЛЯРЛЫҚ ХИРУРГИЯСЫ

Жоғары	 технологиялық	 хирургиялық	
араласу	 әдістерінің	 айтарлықтай	 дамуына	
қарамастан,	 күрделі	 аневризмаларды	 емдеу	 за-
манауи	 нейрохирургияның	 аяғына	 дейін	 шешіл-
меген	 проблемасы	 болып	 табылады.	 Ішкі	 ұйқы	
артерияларының	 күрделі	 аневризмаларын	 тікелей	
клипстау	 кезіндегі	 операциядан	 кейінгі	 асқынулар	
көрсеткіштері	 жеткілікті	 жоғары	 деңгейде	 қалып	
отыр.	Мақалада	ішкі	ұйқы	артерияларының	күрделі	
аневризмаларын	 эндоваскулярлық	 емдеудің	 за-
манауи	 және	 инновациялық	 әдістері	 сипатталған.	

Эндоваскулярлық	 хирургияның,	 асқынулардың,	
өлім-жітім	 көрсеткіштерінің	 және	 аневризма-
лар	 реканализациясының	 халықаралық	 тәжірибе	
нәтижелері	 мазмұндалған.	 Ми	 қанайналымының	
коллатералдық	 ерекшеліктері	 және	 аневризма-
лардың	 анатомиялық	 параметрлерін	 есепке	 ала	
отырып	 әрбір	 нақты	 жағдайда	 жекеше	 тәсіл	 ма-
ңыздылығы	аталған.	

Негізгі сөздер: Күрделі	 аневризмалар,	 ішкі	
ұйқы	артерия,	эндоваскулярлық	емдеу.

SUMMARY

А.B. Kaliyev

JSC «National Centre for Neurosurgery», Astana, Kazakhstan

ENDOVASCULAR TREATMENT OF COMPLEX ANEURYSMS OF THE 
INTERNAL CAROTID ARTERY

Despite	the	significant	development	of	high-tech	
methods	of	surgery,	 treatment	of	complex	aneurysms	
is	 still	 challenging	 for	 modern	 neurosurgery.	 Results	
of	 postoperative	 complications	 during	 the	 direct	
clipping	of	complex	aneurysms	of	the	 internal	carotid	
artery	 are	 still	 at	 a	 high	 level.	 This	 article	 describes	
the	modern	 and	 innovative	methods	 of	 endovascular	
treatment	 of	 complex	 aneurysms	 of	 the	 internal	

carotid	 artery.	 The	 results	 of	 international	 experience	
in	 endovascular	 surgery,	 morbidity,	 mortality	 and	
recanalization	 of	 the	 aneurysm.	 The	 necessity	 of	
individual	 approach	 in	each	 case,	 taking	 into	account	
anatomical	 features	 of	 the	 aneurysm	 and	 collateral	
cerebral	blood	flow	are	marked.

Key words:	Complex	aneurysms,	internal	carotid	
artery,	endovascular	treatment.
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Рассеянный	склероз	 (РС)	 –	 хроническое	 забо-
левание	центральной	нервной	системы	аутоиммун-
ной	природы,	которое	проявляется	многоочаговой	
неврологической	 симптоматикой	 и	 характеризу-
ется	 образованием	 множественных	 очагов	 деми-
елинизации	 в	 головном	и	 спинном	мозге.	 Заболе-
вание	 характеризуется	 волнообразным	 течением	
с	 периодами	 обострения	 и	 полной	 или	 частичной	
ремиссии.	 РС	 поражает	 в	 основном	 молодых	 лю-
дей	 в	 возрасте	 от	 20	 до	 40	 лет,	 редко	 дебютирует	
в	детском	возрасте	и	у	лиц	старше	50-ти	лет.	В	на-
стоящее	время	в	мире	насчитывается	около	3	млн.	
больных	 РС.	 Женщины	 болеют	 в	 1,5-2	 раза	 чаще	
мужчин	[1,	2,	3].

Медико	 –	 социальная	 значимость	 РС	 опреде-
ляется	 тем,	 что	 это	 заболевание	 характеризуется	
развитием	стойкой	инвалидизации.	В	течение	пер-
вых	5	лет	от	начала	РС	42,6%	больных	утрачивают	
трудоспособность,	а	при	длительности	заболевания	
до	10	лет	–	71,8%.	За	последние	 годы	имеет	место	
значительное	 повышение	 распространенности	 РС	
во	всем	мире.	Это	связано	как	с	истинным	увеличе-
нием	частоты	заболеваемости	РС,	так	и	с	улучшени-
ем	методов	диагностики	с	широким	внедрением	в	
неврологическую	практику	 современных	нейрови-
зуализационных	методов	исследования,	позволяю-
щим	 выявить	 заболевание	 на	 ранних	 стадиях	 раз-
вития	[4,	5,	6].

На	основании	множества	эпидемиологических	
исследований	 выявлены	 различия	 в	 распростра-
ненности	 заболевания	в	 зависимости	от	 географи-
ческой	 широты.	 Эти	 различия	 позволяют	 условно	
выделить	три	зоны	риска	РС	–	высокого,	среднего	и	
низкого	(G.	Kurtzke,	1993г.):	к	зоне	высокого	риска	с	
распространенностью	заболевания	30	и	более	слу-
чаев	на	100	тыс.	населения	относятся	регионы,	рас-
положенные	севернее	30-й	параллели	на	всех	кон-
тинентах,	 к	 зоне	 среднего	 риска	 относятся	 страны,	
где	 данный	 показатель	 составляет	 от	 5	 до	 29	 слу-
чаев	 на	 100	 тыс.	 населения,	 в	 зоне	 низкого	 риска	
встречается	менее	5	случаев	на	100	тыс.	населения.	
Риск	 развития	 РС	 связан	 не	 только	 с	 местом	 про-
живания,	 но	 и	 принадлежностью	 к	 определённой	
расе,	 этнической	 группе:	 в	 большей	 степени	 бо-

лезнь	 распространена	 среди	 людей	 европеоидной	
расы,	редко	встречается	в	Японии,	Корее,	Китае:	от	
2	до	6	случаев	на	100	тыс.	населения	[7,	8,	9].

В	 этиологии	 РС,	 согласно	 данным	 многочис-
ленных	 исследований,	 большую	 роль	 играют	 ау-
тоиммунные	 механизмы,	 обусловленные	 актива-
цией	 Т-лимфоцитов,	 в	 результате	 чего	 происходит	
повреждение	 белков	 и	 липидов	миелиновой	 обо-
лочки.	 Кроме	 того,	 существует	 полигенная	 теория	
развития	 РС,	 согласно	 которой	 множество	 генов,	
взаимодействуя	между	собой,	формируют	предрас-
положенность	 к	 РС,	 т.е.	 генный	 контроль	 отвечает	
за	иммунный	ответ.	При	 этом	в	 запуске	иммунной	
реакции	в	ответ	на	внедрение	любого	антигена	иг-
рает	 HLA-система	 (Human	 Leucocyte	 Antigen).	 Эта	
система	 представляет	 собор	 набор	 аллелей	 генов,	
которые	 и	 определяют	 различие	 иммунных	 реак-
ций	каждого	человека	[6,	10,	11].

В	настоящее	время	одной	из	возможных	при-
чин	РС	рассматриваются	вирусные	инфекции.	Связь	
заболевания	 с	 каким-то	 конкретным	 вирусом	 вы-
явить	 не	 удалось,	 но	 главенствующая	 роль	 отво-
дится	 герпес-вирусам.	 Также	 предполагается,	 что	
причиной	могут	быть	вирусы	бешенства,	кори,	рет-
ровирус,	передающийся	половым	путем	[12].

В	 патогенезе	 РС	 рассматривается	 двухфазная	
модель	в	виде	развития	воспалительной	реакции	в	
ЦНС	 и	 нейродегенерации.	 Воспаление	 включает	 в	
себя	активацию	клеток	иммунной	системы,	их	про-
никновение	 через	 гематоэнцефалический	 барьер	
и	 разрушение	 миелинового	 волокна.	 Нейродеге-
неративные	 процессы,	 развивающиеся	 вне	 стадии	
обострения	 РС,	 сопровождаются	 повреждением,	
гибелью	не	 только	 аксонов,	 но	и	 самих	нейронов.	
Воспалительные	 и	 дегенеративные	 процессы	 в	
ЦНС	 различаются	 по	 клиническим	 проявлениям,	
течению	 заболевания,	 биохимическим,	 нейрови-
зуализационным	 параметрам,	 морфологическим	
изменениям,	 ответом	 на	 терапию.	 Проявлениями	
активного	 воспалительного	 процесса	 служат	 кли-
нические	 обострения	 РС,	 образование	 новых	 оча-
гов	с	накоплением	в	них	контрастного	вещества	при	
проведении	МРТ-исследования,	 положительная	 ди-
намика	 неврологической	 картины	 при	 проведении	
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кортикостероидной	 терапии.	 Дегенеративное	 пов-
реждение	является	основным	фактором	прогресси-
рующего	неврологического	дефицита	при	РС.	Также	
подтверждением	 наличия	 нейродегенеративного	
процесса	 является	 гибель	 аксонов,	 апоптоз	 олиго-
дендроцитов,	нейронов,	а	также	нарастающая	атро-
фия	головного	и	спинного	мозга	[10,	11].

Для	 развития	 аутоиммунного	 повреждения	
необходимо	 попадание	 инфекционного	 агента	 в	
организм	 человека	 с	 генетической	 предрасполо-
женностью.	 При	 этом	 происходит	 активация	 ау-
тоагрессивных	 Т-лимфоцитов	 в	 периферической	
крови.	При	изменении	иммунного	статуса	организм	
теряет	 способность	 «отличать»	 собственные	 ан-
тигены	 от	 чужеродных,	 а	 иммунная	 система	 начи-
нает	 «атаковать»	 антигены	 собственных	 тканей.	 В	
случае	РС	такой	мишенью	становится	миелин	ЦНС.	
Активированные	 аутоагрессивные	 Т-лимфоциты	
с	 помощью	 молекул	 адгезии	 прикрепляются	 к	 эн-
дотелию	 сосудов	 гематоэнцефалического	 барьера,	
разрушают	его	и	проникают	в	ЦНС.	 Там	они	реак-
тивируются	 аутоантигенами	 миелина,	 секретируя	
провоспалительные	 цитокины.	 Значительную	 роль	
в	 развитие	 аутоиммунного	 процесса	 при	 РС	 отво-
дят	 провоспалительным	 цитокинам,	 продуциру-
емыми	 T-1	 лимфоцитами,	 такими	 как,	 фактор	 не-
кроза	 опухолей,	 интерферон-гамма,	 интерлейкин	
–	 2.	 Цитокины,	 продуцируемые	 T-2	 лифоцитами,	
обладают	 регуляторными	 свойствами,	 подавляют	
воспаление.	К	ним	относятся	интерлейкины	–	4,5,10.	
В	 ряде	 исследований	 была	 отмечена	 связь	 между	
повышенным	 уровнем	 экспрессии	 провоспали-
тельных	цитокинов	и	активностью	заболевания.	Во	
время	 ремиссии,	 напротив,	 повышается	 уровень	
экспрессии	некоторых	противовоспалительных	ци-
токинов.	Нарастание	 уровня	маркеров	 воспаления	
в	 период	 клинической	 ремиссии	 может	 служить	
критерием	 приближающегося	 обострения.	 Свое-
временное	выявление	высоких	титров	провоспали-
тельных	цитокинов	позволяет	назначить	профилак-
тическую	терапию	[13,	14,	15].

В	патогенезе	РС	участвуют	процессы	не	только	
клеточного,	 но	 и	 гуморального	 иммунитета,	 опос-
редованного	 В-лимфоцитами,	 вырабатывающими	
антитела	к	белкам	и	липидам	миелиновой	оболоч-
ки	 с	 активацией	 системы	 комплемента.	 Активация	
комплемента	 запускает	 каскад	 реакций,	 приводя-
щих	к	разрушению	миелина	[10,	12,	16].

По	течению	РС	выделяют	следующие	вариан-
ты:	 ремиттирующий,	 вторично-прогрессирующий,	
первично-прогрессирующий	 и	 первично-прогрес-
сирующий	 с	обострениями.	 Ремитирующий	РС	на-
блюдается	 в	 85%	 случаев,	 при	 котором	 периоды	
обострений	 завершаются	 полной	 или	 частичной	
ремиссией.	 У	 50%	 больных	 с	 ремиттирующим	 РС	
через	 несколько	 лет	 после	 клинического	 дебюта	
наблюдается	 постепенное	 прогрессирование	 нев-
рологических	расстройств	с	переходом	во	вторич-
но	 прогрессирующий	 РС.	 Первично-прогрессиру-
ющий	 РС	 встречается	 в	 10-15%	 случаев.	 При	 этом	
неуклонное	 нарастание	 неврологического	 дефи-

цита	 наблюдается	 с	 начала	 заболевания,	 ремис-
сии	 при	 данной	форме	не	 отмечаются.	Первично-
прогрессирующий	 РС	 с	 обострениями	 встречается	
редко,	в	3-5%	и	характеризуется	прогрессирующим	
углублением	 неврологического	 дефицита,	 на	 фоне	
которого	наступают	обострения	[10,	17,	18].	

Отдельно	 выделяют	 клинически	 изолиро-
ванный	 синдром,	 представляющий	 собой	 первый	
эпизод	 развития	 неврологической	 симптоматики.	
Пациенты	 с	 клинически	 изолированным	 синдро-
мом	 имеют	 высокий	 риск	 перехода	 в	 клинически	
достоверный	 РС	 в	 ближайшие	 сроки.	 Исследова-
ния	 естественного	 течения	 заболевания	 показали,	
что	в	последующие	1-3	года	у	50-60%	пациентов	с	
клинически	 изолированным	 синдромом	 возникает	
вторая	 атака	 и	 развивается	 клинически	 достовер-
ный	РС	[1,	10].

РС	 характеризуется	 различными	 клинически-
ми	проявлениями.	В	мире	общепринятой	считается	
оценка	 клинического	 статуса	 больных	 с	 помощью	
шкалы	повреждения	функциональных	 систем	 (FSS)	
и	расширенной	шкалы	инвалидизации	по	 J.Kurtzke	
(EDSS).	Шкала	 FSS	 подразумевает	 оценку	 в	 баллах	
от	0	до	6	 степени	выраженности	 симптомов	пора-
жения	различных	проводящих	систем	мозга,	а	шка-
ла	EDSS	оценивает	общую	степень	инвалидизации	
в	баллах	от	0	до	10	[19].

Наиболее	 характерными	 для	 РС	 клинически-
ми	 проявлениями	 являются	 двигательные	 наруше-
ния	 в	 виде	 центральных	 параличей,	 мозжечковой	
симптоматики,	 нарушения	 тазовых	 функций	 по	
центральному	типу,	зрительные	расстройства.	Спас-
тический	 парез,	 развивающийся	 вследствие	 деми-
елинизации	 кортико-спинальных	 путей	 отмечается	
у	 90%	больных	и	 приводит	 к	 тяжелой	 степени	ин-
валидизации.	 Двигательные	 расстройства	 могут	
развиваться	по	типу	пара-,	три	и	тетрапареза	с	пре-
имущественным	 поражением	 нижних	 конечностей	
[20,	21,	22].

Поражение	мозжечка	 встречается	 в	¾	 случа-
ев.	Атаксия	представляет	 собой	частый	 симптом,	 а	
походка	пациента	с	РС	обозначается	как	спастико-
атактическая.	Мозжечковая	симптоматика	проявля-
ется	нарушением	походки,	дисметрией,	дисдиадох-
окинезом,	 интенционным	 тремором	 конечностей.	
Интенционное	 дрожание	 вокальной	 и	 речевой	
мускулатуры	 делает	 речь	 больного	 прерывистой	
«скандированной».	 Интенционный	 тремор	 в	 соче-
тании	с	нистагмом	и	скандированной	речью	входит	
в	состав	известной	триады	Шарко,	а	пентада	Мар-
бурга	 дополнительно	 включает	 побледнение	 ви-
сочных	половин	дисков	 зрительных	нервов,	 выпа-
дение	брюшных	рефлексов	[23,	24].

Зрительные	нарушения	при	РС	могут	быть	са-
мыми	 разнообразными.	 Чаще	 всего	 имеет	 место	
ретробульбарный	неврит	 (сопровождает	дебют	за-
болевания	 в	 одной	 трети	 случаев).	 Снижение	 зре-
ния	при	ретробульбарном	неврите	связано	с	деми-
елинизацией	волокон	зрительного	нерва.	При	этом	
изменений	 на	 глазном	 дне	 не	 выявляется.	 Через	
несколько	 недель	 от	 начала	 заболевания	 острота	
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зрения	может	полностью	восстанавливаться	(в	77%	
случаев).	В	этот	период	может	выявляться	феномен	
«клинического	 расщепления»	 в	 оптической	 сфе-
ре,	 т.е.	 на	 глазном	 дне	 формируется	 побледнение	
височной	 половины	 или	 всего	 диска	 зрительного	
нер	ва,	а	зрительные	функции	сохранены	[25,	26].	

Глазодвигательные	нарушения	наблюдаются	в	
17-	46%	случаев.	Преходящее	двоение	развивается	
на	ранних	стадиях	заболевания	у	каждого	10	паци-
ента,	при	дальнейшем	течение	болезни	–	у	каждо-
го	 3-го.	 Классическими	 глазодвигательными	 нару-
шениями	при	РС	являются	нистагм	и	межъядерная	
офтальмоплегия.	Нистагм,	являясь	проявлением	ин-
тенционного	 дрожания	 глазодвигательных	 мышц,	
ухудшает	 зрение	 за	 счет	 затруднения	 фиксации.	
Межъядерная	 офтальмоплегия	 связана	 с	 пораже-
нием	медиального	продольного	пучка	в	стволе	го-
ловного	мозга	[21].

Расстройства	 чувствительности	 наблюдаются	
уже	на	ранних	стадиях	заболевания	примерно	у	по-
ловины	 больных.	 Спонтанные	 парестезии	 являют-
ся	одним	из	наиболее	ранних	симптомов	РС,	часто	
возникающие	в	кончиках	пальцев,	распространяясь	
затем	 проксимально.	 Особенно	 часто	 нарушается	
глубокая	 чувствительность	 (задние	 столбы	 спин-
ного	 мозга	 поражаются	 в	 85-95%	 случаев	 на	 раз-
ных	этапах	болезни).	В	результате	демиелинизации	
проводников	глубокой	чувствительности	возникает	
симптом	Лермитта	–	ощущение	прохождения	элек-
трического	 тока	по	позвоночнику	при	наклоне	 го-
ловы	[3,	27,	28].

Нарушение	 тазовых	 функций	 по	 центрально-
му	 типу	в	 виде	 задержки	мочи,	 запоров	 также	 ха-
рактерны	 для	 РС	 и	 развиваются	 у	 75	 %	 больных.	
Нейропсихологические	 расстройства	 проявляются	
эйфорией	 со	 снижением	 критики,	 расстройством	
внимания	 и	 памяти,	 депрессией.	 Синдром	 посто-
янной	усталости	встречается	в	75-92%	случаев.	По	
данным	 ряда	 авторов,	 когнитивные	 нарушения	
прослеживались	у	больных	РС	более	чем	в	65%	[29,	
30,	31,	32].

В	клинической	картине	РС	выделяют	синдром	
клинической	 диссоциации,	 описанный	 Д.А.	 Мар-
ковым	 и	 А.Л.	 Леонович.	 Это	 несоответствие	 меж-
ду	 объективными	 симптомами	 поражения	 про-
водящих	 путей	 и	 субъективными	 ощущениями	
больного.	 Например,	 снижение	 мышечной	 силы	 в	
ногах	у	больного	до	2	-	3	баллов	сочетается	с	тем,	
что	 больной	 свободно,	 без	 посторонней	 помощи	
может	 пройти	 более	 2	 км.	 У	 больного	 при	 повы-
шенных	 сухожильных	 рефлексах	 и	 наличии	 пато-
логических	 рефлексов	 определяется	 мышечная	
гипотония,	 которая	 обусловлена	 одновременным	
поражением	мозжечка	[33].	

Для	 постановки	 диагноза	 РС	 необходимы	
тщательный	 сбор	 и	 анализ	 анамнеза	 заболевания.	
Выяснение	 времени	 первой	 атаки	 и	 первых	 при-
знаков	 РС,	 тщательный	 неврологический	 осмотр	
для	выявления	симптомов	поражения	центральной	
нервной	 системы	 являются	 основным	 этапом	 пос-
тановки	 диагноза.	 Параклинические	 данные	 лишь	

дополнительно	 подтверждают	 диагноз.	 Характер-
ными	изменениями	в	цереброспинальной	жидкос-
ти	являются	выявление	олигоклональных	антител	к	
белкам	 миелина	 и	 увеличение	 концентрации	 им-
муноглобулина	 G.	 Для	 диагностики	 РС	 использую-
ют	 нейровизуализационные	 методы	 исследования	
–	 МРТ	 головного	 и	 спинного	 мозга	 в	 режиме	 Т2.	
При	этом	очаги	демиелинизации	определяются	как	
гиперинтенсивные.	При	достоверном	РС	подобные	
очаги	 обнаруживаются	 в	 95%	 случаев,	 которые	 в	
основном	располагаются	перивентрикулярно,	в	мо-
золистом	 теле,	 в	 стволе	мозга,	мозжечке,	 спинном	
мозге,	 преимущественно	 в	шейном	 отделе	 [34,	 35,	
36].

Лечение	РС	остается	одной	из	наиболее	серь-
езных	 проблем	 практической	 неврологии.	 Страте-
гическая	 цель	 лечения	 РС	 –	 замедление	 развития	
инвалидизации.	 Основными	 задачами	 терапии	 яв-
ляются	 лечение	 и	 профилактика	 обострений,	 ос-
лабление	 прогрессирования	 заболевания.	 Средст-
вом	 выбора	 для	 купирования	 обострений	 РС	
являются	 глюкокортикостероиды.	 Наиболее	 пред-
почтительно	 использование	 метилпреднизолона,	
так	как	его	эффективность	и	безопасность	доказана	
в	 многочисленных	 исследованиях.	 Метилпредни-
золон	 воздействует	 на	 иммунную	 систему	 различ-
ными	 способами:	 замедляет	 активацию	 и	 проли-
ферацию	 Т-лимфоцитов,	 уменьшает	 образование	
антител,	 снижает	 проницаемость	 ГЭБ.	Для	 купиро-
вания	 обострения	 проводят	 пульс-терапию	 –	 1000	
мг	 метилпреднизолона	 в	 течение	 5	 дней.	 У	 паци-
ентов	 с	 тяжелыми	 рецидивами	 PC,	 не	 поддающи-
мися	 воздействию	 кортикостероидной	 терапии,	
значительное	 улучшение	 состояния	может	 вызвать	
проведение	 плазмафереза.	 Его	 можно	 также	 ком-
бинировать	 с	 гормональной	 или	 другой	 иммуно-
супрессорной	терапией	[37,	38].	

Основные	 терапевтические	 средства,	 при-
меняемые	 в	 настоящее	 время	 для	 лечения	 РС	 вне	
обострения,	 представлены	 иммуномодуляторами	
(препараты	 интерфероны-бета,	 глатирамера	 аце-
тат)	 и	 иммуносупрессорами	 (митоксантрон	и	 ната-
лизумаб).	 До	 последнего	 времени	 интерфероны-
бета	 и	 глатирамера	 ацетат	 остаются	 препаратами	
первого	 выбора.	 Их	 терапевтический	 эффект	 на	
активность	 РС	 при	 ремитирующем	 РС	 и	 вторич-
но-прогрессирующем	 РС	 с	 обострениями	 был	
показан	 в	 нескольких	 мультицентровых	 рандоми-
зированных	 клинических	 исследованиях	 с	 исполь-
зованием	двойного	слепого	метода	под	контролем	
мониторинга	 головного	 мозга	 с	 помощью	магнит-
но-резонансной	 томографии.	 Эти	 препараты	 сни-
жают	 частоту,	 тяжесть	 обострений,	 задерживают	
прогрессирование	 нетрудоспособности	 и	 возник-
новение	 новых	 очагов	 по	 данным	МРТ	 головного	
мозга	[39,	40,	41,	42].

Первым	 интерфероном-бета,	 внедренным	 в	
клиническую	 практику,	 был	 бетаферон.	 Эффектив-
ность	бетаферона	показана	в	пилотных	исследова-
ниях:	 он	 снижает	частоту	обострений	при	ремити-
рующем	РС	на	34%,	число	госпитализаций	на	43%,	
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приводит	 к	 уменьшению	 образования	 новых	 ак-
тивных	очагов	в	головном	и	спинном	мозге,	замед-
ляет	 прогрессирование	 заболевания.	 Препараты	
«Ребиф»	 и	 «Авонекс»	 представляют	 собой	 интер-
фероны	бета-1а.	Ребиф	можно	применять	в	2	дози-
ровках	–	22	мкг	и	44	мкг.	В	сравнительном	анализе	
применения	 2-х	 дозировок	 проведенном	 в	 иссле-
довании	PRISMS	(Prevention	of	Relapses	and	disability	
by	 Interferon	 beta-la	 Subcutaneously	 in	 Multilpe	
Sclerosis	–	интерферон	бета-la,	вводи	мый	подкожно	
для	 профилактики	 обострений	 и	 прогрессирова-
ния	 PC)	 было	 показано,	 что	 использование	 боль-
шей	 дозы	 приводит	 к	 замедлению	 образования	
новых	очагов	демиелинизациии	и,	 соответственно,	
меньшему	прогрессированию	заболевания	на	 33%	
по	 сравнению	 с	 плацебо.	 Однако,	 в	 исследовании	
ETOМS	(Early	Treatment	Of	Multiple	Sclerosis	–	раннее	
лечение	 рассеянно	го	 склероза)	 в	 дебюте	 заболе-
вания	рекомендуется	меньшая	дозировка	–	22	мкг.	
И	 именно	 эта	 доза	 разрешена	 для	 применения	 у	
детей	с	14	лет.	Результаты	исследований	по	авонек-
су	 (CHAMPS	 – Controlled	 High-	 risk	 subjects	 Avonex	
Multiple	 sclerosis	 Prevention	 Study	 –	 исследование	
эф	фективности	 авонекса	 по	 предупреждению	 PC	 у	
лиц	 с	 высоким	 риском	 его	 развития)	 показали,	 что	
его	 применение	 после	 клинически	 изолированного	
синдрома	удлиняет	период	до	развития	достоверно-
го	РС	на	43%.	Преимуществом	авонекса	является,	то,	
что	он	обладает	эффектом	накопления	и	применяет-
ся	1	раз	в	неделю.	При	такой	кратности	применения	
авонекс	сохраняет	свою	эффективность	в	отношении	
снижения	частоты	обострений	на	32%,	снижает	риск	
развития	когнитивных	нарушений	на	47%	и	не	вызы-
вает	нежелательных	явлений	[43,	44,	45].

Глатирамера	 ацетат	 действует	 на	 самое	 на-
чальное	 звено	 патогенеза	 РС,	 образуя	 с	 главным	
комплексом	 гистиосовместимости	 II	 класса	 проч-
ную	связь,	вытесняя	из	тримолекулярного	комплек-
са	 другие	 аутоантигены	 и	 являясь	 как	 бы	 ложной	
мишенью	 для	 активированных	 аутоагрессивных	 Т-
лимфоцитов.	 Взаимодействие	 глатирамера	 ацетата	
с	Т-лимфоцитами	ведет	к	пролиферации	копаксон-
специфичных	Т-лимфоцитов,	 способных	проникать	
через	ГЭБ.	В	исследованиях	с	участием	больных	РС	
при	постоянном	введении	препарата	показан	сдвиг	
Т-клеточного	 ответа	 в	 сторону	 синтеза	 противо-
воспалительных	цитокинов	–	интерлейкины	–	4,	10,	
фактор	 некроза	 опухоли	 –	 бета	 и	 др.,	 обеспечива-
ющих	протективный	эффект.	Исследование,	прове-
денное	 в	 США,	 показало,	 что	 препарат	 не	 только	
способствует	урежению	обострений,	но	и	замедля-
ет	нарастание	инвалидизации	[46].

В	настоящее	время	наряду	с	препаратами	пер-
вого	 поколения	 появились	 новые	 препараты	 вто-
рого	 поколения.	 Для	 лечения	 ремитирующего	 РС	
в	 качестве	 препарата	 второго	 ряда	 был	 разрешен	
«Финголимод»,	 являющийся	 первым	 препаратом	
для	 перорального	 введения.	 Финголимод	 являет-
ся	 синтетическим	 модулятором	 сфингозин-1-фос-
фатных	 рецепторов	 на	 поверхности	 лимфоцитов.	
Он	 снижает	 выход	 активированных	 Т-лимфоцитов	

из	лимфоузлов	и	их	проникновение	в	ЦНС,	умень-
шая	тем	самым	выраженность	воспаления,	степень	
повреждения	 нервной	 ткани.	 Эффективность	 и	
без	опасность	 препарата	 доказана	 в	 плацебо-кон-
тролируемом	 исследовании	 финголимода	 III	 фазы	
(FREEDOMS),	 где	 отмечалось	 значимое	 снижение	
частоты	 обострений	 по	 сравнению	 с	 плацебо	 на	
60%	 (в	 дозе	 1,25	 мг),	 переносимость	 была	 также	
близка	к	показателю	плацебо	[47,	48,	49].

Так	же	к	препаратам	второго	поколения	можно	
отнести	синтетический	противоопухолевой	препарат	
«Митоксантрон».	Это	цитотоксический	препарат,	ко-
торый	прерывает	синтез	ДНК,	тем	самым	прекраща-
ет	 пролиферацию	 лейкоцитов.	 В	 основном	 данный	
препарат	применяется	при	лечении	вторично-прог-
рессирующего	РС,	прогрессирующего	РС	с	обостре-
ниями	 и	 «агрессивного»	 РС,	 устойчивого	 к	 терапии	
препаратами	первого	поколения	[50,	51,	52].

В	 лечении	 РС,	 особенно	 при	 агрессивном	 те-
чении,	 эффективным	 является	 применение	 ната-
лизумаба,	 относящегося	 к	 группе	 рекомбинантных	
моноклональных	антител	к	молекулам	адгезии,	бло-
кирующих	проникновение	лимфоцитов	через	гема-
то-энцефалический	барьер	в	центральную	нервную	
систему.	 Натализумаб	 показан	 пациентам	 с	 актив-
ным	 течением	 заболевания,	 несмотря	 на	 лечение	
интерфероном,	 и	 пациентам	 с	 быстропрогресси-
рующим	тяжелым	РС.	Несмотря	на	доказанную	эф-
фективность	 натализумаба	 в	 крупных	 клинических	
исследованиях,	 его	 применение	 связано	 с	 риском	
возникновения	тяжелых	опортунистических	инфек-
ций	и	развитием	прогрессирующей	мультифокаль-
ной	лейкодистрофии	[53,	54,	55].

В	 течение	последних	лет	использование	внут-
ривенного	 введения	 иммуноглобулинов	 проде-
монстрировало	 свою	 эффективность	 в	 лечении	
РС.	 Внутривенные	 иммуноглобулины	 -	 лекарствен-
ные	 средства,	 которые	 состоят	 из	 антител,	 отфиль-
трованных	 из	 донорской	 крови	 нескольких	 тысяч	
человек.	 К	 основным	механизмам	 их	 действия	 от-
носят:	 воздействие	 на	 аутоантитела,	 подавление	
реакции	 связывания	 компелемента,	 активация	 Fc	
рецепторов	 и	 блокада	 макрофагов,	 подавление	
синтеза	 воспалительных	 цитокинов	 и	 молекул	 ад-
гезии,	 активация	 функции	 Т-клеток.	 Был	 проведен	
ряд	 крупных	 рандомизированных	 исследований,	
показавших	 значительный	 эффект	 внуртивенного	
иммуноглобулина	 на	 уменьшение	 активности	 за-
болевания:	 в	1998	 г.	 Fazekas	et	 al	 (148	пациентов	 с	
ремитирующим	РС);	 J.	Haas,	O.Homes	в	2007	г.	 (173	
беременных	 с	 ремитирующим	 РС);	 D.	 Pohlau	 et	 al.	
в	2007	 г.	 (231	пациент	с	прогрессирующим	РС).	На	
основании	 Европейских	 рекомендаций	 в	 настоя-
щее	 время	 внутривенные	 иммуноглобулины	 рас-
сматриваются	в	качестве	терапии	второй	линии	при	
ремитирующем	РС	с	обострениями.	Показаниями	к	
назначению	 этого	 вида	 лечения	 являются	 непере-
носимость	 препаратов	 первой	 линии	 (уровень	 ре-
комендаций	В)	и	беременность	[56].

Среди	новых	подходов	к	лечению	аутоиммун-
ных	 заболеваний	 нервной	 системы	 особый	 инте-
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рес	 представляет	 трансплантация	 кроветворных	
стволовых	 клеток	 с	 применением	 высокодозной	
иммуносупрессивной	 терапии.	 Tрансплантация	
стволовых	 клеток	 была	 впервые	 использована	 для	
лечения	РС	в	1995	г.	С	этого	же	года	данный	метод	
использовали	 в	 ряде	 центров	 Европы,	 России,	 Из-
раиля,	 Китая,	 США,	 Канады,	 Австралии	 и	 Латинс-
кой	Америки.	К	настоящему	времени	произведено	
более	 700	 подобных	 процедур	 больным	 с	 различ-
ными	 формами	 РС.	 Безопасность	 и	 эффективность	
метода	изучены	в	международных	многоцентровых	
исследованиях.	Пересадка	стволовых	клеток	состо-
ит	из	нескольких	этапов:	1)	 забор	гемопоэтических	
стволовых	клеток	костного	мозга	пациента;	2)	про-
ведение	 массивной	 иммуносупрессивной	 терапии	
для	 подавления	 аутоагрессивных	 Т-лимфоцитов;	 3)
введение	 кроветворных	 стволовых	 клеток.	 Резуль-
таты	 международных	 клинических	 исследований	
показывают,	что	пересадка	стволовых	клеток	в	 со-
четании	 с	 иммуносупрессией	 позволяют	 полнос-
тью	 остановить	 прогрессирование	 заболевания	 у	
большинства	больных	РС.	Из	183	больных	РС,	вне-
сенных	в	регистр	Европейской	группы	транспланта-
ции	костного	мозга	с	1995	по	2004	гг.,	у	63%	после	
трансплантации	 отмечалось	 стойкое	 улучшение	 и	
стабилизация	 в	 течение	 заболевания.	 У	 большин-
ства	 пациентов	 отмечалось	 уменьшение	 степени	
инвалидизации	по	шкале	EDSS	на	1	–	4	балла	и	зна-
чительное	снижение	частоты	обострений.	При	этом	

выживаемость	без	прогрессирования	составила	60-
80%	[57,	58,	59,	60].

В	 Казахстане	 первые	 экспериментальные	 ис-
следования	 при	 лечении	 РС	 посвящены	 примене-
нию	 фетальных	 гепатоцитов.	 При	 оценке	 отдален-
ных	 результатов	 фетальной	 нейротрансплантации	
у	 больных	 РС	 в	 течение	 36	месяцев	 у	 93,3%	отме-
чалось	 наличие	 положительного	 клинического	
эффекта	 в	 виде	 регрессирования	 степени	 инва-
лидизации	по	шкале	EDSS	на	21,9%,	а	 также	поло-
жительная	 динамика	 на	 МРТ	 в	 виде	 уменьшения	
количества	 и	 размеров	 очагов	 демиелинизации	 с	
регрессом	 перифокального	 отека	 вокруг	 них,	 от-
мечалось	 достоверное	 снижение	маркера	повреж-
дения	 нервной	 ткани	 в	 спинномозговой	 жидкости	
(разница	между	контрольной	и	основной	группами	
составила	78,5%)	[62,	63].

Таким	 образом,	 на	 сегодняшний	 день	 РС	 ос-
тается	 социально-значимым	 заболеванием,	 приво-
дящим	 к	 тяжелой	 инвалидизации	 больных.	 Сущес-
твующие	 методы	 лечения	 позволяют	 с	 различной	
степенью	 эффективности	 уменьшить	 риск	 обос-
трений,	 замедлить	 прогрессирование	 заболева-
ния,	 отсрочить	 инвалидизацию.	 Вопросы	 лечения	
РС	 требуют	 дальнейшего	 детального	 изучения.	
Необходимо	 проводить	 крупномасштабные	 ран-
домизированные	 исследования	 разрабатываемых	
препаратов,	 проверять	 и	 подтверждать	 результаты	
экспериментальных	клинических	исследований.
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ТҮЙІНДЕМЕ

А.А. Хамидулла 

Марат Оспанов атындағы Батыс Қазақстан Мемлекеттік  
медицина университеті, Ақтөбе қ., Қазақстан

ШАШЫРАНДЫ СКЛЕРОЗДЫҢ ДИАГНОСТИКАСЫ МЕН ЕМІНІҢ 
ЗАМАНАУИ АСПЕКТІЛЕРІ

Осы	 мақалада	 қазіргі	 уақытта	 шашыранды	
склероздың	 этиологиясы,	 патогенезі,	 клиника-
сы	 және	 емдеу	 мәселесіне	 қатысты	 әдеби	 шолу	
мәліметтері	 ұсынылған.	 Шашыранды	 склероз	
ағымының	 клиникалық	 ерекшеліктері	 және	 имму-

ноглобулиндерді	 тағайындау	 жөнінде	 сұрақтары	
тереңірек	қарастырылған.	

Негізгі сөздер: Шашыранды	 склероз,	 демие-
линизация,	 интерферондар,	 орталық	 нерв	 жүйесі,	
аутоиммунды	процесс.

SUMMARY

А.А. Khamidulla 

West Kazakhstan Marat Ospanov State Medical University, Aktobe, Kazakhstan

MODERN ASPECTS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF MULTIPLE SCLEROSIS
The	 review	 of	 the	 literary	 data	 devoted	 to	

etiology,	pathogenesis,	 clinical	 signs	and	 treatment	of	
multiple	sclerosis	at	the	present	stage	are	presented	in	
this	article.	Current	 clinical	 features	of	 the	of	multiple	

sclerosis,	 the	 approaches	 to	 the	 appointment	 of	
immunoglobulins	are	detailed	considered.	

Key words:	 Multiple	 sclerosis,	 demiyelinization,	
interferons,	central	nervous	system,	autoimmune	process.	
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ФИЗИЧЕСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ И ФИЗИОФАРМАКОТЕРАПИЯ 
ДОРСОПАТИИ

В данной статье представлен литературный обзор диагностики и современного лечения пациентов 
страдающих дорсопатией. Хронические заболевания позвоночника без преувеличения крупная проблема 
современного общества, которая ежегодно наносит экономический ущерб. Изложены актуальность проблемы, 
этиология, патогенез, клиническая картина. Перечислены психофизиологические подходы к терапии, 
кинезотерапия, физиофармакотерапия.           
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В	настоящее	время	дорсопатия	–	это	большая	
группа	 заболеваний	 костно-мышечной	 системы	 и	
соединительной	ткани.	При	которой	боль	в	тулови-
ще	 и	 конечностях,	 является	 ведущим	 симптокомп-
лексом.	 В	 развитых	 странах	 дорсалгия	 возникает	 у	
70–90%	населения	и	ежегодно	отмечается	у	20–25%	
людей.	И	следовало	отметить,	что	у	25%	пациентов	
в	последующем	развивается	хроническая	боль,	ко-
торая	служит	причиной	длительной	нетрудоспособ-
ности	[1,	2].	

Основанием	для	постановки	диагноза	должны	
быть	 данные	 клинического	 обследования	 и	 луче-
вой	 диагностики	 (спондилография,	 рентгеновская	
компьютерная	 томография	 (КТ)	 или	 магнитно-ре-
зонансная	 томография	 (МРТ)	 позвоночника).	 Для	
дорсопатии	характерно	хроническое	течение	и	пе-
риодические	обострения	заболевания,	при	которых	
ведущими	являются	различные	болевые	синдромы.	

В	зависимости	от	локализации	выделяют	дор-
сопатию	 шейного,	 грудного,	 поясничного	 отделов	
позвоночника.

Способствуют	 развитию	 дорсопатии	 такие	
факторы	 как:	 нарушение	 осанки;	 гиподинамия;	
ожирение;	 частые	 простудные	 заболевания;	 бо-
лезни	 ЖКТ;	 злоупотребление	 алкоголем;	 курение;	
пристрастие	к	жареной,	копченой	пище,	солениям,	
пряностям	 и	 продуктам,	 богатым	 пуриновыми	 ос-
нованиями;	 постоянная	 работа	 в	 неблагоприятных	
метеоусловиях,	 когда	 низкая	 температура	 сочета-
ется	с	большой	влажностью	воздуха;	вибрация;	не-
заметная	неравномерная	нагрузка	на	позвоночный	
столб	из-за	действия	самых	разных	факторов	[3-6].	

Этиология и патогенез дорсопатии
По	 этиологическим	 факторам	 выделяют	 пер-

вичные	 (вертеброгенные)	 дорсопатии,	 к	 которым	
относятся	 дегенеративные	 изменения	 позвоноч-
ника,	 компрессионные	 переломы	 тел	 позвонков,	
вторичные	 (невертеброгенные),	 (врожденные	 ано-
малии,	 спондилолиз/спондилолистез,	 остеопороз,	
травмы,	 заболевания	внутренних	органов,	 тел	поз-
вонков,	 гематологические	поражения,	психогенные	
причины)	 [7],	 и	 другие	 состояния	 (инфекционные	
поражения,	 первичные	опухоли	и	метастатические	

поражения).	 И	 все	 это	 необходимо	 учитывать	 при	
принятии	решения	о	 диагнозе,	 необходимости	 до-
полнительного	обследования	пациента,	тактике	ле-
чения	[8,	9].

Существуют	2	основных	механизма	патогенеза	
болевых	 синдромов	 в	 области	 позвоночника	 при	
дорсопатии.	 Первое	 звено	 связано	 с	 раздражени-
ем	ноцицепторов	(болевых	рецепторов),	играющих	
роль	 (триггерных	 зон),	 формирующих	 миофасци-
альный	 синдром.	 Раздражение	 триггерных	 точек	
(мышечный	стресс,	переутомление,	неудобная	поза,	
охлаждение,	стресс,	подъем	тяжестей	и	т.	д.)	вызы-
вает	 локальную	 либо	 отраженную	 боль	 и	 локаль-
ное	 мышечное	 уплотнение	 [10].	 Воздействие	 на	
триггерные	точки	является	главным	патогенетичес-
ким	подходом	в	лечении	дорсопатии	[11,	12].	

Второй	 механизм	 вызван	 развитием	 невро-
генного	 асептического	 воспаления	 в	 зоне	 раздра-
жения	 позвоночно-двигательного	 сегмента,	 кото-
рый	 включает	 в	 себя	 раздражение	 ноцицепторов	
сухожилий,	 фасций,	 мышц,	 фиброзного	 кольца.	 В	
результате	 повреждения	 позвоночно-двигательно-
го	 сегмента,	 приводит	 к	 активации	интактных	ней-
ронов	 с	 распространением	 на	 неноцицептивные	
зоны,	повышению	активности	нервных	клеток	в	яд-
рах	 таламуса,	 коры	 головного	мозга,	 синтезу	цито-
кинов	и	лейкотриенов.	[13].

Клиническая	 картина	 включает	 в	 себя	 разви-
тие	 различных	 рефлекторных	 и	 компрессионных	
синдромов	[14].

Рефлекторный	синдром	при	дорсопатии		обус-
ловлен	раздражением	болевых	рецепторов	в	мыш-
цах	 спины	 в	 результате	 действия	 каких-либо	 пато-
логических	факторов	(ущемление,	воспаление	либо	
раздражение)	и	отмечается	рефлекторным	мышеч-
ным	спазмом.	Тем	самым	возникает	порочный	круг	
«боль	–	мышечный	спазм	–	боль»	вследствие	того,	
что	сам	мышечный	спазм	по	себе	является	причи-
ной	дополнительного	болевого	импульса	[15].

Компрессионные	 синдромы	 при	 дорсопатии	
вследствие	 механического	 воздействия	 грыжевого	
выпячивания,	 костных	 разрастаний	 или	 другой	 па-
тологической	структуры	на	корешки,	спинной	мозг	
или	 сосуды.	 Распространенность	 компрессионного	



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА №1 (42), 201632

синдрома	у	 социально	активной	популяции	людей	
значительно	выше,	чем	распространенность	других	
дегенеративных	состояний	 [16,	17,18,19].	В	 течение	
1	 года	 возникает	 у	 1–10%	 взрослого	 населения,	 а	
кумулятивная	распространенность,	отражающая	ве-
роятность	заболевания	в	течение	жизни,	варьирует	
от	1,2	до	43%.

Для	 определения	 степени	 поражения	 кореш-
ка,	 необходимо	 провести	 неврологическое	 обсле-
дование.	В	научных	исследованиях	отражена	диаг-
ностическая	 значимость	 симптомов	 выпадения.	
Отмечена	 сенситивность	 сенсорных	 и	 рефлектор-
ных	нарушений	и	составляет	от	14	до	61%,	мотор-
ных	 симптомов	 (парезы)	 –	 от	 27	 до	 62%	 [20,	 21],	
симптомов	натяжения	–	от	35	до	81%	[22].	

В	 диагностике	 дорсопатии	 немаловажную	
роль	 играют	 миофасциальные	 болевые	 синдромы	
(миозит	или	миалгии,	страдают	от	35	до	85%	насе-
ления)	 (МФБС).	И	при	этом	синдроме	мышца	стра-
дает	 первично,	 а	 не	 вслед	 за	 морфологическими	
или	 функциональными	 нарушениями	 в	 позвоноч-
нике.	И	может	вовлекаться	любая	мышца	в		патоло-
гический	процесс.

Острое	 перерастяжение	 мышц	 может	 быть	
наи	более	 частой	 причиной	 миофасциальных	 бо-
лей.	 И	 именно	 какое	 движение	 или	 действие	 вы-
звало	 появление	 боли,	 обычно	 пациенты	 помнят	
хорошо.	Либо	постоянное	перенапряжение	группы	
мышц	и	переохлаждения	могут	вызвать	миозит.	

Для	 диагноза	 МФБС	 характерны	 клинические	
признаки:	 при	 пальпации	 мышца	 спазмирована;	 в	
пределах	спазмированной	мышцы	четко	определя-
ются	зоны	еще	большего	мышечного	уплотнения	–	
триггерные	точки,	отличающиеся	особой	болезнен-
ностью.

Подходы к лечению дорсопатии
Терапию	следует	начинать	с	учетом	патогене-

тического	 фактора,	 клинической	 формы	 и	 стадии	
заболевания.	Асимптомные	дорсопатии	не	требуют	
специального	 лечения,	 рекомендуются	 профилак-
тические	мероприятия.

Лечение	 дорсопатии,	 в	 частности,	 спондило-
артроза,	осложненного	болями	в	спине,	с	позиции	
доказательной	 медицины	 включает	 соблюдение	
режима	труда	и	отдыха,	и	применение	лекарствен-
ной	терапии.	

1.	 Режим	 труда	 и	 отдыха.	 Больному	 реко-
мендуют	 продолжать	 обычную	 повседневную	 де-
ятельность	или	 как	можно	 скорее	 возобновить	 ее,	
избегать	 постельного	 режима.	 Если	 симптоматика	
сохраняется	в	течение	более	2	нед.,	следует	начать	
упражнения,	 укрепляющие	 мышцы	 туловища	 и	
нижних	конечностей.

2.	 Лекарственные	 препараты.	 При	 болях	 в	
спине	 доказана	 эффективность	 нестероидных	 про-
тивовоспалительных	 препаратов,	 антидепрессан-
тов,	миорелаксантов,	анальгетиков.

3.	 Психофизиологические	 подходы,	 кинезоте-
рапия	и	физиофармакотерапия.

Психофизические подходы в лечении 
хронической боли

Трудно	 переоценить	 значение	 психологи-
ческих	 и	 социальных	 факторов,	 лежащих	 в	 осно-
ве	 переживания	 и	 потенцирования	 хронической	
боли.	 Пациенты	 страдающие	 хронической	 болью	
обращаются	 к	 врачам	 разных	 специальностей,	 и	
часто	 испытывают	 разочарование	 и	 недоволь-
ство.	Вследствие	 того,	 что	их	ожидания,	 связанные	
с	 медицинской	 помощью,	 не	 оправдываются,	 и	
лечение	 оказывается	 малоэффективным.	 Увеличе-
ние	 расходов	 пациента,	 ограничение	 физических	
возможностей	 вызывают	 чувство	 безнадежности	
и	 беспомощности.	 Постоянная	 боль,	 ограничение	
движения,	 тревога	 по	 поводу	 того,	 что	 в	 будущем	
боль	может	 стать	 интенсивнее	 и	 приведет	 к	 инва-
лидности,	 становятся	 причиной	 дополнительного	
стресса,	 способного	 инициировать	 психологичес-
кий	дистресс.	Тем	самым,	пациентам	с	хронической	
болью	 в	 спине	 изначально	 необходимо	 раскрыть	
взаимосвязь	 между	 имеющимися	 повреждения-
ми,	 нарушением	 функции	 и	 болью,	 чтобы	 содей-
ствовать	 лучшей	 адаптации	 и	 повышению	 эффек-
тивности	 лечения.	 Когнитивно-поведенческие	
методики	 оказываются	 более	 эффективными,	 если	
предварительно	 удается	 понизить	 у	 пациента	 уро-
вень	тревоги	[23].

В	 научных	 литературных	 данных	 нередко	 об-
суждается	 такое	 понятие,	 как	 self-efficacy	 –	 само-
эффективность,	 т.	 е.	 убежденность	пациента	 в	 том,	
что	он	может	управлять	своим	состоянием	так,	что-
бы	оно	помогло	добиться	намеченного	результата.	
Учитывая	высокую	мотивацию	пациента	на	участие	
в	какой-либо	деятельности	именно	самоэффектив-
ность	 детерминирует	 характер	 его	 действий,	 коли-
чество	 усилий	 и	 их	 продолжительность	 для	 пре-
одоления	возникших	трудностей	и	нежелательность	
обстоятельств.	 В	 ряде	исследований	отмечено,	 что	
у	больных	с	более	выраженным	катастрофическим	
мышлением,	интенсивность	боли	выше,	чем	у	тех,	у	
которых	 тенденция	 к	 катастрофизации	 отсутствует	
[24].

Необходимо	 изменить	 психологическое	 вос-
приятие	пациентом	интенсивности	боли	и	улучше-
ние	 способности	 справляться	 с	 ней	 и	 продолжать	
повседневную	 активность.	 Стратегия	 совладания	
или	 психологического	 преодоления	 жизненных	
проблем	 и	 стресса	 носит	 название	 –	 Coping	 style.	
Исследования	 указывают,	 что	 практика	 активных	
копинг-стратегий	 (стремление	 сохранять	 актив-
ность,	 несмотря	 на	 боль,	 или	 попытки	 отвлечения	
от	боли)	способствует	лучшей	адаптации,	в	то	вре-
мя	как	пассивные	копинг-стратегии	(поиск	помощи	
от	других	людей,	избегание	физической	активности	
из-за	страха	боли	и	повреждения)	сопровождаются	
более	 сильной	болью	и	 депрессивными	расстрой-
ствами.	Обучение	пациентов	с	хронической	болью	
адаптивному	поведению	снижает	ее	интенсивность	
и	увеличивает	ее	переносимость	[24].	
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Кинезиотерапия в лечении хронической боли
Существующие	 всевозможные	 методы	 –	 от	

фармакологических	 до	 психологических	 –	 кото-
рые	не	всегда	приводят	к	стойкому	избавлению	от	
хронической	 боли.	 Слабый	 мышечный	 аппарат	 и	
ограничение	 подвижности	 в	 суставах	 вследствие	
бездеятельности	 приводят	 к	 уменьшению	 длины	
структур	мягких	тканей.	Таким	образом	нарушается	
нормальная	 биомеханика	 тела	 и	 объем	 движений	
становится	 ограниченным.	 Подобные	 изменения	
сами	по	 себе	могут	 способствовать	 ноцицепции	и	
повышать	риск	дальнейшего	повреждения	[25].	Тем	
самым	используют	массаж,	 активную	и	 пассивную	
мобилизацию	суставов,	манипуляции	и	физические	
упражнения	 в	 лечении	 и	 реабилитации	 хроничес-
кой	боли	в	нижней	части	спины.	

Основная	цель	лечебной	физкультуры	сниже-
ние	 выраженности	 и	 интенсивности	 хронической	
боли.	Для	 уменьшения	механической	нагрузки	все	
упражнения	направлены	на	растяжение	напряжен-
ного	 связочного	 аппарата	 и	 мышц,	 уменьшение	
спазм,	 тренировку	 ослабленных	 мышц,	 стабилиза-
цию	гипермобильных	сегментов,	улучшение	обще-
го	 физического	 тонуса	 и	 укрепление	 осанки.	 Каж-
дый	пациент	самостоятельно	и	активно	участвует	в	
лечебном	 процессе,	 контролирует	 свое	 состояние,	
заменяя	пассивную,	неадаптивную	стратегию	на	ак-
тивную	позицию	по	отношению	к	боли.	Именно	в	
этом	 заключается	 самый	 мощный	 компонент	 воз-
действия	по	управлению	болью	с	помощью	физи-
ческих	упражнений	[25].	

В	 лечебной	физкультуре	 существуют	 и	 разви-
ваются	множество	различных	подходов.	Между	тем	
до	последнего	времени	углубленно	не	проводились	
исследования	 каких-либо	 техник	 ЛФК.	 Тем	 самым	
врач-реабилитолог,	назначая	те	или	иные	упражне-
ния,	может	основываться	лишь	на	их	теоретической	
пользе.	 Например,	 применение	 упражнений	 при	
боли	в	нижней	части	спины	вызывает	больше	всего	
разногласий.	Ведутся	дискуссии	 	на	использование	
как	 щадящих	 упражнений	 на	 сгибание	 и	 разгиба-
ние,	 так	 и	 силовых	 тренировок,	 изометрических	 и	
изокинетических	 упражнений,	 изотонических	 уп-
ражнений	 с	 возрастающим	 сопротивлением,	 уп-
ражнений	на	 тренажерах,	 аэробных	упражнений	и	
других	методов.	

Основной	 целью	 лечебной	 физкультуры	 яв-
ляется	 воспитание	 у	 пациента	 чувства	 ответствен-
ности,	 повышение	 мотивации	 и	 функционального	
резерва,	 преодоление	 детренированности,	 чтобы	
осуществить	 программу	 активных	 физических	 уп-
ражнений,	направленных	на	вторичную	профилак-
тику.	

Однако	 крайне	 редко	 бывает	 такое,	 чтобы	
больной	хоть	в	малой	степени	не	улучшил	свои	фи-
зические	возможности,	и	даже	небольшое	укрепле-
ние	состояния	можно	использовать	для	его	мотива-
ции.	Пациенты	отмечают	свой	собственный	вклад	в	
лечение	и	свои	достижения,	прогресс	других	паци-
ентов	в	группе,	что	становится	крайне	важным	как	
с	 физической,	 так	 и	 с	 психологической	 точки	 зре-

ния,	а	также	мощным	фактором	изменения	поведе-
ния,	необходимого	для	управления	болью.

Физиофармакотерапия

Ведущее	место	в	консервативном	лечении	за-
болеваний	 позвоночника	 сегодня	 занимают	 фар-
макотерапия	 и	 физиотерапия.	 Возможности	 фар-
макологии,	 и	 прежде	 всего	 раскрытие	 механизма	
действия	 лекарственных	 средств,	 прогресс	 в	 об-
ласти	 синтетической	 химии	 и	 молекулярной	 био-
логии	 значительно	 расширили	 возможности	 фар-
макотерапии.	 Лекарственными	 средствами	 	 стало	
возможным	 не	 только	 воздействовать	 на	 многие	
физиологические	функции	 организма,	 в	 том	 числе	
на	 нервно-психическую	 деятельность,	 кровообра-
щение,	 дыхание,	 пищеварение	 и	 обмен	 веществ,	
но	 и	 успешно	 лечить	 очень	 многие	 заболевания.	
В	 настоящий	 момент	 трудно	 представить	 терапию	
какого-либо	 заболевания	 без	 применения	 фарма-
кологических	препаратов	[26,	27].	Следует	отметить,	
что	 несомненные	 достижения	 фармакотерапии	
«омрачают»	 значительное	увеличение	числа	отри-
цательных	случаев		при	медикаментозной		терапии,	
рост	 численности	 как	 лиц	 с	 повышенной	 чувстви-
тельностью	к	введению	лекарственных	средств,	так	
и	 с	 толерантностью	 к	 ним.	 Возможности	 физиоте-
рапии	 при	 заболеваниях	 позвоночника,	 поистине	
неисчерпаемы	 и	 с	 каждым	 годом	 все	 увеличива-
ются	и	растут.	Высокая	эффективность	и	низкая	се-
лективность	 ряда	 лекарств	 при	 некоторых	 заболе-
ваниях,	и	высокая	стоимость	многих	лекарственных	
средств	 [28,	 29],	 все	 это	 требует	разработки	новых	
лекарств	 и	 поиска	 рациональных	 путей	 их	 приме-
нения,	включая	лечебные	физические	факторы.	Фи-
зиотерапия	 давно	 уже	 не	 эмпирический	 придаток	
терапии	и	не	играет	роли	исключительно	 вспомо-
гательного	 и	 психотерапевтического	 воздействия.	
Что	 в	 	 настоящее	 время	 является	 свидетельством		
отсталости	врачебного	мышления	и	незнания	пред-
мета.	Широкое	использование	в	практической	ме-
дицине	физических	факторов	связано	прежде	все-
го	 с	 успехами	их	лечебного	действия,	 с	 созданием	
новых	 лечебных	 методик,	 выпуском	 современ-
ной	 физиотерапевтической	 аппаратуры,	 а	 также	 с	
постоянно	 растущей	 потребностью	 медицинской	
практики	 в	 немедикаментозных	 средствах	 лече-
ния	 [30,	 31].	 Высокий	 интерес	 к	физическим	мето-
дам	 терапии,	 в	 большинстве	 случаев	 обусловлен	
теми	особенностями	и	преимуществами,	которыми	
они	 обладают	 по	 сравнению	 с	 другими	 лечебны-
ми	средствами,	в	 том	числе	с	лекарственной	тера-
пией:	 универсальность	 действия,	физиологичность,	
отсутствие	токсичности	и	побочных	эффектов,	дли-
тельное	 последействие,	 доступность,	 дешевизна,	
хорошая	 совместимость	 со	 многими	 лечебными	
средствами	 и	 др.	 [32,	 33].	 В	 тоже	 время	 нельзя	 не	
отметить,	что	при	ряде	заболеваний	только	с	помо-
щью	физиотерапевтических	методов	достичь	высо-
кого	 терапевтического	 эффекта	 не	 всегда	 удается.	
Эту	мысль	основоположник	отечественной	физио-
терапии	А.Е.	Щербак	выразил	следующим	образом:	
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«Вообще,	физиотерапевт	не	должен	быть,	конечно,	
фанатиком	своей	специальности	и	не	вправе	доби-
ваться	 в	 каждом	 случае	 терапевтического	 эффекта	
исключительно	только	физическими	методами;	для	
него	 необходим	 более	 широкий	 кругозор,	 чтобы	
применять,	где	надо,	и	все	другие	способы,	доступ-
ные	 современной	 медицине,	 твердо	 памятуя,	 что	
основная,	самая	важная	задача	для	нас,	врачей,	это	
все-таки	помочь	больному»	[34].

Из	 изложенного	 очевидно,	 что	 целесообраз-
ность	 и	 перспективность	 комплексного	 исполь-
зования	 лекарственных	 веществ	 и	 физических	
факторов,	 что	 и	 отмечается	 в	 действительности	 в	
практическом	 здравоохранении	 [35].	Однако	науч-
ные	подходы	как	сочетанного,	так	и	комбинирован-
ного	 использования	 этих	 лечебных	 средств	 совер-
шенно	не	определены,	что	не	позволяет	в	полной	
мере	 использовать	 их	 терапевтические	 возмож-
ности.	 Такую	 задачу,	 по	нашему	мнению,	 под	 силу	
решить	 лишь	 при	 междисциплинарном	 подходе,	
который	может	быть	реализован	в	виде	нового	ле-
чебного	направления	физиофармакотерапии.	 	Воз-
никновение	 ее	 отражает	 глубокое	 проникновение	
физики	и	 химии	в	медицину,	 в	 частности	в	 лечеб-
ный	процесс.	

Становление	 физиофармакотерапии	 как	 меж-
дисциплинарного	 направления	 началось	 с	 физи-
ко-фармакологических	 методов,	 в	 частности	 с	 ле-
карственного	 электрофореза.	 Под	 лекарственным	
электрофорезом,	 как	 известно,	 подразумевают	 со-
четанное	воздействие	постоянным	 током	и	вводи-
мыми	с	его	помощью	лекарственными	веществами	
(ионами).	 Существуют	 различные	 способы	 лекарс-
твенного	электрофореза,	которые	с	успехом	приме-
няют	при	многих	заболеваниях	[36,37].	Несмотря	на	
многолетнюю,	более	века,	историю	лекарственного	
электрофореза	ряд	методик	(количественная	харак-
теристика,	 дозирование	 по	 количеству	 вводимого	
вещества,	оптимальные	дозиметрические	парамет-
ры	для	различных	вариантов	электрофореза,	выбор	
лекарств	и	др.)	остаются	недостаточно	изученными	
или	 спорными,	 что	 указывает	 на	 перспективность	
его	дальнейшего	изучения	и	развития.	Самым	рас-
пространенным	в	настоящее	время		является	и	ле-
карственный	 ультрафонофорез	 (фонофорез),	 ос-
нованный	 на	 сочетанном	 применении	 ультразвука	
и	 лекарственных	 веществ.	 При	 ультрафонофорезе	
применяют	 сравнительно	 небольшой	 спектр	 ле-
карственных	 веществ,	 что,	 очевидно,	 обусловлено	
невысокой	 вводящей	 способностью	 ультразвука	 и,	
наоборот,	 высокой	 вероятностью	 разрушения	 не-
которых	 лекарств	 при	 озвучивании	 рабочих	 рас-
творов.

Одним	из	 успешных	методов	 сочетанного	ис-
пользования	 лекарственного	 вещества	 и	 физичес-
кого	фактора	считается	лазерофорез,	 способ	чрес-
кожного	введения	биологически	активных	веществ	
(лекарств)	с	помощью	низкоинтенсивного	лазерно-
го	излучения	 [38,	39].	Это	сравнительно	новый	ме-
тод	и	в	настоящее	время	он	успешно	применяется	
при	 заболеваниях	 позвоночника.	 Для	 разработки	

и	 внедрения	 в	 лечебную	 практику	 лазерофореза	
лекарственных	 веществ	 необходимо	 в	 предвари-
тельных	 исследованиях	 доказать	 его	 устойчивость	
к	 воздействию	 фактора,	 определить	 оптимальные	
параметры	 лазерного	 воздействия	 и	 усиление	 эф-
фективности	 по	 сравнению	 с	 лазеротерапией	 [39].	
Пригодными	 для	 лазерофореза	 признаны	 никоти-
новая	 кислота,	 индометациновая	 мазь,	 пантове-
гин,	 гидрокортизоновая	 мазь.	 Вне	 сомнения,	 для	
более	 широкого	 использования	 лазерофореза	 в	
лечебно-профилактических	 и	 санаторно-курорт-
ных	 учреждениях	 необходимы	 дальнейшая	 разра-
ботка	технологии	и	оптимизация	метода.	Неплохая	
перспектива	в	развитии	и	совершенствовании	это-
го	 направления	 физиофармакотерапии	 видится	 в	
разработке	 сочетанных	 физико-фармакологичес-
ких	методов,	 при	 которых	используется	не	один,	 а	
два	физических	фактора	и	более.	К	таким	методам	
можно	 отнести	 электрофонофорез,	 магнитоэлек-
трофорез,	 магнитолазерофорез	 и	 др.	 [40].	 Сущес-
твует	 проблема,	 решение	 которой	 должно	 стать	
предметом	исследований	в	физиофармакотерапии,	
это	 использование	 физических	 факторов	 для	 уп-
равления	фармакокинетикой	и	фармакодинамикой	
лекарств.	Следует	отметить,	что	физические	факто-
ры	и	лекарственные	препараты	наиболее	часто	ис-
пользуемые	в	комплексном	лечении	самих	заболе-
ваний	позвонончика,	проблема	их	взаимодействия	
(интерференции)	 почти	 не	 изучена,	 а	 результаты	
немногочисленных	 исследований	 мало	 использу-
ются	и	учитываются	в	клинической	практике.

Однако	 	 литературные	 данные	 	 указывают	 на	
перспективность	 применения	 физиотерапевтичес-
ких	факторов	(методов),	для	повышения	эффектив-
ности	лекарственной	 терапии,	модуляции	 терапев-
тических	 свойств	 назначаемых	 средств.	Итоги	 этих	
исследований,	 выполненных	 с	 различными	 лекар-
ственными	 средствами	 и	 физическими	 факторами,	
отражены	 в	 ряде	 работ	 [41,	 42,	 43].	 Необходимо	
подчеркнуть	 несколько	 общих	 положений,	 харак-
теризующих	 значимость,	 сложность	 и	 трудность	
прогнозирования	 взаимодействия	 этих	 лечебных	
средств,	которые	необходимо	учитывать	при	разра-
ботке	данной	проблемы.

1.	 Физические	 факторы	 активно	 влияют	 на	
всасывание	лекарств,	распределение	по	органам	и	
тканям,	биотрансформацию	лекарств	и	их	выведе-
ние	 из	 организма,	 что	 указывает	 на	 возможность	
использования	для	оптимизации	фармакокинетики	
лекарств	физиотерапевтических	методов.

2.	 Влияние	физических	факторов	на	фармако-
кинетические	свойства	лекарств	зависит	от	их	при-
роды,	дозировки,	способа	и	локализации	примене-
ния,	 что	 требует	 тщательного	 и	 многовекторного	
изучения	закономерностей	взаимодействия	этих	те-
рапевтических	средств.

3.	 При	 совместном	 использовании	 лекарств	
и	 физических	 факторов	 возможны,	 как	 и	 при	 ком-
бинированном	 действии	 лекарственных	 средств,	
различные	 типы	 взаимодействия:	 потенцирование,	
суммирование,	антагонизм.	При	знании	и	учете	всех	
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типов	реакций	взаимодействия	этих	лечебных	мето-
дов	могут	быть	использованы	во	благо	пациента.

4.	 Имеющийся	 экспериментальный	 и	 клини-
ческий	материал	убедительно	показывает,	насколь-
ко	трудным	может	оказаться	предвидение	интегри-
рованного	эффекта	от	взаимодействия	в	организме	
комбинируемых	 лечебных	 средств.	 На	 конечный	
эффект	могут	оказывать	влияние	самые	различные	
факторы.	При	этом	в	одних	случаях	эти	факторы	по-
тенцируют	 эффект	 комбинации,	 в	 других	 они	 час-
тично	ослабляют	или	даже	полностью	нивелируют	
его.	В	общем,	представления	об	ожидаемых	эффек-
тах	 комбинаций	 лекарств	 и	 лечебных	 физических	
факторов	как	суммы	их	эффектов	во	многих	случаях	
не	 подтверждаются,	 что	 лишний	раз	 подчеркивает	
важность	системного	изучения	этой	проблемы.

Следует	 отметить,	 что	 и	 лекарства,	 в	 свою	
очередь,	 также	 существенно	 изменяют	 физиоло-
гические	 и	 терапевтические	 эффекты	 физических	
факторов	 [43].	 Это	 сложная	 и	 многоплановая	 про-
блема	и	требует	отдельного	рассмотрения,	хотя	ис-
следование	 ее,	 на	наш	взгляд,	 должно	быть	одной	
из	 задач	 физиофармакотерапии.	 Лекарственные	
средства	должны	быть	не	только	эффективными,	но	
и	 безвредными.	 Несмотря	 на	 побочное	 действие,	
терапевтическая	 значимость	 многих	 современных	
лекарственных	средств	столь	высока,	что	отказаться	
от	 их	 применения	 часто	 невозможно	 и	 необходи-
мо	 искать	 способы	 и	 средства	 коррекции	 нежела-
тельных	 эффектов	 и	 продолжать	 фармакотерапию.	
Согласно	 определению	 ВОЗ,	 побочным	 действи-
ем	считается	«любая	реакция	организма	на	лекар-
ственное	средство,	вредная	для	организма,	которая	
возникает	при	его	использовании	для	лечения,	диа-
гностики	 или	 профилактики	 заболевания».	 Наибо-
лее	 часто	 их	 вызывают	 глюкокортикоиды,	 несте-
роидные	 противовоспалительные	 средства,	 и	 др.	
Побочные	эффекты	могут	быть	обусловлены	самы-
ми	 различными	 причинами.	 Для	 предупреждения	
которых	могут	быть	использованы	лечебные	физи-
ческие	факторы	[44,	45].	

При	 выборе	 физиотерапевтических	 методов	
для	 пациента	 с	 дорсопатией	 руководствуются	 сле-
дующими	подходами	[46]:	
•	 отказ	 от	 агрессивных	 режимов	 воздействия	
(максимальная	 амплитуда,	 чрезмерно	 горячие,	
холодные	факторы);
•	 минимальные	дозы	и	кратность	воздействия;
•	 отказ	от	воздействия	электрических	и	электро-
магнитных	полей	на	область	сердца	и	шею.

Помимо	 патогенетической	 терапии	 при	 осте-
охондрозе	 дополнительно	 назначают	 следующие	
лекарственные	препараты	и	физиотерапевтические	
методы	[14]:

Дополнительно	при	миотонических	синдромах	
применяют:
•	 УФО	на	мышцу	и	болевые	точки	позвоночника	
в	эритемных	дозах;
•	 УВЧ	15–20	Вт	8–10	мин,	№	6–8.

При	нейродистрофических	синдромах	исполь-
зуются:

•	 постизометрическая	релаксация;
•	 новокаин-дексоновые	 внутрикожные,	 внутри-
мышечные	и	внутрисуставные	блокады;
•	 в	 случае	 сильных	 болей	 –	 дарсонвализация	
болевых	зон	(3-5	мин,	6-10	процедур),	электрофо-
рез	анестетиков	(новокаин,	лидокаин);
•	 если	 преобладает	 ограничение	 движений	 –	
ультрафонофорез	 гидрокортизона,	 метамизола	
натрия,	 бензокаина,	 диметилсульфоксида,	 гиалу-
ронидазы,	динатриевой	соли	этилендиаминтетра-
уксусной	 кислоты,	 плотность	 мощности	 –	 0,2	 Вт/
см2,	 паравертебрально	 и	 на	 сустав	 0,4-0,6	 Вт/см2 
до	5	мин.,	а	также	теплолечение	(метигированная	
грязь	36-38	градусов	по	20	мин.	на	позвоночник	и	
сустав).

При	нейроваскулярных	синдромах:	
•	 магнитотерапия	с	индукцией	поля	1-5	мТл,	15-
20	 мин.	 ежедневно	 на	 пораженную	 конечность,	
всего	 10-12	 сеансов	 или	 паравертебрально	 на	
проекцию	 симпатических	 ганглиев	 и	 конечность	
20	мТл,	по	10-15	мин.	на	одно	поле,	суммарно	не	
более	30	мин.	на	процедуру,	ежедневно	№	10-15;
•	 при	 каузалгиях	 –	 криотерапия	 на	 болевые	
зоны	(5-10	мин.,	ежедневно,	№	5-8);
•	 при	 остеопорозе	 –	 электрофорез	 2%	 этидро-
новой	 кислоты	 (вводится	 с	 «плюса»,	 ежедневно,	
№	10-15).

При	 вегето-висцеральных	 поражениях	 –	 на	
позвоночник	и	область	проекции	пораженного	ор-
гана:
•	 теплолечение:	 метигированное	 грязелечение	
(t=38-40°С),	 гальваногрязь	 (t=38-40°С,	 плотность	
тока	 0,05-0,1	 мА/см2,	 10-15	 мин.,	№10-15),	 нафта-
лан	 (t=37-38°С,	15	мин.,	ежедневно,	№	10-15)	или	
озокерит	(t=46-48°С,	20	мин.,	ежедневно,	№	10-15).

При	компрессионных	синдромах:
•	 сосудистые	 препараты.	 Предпочтение	 отда-
ется	 лекарствам,	 улучшающим	не	 только	артери-
альный,	 но	 и	 венозный	 кровоток,	 т.	 к.	 венозная	
дисциркуляция	 при	 выпадении	 грыжи	 выражена	
в	 большей	 степени,	 чем	 артериальная,	 особенно	
в	 случае	присоединившегося	реактивного	эпиду-
рита.	 Такими	 свойствами	 обладают	 винпоцетин	
(+11,2),	ницерголин	(+12);
•	 корешковые	и	внутрикожные	новокаин-дексо-
новые	блокады;
•	 магнитно-лазерная	терапия	с	использованием	
высокочастотного	 импульсного	 инфракрасного	
излучения	 на	 болевые	 точки	 (на	 каждую	 –	 по	 1	
мин,	всего	4-5	точек).	Максимальная	доза	излуче-
ния	–	1	Дж.	Назначают	с	первого	дня,	всего	5-10	
сеансов;
•	 для	профилактики	образования	спаек	–	элект-
рофорез	ферментов	(гиалуронидаза,	папаин);
•	 если	 преобладают	 чувствительные	 расстройс-
тва	–	дарсонвализация,	ультратонотерапия;
•	 для	 улучшения	 венозного	 оттока	 –	 фонофорез	
троксерутина	с	нативным	глицерином	(в	соотноше-
нии	1:1),	4,0	на	кожу,	по	3	мин.	на	поле	до	4	полей.

При	 лечении	 венозной	 радикуломиелопатии,	
помимо	механического	воздействия	на	позвоночник	
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(мануальная	терапия,	тракционная	терапия,	постизо-
метрическая	релаксация,	массаж,	ЛФК),	используют:
•	 фонофорез	 троксевазиновой	 мази	 0,4	 Вт/см2 

по	5	мин	на	поле;
•	 индуктотермия	кабельным	индуктором	в	виде	
петли	вдоль	позвоночника;
•	 электрофорез	 пропланолола	 паравертебраль-
но	№	10;
•	 гипербарическую	оксигенацию	в	режиме	1,2–
1,5	ата	в	течение	часа,	ежедневно,	5–10	процедур;
•	 подводный	 душ-массаж	 вдоль	 позвоночника.	
Давление	струи	–	не	более	1,5–2	ата,	10	мин,	че-
рез	день,	№	10–15;
•	 лечебные	 ванны	 (радоновые,	 сероводород-
ные,	скипидарные).

Заключение
Следует	 отметить,	 что	 вопрос	 диагностики	 и	

лечения	болей	в	спине	стоит	остро	для	врачей	раз-
ных	 специальностей.	 Дорсапатия	 –	 без	 преувели-

чения	 крупная	 проблема	 современного	 общества,	
которая	 ежегодно	 наносит	 экономический	 ущерб.	
Данную	ситуацию	усугубляет	отсутствие	четко	раз-
работанных	 стандартов	ведения	больных	 с	болями	
в	 спине,	 поэтому	 вопросом	 первоочередной	 важ-
ности	 является	 привлечение	 неврологов	 и	 врачей	
других	 специальностей,	 которые	 сталкиваются	 с	
такими	 больными,	 к	 изучению	 данной	 проблемы.	
Современные	 методы	 исследования	 значительно	
облегчают	и	сокращают	время	постановки	диагно-
за,	 упрощают	 дифференциальную	 диагностику	 бо-
лей	 в	 спине,	 что	 способствует	 назначению	 ранне-
го	 этиологического	 и	 патогенетического	 лечения.	
Рациональная	 терапия	 оказывает	 положительный	
экономический	 эффект	 напрямую	 за	 счет	 умень-
шения	 затрат	 на	 фармакологические	 препараты,	 а	
также	 косвенно,	 способствуя	 повышению	 качества	
жизни	больных	с	дорсапатиями,	тем	самым	умень-
шая	количество	дней	нетрудоспособности	и	случа-
ев	хронизации	процесса.
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ФИЗИЧЕСКАЛЫҚ ОҢАЛТУ ЖӘНЕ ДОРСОПАТИЯ 
ФИЗИОФАРМАКОТЕРАПИЯСЫ

Бұл	 мақалада	 дорсопатияға	 шалдыққан	 паци-
енттерді	 диагностикалау	 және	 қазіргі	 заманғы	 ем-
деу	 бойынша	 әдеби	 шолу	 жасалған.	 Омыртқаның	
созылмалы	 аурулары	 жыл	 сайын	 экономикалық	
шығын	 келтіретін	 қазіргі	 заманғы	 қоғамның	 ірі	
мәселесі	 болып	 табылатындығы	 сөзсіз.	 Мәселенің	

өзектілігі,	 этиологиясы,	 патогенезі,	 клиникалық	
көрінісі	 сипатталған.	 Терапия,	 кинезотерапия,	 фи-
зиофармакотерапия	 бойынша	 психофизиоло-
гиялық	әдістер	атап	өтіледі.	

Негізгі сөздер: Кинезотерапия,	 физиофарма-
котерапия,	дорсопатия,	белдің	созылмалы	ауруы.		
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SUMMARY
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PHYSICAL REHABILITATION AND PHYSIOPHARMACOTHERAPY  
OF THE DORSOPATHY

This	article	presents	a	literature	review	of	modern	
diagnostic	and	treatment	of	patients	suffering	from	dor-
sopathy.	 Chronic	 diseases	 of	 the	 spine,	 without	 exag-
geration,	 is	 a	major	problem	 in	modern	 society,	which	
annually	 causes	 economic	 damage.	 Here	we	 indicated	

urgency	of	the	problem,	etiology,	pathogenesis,	clinical	
picture,	listed	psychophysiological	approaches	to	thera-
py,	kinesitherapy,	physiopharmacotherapy

Keywords: Kinesitherapy,	 physiopharmacothera-
py,	dorsopathies,	chronic	back	pain.	
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ОПЫТ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТА С ИШЕМИЧЕСКИМ 
ИНСУЛЬТОМ СПИННОГО МОЗГА 

Ишемический инсульт спинного мозга является редкой патологией среди всех случаев инсультов. В связи с этим 
мы представляем собственный клинический случай ишемического инсульта спинного мозга на уровне грудного 
отдела позвоночника. Так же в статье проведен обзор литературных данных по диагностике и лечению инсульта 
спинного мозга.              
Ключевые слова: спинной мозг, ишемия/инсульт/инфаркт спинного мозга, кровоснабжение спинного мозга

Введение
Инфаркт	 или	 инсульт	 спинного	 мозга	 (ИСМ)	

это	 острое	 нарушение	 спинномозгового	 кровооб-
ращение	 в	 связи	 со	 сдавлением,	 закупоркой	 или	
поражением	 спинальной	 артерии	 с	 последующим	
развитием	размягчения	и	образованием	полости	в	
области	его	васкуляризации.	ИСМ	чаще	встречает-
ся	в	возрасте	51–60	лет	[1].

Клинически	 проявляется	 внезапной	 болью	
спине	в	сочетании	с	симптомами	поражения	спин-
ного	мозга	(СМ)	в	течение	часа	[2,	3,	4,	5].

ИСМ	является	редкой	патологией	распростра-
ненностью	1-1,2%	от	 всех	 случаев	инсультов	 [2,	 6],	
причинами	 которых	 могут	 быть	 различные	 факто-
ры,	но,	зачастую	ее	выяснить	так	и	не	удается	[7,	8].	
Следовательно,	данное	заболевание	является	мало-
изученной,	представляя	большой	интерес	для	прак-
тикующих	 врачей.	 Поэтому	 мы	 хотим	 поделиться	
нашим	опытом	лечения	данного	заболевания	в	ус-
ловиях	нейрохирургического	отделения.	

Клиническое наблюдение 
Пациентка	Л.,	52	года,	поступила	в	Националь-

ный	центр	нейрохирургии	с	диагнозом:	
Дегенеративный	 стеноз	 позвоночного	 канала	

на	уровне	Th11-Th12	позвонков.	Парамедианная	ле-
восторонняя	грыжа	диска	Th11-Th12.	Миелоишемия	
спинного	мозга	на	 уровне	Th11-L1	позвонков.	Син-
дром	 полного	 нарушения	 проводимости	 спинного	
мозга	с	уровня	Th12	позвонка,	по	шкале	ASIA	А.	

Из	анамнеза:	данное	состояние	возникло	ост-
ро	в	течение	30-40	мин.	на	фоне	повышенного	ар-
териального	 давления,	 наличие	 травмы	 пациентка	
отрицала.	 Проведенное	 консервативное	 лечение	
в	 неврологическом	 отделении	 положительных	 ре-
зультатов	не	дало.	

На	 МРТ	 исследовании	 выявлено:	 Дегене-
ративный	 стеноз	 позвоночного	 канала	 на	 уров-
не	 Th11-Th12	 позвонков,	 вследствие	 грыжи	 диска	
Th11-Th12.	 Очаг	 миелоишемии	 на	 уровне	 Th11-L1	
позвонков.	

Пациентке	 проведена	 операция	 –	 интерла-
минарный	 доступ	 слева,	 микрохирургическое	 уда-
ление	 секвестрированной	 грыжи	 диска	 Th11-Th12	
позвонка	 слева.	 Во	 время	 операции	 обратило	 на	
себя	внимание	спаянность	ТМО	с	задней	продоль-
ной	связкой,	варикозное	расширение	вен,	умерен-
ная	компрессия	ТМО.

На	контрольных	снимках	МРТ	после	операции	
–	 картина	 состояния	 после	 удаления	 грыжи	 диска	
Th11-Th12	 слева,	 признаков	 компрессии	 СМ	 нет,	
сохраняется	очаг	ишемии	спинного	мозга	на	уров-
не	Th11-L1	позвонков	(рис.	1).	

Дополнительно	 с	 хирургическим	 лечени-
ем	 было	 проведено	 медикаментозно	 –	 реабили-
тационное	 лечение:	 противоотёчная	 терапия	 (L	
лизина	 эсцинат	 10	 мг.,	 диакарб	 250	 мг.),	 гормоны	
–	 дексаметазон	 8	 мг,	 профилактика	 тромбоэмбо-
лических	 осложнений	 (фраксипарин	 0,3	 мл,	 тром-
бо	 асс	 100	 мг),	 гастропротекторы	 (омепразол	 40	
мг),	нейропротекция	(нейромидин	2,0	мл,	цераксон	
1000	 мг	 на),	 улучшения	 микроциркуляции	 (ваза-
простан	по	20	мкг),	лечебная	физкультура.	

После	проведенных	 лечебных	мероприятий	 у	
пациентки	 отмечалась	 положительная	 неврологи-
ческая	динамика,	по	шкале	ASIA	В.	

Пациентке	 было	 рекомендовано	 продолжить	
реабилитационное	лечение.	

А   Б
В

Рисунок	1	–	МРТ	грудного	отдела	спинного	мозга.	А,	Б	–	 
очаг	гиперинтенсивного	сигнала	в	Т2	режиме,	сагит	таль-
ной	проекции,	который	соответствует	зоне	ишемии	СМ.	
В	–	на	аксиальной	плоскости	в	Т2	режиме	определяется	

состояние	после	хирургического	вмешательства	
удаление	парамедианной	грыжи	диска	слева.

А.Ж. Жумадильдина, e-mail: jj_aiko@mail.ru
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Обсуждения
ИСМ	 является	 редким	 заболеванием	 так,	 как	

окклюзия	единичной	артерии	СМ,	как	правило,	не	
приводит	 к	развитию	спинального	инсульта	в	 силу	
выраженности	коллатерального	кровообращения	и	
множества	анастомозов	между	артериями	[9].

Кровоснабжение	 СМ	 осуществляется	 из	 раз-
ных	 систем	 артерий.	 В	 шейном	 отделе	 кровоснаб-
жение	 происходит	 из	 подключичной	 и	 позвоноч-
ной	 артерии,	 в	 грудном	и	 поясничном	областях	 из	
грудно-поясничных	 ветвей	 аорты,	 в	 крестцовой	
области	 a.hypogastrica	 [9].	 Эти	 артерии	 формируют	
сегментарное	и	продольное	кровоснабжения	СМ	[2]	
с	помощью	передней	спинальной	артерии	 (anterior	
spinal	 artery	 –	 ASA),	 двумя	 задними	 спинальными	
артериями	 (posterior	 spinal	 arteries	 –	 PSA)	 и	 дву-
мя	 заднелатеральными	 спинальными	 артериями	
(postero-lateral	 spinal	 arteries	 –	 PLSA)	 (рис.	 2)	 [3,	 10,	
11,	12,	13].	Одной	из	крупной	ASA	считается	артерия	
Адамкевича,	 которая	 располагается	 в	 промежутках	
Th9	–	Th11	позвонков.	Самой	уязвимой	частью	ASA	
считается	грудной	отдел	СМ.	Так	как	в	этой	области	
количество	 анастомозов	 и	 количество	 корешковых	
артерий,	 которые	 формируют	 ASA	 наименьшее	 в	
сравнении	с	другими	отделами.	И,	наоборот,	задняя	
спинальная	 артерия	 (PSA)	 имеет	 множество	 колла-
теральных	путей,	 что,	 соответственно	означает,	 что	
риск	развития	ИСМ	в	этой	зоне	наименьший	[6].	

Рисунок	2	–	Кровоснабжение	спинного	мозга	 
(Weidauer	&	соавт.,	2015)	[13]

а	–	Radiculomedullar	artery	(syn.	nervomedullar	artery);	
b-	posterior	radicular	artery;	c	–	anterior	radicular	artery; 
d	–	anterior	spinal	artery	(ASA);	e	–	duplication	of	the	
anterior	spinal	artery;	f	–	sulcal	artery	(syn.	central	artery,	
sulcocommissural	artery);	g-	posterolateral	spinal	artery	
(PLSA);	h	–	posterior	spinal	artery	(PSA);	i-	vasocorona;	j	–	
transverse	and	longitudinal	interconnections;	k	–	anterior	
nerve	root;	l	–	dorsal	nerve	root	with	sensoric	spinal	
ganglion	(adapted	from).

Этиология. ИСМ	 является	 полиэтиологичным	
заболеванием,	причинами	которых	могут	быть	ни-
жеперечисленные	патологии:	
•	 спонтанные	или	травматические	повреждения	
позвоночной	артерии	(ПА)	[4,	5,	9,	14-17]
•	 атеросклероз	или	артериальная	эмболия	ПА
•	 снижение	 артериального	 давления	 (АД)	
вследствие	сердечной	недостаточности	[2,	16,	18]

•	 фиброзно-хрящевая	 эмболия	 радикуломедул-
лярной	артерии	[19-24]
•	 васкулиты	 вызванные	 узелковым	 периарте-
ритом,	 антифосфолипидным	 синдромом,	 нейро-
сифилисом,	системной	красной	волчанкой	 [2,	16,	
24-27]
•	 серповидная	анемия	[28]
•	 ветрянная	оспа	с	васкулопатией	[29]
•	 злоупотребление	кокаином	[30,	31]

В	редких	случаях	ИСМ	могут	вызвать	следую-
щие	факторы:	
•	 кессонная	болезнь	[32]
•	 мануальная	терапия	[33]
•	 лечебные	или	диагностические	блокады	шей-
ных	и	поясничных	корешков	СМ	[34-37]
•	 ортопедические	 операции	 при	 сколиозе	 [16,	
38,	39]
•	 внутричерепные	 осложнения	 при	 эндоваску-
лярных	вмешательствах	[40,	41]
•	 злокачественный	лимфаматоз	[46]	
•	 субарахноидальное	кровоизлияние	[47,	48]
•	 менингококковый	менингит	[49,	50]
•	 миелопатия	у	сёрфингистов	[51]

До	40	лет	причиной	ИСМ	чаще	становятся	вас-
кулиты,	а	от	40	до	60	лет	–	патология	аорты	 [1].	По	
литературным	 данным	 средний	 возраст	 заболевае-
мости	 59	 лет,	 преимущественно	 болеют	 женщины.	
Атеросклероз	и	артериальная	гипертензия	(АГ)	зани-
мает	главенствующее	место	среди	всех	перечислен-
ных	факторов	(табл.1,	2),	[1,	7,	16,	18,	52,	53,	54].

Таблица	1
Факторы	риска	(Nedeltchev	2004)	[54]

Средний	возраст 59,4	лет
Женщины 51%

Сосудистые	факторы	риска:	
-	АГ
-	СД
-	Курение
-	Гиперхолестеринемия
-	Семейный	отягощённый	анамнез	на	наличие	
ЦВЗ
-	Наличие	в	анамнезе	ЦВЗ

35%
14%
19%
26%

12%

СД	–	сахарный	диабет,	АГ	–	артериальная	гипертензия,	 
ЦВЗ	–	цереброваскулярные	заболевания

Таблица	2
Причины	спинального	инсульта	[7,	54]

Этиология
Weidauer,	
2015
n=55	

Nedeltchev,	
2004
n=57

Атеросклероз	сосудов	1 23% 33,3%
Этиология	не	выяснена	2 23% 28%
Хирургическая	манипуляция	на	аор-
те/	стентирования 11(9/2)	% -

Расслаивающая	аневризма	аорты	3	 11% 9%
Расслаивающая	аневризма	позво-
ночной	артерии 11% -

Окклюзия	позвоночной	артерии	4 5,4% 3,5%
Васкулиты	5	 5,4%
Системная	гипотония	6 3,6% 1,8%
Злоупотребления	кокаином	 1,8% -
Хирургия	на	позвоночники	(сколиоз) 1,8% -
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Дегенеративные	процессы	позво-
ночника - 15,8%

Фиброзно-хрящевая	эмболия	 1,8% -
Эпидуральная	анестезия - 1,8%

1.	 Сердечно-сосудистые	 факторы	 риска,	 и	 т.д.	 арте-
риальная	гипертензия,	диабет

2.	 Критический	 стеноз	 позвоночного	 канала:	 n=2	 ,	
диабет:	n=2,	антифосфолипидный	синдром:=2

3.	 Болезнь	Эрдгейма:	n=1
4.	 Кардиогенная	эмболия	ПА:	n=2

5.	 Вторичные	бактериальные	спинальные	инфекции:	
n=1,	аутоиммунные	васкулиты:	n=2

6.	 Кардиомиопатия:	n=1,	остановки	сердца:	n=1

Клиническое	проявление	ИСМ. В	зависимости	
от	 топографии	поражения	сосуда	развивается	кли-
ника	поражения	СМ	по	типу	сегментарного	или	же	
поперечного	 поражения	 СМ	 в	 течение	 30-45	мин.	
Для	ИСМ	характерно	пара-	или	тетрапарез/плегия,	
нарушения	чувствительности	и	 тазовые	расстройс-
тва,	болевой	синдром	присутствует	в	50-80%	случа-
ев	(табл.	3),	[13,	55].	

Таблица	3
Неврологические	синдромы	ИСМ	(Weidauer	S	&	соавт.,	2015)	[13]
Неврологический	синд-

ром Клинические	проявления Топография	поражения	СМ

Центрально-медуллярный	
синдром
син:	ASA	синдром.
(ASA	–	anterior	spinal	
artery)

-	вялый	парез	на	уровне	поражения;
-	спастический	пара-	или	тетрапарез/плегия	ниже	уровня	
инфаркта;
-	положительный	патологически	знак	«Бабинского»;
-	диссоциированный	тип	расстройства	чувствительности;
-тазовые	нарушения	(дисфункция	мочевого	пузыря	и	кишеч-
ника);
-	могут	присоединиться	вегетативные	расстройства,	Синдром	
Горнера.

SSA	синдром	
(SSA	–	spinal	sulcal	
(syn.	central	or	
sulcocommissural)	artery)

-	ипсилатеральный	вялый	парез	и	спастический	(геми-)	парез/
плегия	на	уровне	поражения;
-	диссоциированный	тип	расстройства	чувствительности.

“Man-in-the-barrel”	 
синдром

Билатеральный	двухсторонний	вялый	парез	верхних	конечнос-
тей	с	сохранением	моторных	функций	в	ногах,	без	чувстви-
тельных	расстройств.	

PSA	синдром
(PSA	-posterior	spinal	
artery)

-	проприорецепторные	нарушения	чувствительности;
-	атаксическая	походка.

Синдром	артерии	Адам-
кевича

Синдром	полного	поперечного	поражения	СМ:	
-	вялый	парез/плегия	на	уровне	поражения	и	спастический	
парапарез/плегия	ниже	уровня	инфаркта;
-	положительный	патологически	знак	«Бабинского»;
-	полная	потеря	чувствительности;
-	тазовые	нарушения	(дисфункция	мочевого	пузыря	и	кишеч-
ника).

Алгоритм введения пациента с подозрени-
ем ИСМ. В	момент	поступления	пациента	с	подоз-
рением	 ИСМ	 нужно	 провести	 тщательный	 невро-
логический	 осмотр	 и	 проверить	 гемодинамику.	 В	
последующем	 рекомендуется,	 обратить	 внимание	
на	следующие	опции:
•	 Исследовать	развернутый	общий	 анализ	 кро-
ви,	СОЭ,	биохимию	крови	(сахар,	холестерин,	кре-
атинин,	 белковые	 фракции),	 электролиты	 крови,	
коагулограмму.	

•	 Исключить	 инфекционные	 заболевания	 –	 си-
филис,	 болезнь	 Лайма,	 вируса	 герпеса,	 ВИЧ,	
Т-лимфотропный	вирус	человека.
•	 Лейкоцитоз	 –	может	 свидетельствовать	 о	ми-
елите.
•	 Сосудистые	 факторы	 риска	 –	 исследовать	
сахар	 крови,	 липиды	 и/или	 холестерин,	 когу-
лограмму	 и	 тромбоциты.	 Для	 исключения	 анти-
фосфолипидного	синдрома	сдать	анализ	на	анти-
кардиолипины.
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•	 Исключить	 васкулиты	и	 артериты	–	СОЭ,	 уро-
вень	комплимента	и	антиядерных	антител.
•	 Сахарный	диабет	встречается	у	половины	па-
циентов	с	эпидуральным	абсцессом	[6,	56].	

Рекомендуем проведение следующих инс-
трументальных исследований: 
•	 МРТ	спинного	мозга;
•	 Скрининг	заболевания	аорты	(КТ	или	УЗИ).
•	 Скрининг	 расслоения	 позвоночной	 артерии	
(КТ	ангиография	или	МРТ	ангиография).
•	 Скрининг	кардиоэмболия	(ЭХО-КГ).
•	 Люмбальная	 пункция	 (цитология,	 уровень	
глюкозы	и	белка,	олигоклональные	тела,	антитела	
к	вирусу	герпес,	исключить	болезнь	Лайма,	вене-
рические	заболевания).
•	 ЭКГ.
•	 Рентген	легких	[53].	

Магнитно-резонансная томография	(МРТ)	яв-
ляется	методом	выбора	при	остром	поражения	СМ	
[2,	3,	7,	11,	12,	16,	25,	57].	На	МРТ	сканах	очаг	ИСМ	
визуализируются	в	режиме	Т2	 (T2W)	в	виде	гипер-
интенсивного	сигнала.	Однако	некоторые	исследо-
ватели	 сообщают,	 что	 ИСМ	 может	 проявиться	 на	
МРТ	лишь	в	45%	случаях,	в	остальных	же	случаях	в	
первые	часы	никаких	изменений	в	СМ	нет	[58,	59].

Проведение	 компьютерной томографии	 (КТ)	
СМ	 нужно	 для	 исключения	 объемных	 процессов	
СМ,	он	используется	в	тех	случаях,	когда	МРТ	про-
вести	невозможно	(MedScape).

Диффузионно-взвешенное МРТ	 (DWI)	 в	 отли-
чие	от	головного	мозга	DWI	СМ	провести	техничес-
ки	 сложно.	Но	DWI	имеет	 преимущество	над	МРТ,	
так	как	он	считается	более	чувствительным	в	диаг-
ностике	ИСМ	в	первые	часы	инсульта	[59-61].	

Ангиографию артерии СМ рекомендуется	 ис-
пользовать	 строго	 по	 показаниям,	 для	 верифика-
ции	и	лечения	АВМ	(MedScape).	

Клиническая	симптоматика	ИСМ	схожая	с	кли-
никой	 с	 объемными	 процессами,	 следовательно,	
нужно	проводить	 с	 ними	дифференциальный	диа-
гноз	(Табл.	4)	[2,	7,	25,	62-66]	.	

Таблица	4

Дифференциальный	диагноз	острых	и	подострых	
поражений	СМ	(Weidauer	S	&	соавт.,	2015	)	[7]
Экстрадуральная	
патология

1.	Объемные	процессы:
-	опухоль;
-	грыжа	диска	шейного	и	грудного	отдела	
позвоночника;
-	стеноз	позвоночного	канала;
-	позвоночно-спиномозговая	травма	
(ПСМТ);
-	спонтанное	кровоизлияние.
2.	Воспалительные	процессы:
-	инфекция	эпидурального	пространства;
-	спондилодисцит.

Интрадуральная	
патология

1.	Объемные	образования:
-	экстра	и	интрамедуллярные	опухоли.
2.	Спинальные	сосудистые	мальформации:
-	дуральные	фистулы;
-	интра	и	перимедулярные	ангиомы;
-	каверномы.
3.	Инфаркт	спинного	мозга.

4.	Воспалительные	процессы	(субдураль-
ный,	субарахноидальные,	интрамедулляр-
ные):
-	миелиты	(различной	этиологии);
-	полирадикулит	(синдром	Гийена-Барре).
5.	Метаболическое	и	токсическое	пораже-
ния	СМ.
6.	Постлучевая	миелопатия.

Экстраспиналь-
ная	патология

1.	Инфаркт	ствола	мозга	(синдром	запер-
того	человека).
2.	Психогенный	паралич.
3.	Гипер-гипокалиемический	паралич.

Рекомендуемое лечение
На	 сегодняшний	 день,	 изучая	 протокола	 ле-

чения	 ИСМ	 четких	 рекомендаций	 в	 терапии	 не	
найдено.	 Тактика	 введения	 пациентов	 обычно	 на-
правлена	на	профилактику	вторичных	осложнений	
(тромбопрофилактика,	 профилактика	 пролежней,	
инфекций)	 и	 реабилитационное	 –	 восстановитель-
ное	 лечение.	 Стандартной	 медикаментозной	 тера-
пией	 считается	 применение	 аспирина.	 Использо-
вание	 аспирина	 в	 комбинации	 с	 клопидогрелом,	
снижает	 риск	 инфаркта	 миокарда,	 повторных	 ин-
сультов	 и	 летальных	 исходов	 [67].	 Положительный	
результат	 лечения	 нейропротекторами	 доказано	
только	на	экспериментальных	животных.	При	приз-
наках	 сдавления	 СМ	 рекомендуется	 лечение	 сов-
местно	с	нейрохирургом,	и	возможно	оперативное	
вмешательство	(MedScape).	

Помимо	стандартных	зарубежных	протоколов,	
наши	коллеги	из	ближнего	зарубежья	рекомендуют	
следующую	схему	лечения:
•	 С	 целью	 гемодилюции	 назначение	 низкомо-
лекулярных	декстранов.
•	 Антиагрегантная	 терапия:	 ацетилсалициловая	
кислота	 в	 дозе	 75-150	 мг	 в	 сутки,	 клопидогрель	
(первая	доза	300	мг	в	сутки,	затем	75	мг	в	сутки),	
пентоксифиллин	(1200	мг	в	сутки).	
•	 Антикоагулянты	 –	 гепарин	 или	 низкомолеку-
лярные	гепарины.	
•	 Антикоагулянты	 назначаются	 с	 целью	 тром-
бопрофилактики	и	в	случае	атеротромботическо-
го	характера	инсульта.
•	 Нейропротекция.
•	 Профилактика	 пролежней,	 контрактур,	 пнев-
монии,	тромбозов	глубоких	вен.
•	 Коррекция	нарушений	функций	тазовых	орга-
нов.
•	 Реабилитационное	 лечение:	 кинезиотерапия,	
массаж,	 физиопроцедуры,	 иглорефлексотерапия,	
БОС	 (биологическая	 обратная	 связь),	 психотера-
пия,	дыхательная	гимнастика.	
•	 При	 компрессионно-васкулярных	 спинномоз-
говых	 расстройствах	 лечебная	 тактика	 направ-
лена	на	 устранение	 сдавления.	Частой	причиной	
компрессии	 венозных	 сплетений	 спинного	мозга	
бывает	 грыжа	 межпозвонкового	 диска.	 В	 таких	
случаях	необходимо	решить	вопрос	об	оператив-
ном	вмешательстве	[1].

Исход	ИСМ	 зависит	 от	 первоначального	 нев-
рологического	дефицита,	доказано,	что	чем	грубее	



43СЛУЧАЙ	ИЗ	ПРАКТИКИ

неврологическая	 симптоматика,	 тем	 менее	 благо-
приятный	исход	[59,	68-70].

Заключение
Анализируя	 данный	 случай	 мы	 установили,	

что	 пациентка	 входила	 в	 группу	 риска	 в	 развитие	
ИСМ	(женский	пол,	возраст	54	года	и	АГ).	Немало-
важную	роль	имело	место	наличие	стеноза	позво-
ночного	канала	и	 грыжи	диска	на	уровне	пораже-
ния	СМ.	

Заболевание	 развилось	 остро	 за	 короткий	
промежуток	времени,	клинически	проявилось	син-
дромом	полного	 поперечного	 поражения	 спинно-
го	мозга	с	уровня	Th	12	позвонка	с	нижней	парап-
легией,	 нарушение	 всех	 видов	 чувствительности	 с	
уровня	 Th	 12	позвонка	и	нейрогенными	 тазовыми	
расстройствами.	 Данная	 клиника	 соответствовала	
поражению	 бассейну	 артерии	 Адамкевича,	 под-
твержденными	 результатами	 нейровизуализации	
(очаг	миелоишемии	на	уровне	Th	11-12	позвонков).	
Пациентке	 было	 оказано	 комплексное	 лечение,	 а	
именно,	оперативное	вмешательство	–	декомпрес-
сия	позвоночного	канала	с	удалением	грыжи	диска;	

медикаментозное	 –	 антиагрегатная,	 противоотеч-
ная,	ноотропная	терапия;	профилактика	вторичных	
осложнений;	 реабилитационное	 лечение	 –	 ЛФК,	
что	соответствует	международным	протоколам	ле-
чения	ИСМ.

Как	 мы	 видим,	 данный	 приведенный	 случай	
полностью	 соответствует	 классическому	 течению	
ИСМ	и	выбранная	нами	тактика	лечения	привела	к	
положительным	результатам.

Выводы

1.	 Наиболее	 подверженным	 к	 ИСМ	 является	
нижне-грудной	отдел	СМ.

2.	 МРТ	 спинного	 мозга	 считается	 методом	
выбора,	но	DWI	считается	более	чувствительным	в	
диагностике	в	первые	часы	инсульта.

3.	 Стандартной	схемой	лечения	ИСМ	является	
–	 назначение	 аспирина,	 профилактика	 вторичных	
осложнений	и	реабилитационное	лечение.

4.	 При	признаках	компрессии	спинного	мозга	
рекомендуется	нейрохирургическое	вмешательство	
по	показаниям.	
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ЖҰЛЫННЫҢ ИШЕМИЯЛЫҚ ИНСУЛЬТЫН АЛҒАН ПАЦИЕНТТІ КЕШЕНДІ 
ЕМДЕУ ТӘЖІРИБЕСІ

Кездесетін	 барлық	 инсульттар	 арасын-
да	 жұлынның	 ишемиялық	 инсульты	 сирек	 па-
тология	 болып	 табылады.	 Осыған	 байланысты	
біз	 өз	 тәжірибеміздегі	 омыртқаның	 кеуде	 бөлігі	
деңгейіндегі	 ишемиялық	 инсульттың	 клиникалық	
жағдайын	 ұсынамыз.	 Сонымен	 қатар	 мақалада	

жұлын	инсультының	этиологиясы,	клиникасы,	диаг-
ностикасы	 және	 емделуіне	 көңіл	 бөлінген	 әдебиет	
деректері	бойынша	шолу	берілген.

Негізгі сөздер: Жұлын,	 жұлын	 ишемиясы/
инсульті/инфаркті,	 жұлынның	 қанмен	 қамтамасыз	
етілуі.

SUMMARY
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EXPERIENCE OF THE COMPLEX TREATMENT OF THE PATIENT WITH THE 
SPINAL CORD ISCHEMIC STROKE

Ischemic	 insult	 stroke	 of	 the	 spinal	 cord	 is	
rare	 pathology	 in	 all	 insult	 stroke	 cases.	 As	 a	 result	
we	 represent	 clinical	 event	 of	 the	 spinal	 ischemic	
insult	 stroke	 on	 the	 dorsal	 spine.	 Likewise,	 the	
article	 represents	 review	 of	 the	 literature	 data	 giving	

attention	to	ethiology,	clinics,	diagnostics,	and	spinalis	
stroke	as	well.	

Key words: Spinal	 medulla,	 ischemia/apoplectic	
attack/spinal	 infarction,	 blood	 supply	 of	 medulla	
spinalis.
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НОВОСТИ НАУКИ

ВОЗМОЖНОСТИ ИСКУССТВЕННОГО 
ИНТЕЛЛЕКТА И ЕГО ПРЕДНАЗНАЧЕНИЕ
Искусственный	интеллект	создаётся	для	реше-

ния	задач,	которые	возникают	перед	человеком	на	
протяжении	 всей	 жизни,	 а	 также	 для	 облегчения	
его	 существования.	 Примером	могут	 быть	 все	 ор-
ганы	чувств	человека:	если	взять	нос	и	язык,	то	их	
аналогом	могут	 быть	 технические	 средства	 в	 виде	
газоанализаторов,	распознающих	вкусы	и	запахи.

Аналогом	слуха	теперь	могут	быть	анализато-
ры,	 способные	 распознавать	 речь.	 «Электронное	
ухо»	Siri	в	iPhone	может	проанализировать	и	понять	
речь	 человека.	 Компьютерная	 наука	 постоянно	
развивается	 и	 уже	целая	 отрасль	может	 быть	 ана-
логом	 человеческому	 зрению.	 Компьютерное	 зре-
ние	создано	для	решения	всех	 задач,	относящихся	
к	обозримой	действительности.

При	 наличии	 нескольких	 изображений	 объ-
екта,	которые	были	сняты	с	одного	какого-то	отли-
чающегося	параметра	(освещения,	угла	поворота	и	
т.п.),	задача	систем	искусственного	интеллекта	будет	
заключаться	 в	 восстановлении	 трёхмерной	 сце-
ны	модели	снятого	объекта.	Решением	таких	задач	
человеку	 приходится	 заниматься	 ежедневно.	 На-
пример,	при	рассмотрении	какого-то	объекта	в	ре-
жиме	реального	времени	человеческий	мозг	опре-
деляет	необходимое	до	него	расстояние,	оценивает	
его	форму	и	видит	части,	которые	выступают.	Если	
такой	функцией	обладает	мозг,	то	почему	бы	не	на-
делить	ею	машину?

Зачем	 технические	 системы	 дополнять	 таки-
ми	 функциями?	 Например,	 при	 наличии	 мобиль-
ного	 робота	 на	 него	 можно	 установить	 камеру.	
Компьютерное	 зрение	 благодаря	 достаточно	 быс-
трым	 современным	 алгоритмам	 позволяет	 полу-
чать	 данные	 трёхмерного	 типа	 по	 принимаемым	
изображениям	буквально	за	доли	секунды.	В	таком	
случае	речь	может	идти	об	алгоритмах	сопоставле-
ния	 в	 настоящем	 времени.	 При	 оснащении	 такого	
робота	камерой	он	сможет	не	только	самостоятель-
но	 определять	 себя	 в	 пространстве,	 которое	 ему	
неизвестно,	 но	 и	 отправлять	 человеку	 модель	 со-
зданного	им	изображения.	Это	может	потребовать-
ся	 для	 отправки	 робота	 (коптера,	 батискафа	 либо	
платформы	с	колёсиками)	вместо	человека	в	труд-
нодоступные	 места	 (например,	 в	 место	 с	 наличи-
ем	радиационного	 загрязнения,	 либо	на	Луну)	для	
формирования	им	модели	какого-либо	пространс-
тва	при	использовании	заданных	алгоритмов.

ЭЛЕКТРОДЫ-СТЕНТЫ ПОЗВОЛЯТ СЧИТАТЬ 
СИГНАЛЫ ЧЕРЕЗ КРОВЕНОСНУЮ  

СИСТЕМУ МОЗГА
Интерфейсы	 мозг-компьютер,	 которые	 были	

разработаны	 в	 достаточном	 количестве	 за	 пос-
ледние	 годы,	 позволяют	 парализованным	 людям	
управлять	 «силой	 мысли»	 специализированными	

роботизированными	 протезами,	 экзоскелетами,	
роботами	 и	 элементами	 управления	 интерфейсов	
пользователя	 компьютерных	 программ.	 В	 боль-
шинстве	 случаев	 такие	 интерфейсы	 требуют	 на-
личия	 электродов	 или	 чипов,	 внедренных	 в	 мозг 
хирургическим	 путем,	 который	 обеспечивают	 ми-
нимальный	 уровень	 шумов	 и	 помех	 по	 отноше-
нию	 к	 уровню	 полезного	 сигнала	 от	 нейронов.	
Однако	 новый	 тип	 электрода,	 который	 по	 конс-
трукции	 подобен	 медицинскому	 стенту,	 может	
обеспечить	 высококачественную	 запись	 сигналов	
нейронов	 без	 потребности	 проведения	 опасных	
хирургических	операций	на	открытом	мозге.	Элек-
трод	 «stentrode»,	 размером	 со	 спичку,	 который	
был	 разработан	 группой	 австралийских	 ученых,	
может	 быть	 просто	 введен	 в	 вену,	 входящую	 в	
состав	 кровеносной	 системы	 головного	 мозга. 
Такой	 электрод-стент	 внедряется	 в	 организм	 че-
рез	 катетер,	 введенный	 в	 вену	 в	 области	 шеи	
человека.	 Это	 устройство	 принимает	 электри-
ческие	 сигналы	 и	 передает	 их	 через	 тончайший	
провод	 приемнику,	 который	 внедрен	 под	 кожу	
в	 районе	 грудной	 мышцы.	 Этот	 приемник	 явля-
ется	 одновременно	 и	 передатчиком,	 который	
транслирует	 все	 принятые	 сигналы	 при	 помощи	
технологий	 беспроводной	 передачи	 информации.	
Конечным	 получателем	 этой	 информации	 мо-
гут	 являться	 системы	 управления	 протезами,	 эк-
зоскелетами	 или	 другие	 электронные	 устройства. 
Испытывая	 разработанную	 технологию,	 ученые	
произвели	 запись	 высококачественных	 сигналов	
от	 нейронов.	 Электроды-стенты	 были	 внедре-
ны	 в	 кровеносную	 систему	 подопытного	 живот-
ного,	 овцы,	 которое	 ничем	 не	 ограничивалось	 в	
своей	 подвижности.	 Шесть	 месяцев	 съема	 сигна-
лов	 мозга	 позволили	 ученым	 накопить	 достаточ-
ное	 количество	 данных,	 произвести	 спектральный	
анализ	 сигналов	 и	 вычислить	 значение	 ширины	
полосы	 пропускания.	 Все	 эти	 качественные	 пока-
затели	 сигналов	 почти	 полностью	 соответствуют	
показателям	 сигналов,	 полученных	 с	 матриц	 элек-
тродов,	 внедренных	 в	 мозг	 хирургическим	 путем. 
Электрод-стент	 изготовлен	 из	 нитинола,	 биоло-
гически	 нейтрального	 сплава	 никеля	 и	 титана.	 Он	
представляет	 собой	 «трубку»,	 диаметром	 3	 мил-
лиметра	и	длиной	3	 сантиметра,	имеющей	мягкую	
решетчатую	 поверхность,	 на	 которой	 укреплены	
крошечные	 дискообразные	 электроды.	 Помещен-
ный	внутрь	вены	такой	электрод	принимает	форму	
вены	и	абсолютно	не	мешает	процессу	кровообра-
щения.	Полосы	пропускания	сигналов	таким	элект-
родом	достаточно	для	обеспечения	съема	электри-
ческих	 сигналов	 от	 10	 тысяч	 отдельных	 нейронов. 
«В	 течение	 нескольких	 первых	 дней	 после	 внед-
рения	 электрод-стенд	 давал	 крайне	 нестабильный	
сигнал,	 что	 объясняется	 вмешательством	 в	 его	 ра-
боту	шумов,	создаваемых	потоком	крови»	–	расска-
зывает	Томас	Оксли	(Thomas	Oxley),	ученый-невро-
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лог	из	университета	Мельбурна,	–	«Но	после	шести	
дней	 пребывания	 в	 вене	 электрод	 начал	 выдавать	
более	сильные	и	более	четкие	сигналы.	Проведен-
ная	рентгенография	показала,	что	внешняя	оболоч-
ка	 электрода	просто	 вросла	 в	 стены	 кровеносного	
сосуда,	которые	стали	защитой	от	внешних	шумов.	
А	 полное	 отсутствие	 процессов	 отторжения	 де-
монстрирует	 высокую	 биологическую	 совмести-
мость	 устройства».	 Электрод	 stentrode	 позволяет	
произвести	запись	сигналов	с	частотой	до	190	Герц.	
«Эти	высокочастотные	сигналы,	находящиеся	в	диа-
пазоне	от	70	до	200	Гц,	являются	наиболее	инфор-
мативными,	 в	 них	 содержится	 масса	 информации	
от	 моторной	 коры	 мозга	 и	 эти	 сигналы	 являются	
самым	 полезным	 видом	 сигналов	 для	 реализации	
прямых	интерфейсов	мозг-компьютер»	–	рассказы-
вает	Томас	Оксли.	Пока	австралийские	исследовате-
ли	не	производили	никаких	попыток	расшифровки	
полученных	 при	 помощи	 электродов-стентов	 сиг-
налов.	 Для	 этого	 потребуется	 как	 минимум	 внед-
рение	 этих	 электродов	 в	 более	 высокоразвитое	
животное,	 к	 примеру,	 в	 обезьяну.	 «Однако,	 вены	
лабораторных	 обезьян,	 макак-резусов,	 очень	 тон-
ки	для	введения	в	них	стента.	Мы	планируем	начать	
сразу	с	внедрения	этих	электродов	в	вены	челове-
ка-добровольца	и	после	этого	можно	будет	присту-
пать	к	попыткам	расшифровки	сигналов,	снятых	из	
его	мозга»	–	рассказывает	Томас	Оксли.	Испытания	
электродов	на	добровольцах	планируется	начать	в	
конце	2017	 года,	 а	в	 качестве	добровольцев	будет	
выступать	группа	парализованных	пациентов,	про-
ходящих	 лечение	 в	 Королевской	 больнице	 Мель-
бурна,	Австралия.

УЧЕНЫЕ РАЗРАБОТАЛИ ТЕХНОЛОГИЮ 
ЛАЗЕРНОЙ СВАРКИ НЕЙРОНОВ  

ДРУГ С ДРУГОМ
Группа	 исследователей	 из	 университета	 Аль-

берты	 (University	 of	 Alberta),	 разработали	 техноло-
гию	быстрого	соединения	нейронов	друг	с	другом	
при	 помощи	 сверхкоротких	 импульсов	 лазерно-
го	 света.	 Данная	 технология	 дает	 исследователям	
возможность	 полного	 контроля	 процесса	 изготов-
ления	 искусственных	 нейронных	 сетей,	 что	 откры-
вает	 огромные	 перспективы	 в	 области	 нейробио-
логических	 исследований	 и	 в	 области	 медицины	
для	 устранения	 последствий	 некоторых	 невроло-
гических	 заболеваний	 и	 травм	 нервных	 тканей. 
Метод	 был	 разработан	 группой,	 возглавляе-
мой	 доктором	 философии	 Ниром	 Кэчинским	
(Nir	 Katchinskiy).	 Процесс	 начинается	 с	 поме-
щения	 в	 специальный	 раствор	 двух	 нейронов,	
клеток	 нервных	 тканей.	 Эти	 клетки	 размещают-
ся	 таким	 образом,	 что	 они	 касаются	 друг	 дру-
га	 строго	 в	 определенном	 месте.	 Серия	 сверх-
коротких	 импульсов	 фемтосекундного	 (10^-15	
секунды)	 лазера,	 сфокусированных	 на	 месте	
контакта	 нейронов,	 заставляет	 их	 сформиро-
вать	 один	 общий	 участок	 клеточной	 мембраны. 
После	множества	 экспериментов	 с	 одними	 и	 теми	
же	 нервными	 клетками	 они	 оставались	жизнеспо-

собными	 и	 связанными	 друг	 с	 другом.	 Однако,	 в	
некоторых	случаях	были	замечены	незначительные	
повреждения	внешнего	защитного	слоя	клеточной	
мембраны,	но	внутренние	слои	этой	мембраны	ос-
тавались	неповрежденными	в	тех	же	самых	местах. 
Но	самым	главным	в	данном	достижении	является	
то,	что	на	создание	надежного	места	контакта	двух	
нейронов	 при	 помощи	 метода	 лазерной	 сварки	
требуется	всего	15	миллисекунд	времени,	в	то	вре-
мя,	 как	на	образование	 такого	же	контакта	естест-
венным	 путем	 уходит	 несколько	 часов	 времени.	
«Разработанный	нами	метод	имеет	огромное	значе-
ние	 для	 множества	 исследователей»	 –	 рассказыва-
ет	Нир	Кэчинский,	–	«У	них	теперь	есть	инструмент,	
позволяющий	им	очень	быстро	сделать	то,	что	они	
не	 были	 в	 состоянии	 делать	 раньше».	Очень	мало-
вероятно,	 что	 такой	 метод	 лазерной	 сварки	 может	
быть	использован	в	ближайшем	будущем	для	прак-
тического	восстановления	нервных	связей.	Слишком	
уж	специфические	условия	требуются	для	успешно-
го	 проведения	 этой	 процедуры.	 «Но	 все	 это	может	
быть	лишь	первым	шагом	на	пути	 к	 созданию	еще	
одного	 нового	 метода	 лазерной	 сварки,	 который	
уже	будет	пригоден	к	практическому	применению»	
–	рассказывает	Нир	Кэчинский.

УЧЕНЫЕ, РАСШИФРОВЫВАЯ СИГНАЛЫ 
МОЗГА В РЕАЛЬНОМ ВРЕМЕНИ, НАУЧИЛИСЬ 

ОПРЕДЕЛЯТЬ ИЗОБРАЖЕНИЯ, ВИДИМЫЕ 
ЧЕЛОВЕКОМ

При	 помощи	 электродов,	 внедренных	 в	 ви-
сочные	доли	(temporal	lobes)	мозга	людей,	больных	
эпилепсией,	 ученым	 из	 Вашингтонского	 универ-
ситета	 удалось	 в	 режиме	 реального	 времени	 рас-
шифровать	 сигналы,	 связанные	 с	 изображениями,	
демонстрируемыми	 этим	 людям.	 Использованные	
учеными	 методы	 и	 технологии	 позволили	 по	 сиг-
налам	 мозга	 распознать	 изображения	 лиц	 разных	
людей,	 зданий	 и	 прочих	 объектов,	 при	 этом	 точ-
ность	распознавания	превысила	отметку	в	95	про-
центов.	 А	 на	 практике	 такие	 технологии	 помогут	
наладить	 общение	 с	 людьми,	 которые	 оказались	
«запертыми	 в	 пределах	 своего	 мозга»	 в	 резуль-
тате	 паралича,	 приступа	 или	 других	 заболеваний. 
В	 данных	 исследованиях	 были	 задействованы	
добровольцы,	 которые	 проходят	 курс	 лечения	 в	
Медицинском	 центре	 Харборвью	 в	 Сиэтле.	 Каж-
дый	 из	 этих	 людей	 был	 подвержен	 эпилепти-
ческим	 припадкам,	 при	 этом,	 медикаментозные	
способы	 лечения	 не	 принесли	 никаких	 положи-
тельных	 результатов.	 Поэтому	 каждому	 пациенту	
с	 их	 согласия	 во	 время	 операции	 на	 мозге	 были	
внедрены	 временные	 электроды,	 при	 помощи	
которых	 медики	 пытались	 определить	 точное	
место	 зарождения	 эпилептических	 припадков. 
Височные	 доли	 являются	 областями	мозга,	 выпол-
няющими	 предварительную	 обработку	 большей	
части	 сенсорной	 информации	 и	 в	 подавляющем	
большинстве	 случаев	 внутри	 их	 кроются	 источ-
ники	 эпилепсии.	 Кроме	 этого,	 при	 нарушениях	
в	 этих	 областях	 кроются	 источники	 и	 других	 бо-



49

лезней,	 слабоумия,	 болезни	 Альцгеймера	 и	 т.п.	 С	
этой	 точки	 зрения	 височные	 доли	 являются	 одни-
ми	 из	 самых	 уязвимых	 частей	мозга.	 Во	 время	 эк-
сперимента	 сигналы	 с	 электрокортикографических	
(electrocorticographic,	 ECoG)	 электродов,	 разме-
щенных	в	различных	местах	височных	долей,	были	
пропущены	 через	 сложную	 алгоритмическую	 об-
работку.	 При	 помощи	 этой	 обработки	 были	 выде-
лены	 две	 основных	 составляющих,	 «связанные	 с	
событиями	 потенциалы»	 (event-related	 potentials),	
значения	 электрических	 потенциалов	 сотен	 ты-
сяч	 нейронов,	 активированных	 изображениями,	
и	 «широкополосные	 спектральные	 изменения»	
(broadband	 spectral	 changes),	 изменения	 энергии	
сигналов	 в	 широком	 частотном	 диапазоне.	 Доб-
ровольцам,	 деятельность	 мозга	 которых	 контро-
лировалась	 компьютером,	 показывали	 последо-
вательность	 изображений,	 которые	 сменялись	
каждые	 400	 миллисекунд.	 Это	 были	 изображе-
ния	 лиц	 людей,	 зданий	 и	 других	 объектов,	 кото-
рые	 иногда	 чередовались	 с	 пустыми	 экранами,	
заполненными	 однородным	 серым	 цветом.	 Про-
граммное	 обеспечение,	 выполняющее	 обработ-
ку	 оцифрованных	 сигналов,	 выполняет	 цикл	 об-
работки	 со	 скоростью	 1000	 раз	 в	 секунду.	 Кроме	
этого,	 программа	 автоматически	 выбирает	 ком-
бинацию	 сигналов	 с	 электродов,	 расположенных	
в	 разных	 местах,	 которая	 лучше	 всего	 коррели-
рует	 с	 изображением,	 которое	 демонстрируется	
человеку	 в	 данный	 момент	 времени.	 Задачей,	 ко-
торую	 решала	 компьютерная	 система,	 являлось	
определение	 изображения	 дома,	 перевернутое	
кверху	 ногами.	 Такие	 изображения	 появлялись	
в	 среднем	 в	 3	 случаях	 из	 300	 и	 система	 успешно	
идентифицировала	 все	 это,	 ошибившись	 лишь	 в	 3	
процентах	 случаев.	 Пройдя	 через	 этап	 предвари-
тельного	обучения	на	известной	 заранее	последо-
вательности	 изображений,	 исследователи	 начали	
демонстрировать	 пациентам	 последовательности,	
в	 которых	 около	 трети	 содержимого	 выбиралось	
случайным	образом.	И	в	этом	случае	система	про-
демонстрировала	 96-процентную	 точность,	 вы-
давая	результат	 спустя	 20	миллисекунд	после	 того,	
как	 человеку	 показывали	 очередную	 картинку. 
Столь	высокая	 точность	была	достигнута	 только	за	
счет	 комбинации	 двух	 различных	 составляющих	
мозговых	 сигналов,	 о	 которых	 упоминалось	 чуть	
выше.	Эта	комбинация	позволила	ученым	получить	
некоторое	 количество	 дополнительной	 информа-
ции.	«Традиционно	ученые	рассматривали	сигналы	
от	 отдельных	нейронов»	 –	 пишут	исследователи,	 –	
«Наш	метод	дает	более	полную	картину	на	уровне	
достаточно	 больших	 и	 сложных	 нейронных	 сетей.	
Только	такой	подход	позволяет	определить	момен-
ты,	 когда	 бодрствующий	 человек	 концентрирует	
свое	 внимание	 на	 сложных	 визуальных	 объектах».	
«Разработанные	нами	аппаратные	технологии	и	ал-
горитмические	методы	могут	быть	использованы	в	
исследованиях	 моторных	 функций,	 случаев	 забо-
левания	 эпилепсией	 и	 исследований,	 связанных	 с	
функционированием	 памяти.	 Кроме	 этого,	 все	 ма-

тематические	методы	могут	быть	использованы	не	
только	 по	 отношению	 к	 человеку,	 но	 и	 к	 любому	
живому	 существу,	 обладающему	 развитым	 моз-
гом».

ГЕННО-МОДИФИЦИРОВАННЫЕ ВИРУСЫ 
БЕШЕНСТВА ПОЗВОЛЯЮТ УЧЕНЫМ 

СОСТАВЛЯТЬ ТОЧНЫЕ «КАРТЫ» 
 ГОЛОВНОГО МОЗГА

На	 свете	 существует	 небольшое	 количество	
болезней,	 таких	 как	 бешенство,	 вирусы	 которых	
размножаются	 очень	 быстрыми	 темпами	 и	 подав-
ляют	 работу	 головного	мозга.	 Эти	 вирусы	 распро-
страняются	от	нейрона	к	нейрону	и	выводят	их	из	
строя	до	тех	пор,	пока	мозг	не	теряет	возможности	
нормального	функционирования	и	зараженный	ор-
ганизм	погибает.	Однако,	ученые	нашли	способ	как	
поставить	на	службу	человеку	вирусы	бешенства	и	
использовать	все	их	свойства	для	составления	под-
робных	карт	головного	мозга	живых	существ.	Пер-
вая	 подобная	 попытка	 была	 предпринята	 восемь	
лет	 назад	 исследователями	 из	 Института	 биологи-
ческих	исследований	Солка	(Salk	Institute).	Они	взя-
ли	ослабленный	вирус,	используемый	в	вакцинах,	и	
удалили	у	него	определенные	гены,	ограничив	воз-
можности	вируса	к	самовоспроизводству.	Это	пой-
мало	вирус	в	 своего	рода	ловушку	и	дало	ученым	
в	руки	возможность	исследований	процессов	пере-
мещения	вирусов	от	одного	нейрона	к	другому.	Од-
нако,	вирус	все	равно	продолжал	оставаться	смер-
тельным	 и	 быстро	 убивал	 зараженный	 организм. 
А	 недавно	 исследователи	 из	 Колумбийского	 уни-
верситета	 также	 создали	 особый	 штамм	 вируса	
бешенства,	 который	 уже	 не	 убивает	 организм	 но-
сителя.	 Тем	 не	 менее,	 модифицированные	 виру-
сы	 самовостпроизводятся	 и	 распространяются	 по	
нейронам	 практически	 с	 прежней	 скоростью,	 что	
позволяет	 ученым	 использовать	 это	 в	 своих	 ис-
следованиях.	 Новый	 штамм	 вируса	 бешенства	
очень	 близок	 к	 «дикому»	 штамму	 и	 такие	 виру-
сы	 живут	 в	 организме	 носителя	 гораздо	 дольше	
вирусов,	 используемых	 для	 приготовления	 вак-
цин.	 Генные	 модификации	 вируса	 бешенства	 на-
правлены	 на	 то,	 чтобы	 позволить	 ему	 «перепры-
гивать»	 от	 одного	 синапса	 только	 к	 другому	 за	
один	 раз.	 Это	 позволяет	 растянуть	 исследования	
с	 использованием	 организма	 одного	 живого	 по-
допытного	 животного	 на	 месяц,	 почти	 в	 два	 раза	
дольше,	 чем	 это	 было	 возможно	 ранее.	 Кроме	
этого,	 в	 состав	 вируса	 введены	 биолюминесцен-
тные	 цепочки,	 которые	 позволяют	 увидеть	 про-
цессы	 распространения	 вируса	 под	 микроскопом. 
Используя	 вирусы	 в	 качестве	 своего	 рода	 светя-
щихся	 маркеров,	 ученые	 имеют	 возможность	 не	
только	 отслеживать	 пути	 распространения	 инфек-
ционных	 заболеваний.	 Эта	 возможность	 может	
быть	и	уже	частично	используется	для	составления	
подробной	 карты	 головного	 мозга,	 при	 помощи	
которой	 можно	 будет	 производить	 поиски	 путей	
с	 некоторыми	 отклонениями	 или	 заболеваниями.	
«Сейчас	 мы	 используем	 вирусы	 для	 построения	
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моделей	 некоторых	 заболеваний»	 –	 рассказывает	
Томас	 Рирдон	 (Thomas	 Reardon),	 ведущий	 иссле-
дователь,	 –	 «Однако,	 само	 превращение	 вируса	 в	
инструмент	 для	 проведения	 исследований	 также	
является	 работой,	 направленной	 на	 возможность	
использования	 этих	 инструментов	 в	 так	 называе-
мой	персонифицированной	медицине,	в	медицине,	
методы	 лечения	 которой	 разрабатываются	 инди-
видуально	 для	 каждого	 пациента	 в	 отдельности». 
Все	 вышесказанное	 означает	 то,	 что	 в	 отдален-
ном	 будущем	 измененные	 вирусы	 бешенства	 мо-
гут	 быть	 использованы	 для	 составления	 карт	 моз-
га	 каждого	 отдельно	 взятого	 пациента.	 На	 основе	
таких	 карт	 могут	 быть	 разработаны	 персонифи-
цированные	 лекарственные	 препараты	 и	 методы	
лечения,	 которые	 будут	 иметь	 максимальную	 эф-
фективность	 в	 каждом	 случае.	 Следует	 отметить,	
что	подобные	достижения	стали	возможными	лишь	
в	последнее	время	благодаря	появлению	техноло-
гий	 генной	 инженерии	 типа	 CRISPR.	Пока,	 к	 сожа-
лению,	 подобные	 технологии	 еще	 не	 полностью	
безопасны	и	не	могут	быть	использованы	по	отно-
шению	к	человеку.

Источник: dailytechinfo.org

УЧЕНЫЕ ПОДТВЕРДИЛИ ПОЛЬЗУ МЕДА ДЛЯ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА

Мед,	 как	 известно,	 полезный	 и	 ценный	 про-
дукт	и	его	издавна	применяли	для	лечения	различ-
ных	 заболеваний.	 Не	 все	 удивительные	 свойства	
этого	 продукта	 были	 доказаны	 наукой	 и	 в	 Новой	
Зеландии	 специалисты	 решили	 лучше	 изучить	
свойства	 этого	 продукта,	 но	 исследователей	 инте-
ресовала	не	столько	польза	для	иммунитета,	сколь-
ко	способность	меда	улучшать	или	замедлять	рабо-
ту	головного	мозга.

В	 процессе	 работы	 ученые	 наблюдали	 за	 не-
сколькими	 группами	 грызунов.	Крыс,	 которых	уче-
ные	 избрали	 для	 своего	 эксперимента,	 разделили	
на	несколько	 групп,	каждая	из	которых	выполняла	
определенные	тестовые	задания	и	питалась	разной	
пищей,	в	частности,	одной	группе	крыс	ученые	до-
бавляли	 небольшое	 количество	 меда,	 другой	 до-
бавляли	 прополис,	 цветочную	 пыльцу	 или	 маточ-
ное	молочко.

В	результате	удалось	установить,	что	те	грызу-
ны,	 которые	 получали	 с	 пищей	мед,	 лучше	 справ-
лялись	 с	 заданиями,	 кроме	 этого,	 в	 напряженных	
ситуациях	 животные	 оставались	 спокойными,	 а	
уровень	 тревожности	 у	них	был	на	порядок	ниже,	
в	сравнении	с	другими	сородичами,	которые	не	ели	
мед.

По	 мнению	 исследователей,	 не	 только	 мед	
благотворно	влияет	на	работу	 головного	мозга,	но	
и	 другие	 продукты	 пчеловодства,	 такие	 как	 про-
полис	 и	 др.,	 благодаря	 этим	 продуктам	 (которые,	
кстати,	следует	употреблять	ежедневно)	улучшается	
работоспособность	 мозга,	 снижается	 чувство	 тре-
вожности.	 Мед	 содержит	 уникальный	 набор	 угле-
водов	и	других	ценных	соединений,	которые	поло-
жительно	влияют	на	мозг	и	психику	человека,	при	

этом,	схожих	по	питательным	свойствам	продуктов	
в	природе	не	существует.

Стоит	 отметить,	 что	 современные	 условия	
жизни	 требуют	 от	 человека	 хорошей	 памяти,	 пос-
кольку	 ежедневно	 приходится	 обрабатывать	 ог-
ромное	 количество	 информации,	 но	 даже	 при	
помощи	 современных	 приспособлений	 человеку	
не	 всегда	 удается	 справиться	 с	 проблемой.	 Из-за	
забывчивости	 нередко	 планы	 остаются	 нереали-
зованными,	 ряд	 проблем	 остается	 нерешенным,	
но	 ученые	 утверждают,	 что	 всегда	 человек	 имел	
возможность	 улучшить	 память.	 В	Нортумбрийском	
университете	Марк	Мосс	 со	 своей	 командой	 при-
шел	к	выводу,	что	аромат	розмарина	положительно	
влияет	на	способность	запоминать,	а	также	улучша-
ет	функционирование	мозга.

Соединение,	 присутствующее	 в	 розмарино-
вом	аромате	–	1,8-цинеол	–	положительно	воздейс-
твует	на	головной	мозг,	и	эксперименты	подтверди-
ли	выводы	специалистов.

Ученые	 отобрали	 добровольцев,	 которых	
разделили	 на	 несколько	 частей,	 каждый	 участник	
должен	 был	 пройти	 тестирование,	 определяющее	
когнитивные	 способности,	 память.	 Двум	 группам	
участников	 были	 отведены	 специальные	 помеще-
ния,	 в	 которых	 распылялись	 разные	 ароматы	 –	 в	
первой	 розмарина,	 во	 второй	 лавандовый.	 Третья	
группа	 добровольцев	 выполняла	 задание	 в	 поме-
щении	с	очищенным	воздухом.

В	 результате	 участники	 первой	 группы,	 где	 в	
комнате	 витал	 аромат	 розмарина,	 справились	 со	
всеми	 заданиями	 намного	 быстрее,	 а	 тесты	 пока-
зали	 улучшение	 долгосрочной	 памяти.	 Но	 ученые	
отмечают,	что	аромат	розмарина	может	использо-
ваться	 для	 улучшения	 памяти	 только	 в	 случае	 от-
сутствия	 противопоказаний.	 По	 словам	 экспертов,	
пациентам	с	Альцгеймером	данное	средство	не	по-
может,	но	школьникам	и	студентам	поможет	повы-
сить	эффективность	обучения.

Источник: ilive.com.ua

КАК КОРА ГОЛОВНОГО МОЗГА СКЛАДЫВАЕТСЯ 
В ИЗВИЛИНЫ

Физики	из	Гарварда	в	сотрудничестве	с	биоло-
гами	и	медиками	еще	из	нескольких	университетов	
США,	 Франции	 и	 Финляндии	 смоделировали	 про-
цесс	образования	извилин	в	коре	головного	мозга	
человека.	 Сообщение	 об	 эксперименте	 опублико-
вано	в	журнале	Nature Physics	и	на	сайте	факультета	
инженерных	 и	 прикладных	 наук	 Гарвардского уни-
верситета.

Ученые	 на	 3D-принтере	 распечатали	 модель	
мозга	 человека,	 соответствующую	 примерно	 22-й	
неделе	 эмбрионального	 развития	 –	 в	 преддверии	
начала	 образования	 складок	 коры.	 Точно	 воссо-
здать	форму	помогли	данные	компьютерной	томог-
рафии	 плода	 на	 этом	 этапе	 развития.	Материалом	
для	 искусственного	 мозга	 послужил	 особый	 гель	
двух	видов	для	имитации	белого	и	серого	вещест-
ва	мозга.	Далее	 «мозг»	 поместили	 в	 органический	
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растворитель,	таким	образом	имитировав	активный	
рост	коркового	вещества.

Буквально	 через	 несколько	 минут	 «серое	 ве-
щество»	 стало	разбухать,	 и	 по	мере	роста	 «мозга»	
на	 его	поверхности	появились	 складки,	 причем	их	
внешний	 вид	 поразительно	 напоминал	 реальный	
человеческий	 мозг,	 процесс	 формирования	 изви-
лин	и	борозд	шел	так	же,	как	и	у	эмбриона	в	этот	
период.	 И	 при	 многократных	 повторениях	 экспе-
римента	 результат	 был	 примерно	 таким	 же:	 круп-
ные	извилины	оказывались	раз	от	раза	полностью	
идентичными,	 более	 мелкие	 могли	 меняться.	 Ре-
зультат	 эксперимента	 удивил	 даже	 самих	 ученых.	
«Когда	я	поместил	модель	в	растворитель,	я	ожидал	
увидеть	 появление	 складок,	 но	 не	 надеялся	 полу-
чить	 точно	 такую	же	 структуру,	 как	 в	 мозге	 чело-
века»,	–	сказал	один	из	авторов	исследования,	Чон	
Йон	 Чон	 (Jun	 Young	 Chung)	 из	 Гарвардского	 уни-
верситета.

Ученые	 делают	 вывод	 о	 том,	 что	 геометрия	
мозга	имеет	очень	большое	 значение.	 Если	 какая-
то	одна	часть	мозга	не	развивается	так,	как	должна,	
это	приводит	к	нарушению	всей	геометрии	и	серь-
езным	последствиям	для	обладателя	мозга.

АГРЕССИЯ ПРИВОДИТ К ПОЯВЛЕНИЮ НОВЫХ 
НЕРВНЫХ КЛЕТОК В МОЗГЕ

Нейробиологи	из	России	и	США	показали	в	эк-
спериментах	на	мышах,	что	агрессия	влияет	на	об-
разование	новых	нервных	клеток	в	головном	мозге,	
а	 именно	 в	 гиппокампе,	 изменения	 наблюдались	
и	в	активности	нейронов.	Результаты	работы	опуб-
ликованы	в	журнале	Frontiers in Neuroscience,	о	них	
также	рассказывает ТАСС.

Эксперимент	 выглядел	 следующим	 образом:	
пару	самцов	сажали	в	клетку,	разделенную	сеткой,	
позволявшей	видеть,	слышать	и	обонять	друг	друга	
–	но	не	пустить	в	ход	зубы.	Каждый	день,	примерно	
в	 послеобеденное	 время,	 сетку	 убирали,	 и	 вскоре	

начиналась	 драка.	 Через	 несколько	 минут	 стано-
вился	понятен	победитель	и	мышей	 снова	отделя-
ли	друг	от	друга.	Ученые	повторяли	эту	процедуру	
несколько	 дней,	 а	 потом	 перемешивали	 грызунов,	
но	так,	чтобы	в	одной	клетке	не	оказалось	двое	по-
бежденных	или	двое	победителей.	Через	три	неде-
ли	такой	ротации	в	одной	группе	триумфаторов	от-
страняли	от	стычек,	а	в	другой	мышей	продолжали	
сталкивать	друг	с	другом.

В	параллельных	экспериментах	ученые	оцени-
вали	уровень	агрессии	грызунов,	для	этого	их	сажа-
ли	в	клетку	с	прозрачной	перегородкой	и	засекали	
время,	 которое	 испытуемые	 проводили	 у	 барьера.	
А	также	влияние	агрессии	на	поведение	–	для	этого	
мышей	сажали	в	крестообразный	лабиринт,	в	кото-
ром	один	коридор	был	закрыт,	а	второй	представ-
лял	 собой	 открытую	 площадку.	 Чем	 больше	 вре-
мени	мыши	 предпочитали	 отсиживаться	 в	 темном	
закрытом	 пространстве,	 тем	 больше	 их	 поведение	
можно	 было	 охарактеризовать	 как	 избегающее	
риска.

Все	тесты	показали,	что	опытные	самцы,	побе-
дившие	в	ряде	драк,	ведут	 себя	более	агрессивно.	
Если	же	 таким	мышам	не	 давали	 драться	 какое-то	
время	до	опыта,	они	становились	еще	агрессивнее.	
Но	при	этом	у	тех	же	доминирующих	животных	од-
новременно	 росла	 тревожность:	 в	 лабиринте	 они	
избегали	 открытого	 пространства	 и	 предпочитали	
отсиживаться	в	темноте.

Далее	 ученые	 исследовали	 влияние	 агрессии	
на	структуру	зон	мозга,	связанных	с	памятью	и	эмо-
циями	 –	 гиппокампа	 и	миндалины.	Оказалось,	 что	
у	агрессивных	животных	меняется	не	 только	пове-
дение,	 но	 и	 структура	 мозга.	 Увеличивается	 число	
клеток	гиппокампа,	а	при	продолжении	драк	меня-
ется	и	их	активность.	По	словам	ученых,	вероятно,	
что	именно	за	счет	новых	клеток	и	растет	уровень	
агрессии.

Источник: scientificrussia.ru
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