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Некоторые клинико-эпидемиологические аспекты 
разорвавшихся интракраниальных аневризм у пациентов 

казахской национальности

Цель исследования. Аневризматические субарахноидальные кровоизлияния являются одними из наиболее 
грозных осложнений среди всех последствий цереброваскулярной патологии и приводят к высокой инвалидизации 
и летальности. В представленной работе проведен анализ клинических данных пациентов казахской 
национальности с разрывами аневризм в анамнезе.						       
Материалы и методы. Всего было представлено 136 пациентов казахской национальности с 
субарахноидальным кровоизлиянием в анамнезе, которые находились на стационарном лечении в АО 
"Национальный центр нейрохирургии" в период  с 02.2015 по 07.2016 годы. У всех пациентов диагноз 
аневризмы подтвержден методом цифровой субтракционной ангиографии. Оценивались такие параметры 
как размеры и локализация аневризм, возраст в момент разрыва аневризмы, неврологические симптомы, 
курение и наличие сопутствующей артериальной гипертонии. 						       
Результаты. За анализируемый период из 136 пациентов мужского пола было 63 пациента и 73 женского. На 
момент развития аневризматического внутричерепного кровоизлияния cредний возраст составил 45,3 года. 
Всего было обнаружено 182 аневризмы у 136 пациентов. Множественные аневризмы обнаружены у 31 (22,8%). 
Более половины случаев разорвавшихся аневризм 80 (58%) случаев, составили аневризмы до 7 мм в диаметре 
Аневризм передней циркуляции было 125 (91%), задней циркуляции 11 (8,1%). Артериальная гипертония 
(подъемы АД систолического до 160 мм.рт.ст и более) отмечались у 91 человека. Эндоваскулярное выключение 
аневризмы было произведено 115 (84,5%) пациентам. В 19 (11%) случаях было произведено микрохирургическое 
клипирование аневризмы. 									          
Заключение. Учитывая значимость аневризматических кровоизлияний в структуре геморрагических 
инсультов, актуальным является необходимость проведения популяционного исследования распространенности 
этой патологии в Казахстане.  Результаты исследования могут быть востребованы в плане разработки 
и корректировки программ по внедрению интегрированной модели управления инсультами в Республике 
Казахстан.											            
Ключевые слова: интракраниальные аневризмы, субарахноидальные кровоизлияния, эпидемиология

Введение
Аневризматические субарахноидальные кро-

воизлияния являются одними из наиболее грозных 
осложнений среди всех последствий цереброва-
скулярной патологии и встречаются по данным ау-
топсий от 0,8% дo 10% случаев в популяции [1, 2, 3, 
4, 5]. 

Приблизительно 50-80% всех аневризм не раз-
рываются в течение всего периода жизни человека 
[6]. Если говорить иначе, то почти 30% всех не рвав-
шихся аневризм у людей трудоспособного возраста 
разрываются в течение жизни [7]. Последствия это-
го крайне неблагоприятны и летальность в течение 
30 дней после аневризматических субарахноидаль-
ных кровоизлияниях (САК) наблюдается в 45% слу-
чаев [8]. 

По данным ряда исследований фактора-
ми риска разрывов аневризм являются женский 

пол, курение, артериальная гипертония, размеры 
аневризм ≥7 мм в диаметре [7, 9, 10, 11]. К приме-
ру риск САК у курящих женщин и имеющих высо-
кое систолическое артериальное давление (≥159 
mmHg) в 20 раз выше чем у мужчин, которые ни-
когда не курили и имеющих систолическое АД 
(≤122 mmHg) [10]. 

Ряд проведенных популяционных исследо-
ваний по распространенности интракраниальных 
аневризм и эпидемиологии САК указывают на дан-
ные о различии вероятности разрывов аневризм 
среди пациентов различных популяций [7, 12]. Так в 
частности у финнов риск разрывов аневризм в 3.6 
раза, а у японцев в 2.8 раза выше чем у пациентов 
Северной Америки и Европы без Финляндии [13, 
14, 15, 16]. 

Определенная роль в предрасположенности к 
аневризмообразованию отводится также и генети-
ческим факторам [17, 18, 19, 20, 21, 22, 23]. 
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Лечение внутричерепных аневризм претер-
пело значительный прогресс в течение последних 
20 лет в связи с внедрением новых технологий в 
практику нейрохирургии. В тоже время, после анев-
ризматических субарахноидальных кровоизлияний 
прогноз остается неутешительным. В этой связи 
большую важность приобретает профилактика суб-
арахноидальных кровоизлияний. 

Важным моментом в определении показаний 
к хирургическому лечению неразорвавшихся анев-
ризм является вероятность разрыва аневризмы в 
будущем. Такой эпидемиологический вопрос, как 
риск разрыва аневризм остается все еще противо-
речивым в течение десятилетий. В этой связи дела-
ются попытки разработки различных шкал предик-
торов риска разрывов аневризм  [13, 24]. 

С момента опубликования результатов ис-
следования International Study of Unruptured 
Intracranial Aneurysms Investigators [25] остается 
дискуссионным вопрос о необходимости хирурги-
ческого лечения маленьких (0–5 мм) неразорвав-
шихся аневризм. В руководстве по ведению па-
циентов с не рвавшимися аневризмами American 
Heart Association/American Stroke Association (AHA/
ASA) отмечается, что большая часть не рвавшихся 
аневризм никогда не разорвется. При этом еже-
годный риск разрыва составляет 0,25% [26]. Си-
стематические обзоры и небольшие когортные 
исследования указывают на то, что маленькие не 
рвавшиеся аневризмы имеют крайне малый риск 
разрыва [27, 28, 29, 30, 31]. В этой связи очевидна 
актуальность изучения различных эпидемиологи-
ческих и клинических аспектов такой грозной це-
реброваскулярной патологии, как интракраниаль-
ные аневризмы.

С целью анализа популяционно-эпидемиоло-
гических аспектов у пациентов с разорвавшимися 
аневризмами головного мозга, мы провели анализ 
нашей небольшой серии клинических случаев в ка-
захской популяции. Целью работы является также 
определение возрастной категории риска разрывов 
аневризм и особенностей локализации и размеров 
аневризм, наиболее часто встречающихся в группе 
разорвавшихся аневризм.

Материалы и методы исследования

С целью анализа ряда эпидемиологических 
показателей были отобраны истории болезни 136 
пациентов казахской национальности с субарах-
ноидальным кровоизлиянием в анамнезе, кото-
рые находились на стационарном лечении в АО 
"Национальный центр нейрохирургии" в период  с 
02.2015 по 07.2016 годы. У большинства пациентов 
диагноз аневризмы мозга был установлен с помо-
щью МРТ/МРА и КТ ангиографии в догоспитальном 
периоде. На стационарном этапе методом цифро-
вой субтракционной ангиографии и 3D ротацион-
ной церебральной ангиографии (Axiom Artis Zee, 
Siemens Healthcare AG) уточнялись морфология, 
размеры, локализация и количество аневризм с 
целью планирования оперативного лечения. При 

этом за аналогичный период наблюдалось также 
106 пациентов казахской национальности с нера-
зорвавшимися аневризмами. 

Набор и анализ клинических и эпидемиоло-
гических данных проводился в рамках бюджетной 
программы грантового финансирования научных 
исследований по теме проекта: №4751/ГФ4 "Иссле-
дование генетических маркеров для оценки прог-
ноза заболевания при аневризмах сосудов голов-
ного мозга в казахской популяции". Оценивались 
такие параметры как размеры и локализация анев-
ризм, возраст в момент разрыва аневризмы, невро-
логические симптомы, курение и наличие сопут- 
ствующей артериальной гипертонии. Анализ дан-
ных носил описательный характер.

Результаты

За анализируемый период из 136 пациентов 
мужского пола было 63 пациента и 73 женского. 
На момент развития аневризматического внутри-
черепного кровоизлияния пациенты находились в 
различных возрастных категориях от 12 до 70 лет. 
Средний возраст составил 45,3 года. Распределение 
пациентов по возрасту на момент кровоизлияния 
отражено в таблице 1.

Таблица 1

Возраст в годах Количество пациентов
≤ 24 7
25-44 59
45-59 54
60-70 16

Как видно из таблицы большинство пациентов 
с САК находятся в трудоспособном возрасте от 25 
до 59 лет (113 – 83%). 

Всего было обнаружено 182 аневризмы у 136 
пациентов. При этом множественные аневризмы 
были обнаружены у 31 пациента. Из них у 22 паци-
ентов было обнаружено 2 аневризмы, у 5 пациен-
тов – 3 аневризмы, у 3 пациентов – 4 аневризмы и у 
1 пациента – 6 аневризм. 

Размеры разорвавшихся аневризм варьирова-
ли от 2 до 25 мм (табл. 2).

Таблица 2

Размер аневризмы в мм Количество пациентов
≤ 5 45

˃ 5 ≤ 7 35
˃ 7 < 15 37
≥ 15 < 25 15
≥ 25 4

Аневризмы до 7 мм в диаметре составили 80 
(58%) случаев. Гигантские аневризмы составили 4 
(3%) от всех разорвавшихся аневризм в анализиру-
емой группе пациентов. 

По локализации разорвавшиеся аневризмы 
распределились следующим образом (табл. 3).
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Таблица 3

Локализация аневризм Количество
Средняя мозговая артерия 49
Внутренняя сонная артерия 35
Передняя соединительная артерия 29
Передняя мозговая артерия 12
Основная артерия 4
Задне-нижняя мозжечковая артерия 4
Позвоночная артерия 3
Задняя мозговая артерия 1

Большинство аневризм локализовались на 
средней мозговой и внутренней сонной артери-
ях. Таким образом аневризм передней циркуляции 
было 125 (91%), задней циркуляции 11 (8,1%). 

Тяжесть состояния пациентов на момент по-
ступления оценивалась по шкале оценки тяжести 
субарахноидального кровоизлияния WFNS [32]. 
(табл. 4)

Таблица 4

WFNS scale Количество
1 110
2 3
3 22
4 1
5 0

Следует отметить, что основное количество 
пациентов были госпитализированы в сроки более 
30 дней с момента развития САК, т.е. в холодном 
периоде. 

Такие сопутствующие факторы риска как арте-
риальная гипертония (подъемы АД систолического 
до 160 мм.рт.ст и более) отмечались у 91 человека, 
курение у 22 человек.

Из 136 пациентов эндоваскулярное выклю-
чение аневризмы было произведено 115 (84,5%) 
пациентам. В 19 (11%) случаях было произведено  
микрохирургическое клипирование аневризмы. 

Заключение
В серии наших наблюдений даны некоторые 

клинико-эпидемиологические характеристики па-
циентов казахской популяции, перенесших анев-
ризматические субарахноидальные кровоизлияния. 
Наблюдалось три пациента в группе детского воз-
раста до 17 лет, что составило 2,2% от анализиру-
емой группы из 136 пациентов. Эти данные близки 
к показателям количества аневризм в детском воз-
расте среди всех аневризм в популяции < 2% [33]. 

Следует отметить, что 83% пациентов с ра-
зорвавшимися аневризмами составляли люди тру-
доспособного возраста (средний возраст 45,3 года), 
что свидетельствует также о социальной значимо-
сти проблемы аневризматических субарахноидаль-
ных кровоизлияний.

Множественные аневризмы обнаружены у 31 
(22,8%) из 136 обследованных нами пациентов. 

В ряде исследований отмечено, что для боль-
шинства пациентов с неразорвавшимися аневриз-
мами менее 7 мм в диаметре предпочтительным 
является консервативное ведение [27, 30, 31]. В 
частности, при оценке риска разрывов аневризм, 
наиболее критичным для повышенного риска раз-
рыва, считаются аневризмы более 7 мм в диаме-
тре [13, 24]. В серии наших наблюдений более по-
ловины случаев разорвавшихся аневризм 80 (58%) 
случаев, составили аневризмы до 7 мм в диаметре. 
Гигантские аневризмы составили 4 (3%) от всех ра-
зорвавшихся аневризм в анализируемой группе 
пациентов. Похожие данные о превалировании ра-
зорвавшихся аневризм малых размеров отмечены 
также в других исследованиях. Было отмечено что 
до 85-90% разорвавшихся аневризм были ≤10 мм в 
диаметре [34], ~70 80% были  <7 мм в диаметре [35, 
36] и ~50% были  ≤5 мм в диаметре [37].

В практическом плане выбор показаний к опе-
ративному лечению не рвавшихся аневризм среди 
нейрохирургов в различных странах не всегда зави-
сит от размеров аневризм, и в основном определя-
ется опытом и сложившимися стандартами нейро-
хирургических клиник [38]. 

Большинство аневризм в наших наблюдениях 
было локализовано в области передней циркуля-
ции  125 (91%), что в целом отражает основные ста-
тистические данные по преимущественной локали-
зации интракраниальных аневризм. 

Клинически благоприятное состояние боль-
шинства наших пациентов после субарахноидаль-
ного кровоизлияния (110 человек по WFNS scale 
–1 степени) обусловлено тем, что наша клиника 
в основном оказывает плановую нейрохирурги-
ческую помощь и пациенты поступали к нам из 
различных регионов в основном те, кто пережил 
острый период субарахноидального кровоизлия-
ния. 

Систолическое артериальное давление более 
160 мм.рт.ст принято считать фактором повышен-
ного риска разрывов интракраниальных аневризм. 
В нашей группе пациентов артериальная гиперто-
ния (подъемы АД систолического до 160 мм.рт.ст и 
более) отмечались у 91 человека. 

Из 136 пациентов эндоваскулярное выклю-
чение аневризмы было произведено 115 (84,5%) 
пациентам. В 19 (11%) случаях было произведено 
микрохирургическое клипирование аневризмы. 
Клипирование аневризм произведено в основном 
пациентам с аневризмами средней мозговой ар-
терии. Двоим пациентам оперативное лечение не 
проводилось по различным причинам. 

В настоящее время имеется три крупных на-
циональных, популяционно-проспективных ис-
следований эпидемиологии субарахноидальных 
кровоизлияний, в которых учитывались также вне-
запные смерти вне стационаров [10, 11, 39].   Сле-
дует отметить, что популяционные исследования 
частоты субарахноидальных кровоизлияний в таких 
странах как Финляндия и Норвегия достаточно схо-
жи и очень приближены к реальной эпидемиологи-
ческой оценке субарахноидальных кровоизлияний 
ввиду схожести систем здравоохранения, подходов 
к диагностическим критериям заболевания, высо-
кой частоте проведения аутопсий при внезапной 
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смерти и смерти вне стационаров. Так, в период 
между 1989 и 1991, заболеваемость субарахнои-
дальными кровоизлияниями в Финляндии составля-
ла 13,7 на 100 000 человек в год [40]. В Норвегии, 
где частота проведения аутопсий наименьшая сре-
ди скандинавских стран, заболеваемость субарах-
ноидальными кровоизлияниями в период 1984 и 
2007 годы составила 8,7 на 100 000 человек в год 
[41]. Следует отметить, что исследований посвящен-
ных эпидемиологии аневризм головного мозга в 
казахской популяции ранее не проводилось. Име-
ются лишь данные о частоте субарахноидальных 
кровоизлияний в г. Алматы за ограниченный про-
межуток времени. Так заболеваемость субарахно-

идальным кровоизлиянием составила 0,05 случа-
ев на 1000 человек в год или 5 случаев на 100 000 
человек в 2005 году [42]. Однако здесь учитывались 
только данные по стационарным случаям. 

Учитывая все вышеизложенное, следует от-
метить, что проведение на высоком методологи-
ческом уровне популяционного исследования рас-
пространенности этой патологии в Казахстане, было 
бы крайне интересным и полезным в плане разра-
ботки и корректировки программ как по нейрохи-
рургии, так и по внедрению интегрированной мо-
дели управления острыми инсультами в Республике 
Казахстан.
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ҰЛТЫ ҚАЗАҚ ПАЦИЕНТТЕРДЕГІ ЖЫРТЫЛҒАН ИНТРАКРАНИАЛЬДЫ 
АНЕВРИЗМАЛАРДЫҢ КЕЙБІР КЛИНИКАЛЫҚ-ЭПИДЕМИОЛОГИЯЛЫҚ 

АСПЕКТІЛЕРІ
Зерттеу мақсаты: Аневризмалық субарахно-

идальды қан құйылулар цереброваскулярлық пато-
логиялар зардаптарының арасындағы айтарлықтай 
ең қиын асқынулар болып табылады және ең көп 
мүгедектік пен өлім-жітімге әкеліп соқтырады. 

Ұсынылған жұмыста анамнезінде жыртылған анев-
ризмалар бар ұлты қазақ пациенттердің клиникалық 
деректерінің талдауы келтірілген. 

Материалдар мен әдістер: "Ұлттық нейро-
хирургия орталығы" АҚ 02.2015 - 07.2016 жыл-
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SUMMARY

S.К. Akshulakov (D.Med.Sci.)1, Ye.Т. Makhambetov (Cand.Med.Sci.)1, Ye.Z. Medetov1,  
B.D. Jamantayeva (Cand.Med.Sci.)1, A.B. Kaliyev1,  Y.В. Zholdybayeva2, А.М. Aitkulova2

JSC "National Centre for Neurosurgery", Astana, Republic of Kazakhstan1 
RSE "National Center for Biotechnology" of the Ministry of Education and Science of the Republic of Kazakhstan, 
Astana, Republic of Kazakhstan2

SOME CLINICO-EPIDEMIOLOGYCAL ASPECTS OF THE RUPTURED 
INTRACRANIAL ANEURYSMS IN PATIENTS OF KAZAKH NATIONALITY
Purpose of the study. Aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage is one of the most severe complications 
of all the consequences of cerebrovascular disease and 
lead to high morbidity and mortality. In the present 
study we analyzed the clinical data of the Kazakh 
nationality patients with ruptured aneurysms.

Materials and methods. Total 136 patients of 
Kazakh nationality was presented with subarachnoid 
hemorrhage in history, who were admitted to the 
JSC "National Center for Neurosurgery" in the period 
from 02.2015 to 07.2016. In all cases aneurysms were 
confirmed by digital subtraction angiography. We 
evaluated parameters such as the size and location of 
an aneurysm, age at the time of rupture, neurological 
symptoms, smoking, and the presence of concomitant 
hypertension.

Results. Of the 136 patients 63 were male and 
73 female. At the time of the aneurysmal intracranial 
hemorrhage average age was 45,3 years. Total 182 
aneurysms in 136 patients were detected. Multiple 

aneurysms were revealed in 31 cases (22,8%). Over half 
of all ruptured aneurysms 80 (58%) cases amounted to 
7 mm in diameter. Aneurysms of the anterior circulation 
were in 125 cases (91%), posterior circulation in 11 
(8,1%). Arterial hypertension (systolic blood pressure 
higher than 160 mm Hg or more) were observed in 
91 patients. Endovascular aneurysm treatment was 
performed in 115 (84,5%) patients. In 19 (11%) cases 
microsurgical clipping of the aneurysm was done.

Conclusion. On behalf of significance of 
aneurysmal hemorrhages in the structure of 
hemorrhagic stroke, actual is the need for population-
based study of the prevalence of the disease in 
Kazakhstan. Results of the study can be claimed 
in terms of development and adjustment to the 
implementation of the integrated model of stroke 
program in the Republic of Kazakhstan.

Key words: Intracranial aneurysms, subarachnoid 
hemorrhage, epidemiology.

дар аралығында стационарлық емдеуде болған, 
анамнезінде субарахноидальды қан құйылулары 
бар ұлты қазақ барлығы 136 пациент ұсынылды. 
Пациенттердің барлығында аневризма диагнозы 
сандық субтракциялық ангиография әдісімен растал-
ды. Мұндай параметрлер аневризмалардың мөлшері 
мен орналасуы, аневризма жыртылған сәттегі жас 
мөлшері, неврологиялық симптомдар, темекі тарту 
және жанама   артериялық гипертонияның бар бо-
луымен бағаланды.  

Нәтижесі: Талдау жасалған кезеңде 136 
пациенттің 63 еркек, 73 әйел болды. Аневризмалық 
бассүйекішілік қан құйылудың даму сәтіндегі орта 
жас 45,3 құрады. 136 пациенттен барлығы 182 анев-
ризма табылды. Аневризмалардың көпшілігі 31 
(22,8%) пациентте табылды. Жыртылған аневризма-
лардың жартысынан астамы 80 (58%) жағдайында 
аневризмалар диаметрі 7 мм құрады. Алдыңғы цир-

куляцияда аневризмалар 125 (91%), артқы цирку-
ляцияда 11 (8,1%) болды. Артериялық гипертония 
(систолиялық АҚ көтерілуі 160 мм.рт.ст және одан 
да жоғары) 91 адамда байқалды. Аневризмаларды 
эндоваскулярлық жою 115 (84,5%) пациентке жасал-
ды. 19 (11%) жағдайда аневризма микрохирургиялық 
жолмен клипстелді.

Қорытындысы: Геморрагиялық инсульт құ-
рылымында аневризмалық қан құйылулардың 
маңыздылығын ескере отырып, Қазақстандағы осы 
патологияның көп таралғандығын популяциялық 
зерттеу жүргізу қажеттігі өзекті болып табыла-
ды. Зерттеу нәтижелері Қазақстан Республикасын-
да инсультты басқарудың біріктірілген үлгісін енгі-
зу бойынша бағдарламаларды әзірлеу мен түзету 
жоспарында талап етілуі мүмкін.

Негізгі сөздер: Интракраниальды аневризма-
лар, субарахноидальды қан құйылу, эпидемиология.
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АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ РАЗМОЗЖЕНИЯ СПИННОГО МОЗГА 
КРЫСЫ КАК ИДЕАЛЬНОЙ МОДЕЛИ ТРАВМЫ СПИННОГО МОЗГА ДЛЯ 

ТРАНСПЛАНТАЦИИ АУТОЛОГИЧНЫХ НЕРВОВ

Цель работы. Создать модель травмы спинного мозга у животного с полным пересечением спинного мозга. 	
Задачи. Разработка стандартной и простой в исполнении методики полного пересечения спинного мозга с 
определением способов контроля эффективности проведенного пересечения. 				  
Методы. Полное пересечение спинного мозга проведено 20 самкам крыс, весом 200 грамм. Процедура проводится 
под ингаляционным наркозом, после ламинэктомии, пересечения и размозжения спинного мозга производится 
аспирация детрита спинного мозга. Эффективность произведенного полного пересечения определяется 
с помощью локомоторного теста, шкалы неврологического дефицита ASIA/Frenkel и микроскопического 
исследования. 											         
Результаты. Полное пересечение спинного мозга производилось ножницами поперечно, размозжение 
достигается максимальной компрессией зажимами типа “москит”. Сформировавшийся детрит аспирируется, 
визуально оценивается полнота пересечения, выявленные оставшиеся волокна пересекаются. Визуальным 
показателем эффективности процедуры служит наличие полости и диастаза между проксимальным и 
дистальным отрезками спинного мозга без остаточных волокон. В послеоперационном периоде показателями 
эффективности являются локомоторный тест со значением не выше единицы, дефицит по шкале ASIA/
Frenkel тип Е, микроскопическая картина перерыва аксонов. 						    
Заключение. Представленная модель полного пересечения спинного мозга вызывает тяжелый неврологический 
дефицит у животного,  характеризуется гистологической картиной полного перерыва аксонов, и 
зарекомендовала себя эффективной и надежной моделью для тестирования различных методов реконструкции 
поврежденного участка спинного мозга. 									       
Ключевые слова: модель спинальной травмы, сплошной поперечный разрез, тесты на животных, опорно-
двигательный тест

Введение

Успешные клинические исследования в лече-
нии спинномозговой травмы у людей невозможны 
без предшествующих исследований на животных 
с использованием моделей травмы, максималь-
но приближенных к процессам протекающим при 
травме спинного мозга у людей. Исследования in 
vitro и in vivo проводимые последние годы опре-
делили основные проблемы которые должны быть 
решены для улучшения аксональной регенерации 
центральной нервной системы у взрослых млеко-
питающих [3, 4, 7, 14, 17, 20].  Существует достаточ-
но доказательств того, что ингибиторы аксональ-
ного роста имеют большое значение в создании 
неблагоприятной среды для регенерации [1, 2, 3, 5, 
10, 11, 15, 18, 19]. Реактивное воспаление и реакция 
глиальной ткани на травму приводит к созданию 
неблагоприятной среды для аксональной регенера-
ции [4, 5, 8, 9]. Нейроны и клетки глии погибшие во 
время травмы не могут быть полностью замещены 
из собственного пула стволовых клеток обуславли-
вая   дегенерацию спинного мозга с образованием 
ликворных кист, что требует создание субстрата для 
роста аксонов через очаг повреждения [21, 22].

Ни одно экспериментальное исследование 
не может учесть все эти факторы и будет иметь 
ограниченный эффект на улучшение аксонально-
го роста. Во время регенерации и роста аксонов в 
поврежденной периферической нервной системе 
множество механизмов взаимодействуют для эф-
фективного и контролируемого аксонального рос-
та. Физиологические механизмы обуславливающие 
направление роста аксонов и способствующий 
росту внеклеточный матрикс взаимодействуют в 
придании направленности роста аксонов [6, 12, 13]. 
К тому же сами нейроны имеют высокую способ-
ность к аксональному росту исходя из морфологи-
ческого статуса [23]. Исходя из этого, стандартиза-
ция  модели травмы спинного мозга поможет более 
подробно изучить биологические и молекулярные 
процессы происходящие при травме спинного моз-
га, и помогут создать платформу для оценки эффек-
тивности методов лечения.

Наиболее тяжёлым вариантом травмы спинно-
го мозга является полное нарушение проводимости 
с утратой чувствительности и движений в сегментах 
каудально от уровня повреждения. На данный мо-
мент в мире нет доказанного эффективного метода 
лечения травмы спинного мозга у людей. Множест-
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во моделей имитирующих травму спинного мозга 
разработано на лабораторных животных [3, 5, 8, 11, 
13, 17, 19, 22]. На данный момент широко исполь-
зуются модели как с частичным так и с полным пе-
рерывом спинного мозга. Повреждение проводит-
ся путем компрессии, размозжения, пересечения, 
ушиба спинного мозга и приводит к нарушению 
проводящих функций у подопытных животных со-
поставимых с теми процессами что происходят при 
травме спинного мозга у человека. Хотя крысы не 
являются идеальным вариантом для создания мо-
дели травмы спинного мозга человека, в силу раз-
личий в анатомическом строении последнего, они 
являются наиболее подходящим вариантом в силу 
низкой стоимости, возможности длительного на-
блюдения и высокой способности к регенерации 
тканей. 

В литературе описано множество эксперимен-
тальных данных по возможности восстановления 
двигательных и чувствительных функций повреж-
денного спинного мозга [1, 2, 6, 8, 9, 12, 15, 18, 19]. 
У крыс аксоны центральной нервной системы обла-
дают способностью к регенерации, у человека эта 
способность подавляется множеством физиологи-
ческих механизмов, а также, вследствие большого 
расстояния до рецепторов мишеней, необходимого 
для прорастания аксонов. Большое количество ак-
сонов в спинном мозге позволяет восстановить ряд 
утраченных функций даже при повреждении более 
90% аксонов [7, 17]. В экспериментах у кошек после   
повреждения аксонов спинного мозга происходило 
восстановление утраченных движений, даже при 
условии сохранности 5-10% от нормального числа 
аксонов. Подтверждения частичного восстановле-
ния движений при повреждениях, оставляющих ин-
тактной узкую полоску белого вещества спинного 
мозга у человека также имеются в литературе [12]. 
Таким образом, для восстановления утраченных 
функций требуется регенерация лишь небольшой 
части аксонов.

Важность среды для успешной регенерации 
спинного мозга впервые была обозначена в работе 
Aguayo и коллег, показавших что нейроны головно-
го и спинного мозга дают аксональный рост в им-
плантированный трансплантат периферического 
нерва. Как известно аксоны успешно регенерирует 
в периферических нервах, из чего следует что анас-
томоз поврежденного аксона ЦНС и периферичес-
кого нерва является основным направлением для 
регенерации. Для успешной регенерации необхо-
димо в этом случае решить ряд проблем, которые 
заключается в тормозящей роли ферментов гли-
альных клеток на рост аксонов. В неповрежденной 
ЦНС аксоны находятся в контакте с астроцитами 
и олигодендроцитами. После повреждения про-
исходит выделение многочисленных ферментов 
клеточных мембран и стимулируется избыточное 
деление астроцитов и образование глиального руб-
ца, разрушение миелина, деление и миграция ми-

кроглии и предшественников олигодендроцитов. 
Поэтому очаг повреждения содержит четыре глав-
ных клеточных типа: астроциты, олигодендроциты, 
предшественники олигодендроцитов и микроглию. 
К сожалению, все эти клетки могут ингибировать 
аксональный рост. Модель полного повреждения 
спинного мозга широко используется для иссле-
дования вышеперечисленных процессов, тем не 
менее, протокол хирургической части создания 
модели травмы с трансплантацией нерва в повреж-
денный участок спинного мозга не был до сих пор 
достаточно детализирован, хотя это необходимо 
для создания работающей, легко воспроизводимой  
и, что не менее важно,    стандартизированной мо-
дели травмы.

Методы

Все исследования проводились на 20-ти аут-
бредных крысах-самцах линии Вистар весом 180-
200 гр., возрастом не менее 5-6 месяцев, которые 
приобретены из питомника лабораторных живот-
ных "Пущино" (Россия). Животные содержатся в 
условиях вивария включающего 12 часовой цикл 
день/ночь, при температуре 22-25ºС.   Все хирур-
гические процедуры проводились с животными в 
соответствии с этическими требованиями при ра-
боте с животными. Используемый в работе прото-
кол эксперимента одобрен этическим комитетом 
Национального Центра Нейрохирургии г. Астана. У 
животных после проведения ламинэктомии прово-
дилось размозжение спинного мозга мягким зажи-
мом, после чего проводилась аспирация детрита, 
что дает возможность создать диастаз между прок-
симальным и дистальным участком спинного моз-
га. Оценка эффективности травмы спинного мозга 
проводилась на 1, 15, 30 и 60 сутки после оператив-
ного вмешательства, путем определения невроло-
гического дефицита по шкале ASIA/Frankel и нару-
шения локомоторной дисфункции в тесте “открытое 
поле” с помощью шкалы Basso-Beattie-Bresnahan 
(BBB) Locomotor Rating Scale (14). Шкала разделе-
на от 0 до 9 баллов, где 0 полный паралич конеч-
ностей, 9 баллов полная координация, позиция и 
положение конечности по отношению к туловищу, 
стабильное положение тела и хвоста. Через два ме-
сяца производился забор участка спинного мозга 
в зоне произведенной травмы. Микроскопическое 
исследование гистологических препаратов, окра-
шенных гематоксилином и эозином осуществлялось 
при помощи микроскопа Axioskop 40, Сarl Zeiss, 
Germany, при общем увеличении Х 100, Х 200.

Результаты

Предоперационная подготовка
Хирургические инструменты были автокла-

вированны за 1 день до предполагаемой опе-
рации и хранились в стерильном контейнере.  
Операционный стол был   подвергнут санитарной 
обработке раствором хлоргексидина 20% в разве-
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денном виде 1:200. Далее операционный стол по-
крывался стерильной хирургической салфеткой. 
Крыса помещается в индукционную камеру, куда 
подается ингаляционная анестезия изофлураном 
(5% изофлуран со скоростью потока 2,0 л/мин). По-
сле этого крыса помещается на операционный стол, 
производится фиксация лап и хвоста липкой лен-
той. Предполагаемое операционное поле выбри-
вается на 2 сантиметра вокруг остистых отростков. 
Антибиотикопрофилактика проводится подкожным 
введением гентамицина (12 мг/кг). На нос и рот 
крысы надевается ингаляционный конус, концент-
рация изофлурана уменьшалается до 3%, скорость 
потока увеличивается до 3,0 л/мин. Заключитель-
ный этап подготовки к операции – хирургическая 
обработка рук, одевание стерильного халата, кол-
пака, маски и стерильных перчаток. Инструменты 
помещаются на стерильный столик.

Хирургическая процедура
Животное помещается в плексигласовую каме-

ру, куда подается 3% изофлюран с 0,5% кислородом 
в течении 1 минуты, после усыпления животного 
одевается маска с подачей 2% изофлюрана, этот 
обьем поддерживается до конца операции. Крысу 
укладывают в положении лежа на животе, фиксиру-
ют к операционному полю (рис. 1). 

 
Рисунок 1 – Операционное поле перед разрезом 

кожи, видна разметка на коже в проекции предполага-
емого разреза

Операционное поле обрабатывается  3-х крат-
но 70% спиртом, после 3-х кратно раствором "Бе-
тадин" от центра к периферии. Продольный раз-
рез кожи производится вдоль остистых отростков, 
длинной 3 сантиметра. Производится рассечение 
жировой клетчатки и диссекция мышц, оголяют-
ся Т7-Т9 позвонки, устанавливается расширитель 
раны. Спинотрапецевидная мышца отсекается от 
дужек позвонков с помощью скальпеля. После тща-
тельной диссекции приподнимается остистый от-
росток Т9 и проводится кусачками ламинэктомия, 
после чего окно расширяется выше и ниже пу-
тем частичной резекции дужек Т8, Т10 позвонков  
(рис. 2). 

 
Рисунок 2 – Десекция паравертебральных мышц, 
начало ламинэктомии Т8-Т9 позвонков

Твердая мозговая оболочка рассекается попе-
речно с помощью микроножниц, поперечный срез 
дает возможность производить имплантацию и 
фиксацию к твердой мозговой оболочке аутологич-
ного участка нерва (рис. 3).

 
Рисунок 3 – Продольное рассечение твердой 

мозговой оболочки, видны края дистального и прокси-
мального отрезков

Спинной мозг приподнимается мозговым 
крючком и производится пережатие во всех плос-
костях мягким зажимом, после чего производится 
аспирация мозгового детрита (рис. 4). 

 
Рисунок 5 – Микроскопическая картина повреж-

денного участка спинного мозга

Показателем эффективности процедуры явля-
ется визуализация передних отделов твердой моз-
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говой оболочки, особое внимание нужно уделить 
пересечению возможно сохранившихся перемычек 
между дистальным и проксимальным участками 
спинного мозга, так как даже 15% сохранившихся 
латеральных отделов спинного мозга обеспечивает 
сохранность функции конечностей [14, 15]. Крово-
течение из питающих сосудов останавливается ком-
прессией мягкими влажными ватниками. Место ла-
минэктомии укрывается участком латекса. Глубокие, 
поверхностные мышцы и кожа аккуратно ушивают-
ся викрилом 4/0. Снимается ингаляционная маска, 
животное пробуждается, производится компрессия 
мочевого пузыря до полного его опорожнения.

Оценка эффективности процедуры
Эффективность методики воспроизведения 

модели полного поперечного повреждения спин-
ного мозга оценивалась по результатам шкалы нев-
рологического дефицита ASIA/Frenkel. Предопе-
рационное тестирование показало, что все крысы 
были в группе А без неврологических выпадений. 
Послеоперационное тестирование на 1, 15, 30, 60 
сутки, у всех животных оперированных по данной 
методике отмечался неврологический дефицит тип 
Е, с полным выпадением двигательной функции. 

Локомоторный тест выполнялся в те же сроки, 
животное помещалось в пластиковый циркуляр-
ный кейс с нескользким полом. Проводилась оцен-
ка движений бедер, положение лап, возможность 
удерживать свой вес в течении 4 минут свобод-
ного движения животного. Максимальный бал 21 
при полной сохранности функции спинного мозга 
и 0 баллов при отсутствии каких-либо движений. У 
всех крыс данной группы предоперационный балл 
равнялся 21, послеоперационный 0 баллов. Микро-
скопическая картина подтвердила полный перерыв 
белого вещества спинного мозга (рис.5).

 
Рисунок 5 – Микронекрозы ткани серого вещества 

спинного мозга с некробиозом нейронов. Х 200. Окрас-
ка гематоксилином и эозином

Обсуждение

Наши результаты достоверно показали, что 
модель полного повреждения спинного мозга у 
крысы проста в исполнении и легко воспроизво-
дима, и полностью имитирует наиболее тяжелые 
варианты повреждения спинного мозга у людей. 
Наиболее важным преимуществом этой модели 
является полнота повреждения спинного мозга в 
заданной локализации. Учитывая что, в зоне по-
вреждения не остается функционирующих аксо-
нов, модель идеальна для тестирования различных 
способов стимуляции регенерации аксонов. Наша 
модель является законченной и не требует каких-
либо доработок, так как микроскопически под-
тверждено полное повреждение спинного мозга 
и отсутствие регенерации аксонов. Хотя модели 
травмы путем сбрасывания предметов различно-
го веса, контузионные модели позволяют произ-
водить модели с различными видами тяжести по-
вреждения спинного мозга, их слабыми сторонами 
являются случаи спонтанной регенерации аксо-
нов, что приводит к недостоверности результатов, 
что может смазать эффект проводимой терапии 
и не выделить активный агент. Сильной стороной 
модели полного перерыва спинного мозга являет-
ся,   максимальная степень тяжести повреждения 
аксонов, возможность визуально контролировать 
полноту пересечения и не оставлять даже тонких 
перемычек, что дает возможность оценить эффект 
различных видов регенеративной терапии без 
ложноположительных результатов. Она является 
идеальным вариантом для апробации стратегий 
по имплантации различных трансплантатов, со-
держащих факторы роста. 

Заключение

Представленная модель спинномозговой 
травмы   у животного с полным перерывом мозга 
вызывает серьезные неврологические наруше-
ния (локомоторная функция, ASIA/Frenkel), гисто-
логические изменения в травмированном участ-
ке   спинного мозга, и доказывает эффективность 
и выполнимость данной задачи в заданное время 
на необходимом для исследования участке спин-
ного мозга и помогает исключить спонтанную ре-
генерацию нейронов, что особенно важно в экс-
периментах по созданию регенеративной терапии 
травмы спинного мозга. 
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АУТОЛОГИЯЛЫҚ НЕРВТЕРДІҢ ТРАНСПЛАНТАЦИЯСЫНА АРНАЛҒАН 
ЖҰЛЫН ЖАРАҚАТЫНЫҢ ТАМАША ҮЛГІСІ РЕТІНДЕ ЕГЕУҚҰЙРЫҚ 

ЖҰЛЫНЫНЫҢ МЫЛЖАЛАНУЫ ТИІМДІЛІГІНІҢ ТАЛДАУЫ
Мақсаты. Жұлыны толығымен кесіп тасталған 

жануардағы жұлын жарақатының үлгісін жасау. 
Міндеті. Кесіп алып тастаудың   тиімділігін 

бақылау әдістерін анықтаумен жұлынды толығымен 
кесіп алып тастаудың стандарт және орындалуы 
қарапайым әдістемесін әзірлеу. 	

Әдістер. Салмағы 200 грамм болатын 20 
ұрғашы егеуқұйрыққа жұлынды толығымен кесіп 
алып тастау жүргізілді. Процедура ингаляциялық 
наркозбен жасалды, жұлын ламинэктомиясы, 
кесіп алып тастау және мылжалаудан соң жұлын 
детритінің аспирациясы жүргізіледі. Толығымен 
кесіп алып тастаудың тиімділігі локомоторлық 
тесттің, ASIA/Frenkel неврологиялық тапшылық 
шкаласының және микроскопиялық зерттеулердің 
көмегімен анықталады. 	

Нәтижесі. Жұлын қайшылармен көлденең 
толығымен кесіп алып тасталды, мылжалану "мос-
кит" сияқты қысқаштармен барынша компресси-
ялау арқылы жүргізілді. Қалыптасқан детрит ас-
пирацияланады, кесіп алып тастаудың толықтай 
жүргізілгені көзбен шолу арқылы бағаланады, 

анықталған қалған талшықтар кесіп алынып таста-
лады. Процедура тиімділігінің сыртқы көрсеткіштері 
болып қалдық талшықтарсыз жұлынның прокси-
мальді және дистальді кесінділері арасындағы ди-
астаз бен қуыстың бар болуы саналады. Операци-
ядан кейінгі кезеңде тиімділік көрсеткіштері болып 
бірліктен жоғары емес мағынадағы локомоторлық 
тест, ASIA/Frenkel Е типті шкаласы бойынша 
тапшылық, аксондар үзілісіндегі микроскопиялық 
картина саналады. 

Ұйғарымы. Жұлынды толығымен кесіп 
алып тастаудың ұсынылған үлгісі жануардағы 
ауыр неврологиялық тапшылықты туындатады, 
аксондардың толығымен үзілуінің гистологиялық 
картинасымен сипатталады және жұлынның 
зақымдалған бөлігін қалпына келтірудің түрлі 
әдістеріне тест жүргізуге арналған тиімді әрі сенімді 
үлгісі ретінде танылды. 

Негізгі сөздер: Жұлын жарақатының үлгісі, 
көлденең тұтас кесу, жануарларға жүргізілген тест, 
тірек-қозғалыс тесті.

SUMMARY

S.K. Akshulakov (D.Med.Sci.)1, Т.Т. Kerimbayev (D.Med.Sci.)1, V.G. Aleinikov1, Zh. Smagul1, V. Ogay2

JSC "National Centre for Neurosurgery", Astana, Republic of Kazakhstan1 
RSE "National Center for Biotechnology" of the Ministry of Education and Science of the Republic of Kazakhstan, 
Astana, Republic of Kazakhstan2

ANALYSIS OF EFFECTIVENESS OF RAT’S SPINAL MEDULLA CRUSHING AS 
IDEAL MODEL OF SPINAL MEDULLA TRAUMA FOR TRANSPLANTATION OF 

AUTOLOGOUS NERVES
Aim. To create a model of spinal cord injury in an 

animal with a complete transection of the spinal cord.
Purpose. Development of the standard and 

simple methodology of the complete spinal cord 
transection to investigate neural and functional repair 
of the damaged tissue.

Methods. Complete spinal cord transection 
was performed in 20 adult female rats, 2 months old,  
200 g of body weight. The procedure performed under 
general anesthesia, after laminectomy and transection 
of a spinal cord, the detritus was aspirated. Locomotor 
tests, ASIA/Frankel scale and microscopy used to 
determine the effectiveness of a injury model. 

Results. The complete transection model of a 
spinal cord injury was performed by transection with 

scissors, compression with the roungers and detritus 
aspiration. The complete transection of spinal cord is 
the fact that during the surgery procedure all residual 
fibers are cut. The result was assessed postoperatively 
by locomotor tests (score 0), ASIA/Frenkel scale(score 
E), microscopy (axonal damage). 

Conclusion. Our complete transection animal 
model of spinal cord injury causes severe behavioural 
(locomotor) and histological (axonal damage) changes, 
and has proved both useful and reliable for the testing 
of a different therapeutic strategies.  

Key words: Spinal trauma model, complete 
transection, animal tests, locomotor test. 
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ОСЛОЖНЕННЫЕ ТРАВМЫ ПОЗВОНОЧНИКА И ИХ ЛЕЧЕНИЕ

Цель. Провести анализ результатов хирургического лечения осложненных травм позвоночника.			    
Методы исследования. Представлен анализ результатов лечения 273 больных с осложненной 
травмой шейного, грудного и поясничного отделов позвоночника. Из них оперировано 243 (89%) 
пострадавших. 												             
Результаты. На шейном отделе 37 (15,2%) больным выполняли передний межтеловой спондилодез кейджем и 
кейджем с дополнительной фиксацией смежных позвонков пластинами, транспедикулярная фиксация произведена 
– 56 (23%) пациентам, двухэтапная операция проведена из дорзального и вентрального спондилодеза – 21 
пациентам, задний спондилодез скобами – 9 больным. 							        
Заключение. Дифференцированный подход к лечению пострадавших с осложненными травмами грудного 
и поясничного отделов позвоночника и  выполнение операции в ранние сроки с полной декомпрессией 
спинного мозга и его корешков и сосудов с надежной стабилизацией поврежденного сегмента, позволили 
добиться положительных результатов в 80% случаев. 					      
Ключевые слова: позвоночно-спинномозговая травма, транспедикулярная фиксация, вентральный спондилодез

Введение 

Повреждения позвоночника составляют до 
4% от всех травм опорно-двигательного аппара-
та. Травма позвоночника, спинного мозга и его ко-
решков среди всех травм позвоночника составляет 
20%. Наличие парезов и параличей затрудняет уход, 
раннюю активизацию и реабилитацию пострадав-
ших, приводит к стойкой утрате трудоспособности, 
которая  и составляет,  по мнению различных авто-
ров до 80% [3].  При этом исход зависит от своевре-
менного оказания и выбора хирургической тактики 
лечения. На современном этапе существуют раз-
личные способы хирургического лечения – одно- и 
двухэтапные операции [2, 3, 4, 5, 6, 7, 8]. 

Цель работы

Провести анализ результатов хирургического 
лечения осложненных травм позвоночника.

Материалы и методы 

В данной работе представлен анализ резуль-
татов лечения 273 больных с осложненной трав-
мой шейного, грудного и поясничного отделов  
позвоночника. Мужчин было 178 (65,2%), женщин 
95 (34,8%). Из них оперировано 243 (89,1%) постра-
давших. Всего выполнено 338 операций.  По лока-
лизации повреждения распределены следующим 
образом: в шейном отделе – у 51, грудном – у 59,  
поясничном – у 122 и двухуровневый перелом по-
звоночника отмечен – у 41 больных. Повреждения 
позвоночника были распределены по классифи-
кации Magerl et.all. (1994): тип А – у 47 (17,2%), В 
– у 180 (66%) и С – у 46 (16,8%) пострадавших. Для 
оценки неврологического дефицита использова-
ли международную классификацию Frankel/ASIA. В 

группе А – у 47 (17,1 %),  В – у 50 (18,3 %), группе С – 
у 70 (25,6%) и в группе D у 106  (39%) больных. 

Показаниями к операции были осложненные 
и нестабильные переломы позвонков. При этом в 
первую очередь оперировали уровень осложнен-
ной травмы, потом уровень нестабильного повреж-
дения. При близлежащих уровнях повреждения 
операцию делали из одного доступа [3]. Хирурги-
ческое лечение при травмах  позвоночника вклю-
чало одно- и двухэтапные  операции. 

На шейном отделе при переломо-вывихах на 
уровне С3-С7 у 37 больным (15 %) больных, выпол-
няли передний межтеловой спондилодез кейджем 
и кейджем с  дополнительной фиксацией смежных 
позвонков пластинами, что обеспечивало надёж-
ную фиксацию оперированного отдела на время, 
необходимое для формирования костного блока. 
Это позволяло отказаться от внешней иммобили-
зации, способствовало ранней эффективной ре-
абилитации пострадавших и сокращению сроков 
стационарного и амбулаторного лечения.   Изоли-
рованное применение межтелового спондилодеза 
аутокостью и кейджами требовало иммобилизации 
в послеоперационном периоде на срок до 3-х ме-
сяцев. Транспедикулярная фиксация (ТПФ) на груд-
ном отделе произведена 56 (23%) пациентам, ТПФ с 
пластикой тела поврежденного позвоночника гра-
нулами никелид титана произведена – 12 пациен-
там, вертебропластика – 8 пациентам. Двухэтапная 
операция проведена из дорзального и вентраль-
ного доступа  – 21 пациентам, задний спондилодез 
скобами – 9 больным. В регионах прооперировано 
25 пациентов с осложненной  травмой грудного от-
дела позвоночника при этом проведена ламинэк-
томия с ревизией спинного мозга задней стабили-
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зацией пластинами ХНИИТО и 8 пациентам задний 
спондилодез проволками и лавсаном. ТПФ на по-
ясничном отделе произведена 116 (49%) пациен-
там, ТПФ с пластикой тела поврежденного позво-
ночника гранулами никелид титана – 81 пациентам. 
Двухэтапная операция проведена из дорзального 
и вентрального доступа – 31 пациентам, задний 
спондилодез скобами – 4   пациентам. В регионах 
прооперировано 15 пациентов с осложненными 
травмами поясничного отдела позвоночника с ла-
минэктомией,   ревизией эпи-субдурального про-
странства спинного мозга, задней стабилизацией 
пластинами ХНИИТО и у 3 пациентов проволокой. 
В последующем у  пациентов с травмой нижнегруд-
ного и поясничного отделов позвоночника   стала 
отмечаться нестабильность конструкции с потерей 
коррекции и ухудшением неврологической симпто-
матики. 

В нашей клинике после обследования этим 
больным произведена реоперация – удаление 
нестабильных имплантов (пластин и проволоки), 
проведены реконструктивные операции с восста-
новлением ликвороциркуляции с последующей 
ТПФ и передним спондилодезом (ПС). Хирурги-
ческие вмешательства, включающие операции 
на вентральных и дорсальных отделах позвоноч-
ника, нуждаются в определении их объема, этап-
ности и очередности. При двухэтапной операции  
при повреждении грудных и первого пояснично-
го позвонка применяли ТПФ и ПС через трансто-
ракальный доступ, а при повреждениях L2, L3, L4 
позвонков     выполняли ТПФ и передний спонди-
лодез, используя внебрюшиный доступ. Для оп-
ределения объема и уровня оперативного вмеша-
тельства проводили миелографию до операции, 
во время и после операции, которая всего про-
изведена   117 пациентам. В 73 случаях постра-
давшим выполнена ламинэктомия с устранением 
факторов сдавления спинного мозга и корешков с 
восстановлением ликвороциркуляции. ТПФ и ПС с 
кейджами производили с использованием инстру-
ментария  "НИТЕК" (Новосибирск), ChM  (Польша), 
Medtronik,  Stryker (США). 

Всем больным проводили клинико-невро-
логическое, рентгенологическое, нейрофизиоло-
гическое обследование, люмбальную пункцию и 
ликвородинамические пробы. Морфологическое 
и биохимическое исследование ликвора, ЭХО-ЭС, 
ультразвуковое исследование (УЗИ) брюшной и 
плевральной полостей пострадавшим при наличии 
травм этих областей. Рентгенологические методы 
включали в себя: спондилографию в стандартных и 
по показаниям, в косых проекциях, веноспондило-
графию, лигаментографию, миелографию (МГ), ин-
траоперационную МГ с проекцией изображения на 
экране электронно-оптического преобразователя, 
компьютерную томографию (КТ), отдельным боль-
ным произведена магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ).  При выполнении операции нами впер-
вые в Казахстане применен интраоперационный 
компьютерный томограф O-arm Medtronik, который 

позволяет получать 3D изображение позвоночни-
ка, а также различные срезы в прямой, боковой и 
аксиальной проекциях в процессе выполнения опе-
раций. Данный метод позволяет хорошо наблюдать 
стеноз позвоночного канала, его причину, а так же 
контролировать результаты операций.

Результаты и их обсуждение
Динамику неврологической симптоматики 

после  хирургического лечения в сроки от 3 меся-
цев до 1 года и выше оценивали по шкале Frankel/
ASIA. Положительные результаты лечения в нев-
рологическом статусе отмечены у 194 (80%) па-
циентов, в 19 (7,8%) случаях у пациентов с трав-
мой шейного отдела позвоночника и у 34 (14%) 
пациентов с травмой грудного и поясничного от-
делов позвоночника  неврологическая симптома-
тика осталась без динамики. Наиболее тяжелые  
осложнения были у пациентов с повреждением 
спинного мозга выше уровня С4 позвонка. У этих 
пациентов в первые сутки после травмы отмечал-
ся восходящий отек ствола мозга, дыхательная не-
достаточность, в последующем присоединялась 
вторичная инфекция,   пролежни, сепсис с поли-
органной недостаточностью. В 3 (1,2%) случаях 
больные после операции на шейном отделе по-
звоночника умерли. Анализируя все эти случаи, 
приходится констатировать, в 19 (7,8%) пациен-
тов с повреждением шейного отдела позвоноч-
ника неврологическая симптоматика осталась на 
прежнем уровне. Это связано с анатомическими 
особенностями расположения спинного мозга 
в шейном отделе позвоночника, и зависит от ха-
рактера травмы, длительности сдавления и повре-
ждения спинного мозга, которое может привести 
к тяжелым неврологическим последствиям. В тех 
ситуациях, где пациентам с травмой нижнегрудно-
го и поясничных отделов позвоночника проводи-
ли ламинэктомию с ревизией дурального мешка 
и фиксировали поврежденный сегмент провол-
кой и пластинами ХНИИОТ, которое в последую-
щем   не обеспечивало надежную стабильность в 
этом сегменте   приводило к потере коррекции и 
кифозу. Несмотря на улучшение в неврологичес-
ком статусе у большинства пациентов сохраня-
лись боли в позвоночнике, и болевой синдром 
чаще беспокоил больных с кифотической дефор-
мацией [7]. От качества выполненной фиксации 
позвоночника и сроков формирования костного 
блока зависят режим, двигательная активность и 
вся последующая реабилитация прооперирован-
ных больных. Одним из этапов было проведение 
переднего, декомпрессивно-блокирующего кор-
породеза, другой этап операции – на содержимом 
позвоночного канала с ТПФ. При этом показани-
ем для ревизии содержимого субарахноидально-
го пространства спинного мозга   являлись нали-
чие синдрома полного нарушения проводимости 
спинного мозга с нарушением проходимости суб-
арахноидального пространства, подтвержденны-
ми данными МРТ исследования или интраопера-
ционной миелографии, а также наличие полного 
ликворного блока и данных за внутреннюю, ин-
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традуральную компрессию. Рентгенологически у 
всех больных достигнута коррекция кифотической 
деформации с формированием костного блока, а у 
больных, с травмой грудного и поясничного отделов 
позвоночника, где была проведена пластика сло-
манного позвонка гранулами никелид титана, сфор-
мировался "металло-костный" блок в течение 6 - 9 
месяцев. Хирургическое лечение осложненных пе-
реломов позвоночника требует от хирургов на сов-
ременном этапе выполнения следующих принципов: 
полной декомпрессии спинного мозга, корешков и 
сосудов и надежной стабилизации поврежденного 
сегмента, что позволяет проводить раннюю активи-
зацию, вертикализацию и реабилитацию больных и 
сокращает сроки пребывания больных в стациона-
ре [4, 5, 6, 7, 8]. Показаниями к экстренной операции 
являлись: наличие компрессии спинного мозга и его 
корешков, нарастание неврологической симптома-
тики, нестабильный перелом позвоночника. При 
хирургическом лечении   осложненных переломов  
грудного и поясничного отделов позвоночника не-
обходимо придерживаться следующих принципов: 
проведение интраоперационной МГ [6], которая по-
зволяет диагностировать состояние субарахноидаль-
ных пространств спинного мозга, во время операции  
и степень устранения стеноза позвоночного кана-
ла, а также фактора сдавления спинного мозга, что 
определяет тактику и объем хирургического вмеша-
тельства. Поэтому, чем раньше проводится хирур-
гическое вмешательство после травмы до 6 часов, 
тем благоприятный исход неврологической картины. 
При сдавлении спинного мозга необходимо прове-
дение полной декомпрессии позвоночного канала, 
ламинэктомия с декомпрессией спинного мозга и 
его корешков и сосудов с восстановлением ликворо-
циркуляции с надежной стабилизацией поврежден-
ного сегмента с внутренней транспедикулярной фик-
сацией и передним корпородезом. 

Клинический пример 1. К., 19 лет, с диагнозом: 
"Закрытый   нестабильный, осложненный компрес-
сионный перелом тела С5 позвонка с кифотической 
деформацией. (В2,3 по Magerl). ASIA C" Травма при 
ДТП. При поступлении сделана компьютерная то-
мография (рис. 1). 

  

   
Рисунок 1 – КТ больного до операции. Отмечается 

клиновидная деформация тела и дужки С5 позвонка 2 
степени со стенозом позвоночного канала и перелом  

Выполнено оперативное вмешательство: Суб-
тотальная резекция тела С5 позвонка, устранение 
кифотической деформации вентральный бисег-
ментарный спондилодез С5, сетчатым имплантом и 
пластиной (рис. 2). В послеоперационном периоде 

отмечался регресс неврологической симптоматики, 
через год на КТ отмечался костный блок.

  
Рисунок 2 – Спондилограммы и КТ после опера-

ции. Вентральный бисегментарный спондилодез С5, 
сетчатым имплантом и пластиной. Отмечается устра-
нение деформации, стеноза позвоночного канала и 

стабильный спондилодез

Клинический пример 2. Больной А., 20 лет, ди-
агноз: "ЗПСМТ. Закрытый осложненный нестабиль-
ный компрессионно-оскольчатый перелом тела Th5 
с полным вывихом Th4 позвонка спереди с полным 
стенозом позвоночного канала, ушибом и сдавле-
нием спинного мозга (С2,3 по Magerl). ASIA А" Трав-
ма при ДТП. Компьютерная томография при посту-
плении (рис. 3). 

  

 
Рисунок 3 – Спондилограммы больной до операции. 
Отмечается переломо-вывих тела Th4 позвонка

По жизненным показаниям было выполне-
но оперативное вмешательство: "Декомпрессион-
но-стабилизирующая операция Ламинарно-педи-
кулярная фиксация Th1-Th7 позвонков" (рис. 4). В 
послеоперационном периоде больной выжил, но 
сохранилась грубая неврологическая симптоматика.

      
Рисунок 4 – Спондилограммы больного после  

операции "Ламинарно-педикулярная фиксация Th1-Th7 
позвонков" Отмечается устранение деформации, стено-
за позвоночного канала и стабильный спондилодез
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Клинический пример 3. Больная Ж., 29 лет, ди-
агноз: "ЗПСМТ. Закрытый нестабильный, осложнен-
ный, компрессионно-оскольчатый перелом тела L5 
позвонка со стенозом позвоночного канала. (В2,3	
по Magerl). ASIA C" Травма при ДТП. При поступле-
нии сделаны спондилография и КТ (рис. 5, 6). 

 
Рисунок 5 – Спондилограммы больной до опе-

рации. Отмечается клиновидная деформация тела  L5 
позвонка 2 степени

 
Рисунок 6 – Боковой и аксиальный срезы на КТ. 

Отмечается "краш" перелом с выраженным стенозом 
позвоночного канала

Выполнено оперативное вмешательство: 
Транспедикулярная фиксация тел L3-L4-L5-S1 поз-
вонков и крыльев подвздошных костей. Ламинэк-
томия L5, устранение стеноза позвоночного кана-
ла. Межтеловой спондилодез TLIF кейджем из TiNi. 
(рис. 7).  В послеоперационном периоде отмечался 
регресс неврологической симптоматики, через год 
на компьютерной томограмме отмечался костный 
блок.

 
Рисунок 7 – Спондилограммы после операции. 

Транспедикулярная фиксация тел L3-L4-L5-S1 позвон-
ков и крыльев подвздошных костей. Ламинэктомия L5. 
Межтеловой спондилодез кейджем из TiNi. Отмечается 
устранение деформации, стеноза позвоночного канала 

и стабильный спондилодез

Выводы 

1. Оперативное лечение при осложненных 
травмах шейного отдела позвоночника позволило 
полноценно устранить травматическую деформа-
цию, сокращало сроки иммобилизации и лечения. 
Применение переднего межтелового спондилоде-
за кейджем в сочетании с пластиной обеспечивало 
надёжную фиксацию на весь срок формирования 
костного блока и не требовало внешней иммоби-
лизации, что способствовало ранней эффективной 
реабилитации пострадавших и сократить сроки ста-
ционарного и амбулаторного лечения.

2. Фиксация проволокой или пластинами опе-
рированного отдела позвоночника после ламинэк-
томии приводит к нарастанию посттравматической 
кифотической деформации и развитию вторичного 
сдавления спинного мозга и его корешков, что при-
водит к ухудшению неврологической симптомати-
ки.

3. Декомпрессия спинного мозга и его ко-
решков с   восстановлением ликворопроходимости 
субарахноидального пространства спинного моз-
га с репозицией поврежденного сегмента, перед-
ний корпородез   с транспедикулярной фиксацией 
позвоночника при лечении осложненной травмы 
грудного и поясничного отделов позвоночника 
обеспечивает регресс  неврологической симптома-
тики и образование костного блока, что позволило 
добиться хорошего результата.
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ОМЫРТҚАНЫҢ АСҚЫНҒАН ЖАРАҚАТТАРЫ ЖӘНЕ ОЛАРДЫ ЕМДЕУ
Мақсаты. Омыртқаның асқынған жарақаттарын 

хирургиялық емдеу нәтижелеріне талдау жүргізу.
Зерттеу әдістері. Омыртқаның мойын, кеу-

де, бел бөліктерінің асқынған жарақатымен 273 
науқасты емдеу нәтижелерінің талдауы ұсынылып 
отыр. Олардың ішінде зардап шеккендердің 243 
(89%-на) операция жасалды.

Нәтижесі. Мойын бөлігінде 37 (15,2%) 
науқасқа алдыңғы дене аралық спондилодез  
кейджбен және кейджбен шектес омыртқаларды 
пластиналармен қосымша бекіту жүргізілді, 
Транспедикулярлық бекіту   56 (23%) пациентке 
жүргізілді, екі кезеңдік операция дорзальды және 

вентральды спондилодезден 21 пациентке, артқы 
спондилодез қапсырмамен 9 науқасқа жасалды.

Қорытындысы. Омыртқаның кеуде, бел 
бөліктерінің асқынған жарақатымен зардап 
шеккендерді емдеуге сараланған тәсілді пай-
далану және зақымдалған сегментті сенімді 
тұрақтандыруымен жұлынның және оның 
түбіршектерін толық декомпрессиясымен ерте 
мерзімде операция жасау 80% жағдайларда оң 
нәтижелерге жетуге мүмкіндік берді.

Негізгі сөздер: Омыртқалық-жұлындық жара-
қат, транспедикулярлық бекіту, вентральды спонди-
лодез. 
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SUMMARY

B.М. Karibayev (Cand.Med.Sci.), Kh. Muhametzhanov (D.Med.Sci.),  
О.S. Bekarisov (Cand.Med.Sci.), М.U. Baidarbekov

Republican State Enterprise on the Right of Economic Use "Research institute  
of traumatology and orthopedics", Astana, Republic of Kazakhstan

COMPLICATED VERTEBRAL TRAUMAS AND THEIR TREATMENT
Aim. To conduct the analysis of surgical treatment 

of complicated vertebral traumas. 
Methods. The article presents treatment analysis 

of 273 patients with complicated trauma of the cervical, 
thoracic and lumbar parts of spine. 243 (89%) of them 
were operated.

Results. Anterior interbody fusion cage and cage 
with additional fixation of adjacent vertebral plates were 
placed in the cervical vertebrae to 37 (15,2%) patients. 
Transpedicular fixation was done to 56 (23%) patients, 
21 patients passed through two-staged operation from 

the dorsal and ventral spinal fusion, 9 patients from rear 
fusion staples.

Conclusion. A differentiated approach to the 
treatment of patients with complicated thoracic and 
lumbar spine injuries and operation in the early stage 
with a complete decompression of the spinal cord, its 
roots and vessels with damaged segment stabilization, 
let us reach high results in 80% of cases.

Key words: Vertebral spinal cord injury, 
transpedicular fixation, ventral spinal fusion.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ТРАВМАТИЧЕСКОГО СДАВЛЕНИЯ ГОЛОВНОГО 
МОЗГА НА ОСНОВЕ ФАЗНОСТИ ТЕЧЕНИЯ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО 

ПЕРИОДА

Послеоперационный период при травматическом сдавлении головного мозга характеризуется фазностью 
течения. Клиническая фаза, в которой пострадавшие подвергаются операции, в значительной степени 
предопределяет динамику. Углубление декомпенсации или обратное ее развитие определяются 4 параметрами: 
общемозговой, витальный, локальный и данными инструментальных методов исследования. Дается анализ 
данных 104 пациентов с тяжелой черепно-мозговой травмой. Возраст пострадавших колебался в пределах от 12 
до 79 лет. Мужчин среди обследованных было 88 человек (84,6%), женщин – 16 (15,4%).			 
Ключевые слова: черепно-мозговая травма, травматическое сдавление головного мозга, внутричерепная 
гематома, интенсивная терапия, послеоперационный период

Введение
Черепно-мозговая травма (ЧМТ), наряду с 

сердечно-сосудистыми заболеваниями и злокачес-
твенными новообразованиями является одной из 
основных причин, приводящих к смерти. Процент 
больных с травмой черепа и головного мозга до-
стигает до 80% от общего числа всех нейрохирур-
гических больных. Несмотря на проводимое в по-
следнее время комплексное изучение различных 
аспектов тяжелой ЧМТ, применение современных 
методов визуализации, мультимодального нейро-
мониторинга, оценки функционального состояния 
мозга, летальность при тяжелой ЧМТ остается край-
не высокой [1-7]. 

В настоящее время отсутствуют единые воз-
зрения на порядок, показания и оценку эффектив-
ности основных методов коррекции ведущих пато-
логических синдромов при тяжелой ЧМТ. Остаются 
нераскрытыми особенности реакций организма в 
раннем послеоперационном периоде после уда-
ления травматических внутричерепных гематом во 
взаимосвязи с течением синдрома эндогенной ин-
токсикации. Работы, посвященные изучению осо-
бенностей течения и ведения послеоперационного 
периода после удаления внутричерепных гематом, 
носят немногочисленный характер [8-10]. 

Это также подтверждает актуальность разра-
ботки алгоритмов для своевременного и диффе-
ренцированного подключения различных методов 
интенсивной терапии для профилактики неблаго-
приятного течения травматической болезни при тя-
желой ЧМТ [10-15].

Цель работы

 Улучшение результатов интенсивной терапии 
больных с травматическим сдавлением головного 
мозга путем оптимизации ведения послеопераци-
онного периода на основе концепции фазности его 

клинического течения и разработки системы пато-
генетической терапии. 

Материалы и методы
Настоящая работа основана на анализе полу-

ченных данных у 104 пациентов со сдавлением го-
ловного мозга за период с 2011 по 2014 гг. и опе-
рированных в отделении нейрохирургии Ошской 
межобластной объединенной клинической боль-
ницы. Мужчин среди пролеченных было 88 чело-
век (84,6%), женщин – 16 (15,4%). Возраст пациентов 
колебался в пределах от 12 до 79 лет. Средний воз-
раст больных составил 45,7±7,4 лет. 

Наиболее часто травматическое сдавление 
головного мозга отмечалось у лиц 20-39-летнего 
возраста 49 (47,1%) и чаще у мужчин. Значительно 
реже, травматическое сдавление головного мозга 
отмечены в возрасте до 19 лет и старше 60 лет, по 
14 (13,5%) и 13 (12,5%) наблюдений соответственно. 

По линии скорой медицинской помощи до-
ставлено в стационар 68 больных (65,4%), а осталь-
ные попутным транспортом. Из 104 поступивших у 
21 (20,2%) травма была получена в состоянии алко-
гольного опьянения. 

Всем поступившим больным было проведе-
но клинико-неврологическое   обследование при 
поступлении, КТ или МРТ исследование головного 
мозга, и после установки диагноза больные под-
вергались операции в экстренном порядке. Нейро-
радиологические данные, полученные на КТ/МРТ 
головного мозга, включали локализацию гематом, 
смещение срединных структур головного мозга, 
максимальную ширину, высоту и длину кровяного 
сгустка.   

У обследуемых больных в стационаре диаг-
ностирована тяжелая черепно-мозговая травма 
со сдавлением головного мозга, которая включа-
ла в себя  эпидуральные гематомы у 37 пациентов 

K.Б. Ырысов, e-mail: keneshbek@yahoo.com
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(35,6%), субдуральные гематомы у 62 (59,6%), вну-
тримозговые гематомы у 9 пациентов (8,7%), мно-
жественные внутричерепные гематомы у 5 (4,8%) и 
импрессионные переломы черепа у 18 (17,3%) па-
циентов. 

Предоперационная подготовка больных с 
травматическим сдавлением головного мозга 
обычно проводилась в срочном порядке, так как 
лечение уже в раннем периоде должно быть ком-
плексным и патогенетически обоснованным. Из 
104 наблюдаемых больных были прооперированы 
все. Показанием к оперативному лечению являет-
ся наличие травматического сдавления головного 
мозга, вызывающего нарастающую компрессию го-
ловного мозга. Единственным противопоказанием 
к проведению оперативного вмешательства следу-
ет считать только наличие агонального состояния 
больных.

Результаты исследования

Анализ общемозговых, очаговых и стволовых 
симптомов, характеризующих тяжесть повреждения 
головного мозга, выявил три основных варианта 
клинического течения травматического сдавления 
головного мозга: 1) вариант без "светлого проме-
жутка" – 61 больных (58,7%); 2) вариант со стертым 
"светлым промежутком" – 24 больных (23,1%); 3) 
вариант со "светлым промежутком" – 19 больных 
(18,3%). При рассмотрении клинической семиоти-
ки обращало на себя внимание то, что чаще все-
го больные поступали без СП (58,7%), в коматоз-
ном сознании (11,5%), с наличием менингеальных  
симптомов (72,1%). Из нарушений функции глазо-
двигательных нервов у больных с травматическим 
сдавлением головного мозга наиболее частым  
симптомом была разница зрачков – анизокория (37 
больных – 35,6%). Она обычно сочеталась со сни-
жением фотореакции. 

Клинические данные считаются патогномо-
ничными для внутричерепных гематом, но триада 
симптомов: "светлый промежуток", анизокория и 
брадикардия отмечались только у 36 (34,6%) из 104 
наших больных.  

Переход из одной клинической фазы в другую, 
а так же изменения в пределах каждой фазы могут 
развиваться по 4 параметрам: 1 – общемозговому, 
2 – стволовому, 3 – локальному, 4 – по данным ин-
струментальных методов исследования. Динамика 
после устранения компрессии мозга по вышеука-
занным четырем параметрам может идти, как в сто-
рону обратного развития декомпенсации, так и ее 
углубления.

Изучение вторично-стволовой симптомати-
ки при травматическом сдавлении головного моз-
га выявило четыре основные формы вторичных 
стволовых синдромов: мезенцефальная форма – 26 
(25,0%); экстрапирамидная форма – 12 (11,5%); ди-
энцефальная форма – 21 (20,2%); мезенцефало-
бульбарная форма – 5 (4,8%).  

Эпидуральные гематомы выявлены у 37 паци-
ентов (35,6%), субдуральные гематомы у 62 (59,6%), 
внутримозговые гематомы у 9 пациентов (8,7%), 
множественные внутричерепные гематомы у 5 
(4,8%). А импрессионные переломы черепа диагно-
стированы у 18 (17,3%) пациентов. 

Оценка состояния пострадавших с травма-
тическим сдавлением головного мозга согласно 
шкале Глазго показала (p<0,05), что 51 (49,0%) по-
страдавших находились в тяжелом состоянии, и их 
состояние оценивалось 11 баллов и ниже. В то же 
время 53 (51,0%) больных поступили в стационар в 
оглушенном сознании, в сопорозном сознании 39 
(37,5%) и в коматозном сознании 12 (11,5%)  боль-
ных (табл. 1).  

Таблица 1 
Степень нарушения сознания больных с травмати-
ческим сдавлением головного мозга по шкале ком 
Глазго (p<0,05)

Возраст 
больных 

(лет)

Балльная оценка по 
шкале ком Глазго Всего

12-15 9-11 < 8
до 19 8 5 1 14
20-39 27 17 5 49
40-59 10 14 4 28

60 и старше 8 3 2 13

Абс (%) 53 
(51,0%)

39 
(37,5%)

12 
(11,5%)

104 
(100%)

Фаза грубой клинической декомпенсации ха-
рактеризовалась тяжелым или крайне тяжелым 
состояниям больных. В этой фазе до оперативного 
вмешательства было 53 (51,0%) больных. Сознание 
было резко нарушено от оглушения глубокой сте-
пени (23 наблюдений), сопора (18 наблюдений) и 
до комы (12 наблюдений). Очаговые симптомы пе-
рекрывались общемозговой и вторичной стволо-
вой симптоматикой. 

В фазе умеренной клинической декомпенса-
ции перед оперативным вмешательством находи-
лись 34 (32,7%) больных. Общее состояние было 
среднетяжелым или тяжелым. Отчетливо были вы-
ражены симптомы компрессии мозга или внутри-
черепной гипертензии. У пострадавших (преиму-
щественно с субдуральными гематомами) отмечено 
оглушение у 13 и сопор у 21. В фазе умеренной 
клинической декомпенсации в большинстве на-
блюдений улавливаются признаки стволового син-
дрома, обусловленные как первичным ушибом, 
особенно при острых субдуральных гематомах, так 
и дислокационными явлениями вследствие ком-
прессии мозга.

Непосредственно перед оперативным вмеша-
тельством фаза клинической субкомпенсации отме-
чалась у 17 (16,3%) больных. Эта фаза характеризо-
валась общим относительно удовлетворительным 
состоянием пострадавших. 14 больных были в яс-
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ном сознании, 3 – в оглушении. Стволовая невроло-
гическая симптоматика отсутствовала.

Таблица 2 
Оценка результатов лечения больных по шкале 
исходов 
Шкала исходов Глазго, 

баллов
Абс. %

1 10 9,6
2 4 3,8
3 8 7,7
4 16 15,4
5 66 63,5

Итого 104 100,0

Как видно из таблицы 2, при оценке качества 
жизни пролеченных нами пациентов по шкале ис-
ходов Глазго хорошее восстановление – возвраще-
ние к нормальной жизни при минимальных нару-
шениях (5 баллов) отмечено у 66 (63,5%) больных; 
умеренная инвалидизация (4 балла) – у 16 (15,4%); 
тяжелая инвалидизация (3 балла) – у 8 (7,7%) и 
стойкое вегетативное состояние (2 балла) – у 4 
(3,8%) пациентов (p<0,05).

Результаты лечения травматического сдавле-
ния головного мозга в значительной степени пре-
допределялись своевременностью и адекватностью 
нейрохирургического вмешательства и медикамен-
тозной терапией. Однако, по нашим данным, в 11 
(10,6%) из 104 наблюдений возникала необходи-
мость в повторных хирургических вмешательствах 
в связи с формированием послеоперационных эпи-
дуральных гематом, рецидивом внутричерепных ге-
матом и отеком мозга. 

В послеоперационном периоде, как показали 
наши наблюдения, имели место главным образом 
3 группы осложнений. Первая – продолжающееся 
или вновь возникшее сдавление головного мозга, 
обусловленное послеоперационными эпидураль-
ными гематомами при первом оперативном вме-
шательстве и другими компримирующими фак-
торами; вторая – воспалительные осложнения со 
стороны ран, вещества и оболочек мозга, легких; 
третья – трофические нарушения со стороны по-
кровов тела и внутренних органов. Наиболее часто, 
у 11 повторно оперированных, встречались после-
операционные эпидуральные гематомы – 4 наблю-
дения (умерло 4), рецидивы гематом – 2 (умерло 2).

Наибольшая смертность отмечена среди боль-
ных, у которых диагностированы множественные 
факторы компрессии мозга (7 наблюдений), а также 
среди пострадавших с острыми субдуральными ге-
матомами (4 наблюдения), формировавшимися на 
фоне тяжелого ушиба мозга. Подавляющее число 
больных (8 наблюдений) погибло в первые 9 суток 
после операции. Из 104 оперированных больных, 
умерли 12 (11,5%). Анализ нашего материала пока-
зал, что все они оперированы в фазе грубой кли-

нической декомпенсации. В единичных случаях 
смерть наступала на 11-12 сутки, а в редких случаях 
более 1 месяца после травмы.

Дооперационный показатель по ШКГ значимо 
коррелировал с внутригоспитальной летальностью. 
Из 12 (11,5%) больных с предоперационной оцен-
кой по ШКГ 8 и <8 баллов умерло 8 (7,7%). В тоже 
время, 2 (1,9%) случая смерти имело место из 39 
(37,5%), у которых до операции отмечалось от 9 до 
11 баллов по ШКГ (p<0,05). 

Важное значение имела и степень смещения 
срединных структур по данным КТ/МРТ головно-
го мозга и строго соотносилась к летальности. В 
сравнении с 27 (26,0%) больными со смещением 
срединных структур менее 5 мм (<=5), у 44 (42,3%) 
больных  со смещением более 15 мм имела место  
сравнительно высокая летальность (p<0,05). 

Продолжительность времени между получе-
нием травмы и операцией значительно влияла на 
окончательный результат. У больных, оперирован-
ных, менее, чем за 6 часов с момента травмы, отме-
чена относительно низкая летальность, чем у дру-
гих больных (p<0,01). 

Процент летального исхода рос по мере роста 
степени нарушения сознания (оглушение-сопор-
кома), и наоборот процент благоприятного исхода 
(улучшение) снижался по мере роста степени нару-
шения сознания (p<0,05).

На исход тяжелого травматического сдавления 
головного мозга влияли следующие прогностичес-
кие факторы: тяжесть перенесенной травмы, соче-
тание внутричерепных гематом с контузионными 
очагами, тяжесть состояния больного перед опера-
цией, время проведения операции, методика и тех-
ника оперативного вмешательства, течение послео-
перационного периода (p<0,05). При этом важным 
составным моментом, определяющим некоторые 
особенности нейрохирургического лечения вну-
тричерепных гематом и исходы поражения мозга, 
являлся не только возрастной фактор, но и перио-
ды течения травматического сдавления головного 
мозга.

Таким образом, комплексное и динамичное 
изучение послеоперационного периода с позиции 
концепции фазности клинического течения травма-
тического сдавления головного мозга, основанной 
на состоянии компенсаторных механизмов голов-
ного мозга и организма в целом может способство-
вать более адекватной тактике ведения больных по-
сле операции и улучшению результатов лечения.

 Заключение

Клиническая фаза, в которой пострадавшие 
подвергаются операции, в значительной степени 
предопределяет динамику. Послеоперационный 
период при травматическом сдавлении головно-
го мозга характеризуется фазностью течения. Фаза 
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клинической субкомпенсации имеет наиболее глад-
кое течение послеоперационного периода после 
хирургического вмешательства. 

Углубление декомпенсации или обратное ее 
развитие определяются 4 параметрами: общемоз-
говой, витальный, локальный и данные инструмен-
тальных методов исследования. Для достижения 

более быстрого восстановления компенсаторных 
механизмов в послеоперационном периоде опера-
тивное вмешательство должно быть осуществлено 
в темпе, опережающем усугубление клинической 
декомпенсации с удалением всех компримирующих 
факторов и с созданием достаточной декомпрес-
сии.
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ТҮЙІНДЕМЕ

К.Б. Ырысов (м.ғ.д.), Ж.Б. Бошкоев, А.Ы. Муратов

И.К. Ахунбаев атындағы Қырғыз мелекеттік медицина академиясы,  
Бішкек қ., Қырғызстан Республикасы

ОПЕРАЦИЯДАН КЕЙІНГІ КЕЗЕҢНІҢ САТЫЛЫҚ АҒЫМЫ НЕГІЗІНДЕ 
МИДЫҢ ЖАРАҚАТТЫҚ ҚЫСЫЛУЫН ЕМДЕУ НӘТИЖЕЛЕРІ

 Мидың жарақаттық қысылуы кезіндегі опе-
рациядан кейінгі кезең ағымның сатылануымен  
сипатталады. Зардап шегушілер операцияларға 
ұшырайтын клиникалық фаза айтарлықтай деңгейде 
динамиканы алдын ала анықтайды. Тереңдетілген 
декомпенсация немесе оның керісінше дамуы 4 па-
раметрмен айқындалады: жалпы ми, өмірлік, жер-
гілікті және құрал-жабдықтармен зерттеу әдістерінің 

деректері. Ауыр бассүйек-ми жарақатын алған 104 
пациенттің деректерінің талдаулары беріледі. Зар-
дап шегушілердің жасы 12 мен 79 жас аралығын 
құрайды. Зерттеу жүргізілгендердің арасында еркек-
тер 88  (84,6%), әйелдер – 16 (15,4%) болды.

Негізгі сөздер: Бассүйек-ми жарақаты, мидың 
жарақаттық қысылуы, басүйекішілік гематома, 
қарқынды терапия, операциядан кейінгі кезең.

SUMMARY

K.B. Yrysov (D.Med.Sci.), J.B. Boshkoev, A.Y. Muratov 

Kyrgyz State Medical Academy named after I.K. Akhunbaev, Bishkek, Kyrgyz Republic

RESULTS OF TRAUMATIC BRAIN COMPRESSION MANAGEMENT ON THE  
basis OF THE PHASES OF POSTOPERATIVE PERIOD

Postoperative period of traumatic brain 
compression is characterized by phases in its course. 
Clinical phase in which patients undergo surgery largely 
predetermine dynamics. Deepening of decompensation 
or its reverse development is determined by 4 
parameters: general cerebral, vital, local and data from 
instrumental methods of investigation. The analysis of 

data in 104 patients with severe traumatic brain injury 
was given. Age of injured patients ranged from 12 to 79 
years. There are 88 males (84.6%) among examined and 
16 females (15.4%).

Key words: Traumatic brain injury, traumatic brain 
compression, intracranial hematoma, intensive care, 
postoperative period.
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ДИАГНОСТИКИ

В статье представлен обзор этиологии и факторов риска развития церебральных венозных тромбозов 
во время беременности и послеродовом периоде, патогенез и основные клинические проявления. Освещена 
актуальность проблемы диагностики нарушения центрального венозного кровообращения у беременных в связи 
с ограничениями возможностей обследования при беременности и мировой опыт решения данной проблемы. 
Особое внимание уделено дифференциальной диагностике церебральных венозных тромбозов по клиническим 
признакам и нейровизуализационным данным. 							        
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Сокращения: ЦВТ – церебральный венозный тромбоз, КТ – компьютерная томография; МРТ – магнитно-
резонансная томография

Введение

Церебральный венозный тромбоз (ЦВТ) – это 
дисциркуляторное поражение головного мозга, 
обусловленное тромбозом яремных вен, а также 
интракраниальных вен и синусов, приводящих к 
повышению гидростатического давления в прокси-
мальных венах и капиллярах, способствующих раз-
витию церебрального отека и ишемии, и, следова-
тельно,   к инфаркту мозга. Часто такой "венозный" 
инфаркт мозга сопровождается множественными 
внуримозговыми кровоизлияниями [1].

В группе цереброваскулярных заболеваний 
ЦВТ является относительно редкой патологией, его 
распространенность составляет, по разным данным, 
3-4 случая на 1 000 000 взрослого населения и 7 
случаев на 1 000 000 новорожденных в год  [1, 2, 3, 
4]. ЦВТ в основном поражает лиц молодого и сред-
него возраста. Чаще болеют женщины, особенно 
в возрасте от 20 до 35 лет, что связано с беремен- 
ностью, послеродовым периодом и приемом 
оральных контрацептивов [2, 3]. 

Беременность и послеродовой период ассоци-
ированы с повышенным риском развития венозных 
тромбоэмболических событий и в головном мозге,  
и в других венозных бассейнах. На долю ЦВТ при-
ходится от 27 до 57% всех связанных с беременно-
стью инсультов [5, 6, 7]. Частота ЦВТ во время бере-
менности составляет 1-4 случая на 10 000 родов [8], 
ЦВТ является причиной 20% ишемических инсуль-
тов во время беременности [9]. 

Сроки развития инсульта у беременных
Согласно данным национальной базы данных 

случаев госпитализации, США (Nationwide Inpatient 
Sample [NIS]), в 2006‑2007 гг. приблизительно 2/3 
госпитализаций по поводу инсультов происхо-
дили в течение родов и послеродового периода. 
При этом отмечено, что в антенатальном периоде 
ЦВТ наблюдался чаще (30,6%), чем ишемический 
(21,4%) или геморрагический (15,7%) инсульт. Во 
время родов чаще всего (43%) имел место ЦВТ, 
второе место занимал геморрагический инсульт 
(10,7%) и самым редким типом оказался ишеми-
ческий (8,1%). В послеродовом периоде частота 
геморрагического инсульта составила 35,6%, ЦВТ – 
24 % и острого ишемического инсульта – 16,5% [10, 
11].

По другим данным, тромбоз в I триместре 
возникает в 20% случаев; его причины – аборт (в 
1-е или 3-и сутки), заболевания крови (эритремия, 
серповидно-клеточная анемия). Тромбоз через 2-3 
недели после родов развивается в 80% случаев 
[13, 21].

Этиология
В настоящее время причины и предраспола-

гающие факторы ЦВТ классифицируют следующим 
образом [1, 12]:

1) Эндокринные расстройства: прием ораль-
ных контрацептивов, беременность и послеродо-
вой период, андрогенотерапия.

2) Гематологические/иммунологические рас-
стройства: антифосфолипидный синдром, анемия, 
дефицит антитромбина III, дефицит белков С и S, 
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лейкемия, лимфома, миелопролиферативные забо-
левания, пароксизмальная ночная гемоглобинурия, 
серповидноклеточная анемия.

3) Заболевания соединительной ткани и дру-
гие воспалительные состояния: болезнь Бехчета, 
височный артериит, саркоидоз, системная красная 
волчанка, грануломатоз Вегенера, болезнь Крона.

4) Инфекционные причины: внутричерепной 
абсцесс, субдуральная эмпиема, менингит, гаймо-
рит, гнойный отит, эндокардит. 

5) Неопластические причины: церебральные 
метастазы, гломусные опухоли, менингиомы.

6) Другие причины: сердечная недостаточ-
ность, тромбоз/лигирование внутренней яремной 
вены.

Патогенез ЦВТ
Венозная система головного мозга условно  

подразделяется на поверхностную, глубокую (ве-
нозные сети) и систему дуральных венозных сину-
сов. Особенности венозного оттока от мозга [19]: 

– в венах, обеспечивающих венозный отток 
крови от мозговой ткани, нет клапанов, но между 
ними отмечается  очень большое количество анас-
томозов; 

– в обеспечении венозного оттока от мозга 
принимают участие церебральные синусы, которые 
соединяются с наружными венами при помощи ди-
плоических вен; 

– наличие коллатералей между венозными си-
нусами и соединительными венами объясняет, во-
первых, отсутствие корреляции между тяжестью 
патологического процесса и   скудной неврологи-
ческой симптоматикой, во-вторых, возможность 
полного клинического выздоровления при цере-
бральном венозном тромбозе [20].  

ЦВТ – это процесс, при котором нарушено 
равновесие между тромботическими и тромболи-
тическими процессами.   Распространение тром-
боза из синусов в более мелкие сосуды вызывает 
венозную обструкцию, создает повышенное гидро-
статическое давление в проксимальных венах и ка-
пиллярах, способствует развитию церебрального 
отека и ишемии, следовательно,  инфаркту мозга.  В 
отличие от артериального инсульта тромбоз сину-
сов может проявляться лишь отеком вещества моз-
га без развития инфаркта или вообще не вызывает 
макроскопически определяемых повреждений ве-
щества мозга, что объясняет большую вариабель-
ность прогноза венозных инфарктов [20]. 

Механизмы повышения риска острых 
нарушений мозгового кровообращения и ЦВТ 
при беременности

Причинами повышения частоты инсульта счи-
тают артериальную гипертензию, ожирение, са-
харный диабет, врожденные пороки сердца, рост 
числа "возрастных" беременных и случаев мно-
гоплодной беременности в результате экстракор-
порального оплодотворения [13, 14, 15, 16, 21]. По 
данным анализа 12 млн. родов в США, среди жен-
щин 20 – 24 лет частота инсультов составляет 2, сре-

ди 29-летних – 5, а 34-летних – уже 10 случаев. Сре-
ди женщин 35 лет этот показатель увеличивается до 
18, 40 лет – до 30 случаев [13, 17, 21].

Существенные изменения при беремен- 
ности происходят в стенке сосудов: оболочка инти-
ма – медиа утолщается, появляются умеренная ги-
перплазия гладкомышечных клеток и фрагментация 
ретикулярных волокон [13, 18, 21]. Эти перестройки 
также обусловливают известные факторы риска на-
рушений мозгового кровообращения. 

Определенные изменения при беременности 
претерпевает структура мозга: по данным объемно-
го МР-анализа, размер мозга уменьшается, а желу-
дочки немного увеличиваются. Наблюдается также 
увеличение размера эпифиза на 0,08 мм/нед. Вос-
становление нормального размера эпифиза проис-
ходит в течение 1 недели после родов независимо 
от кормления грудью. 

Одним из наиболее значимых факторов риска 
развития инсульта, связанного с беременностью, 
может быть обратимая перипартальная (послеро-
довая) церебральная ангиопатия послеродового 
периода. Она сопровождается мультифокальной 
констрикцией церебральных артерий и приводит 
как к ишемическому, так и к геморрагическому ин-
сульту. 

Триада факторов риска тромбоэмболий у бе-
ременных была описана Р. Вирховым как гиперко-
агуляция, венозный стаз и дисфункция эндотелия. 
Тромбоэмболии всегда были основной причиной 
материнской смертности, причем в 12% случаев 
они развивались в виде инсультов [13, 21]. К веноз-
ным тромбозам предрасполагают [13, 21]: 

– физиологические гормонально опосредо-
ванные изменения в системе кровообращения, 
структуре тканей и гемостазе (гиперкоагуляция из-
за повышения уровня факторов свертывания в кро-
ви и ингибиция фибринолиза); 

– тенденция к стазу (гормональные и механи-
ческие причины); 

– патологические состояния (преэклампсия и 
эклампсия, аневризма, мальформации, артериаль-
ная гипертензия).

Классификация

По клиническому течению выделяют острый и 
рецидивирующий тромбофлебит; 

по причинности подразделяют на первичный 
и вторичный тромбозы; последние возникают при 
септических или онкологических процессах, с во-
влечением в процесс магистральных вен; 

по локализации – тромбоз поверхностных и 
глубоких интракраниальных и яремных вен; по ха-
рактеру процесса – асептический и инфицирован-
ный тромбофлебит; обтурирующий тромб (кро-
воток полностью прекращается, окклюзирующий 
вариант), пристеночный тромб (неокклюзирующий 
вариант), флотирующий тромб (фиксирован в ди-
стальной части) и смешанный.
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Клиническая картина
Клинические проявления ЦВТ очень разно-

образны и зависят от локализации и распростра-
ненности тромбоза, скорости окклюзии вен, воз-
раста пациенток и этиологических факторов [13, 21].

Локализация венозных тромбозов [19]: 
– верхний сагиттальный синус – от 60 до 98%; 
– боковой – от 10 до 68%; 
– прямой – до 25%; 
– пещеристый – до 5%; 
– кортикальные вены – от 4 до 50%; 
– глубокие вены – до 26%.  
В большинстве случаев наблюдаются тромбо-

зы более чем одной локализации [19, 20].
Симптоматика тромбозов синусов мозговой 

оболочки [1, 13, 21]: 
– тромбоз кавернозного синуса: клинически 

характеризуется экзофтальмом, отеком век и конъ-
юнктивы, корня носа, парезом глазодвигательных 
мышц, болью в области иннервации первой ветви 
V нерва; 

– тромбоз поперечного синуса: протекает с 
припухлостью в области сосцевидного отростка, 
болью при поворотах головы в здоровую сторону, 
иногда с двоением в глазах, сопором. При люм-
бальной пункции иногда наблюдается кровянистый 
ликвор; 

– окклюзия левого поперечного венозного си-
нуса с геморрагическими инфарктами и геморра-
гиями, развитием генерализованного судорожного 
синдрома спустя несколько недель или дней после 
родов; 

– тромбоз верхнего сагиттального синуса: про-
текает с эпилептическими припадками, геми- и па-
раплегией, сопором или комой. 

Тромбоз глубоких вен мозга сопровождает-
ся когнитивными нарушениями в различные сроки 
после беременности. В анамнезе нередко прием 
оральных контрацептивов до беременности. Очаго-
вое повреждение мозга в области зрительных буг-
ров. При венозных инфарктах, особенно глубоких 
коллекторов, происходит имбибиция паренхимы 
кровью. 

Острое начало клинической симптоматики 
ЦВТ (симптомы развиваются менее чем за 48 часов) 
возникает у 28-35% больных, подострое (симптомы 
развиваются за период от 48 часов до 30 дней) – у 
42%, хроническое (нарастание симптомов длится 
более 30 дней) – у 25-30%.   Острый дебют цере-
брального венозного тромбоза чаще наблюдается в 
практике акушеров и инфекционистов, подострое и 
хроническое развитие на фоне воспалительных за-
болеваний, наследственных и приобретенных нару-
шений свертывающей системы крови [1].

Наиболее часто при тромбозе церебральных 
вен в патологический процесс вовлекаются верх-
ний сагитальный синус (62%) и поперечный синус 
(40%), в двух третях случаев затронутыми оказыва-
ются более двух венозных синусов [4, 21]. В случае 
поражения кортикальных вен разивается локаль-
ный отек и паренхиматозный инфаркт. При тромбо-

зе мозговых сосудов наблюдается весь спектр цере-
бральной симптоматики: от головной боли (до 90% 
пациентов) до менингизма, судорог, помрачения 
сознания, спастических парезов, вялых параличей, 
очаговых симптомов, вплоть до глубокой комы. Од-
нако наиболее характерным начальным симптомом 
тромбоза церебральных сосудов является эпилеп-
тический припадок, хотя и головные боли, и кома, и 
параличи могут проявляться в виде первых симпто-
мов. Отек диска зрительного нерва является след-
ствием внутричерепной гипертензии и клинически 
может проявляться потерей зрения и диплопией. 
При возникновении крупных инфарктов головно-
го мозга или кровоизлияний на фоне тромбоза ве-
нозных синусов развивается кома (15% пациентов). 
Внутричерепные кровоизлияния, по разным дан-
ным, при тромбозе церебральных вен развивают-
ся от 15 до 40% случаев. Развитие симптомов при 
тромбозе церебральных вен может носить посте-
пенный характер и занимать от 2 дней до 1 месяца 
в 50-80% случаев, особенно при наличии изолиро-
ванной внутричерепной гипертензии. В некоторых 
случаях симптомы неотличимы от симптомов ише-
мического инсульта, за исключением того, что для 
тромбоза вен головного мозга характерно более 
медленное развитие клинической картины, которая 
порой носит флюктуирующий характер.

Основные клинические проявления тромбоза 
сосудов мозга [4, 1, 21]: 

– внезапная головная боль (75%); 
– помрачнение сознания (30%); 
– спастические парезы; 
– вялые параличи; 
– очаговая симптоматика (гемиплегии); 
– мозговая кома; 
– кратковременная потеря сознания; 
– эпилептические припадки; 
– застойный диск зрительного нерва (50%); 
– лихорадка (45%).

Диагностика

Ранняя диагностика является основным фак-
тором, определяющим успех терапии и выжива-
емость больных с тромбозом церебральных вен. 
Однако диагноз часто устанавливается поздно 
в связи с широким разнообразием клинических 
проявлений и различной скоростью возникнове-
ния симптомов. Данные спинномозговой пункции 
и эхоэнцефалографии неспецифичны, при КТ ди-
агнозе удается установить примерно лишь в 20% 
случаев [4, 22]. Единственным надежным методом 
диагностики тромбозов церебральных вен явля-
ется МРТ. Косвенными признаками тромбоза це-
ребральных вен являются аномалии паренхимы 
головного мозга, венозные инфаркты, гидроцефа-
лия, явления компрессии четвертого желудочка. 
Прямым признаком тромбоза церебральных вен 
служит выявление прерывающегося венозного кро-
вотока или венозной окклюзии и, в некоторых слу-
чаях, визуализация тромба.
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Основные КТ-проявления ЦВТ [19, 20, 23, 24, 
25]:      

– симптом "шнура" (обусловлен тромбирова-
нием кортикальных вен) или симптом "треугольной 
гиперденсивности" (при окклюзии верхнего сагит-
тального синуса) выявляется при КТ без контрасти-
рования; 

– симптом "пустой дельты" (при окклюзии 
верхнего сагиттального синуса) выявляется при КТ  
с контрастированием у  10-20 % больных;

– неспецифические симптомы: гиперденсив-
ность венозного синуса, сужение цистерн и/или же-
лудочков вследствие повышенного внутричерепно-
го давления; 

– спонтанные гиперденсивные очаги (при ве-
нозных инфарктах) – у 13-59% больных. Нормаль-
ное КТ-изображение выявляют в 10-20% случаев с 
доказанным ЦВТ, а также у 50% больных  с синдро-
мом изолированной интракраниальной гипертен-
зии. 

Спиральная КТ-церебральная венография вы-
являет дефекты наполнения, уплотнения стенки 
синусов, нарушение венозного дренажа через кол-
латерали, уплотнение мозжечкового намета. Дан-
ный метод исследования наиболее информативен в 
острой стадии заболевания. 

Метод выбора венозных тромбозов — магнит-
но-резонансная томография (МРТ) головного мозга 
с магнитно-резонансной флебографией, но, к сожа-
лению, эти методы не всегда доступны, особенно в 
остром периоде заболевания. При проведении МРТ 
выявляют [19, 20, 23, 24, 25, 26]: 

– замещение МР-сигнала нормального тока 
крови в синусе на патологические: в первые дни 
(острая стадия) Т1-изоинтенсивные на Т2-гипоин-
тенсивные; через несколько дней (подострая ста-
дия) Т1-гиперинтенсивные, Т2-гипо- или изоинтен-
сивные; 

– зоны ишемии или инфаркта по ходу тромби-
рованного синуса; 

– вазогенный отек: гиперинтенсивный в Т2-ре-
жиме. МР-венография   выявляет   дефект гиперин-
тенсивности тока (потеря МР-сигнала) в одном или 
нескольких синусах [27].

Тактика и риск нейровизуализации: МРТ при 
беременности более безвредна, чем рентгеновская 
компьютерная томография (КТ). Однако сильное 
магнитное поле приводит к небольшому нагреву 
тканей, и в I триместре МРТ никогда не назначают 
(или назначают строго по жизненным показани-
ям). Далее до наступления родов можно применять 
МРТ, однако оптимально подождать и обследовать 
пациентку после родов. Во время беременности 
не следует выполняют процедуру с использовани-
ем контрастного вещества. Люмбальная пункция 
для беременных опасна: в I триместре может быть 

выкидыш. В 0,1 – 0,2% случаев возникают вазова-
гальные реакции, которые приводят к остановке 
дыхания, нарушению сердечной деятельности и ги-
поксии мозга.

Дифференциальная диагностика ЦВТ
1. Тромбоз поверхностных (корковых) вен [13, 

21].   Клиника: Чаще в послеродовом периоде; це-
фалгия, тошнота, рвота, сопор, возбуждение, судо-
роги, чаще фокальные с генерализацией, очаговый 
церебральный дефицит, лабильный (парезы, афа-
зия, гемианопсия и т.д.). Результаты МРТ: Локальный 
отек мозга с кровоизлиянием у корковой поверхно-
сти, не захватывает зоны артериального кровоснаб-
жения. МР-венография может быть без изменений. 
Геморрагические инфаркты (нарушен отток крови), 
субарахноидальное кровоизлияние и/или внутри-
мозговое кровоизлияние. Исследование крови: 
Лейкоцитоз, ускорение СОЭ, наличие воспалитель-
ных очагов (отит, этмоидит).

2. Тромбоз глубоких вен [13, 21]. Клиника: 
Крайне тяжелое состояние, обычно кома; мышеч-
ная гипертония, позы ригидности, нарушение вер-
тикального взора (стволовые симптомы). Результаты 
МРТ: Отсутствие кровотока в прямом синусе, внут-
ренних мозговых венах, билатеральные изменения 
в таламусе. Исследование крови: Лейкоцитоз, уско-
рение СОЭ, наличие воспалительных очагов (отит, 
этмоидит).

3. Тромбоз синусов твердой мозговой обо-
лочки [13, 21].  Клиника: Цефалгия, эпилептический 
синдром, синдром внутричерепной гипертензии, 
парезы черепных нервов, сопор или возбуждение, 
очаговая симптоматика, отек диска зрительного 
нерва. Результаты МРТ: Отсутствие кровотока в са-
гиттальном или латеральном синусе. Исследование 
крови: Лейкоцитоз, ускорение СОЭ, наличие воспа-
лительных очагов (отит, этмоидит).

Заключение
Тромбоз церебральных вен является относи-

тельно редким, но угрожающим жизни состояни-
ем, которое в настоящее время стало более часто 
диагностироваться благодаря прогрессу в области 
нейровизуализации. Наиболее распространен-
ными факторами риска тромбоза церебральных 
вен являются беременность, послеродовый пери-
од, использование оральных контрацептивов, что 
объясняет большую частоту возникновения этой 
патологии у женщин. При церебральных симпто-
мах во время беременности, родов и в послеро-
довом периоде, в первую очередь, всегда следует 
думать о мозговом тромбозе. Только своевремен-
ное диагностирование церебрального венозного 
тромбоза позволяет снизить летальность и улуч-
шить долгосрочный прогноз у таких больных. 
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ЦЕРЕБРАЛЬДЫ ВЕНОЗДЫҚ ТРОМБОЗ ЖӘНЕ ЖҮКТІЛІК: ЭТИОЛОГИЯСЫ, 
КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЯЛЫҚ СИПАТТАМАСЫ ЖӘНЕ 

ДИАГНОСТИКАЛАУ ӘДІСТЕРІ

Бұл мақалада жүктілік кезінде және босанудан 
кейінгі кезеңде болатын церебральдық веноздық 
тромбоздардың дамуының этиологиясы мен қауіп-
қатер факторлары, патогенезі мен клиникалық 
көріністері көрсетілген.

Жүкті әйелдерде орталық веноздық қан ай-
налу бұзылыстарын диагностикалау мәселесінің 
өзектілігі жүктілік кезінде зерттеу жүргізу мен 

мәселені шешуде әлемдік тәжірибенің мүмкіндіктің 
шектелуімен байланысты. Церебральдық веноздық 
тромбоздардың дифференциалды диагностика-
сында клиникалық белгілері мен нейровизуальдық 
мәліметтерге ерекше көңіл бөлінген.

Негізгі сөздер: Церебральдық веноздық тром-
боз, жүктілік, этиология, қауіп-қатер факторы, диаг-
ностикасы, нейровизуализация.

SUMMARY
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CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS AND PREGNANCY: ETIOLOGY, CLINICAL 
AND EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS AND METHODS OF DIAGNOSIS

The article provides an overview of the etiology 
and risk factors for cerebral venous thrombosis during 
pregnancy and the postpartum period, and the 
pathogenesis of main clinical manifestations. Relevance 
of the central venous circulation disorders diagnostics 
problems in pregnant women due to restrictions on 
the medical examination in pregnancy and world 

experience in solving this problem is presented. Special 
attention is paid to the differential diagnosis of cerebral 
venous thrombosis by clinical signs and neuroimaging 
data.

Key words: Cerebral venous thrombosis, preg-
nancy, etiology, risk factors, diagnosis, neuroimaging.
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ШАШЫРАҢҚЫ СКЛЕРОЗДЫҢ ДАМУЫНА ҚАТЫСТЫ 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯЛЫҚ АСПЕКТІЛЕР

Мақалада шашыраңқы склероздың (ШС) этиологиясы мен эпидемиологиясына қатысты мәселелер бойынша алыс 
және жақын шетелдің заманауи әдебиет көздеріне шолу берілген. Көптеген авторлар  Солтүстік жартышарда 
"Солтүстік-Оңтүстік" арасындағы шекараның жойылғандығын атап өтеді, бұл бұрын ШС-тан "еркін"  этникалық 
топтарға жататын науқастар арасында шашыраңқы склероздың пайда бола бастағанын және  аталған 
аурудың 18 жастан кіші және 45 жастан үлкен, яғни ШС үшін "әдеттегі емес" жас тобына жататын науқастарда 
даму жағдайларының өсімін көрсетеді. Көптеген эпидемиологиялық зерттеулердің нәтижелерінен қазіргі 
таңда шашыраңқы склероз дамуына ішкі және сыртқы факторлар әсер ететін мультифакторлық ауру болып 
саналатындығын көруге болады. 										        
Негізгі сөздер: шашыраңқы склероз, аумақтық, кең таралушылық, этникалық топтар, этиология

Бүгінгі таңда шашыраңқы   склероз жүйке 
жүйесінің барлық аурулары арасында жетек-
ші орындардың бірін алады және жас, еңбекке 
қабілетті жастағы тұлғалардың денсаулығына зақым 
келтіретін және мүгедектікке ерте шалдықтыратын 
созылмалы дизимундық-дегенеративтік, демиели-
низдеуші, үдемелі ауру болып табылады [1]. 

Тарихи анықтамаға сүйенсек, шашыраңқы 
склерозды зерделеу   француз патологоанатомы  
Ж. Крювельенің алғаш рет 1835 жылы "теңбілді" 
немесе "аралды" склерозды (sclerosis en plaque) си-
паттауынан басталды. ШС клиникалық көрінісінің 
басым сипаттамасы ауруды спастикалық пара-
плегиямен, қарқынды тремормен, сөйлеу және 
көру қабілетінің бұзылуымен және нистагмамен 
қабаттасқан ауру түрінде сипаттаған Ж. Шаркоға 
(1868) тиесілі, ол аурудың көп ошақтан пай-
да болатындығын, яғни ми және жұлынды кең 
ауқымды зақымдайтындығын және шашыраңқы 
склероздың клиникалық көрінісінде неврологиялық 
бұзылулардың шашыраңқы склероздан қайтыс 
болған пациенттерді сою кезінде анықталатын  
орталық жүйке жүйесінде анықталатын "қоңыр 
түсті дақтармен" – глиосклероз (түйіндік) арал-
шықтарымен байланысын және ауру өзінің 
этиологиялық және патогенетикалық тетіктері 
бойынша біртекті еместігін атап өтті [2, 3].  

ШС кезінде аурудың ағымына бірінші рет 
егжей-тегжейлі берілген сипаттама 1948 жылы 
жарияланған Георг III-нің немересі князь Ав-
густ де Эстенің өмірінің сипаттамасы деуге бо-
лады. Италияның солтүстік-шығысында, Ферра-
ра атты кішкентай қалада тұрған осы ханзаданың 
өмірбаяны Шарко және кейінгі кездегі зерттеу-
шілер ШС әдеттегі көрінісі ретінде танылған 
мәліметтерден тұрады. 1822 және 1926 жылда-
ры Ханзада де Эсте ретробульбарлық невритке 
шалдықты, 1827 жылы аяғына әлсіздік басып, жүрісі 
кезінде тербеліс пайда болды.   1828 жылы сезім 
мүшелерінің функциялары қайта бұзылды. Кейінгіде 

асқынулар жылына бір-екі рет қайталанып тұрды. 
1848 жылы 26 жылдық созылмалы ауру ағымынан 
кейін   науқастың аяғы   тоқтаусыз қалтырап, бұл 
қозғалу функцияларының бұзылуына әкелді [4]. 
Кейінгіде тек медициналық тұрғыда ғана емес, 
көркем әдебиетте де ШС шалдығу күмәнін туды-
ратын бірнеше жағдайлар атап өтілді. ШС ауруы-
на әйгілі неміс ақыны Генрих Гейне, өз ауруын 
өмірбаянында сипаттауы бойынша әйгілі кеңес 
жазушысы Николай Островский  шалдыққан деген 
болжам жасауға болады [5]. Георг Сидерсон 1877 
жылы Шарконың дәрістерін ағылшын тіліне ауда-
ру кезінде бірінші болып “диссеминацияланған 
склероз” терминін пайдаланды, ал Германияда 
(қазіргі таңға дейін) "көп жерді зақымдайтын скле-
роз" ұғымы пайдаланыла бастады. Соңғы уақытта 
Ресейде Шарконың бастапқыда берілген тер-
миніне және латын тіліндегі атауына жақынырақ, 
көпшілік мақұлдаған "шашыраңқы склероз" термині 
қолданылады. Шашыраңқы склерозды зерделе-
уге зор үлес қосқан тұлға – украин неврологі, ака-
демик Б.М. Маньковский. Ол "Множинний дисем-
шований склероз" монографиясында (1941) және 
басылымдар сериясында патогенездің маңызды 
ерекшеліктерін және осы аурудың   клиникасының 
маңызды ерекшеліктерін сипаттады [6].

Шашыраңқы склероздың эпидемиологи-
ясын және этиологиясын зерделеу кезінде үш 
кезеңді бөлуге болады: ШС кездесу жиілігін зер-
делейтін сипаттамалы   эпидемиология; сыртқы 
факторлардың шашыраңқы склероздың дамуы-
на әсерін анықтайтын талдамалық эпидемиология 
және тұқым қуалайтын факторлардың шашыраңқы 
склеаталған аурудың дамуына әсерін анықтайтын 
генетикалық эпидемиология [1].

Қазіргі таңда әлемде шашыраңқы склерозбен 
ауыратын 3 млн. жуық пациент тіркелген,  олардың 
шамамен алғанда 400 000 пациент АҚШ-та тір-
келді   және әр апта сайын 200-ге жуық пациент-
те аталған ауру диагностикаланады [7]. Ресейде 
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соңғы   70 жыл ішінде ШС таралу жылдамдығы 5 
есе артты және бұрын аурудың тез таралу  аймағы 
100 000 тұрғынға 30 науқастан көп аумақ болып 
саналса,   қазіргі таңда аталған көрсеткіш 100 000 
тұрғынға 50 және одан көп науқасты құрайды [8]. 
Қазақстан Республикасында тіркелген ШС ауыратын 
науқастар саны  невропатолог мамандардың шама-
мен алғандағы есебі бойынша есепке алынғандар 
санына қарағанда   1500 және одан көп адамды 
құрайды, бұл аталған аурудың Қазақстанда   си-
рек анықталуына, сондай-ақ "Шашыраңқы скле-
роз" диагнозын қою кезінде көп қателіктердің 
жіберілуіне байланысты орын алады. ШС әртүрлі 
табиғи-климаттық аймақтарда таралу ерекшелік-
терін, халықтың әртүрлі топтары арасында аурудың 
пайда болу жиілігін, жекеше алынған әрбір өңірде 
аурудың ағымы мен аяқталу ерекшеліктерінің 
көріністерін, сыртқы ортаның экзогендік және 
эндогендік рөлін зерделеу еуропалық және 
американдық эпидемиологиялық зерттеулердің не-
гізгі бөлігі болып табылады  [9, 10].

Шашыраңқы склероз ер адамдармен 
салыстырғанда әйелдерде жиірек кездеседі. 28 
эпидемиологиялық зерттеулерге жүйелі түрде 
жасалған шолу 1955-2000 жылдар аралығында 
әйелдер мен ер адамдар арақатынасын бағалау 
бойынша ШС сырқаттану   деңгейі 1,4-тен 2,3-ке 
жоғарылағаны анықталды [11]. Кейінгіде жасалған 
жүйелік шолу және мета-талдау әйелдер ара-
сында ШС сырқаттану деңгейі жоғары екенін 
дәлелдеді   [12]. Бұның себебі белгісіз [13]. Крит 
аралындағы жағдайларға жүргізілген бақылау 
зерттемесі әйелдерде ШС сырқаттану деңгейінің 
1980 жылдан бастап жоғарылауы тұрғындардың 
бір уақытта ауылдық жерлерден қалаға көшуіне 
байланысты болғанын анықтады және урбани-
зациямен қоса жүретін экологиялық фактор-
лар ШС дамуына әкелуі мүмкіндігі туралы жо-
рамал жасады [14]. Т.Е. Шмидттің, Н.Н. Яхноның 
(2010)   жұмыстарында әйелдердің ер адамдар-
мен салыстырғанда шашыраңқы склерозбен 2 
есе жиірек ауыратындығы атап өтіледі және бұл 
көбінесе отбасылық жағдайлар тобында және жас 
науқастар арасында орын алатындығын көрсетеді, 
сондай-ақ ер адамдарда аурудың ағымы анағұрлым 
агрессивті сипатқа ие болады.

Ауру дебютінің орташа жасы 23,5 және 30 
жас аралығын құрайды [15]. Көптеген өңірлерде  
ШС ауыратын науқастардың ішіндегі әйел мен 
ер адамдардың арақатынасы ¾ құрайды, әсіресе 
бұндай көрсеткіштерге жаңа ауру жағдайлары мен 
15-25 және 45-55 жас аралығындағы сырқаттану 
жатады.  Шашыраңқы склероз ауруына шалдыққан 
науқастардың көбі   16 жасқа дейінгі балалар мен 
50 жастан үлкен (10% және одан көп) адамдар 
екендігін атап өту қажет. Шашыраңқы склерозбен 
сырқаттану және таралу көрсеткіштері төменде 
талқыланғандай географиялық тұрғыда түрленеді. 
Шашыраңқы склероз – қоңыржай климаттың ауруы 
[16]. Екі әлем шарларында шашыраңқы склероздың 
таралу ауқымы экватордан алыстаған сайын ар-
тады, бұл ретте шашыраңқы склероз ауруының 

таралуындағы өзгерістер Еуропа мен Солтүстік 
Америка үшін біртектес болып табылады. Әртүрлі 
этникалық топтардың көші-қоны жөніндегі де-
ректер географиялық факторлардың шашыраңқы 
склероздың пайда болу қаупіне әсер ететіндігін 
растайды. ШС экватор аймағында ең аз таралған 
және сырқаттану деңгейі экватордан солтүстікке 
және оңтүстікке қарай бағытталған кезде ғана 
жоғарылайды: солтүстік Еуропада, Италияда, АҚШ-
та, Австралияда, Жаңа Зеландияда шашыраңқы 
склероз кең таралған және 10 000 тұрғынға 50 – 
100 науқасты құрайды. 2007 ж. деректер бойынша 
Еуропалық қоғамдастық елдерінде шамамен 400-
450 000 пациент шашыраңқы склерозбен ауырған 
болатын [15]. 

Оңтүстік Еуропада, Жерорта теңізінде, 
Солтүстік Африкада шашыраңқы склерозбен 
100 000 тұрғынға орташа алғанда 10-49 науқас 
сырқаттанған, ал басқа Африка елдерінде, Мекси-
када, Кәріб бассейні елдерінде – шашыраңқы скле-
розбен 100 000 тұрғынға  ең көбі 10 науқас ауыра-
ды.

Қара нәсілді афроамерикандықтар арасын-
да шашыраңқы склерозбен ауырудың бірнеше 
жағдайлары ғана тіркелген. Шашыраңқы скле-
роз Азия елдерінде де сирек кездеседі, мұнда 
аурудың ерекше түрі - көру нервісін және жұлынды 
зақымдайтын көлденең миелит түрінде   кезде-
седі. Шашыраңқы склероз Жапонияда және 
Қытайда сирек кездеседі – 100 000 тұрғынға 
2-6 науқас [15]. Шашыраңқы склероз Ресейде 
жоғарыда сипатталғандай географиялық таралу 
заңдылығына сәйкес кездеседі. Шашыраңқы скле-
роз Ресейдің солтүстік, солтүстік-батыс және батыс 
өңірлерінде анағұрлым жиі таралған, бұнда ол 100 
000 тұрғынға 30-70 жағдайды құрайды [14]. ШС-
тың әртүрлі елдерде және өңірлерде әркелкі тара-
луы сырқаттанудың жоғары, орташа және төмен 
деңгейде таралу аймақтарын бөлу мүмкіндігін 
берді. Lauer К. (1994) аймақтар шкаласын өзгерту 
ұсынысын жасады, бұндай ұсынысты J.F.Kurtzke 1964 
жылы жасаған болатын, ұсыныс бойынша жоғары 
қауіп аймағы. Бірінші аймақ – 100 000 тұрғынға 50 
жағдайдан астам таралу – орташа қауіп аймағы,  
екінші аймақ – 100 000 тұрғынға 10-50 жағдайдың 
таралуы және төменгі қауіп аймағы, үшінші аймақ – 
100 000 тұрғынға 10 жағдайдан кем таралу.

1950-1980 жылдары Еуропада, Солтүстік Аме-
рикада және Австралияда алғаш рет жүргізілген 
зерттеулер шашыраңқы склероздың негізгі сипатта-
маларын қалыптастыру үшін негіз болып табылды 
[17, 18, 19, 20, 21, 22], оның бірі шашыраңқы скле-
розбен тек европеоидтық нәсілге жататын тұлғалар 
ғана сырқаттанады деген тұжырымдама болатын, 
бұл экватордан анағұрлым алшақ орналасқан 
аймақтарда ШС сырқаттану жиілігінің жоғары 
болатындығын, яғни Солтүстік жартышар үшін  ШС 
"Солтүстік-Оңтүстік" жиіліктің төмендеу градиентінің 
(географиялық және этникалық факторлардың) 
болуын көрсетеді [1]. Сондай-ақ аталған зертте-
мелерде отбасылық ШС жағдайлары (барлық ШС 
жағдайларының 5-10%) кездеседі. ШС ауыратын 
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науқастардың көбі 20-40 аралығында сырқаттанған, 
ауру дебютінің орташа жасы   29-30 жас аралығы 
болып табылады. Тұру аймағы өзгерген кезде 
көшкен кездегі жасына байланысты (15 жасқа дейін 
және кейін) мигранттар арасында ШС   сырқаттану 
жиілігінің өзгеру қаупі артатындығы дәлелденген. 

Соңғы уақытта Солтүстік жер шарында 
дәстүрлі "Солтүстік-Оңтүстік" градиентінің жойы-
луы орын алды, бұрын ШС-дан бос деп есеп-
телген этникалық топтар арасында ШС анықталды 
және "типтік емес" жас ерекшелік топтарында ШС 
жағдайлар санының артуы, яғни науқастану жасы 
18 жастан төмен және 45 жастан жоғары. ШС-қа тән 
ерекшелік көптеген өңірлерде ШС санының артуы 
болып табылады [1].

Науқастанудың таралуының негізгі се-беп-
тері ретінде науқастанудың нақты артуы, па-
тогенетикалық терапия және симптоматикалық ем-
деу мүмкіндіктерін арттыру есебінен науқастардың 
орташа өмір сүру ұзақтығын арттыру сияқты 
медициналық-әлеуметтік факторлар [17, 21, 
22]. Диагностика сапасын жақсарту, яғни диаг-
нозды ерте кезде анықтау. Балалар арасында 
шашыраңқы склероз туралы эпидемиологиялық 
деректер бір мағыналы емес, бірақ көптеген 
зерттеулер қорытындыларына сәйкес алғаш бел-
гілер 16 жасқа дейін белгілі бола бастаған кезде 
науқастану үлесінің ұлғаюы 1-3-тен 7-10%-ға дейін 
екенін атап өтуге болады [23, 24, 25, 26, 27]. Бала-
лар мен жасөспірімдерде ШС-дың барысын талдау 
науқастанудың жеке клиникалық жағдайларының 
немесе пациенттердің шағын тобының сипаттама-
ларына жатады және кейбір жарияланымдар ғана 
100-ден астам науқас туралы ақпаратты қамтиды 
[23, 26, 27]. 45 жастан жоғары науқастарда алғашқы 
клиникалық белгілері бар ШС-дың кездесу жиілігі 
барлық ШС науқастарының 5-10% құрайды [28]. 
ШС-дың ең аз дебюті 60 жастан жоғары пациент-
терде кездеседі – 0,5-тен 1%-ға дейін [29, 30].

Миграция зерттеулері ШС-тың жоғары 
қауіп аймағынан төменгі қауіп аймағына (мы-
салы, Ұлыбританиядан ОАР-на) қоныс аударған 
тұлғалар арасында ШС-тың таралуын зерттеді. Пу-
бертатты мерзімге (15 жасқа дейін) дейін ШС-тың 
қауіп аймағынан қоныс аударған тұлғалар жаңа 
аймақта ШС-тың қаупін иеленді. Ал пубертатты  
жастан кейін (15 жастан кейін) қоныс аударғанда 
туу мемлекетінің аймағындағы қауіпті сақтап қалды. 
Уақытша-кеңістікті класстерлердің талдауы ШС-
бен науқастанғандар бір-бірінің қасында 15-18 жас 
аралығында өмір сүретінін көрсетті [31].

Географиялық аумақтар бойынша талдау 
жасаған кезде [17, 18, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38] 
әдетте,  ШС солтүстік және орталық Еуропада басым 
болады. ШС-тың таралу және науқастанудың өте 
жоғары көрсеткіштері Шотландияда, Окленд және 
Шотланд аралдарында тіркелді: 100 000 тұрғынға 
180-нен астам жағдай. Ирландияда ШС-дің тара-
луы 88-12 жағдай шегінде. Әсіресе, мемлекеттің 
солтүстік облыстарында жоғары көрсеткіштер тір-
келген. Соңғы мәліметтерге сәйкес оларда ШС-тың 

таралуы 100 000 тұрғынға 168 жағдайға дейін жет-
кен. 

Скандинавия мемлекеттерінде ШС, әсіресе 
Швеция (таралуы: 100 000 тұрғынға 120-дан астам) 
және Данияда (110-нан астам жағдай), сондай-ақ 
науқастанудың тұрақты жоғары деңгейі (жылы-
на 100 000 тұрғынға Швецияда – 5,0, Данияда 3,9-
дан 5,3-ке дейін жаңа жағдай) өте жиі кездеседі. 
Шығыс Норвегияда шашыраңқы склероздың та-
ралуы барынша жоғары көрсеткіштерге  жетті: 100 
000 тұрғынға 80-ге дейін, науқастану 2,2-ден 5,5-ке 
дейін. Науқастар санының артуы, ең біріншіден, жас 
әйелдер санының артуынан болды. Норвегияның 
оңтүстік облыстарында ШС таралу көрсеткіштері 
өзгерген жоқ және 75 шегінде. Бұл ретте, солтүстікте 
40-тан астам.   Батыс Норвегияда 70-90-жылда-
ры ШС таралу көрсеткіштері 100 000 тұрғынға 
4,0 және таралуы - күрт артып, таралуы 80-нен 
астам жағдай болды. Бірақ кейіннен мемлекеттің 
оңтүстік өңірлерімен ұқсас келетін көрсеткіштердің 
тұрақталуы байқалды. Сондай-ақ, ШС-тың Фин-
ляндияда таралу көрсеткіштері басым келеді. ШС 
мемлекеттің батысында жиі кездеседі (100 000 
тұрғынға 100 жағдайға дейін), ал оңтүстік өңірлерде 
60-қа дейін төмендейді. Науқастану көрсеткіштері 
орташа 2,2-ден 3,3 шегінде болды. Әйелдер ара-
сында науқастану күрт артып, ерлер арасында 
науқастану тұрақталды. Исландияда ШС-тың тара-
луы 100 000 тұрғынға 90 жағдай шегінде таралды. 
80-90 жылдары Балтық маңы елдерінде (Эстония, 
Латвия, Литва) ШС-тың таралуы 100 000 тұрғынға 
40-85 жағдай шегінде өзгеріп отырды. 

Еуропа мемлекеттерінің арасында шашыраңқы 
склероздың таралуы 100 000 тұрғынға 3-5 жағдай 
науқастану тұрақтылығы кезінде 80-110-ге дейін 
өзгерумен Германия, Словения және Швейцария-
да біршама жоғары.   Нидерланды мен Бельгияда 
шашыраңқы склероздың таралу көрсеткіштері түрлі 
аймақтарда 70-75 жағдай шегінде орын алды. Бұл 
мемлекеттерде жаңа жағдай арасында жас және 
орта жастағы әйелдер үлкен пайызды құрайды. ШС-
пен науқастанудың соңғы дебюті байқалады. Соңғы 
зерттеулер бойынша Францияда бұл көрсеткіш 
мемлекет бойынша орташа 90 жағдайға дейін 
артты. Батыс пен оңтүстіктегі (100 000 тұрғынға 
78-84 жағдай) көрсеткіштермен салыстырғанда 
солтүстік пен шығыста бұл көрсеткіштер біршама 
жоғары (100 000 тұрғынға 101-102).

ШС-тың жоғары таралуы Чехия мен Слова-
кияда байқалды, ал Венгрияда 80 жағдайға дейін. 
Шашыраңқы склероздың Польшада едәуір аз та-
ралды: 100 000 тұрғынға 45-70 жағдай. 

ШС таралу көрсеткіштері Белоруссия мен 
Украинада 50-ден аспайды, бірақ Украинаның 
оңтүстік өңірлерінде салыстырмалы түрде төмен 
көрсеткіштер анықталды: 100 000 тұрғынға 20 
жағдай. Италияда шашыраңқы склероздың тара-
луы жоғары көрсеткіштерді көрсеткен солтүстік 
аймақтарды қоспағанда (90 жағдайға дейін), 100 
000 тұрғынға 40-70 жағдай. Испанияда ШС тара-
луы  100 000 тұрғынға 35-65 жағдай шегінде, Пор-
тугалияда 100 000 тұрғынға 47 жағдай. Оңтүстік 
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мемлекеттерде ШС-пен науқастану деңгейі ШС-тың 
жоғары қаупі бар аймақтарға тән деңгейге жетті.  
Солтүстік Америкада ШС-пен науқастану және та-
ралуы солтүстік өңірлерде және Скандинавия мен 
Германия келімсектері тұратын аумақтарда жоғары. 
Канадада шашыраңқы склероздың шығыс облыс-
тарда таралуы (50 жағдай) батыс облыстарға (110 
жағдайға дейін) қарағанда төмен. 90-жылдардың 
соңында Канаданың бірқатар солтүстік провинция-
ларына өте жоғары көрсеткіштер (100 000 тұрғынға 
200-ден астам жағдай) тіркелді. АҚШ-та ШС-дың 
таралуы оңтүстікте 100 000 тұрғынға 20-30 жағдай 
шегінде және солтүстікте 100 000 тұрғынға 100-160 
жағдайға дейін. "Ақ" нәсіл үшін ғана емес, барлық 
нәсілдік топтарда АҚШ-тың солтүстік аудандарымен 
салыстырғанда оңтүстік аудандарда шашыраңқы 
склероз жиілігінің төмендеу үрдісі байқалады. 
Орталық және Оңтүстік Америкада шашыраңқы 
склероздың таралу көрсеткіштері жоғары емес, 
шамамен 100 000 тұрғынға 5-20 жағдай. Уругвайда 
салыстырмалы түрде жоғары көрсеткіштер белгі-
ленді. Мұнда түп тамыры еуропалық өкілдерде ба-
сым екені анықталды: 100 000 тұрғынға шамамен 30 
жағдай. 

Жалпы, Азияда 80-жылдары араб тұрғын-
дарының арасында шашыраңқы склероздың та-
ралуы 100 000 тұрғынға 4-тен 10 жағдайға дейін 
болды. Алайда, 90-жылдардың соңында, әсіресе 
Кувейт, Сауд Арабиясында және БАӘ-де ШС тара-
лу көрсеткіштерінің арту тенденциясы байқалды. 
Соңғы көрсеткіштерге сәйкес ШС-дың Кувейт-
те таралуы 1993 жылы 6,7-ден 2000 жылы 14,8-
ге дейін өсті. Бұл ретте, ең жоғары деңгей басқа 
Азия және Африка мемлекеттерінен көшіп келген 

тұрғындармен салыстырғанда тұрғылықты халықта 
(31,2) анықталды (100 000 тұрғынға 5,6).

ШС таралуының жоғары көрсеткіштері Иран-
да да кездесті: 100 000 тұрғынға 20-дан 50 жағдайға 
дейін. ШС жағдайлары Индияда сирек кездеседі: 
100 000 тұрғынға 1-ден 5 жағдайға дейін, бұл рет-
те, оңтүстік өңірмен салыстырғанда мемлекеттің 
солтүстігінде басым. ШС таралуының төменгі 
көрсеткіштері Қытайда белгіленді: 100 000 тұрғынға 
1-4 жағдай. 

Жапонияда шашыраңқы склероздың 
клиникалық белгілері бойынша әртүрлі екі түрін 
бөліп көрсетеді:   Девик ауруымен ұқсастықтары 
бар – оптикомиелит. Кейбір ғалымдар оны ШС-тың 
"азиаттық" нұсқасы деп санайды. Екіншісі – тип-
тік ШС. Жалпы ұлттық эпидемиологиялық зертте-
улерді жүргізген кезде (1972, 1982, 1989, 2004 
ж.ж.) соңғысында ШС көрсеткіштерінің 100 000 
тұрғынға 7,7-ге дейін өскені көрсетілген [34]. 2006 
жылы Токаши қаласында ШС таралуы 13,1-ге дейін 
артты [35]. Бұл ретте, оптикомиелит мемлекеттің 
оңтүстігінде тұратын пациенттерде, ал ШС-тың 
классикалық нысаны солтүстік өңірде байқалды. 
Сонымен қатар, ШС-тың типтік формасымен ауру 
көрсеткіштері артып, оптикомиелиттің азайғаны 
көрсетілді.  

Қорытындысы

Осылайша, бүгінгі күні әртүрлі елдердің 
ғалымдарының ортақ күшімен эпидемиологиялық 
зерттеулер шеңберінде шашыраңқы склероз 
түсінігі мен ұғымында, оның таралуы мен нәсілдік 
топқа қарай өмір сүрудің түрлі табиғи-климаттық 
жағдайларындағы ерекшеліктерінде елеулі табысқа 
қол жеткізіді.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РАЗВИТИЯ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА

В статье представлен обзор современных ли-
тературных источников Ближнего и Дальнего за-
рубежья по вопросам этиологии и эпидемиологии 
рассеянного склероза (РС). Многими авторами было 
отмечено стирание границы "Север-Юг" в Северном 
полушарии, то есть рассеянный склероз стал выяв-
ляться среди больных этнических групп, считавшиеся 
раннее "свободными" от РС и рост случаев развития 
данного заболевания у больных моложе 18 и стар-

ше 45 лет, то есть в "нетипичных" для РС возрастных 
группах. Результаты многих эпидемиологических ис-
следований показали, что в настоящее время рассе-
янный склероз рассматривается как мультифактор-
ное заболевание в развитии которого участвуют как 
внутренние, так и внешние факторы. 

Ключевые слова: Рассеянный склероз, терри-
ториальность, распространенность, этнические груп-
пы, этиология.

SUMMARY

К.К. Almakhanova

JSC "Astana Medical University", Astana, Republic of Kazakhstan

EPIDEMIOLOGICAL ASPECTS OF multiple SCLEROSIS DEVELOPMENT

The article introduces an overview of current 
literary sources FSU and beyond on the etiology and 
epidemiology of multiple sclerosis (MS). Many authors 
have noted the blurring of distinction "North-South" 
in the northern hemisphere, that is, multiple sclerosis 
became identified among patients of ethnic groups 
which were earlier considered "free" from the MS 
and the increase in the incidence of this disease with 

patients younger than 18 and older than 45 years, 
that is, in "atypical" for the MS age groups. The results 
of many epidemiological researches have shown 
that multiple sclerosis is currently considered as a 
multifactorial disease which developes both by internal 
and external factors.

Key words: Disseminated sclerosis, territoriality, 
prevalence, ethnical groups, ethiology.
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ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩИХ ПОЛИНЕЙРОПАТИЙ

В данной статье описаны современные сведения о хронической демиелинизирующей полинейропатии. 
Обсуждаются этиология и патогенез заболеваний, типичная и атипичная клиническая картина с указанием 
особенностей каждой формы полинейропатии. В статье подробно представлена инвалидизация взрослого 
населения по Карагандинской области за последние 5 лет. Приводятся диагностические критерии ХВДП, 
позволяющие подтвердить или полностью исключить это заболевание. В заключительной части рассмотрены 
принципы патогенетической и симптоматической терапии ХВДП. 							    
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М.А. Григолашвили, e-mail: grigolashvili.marina@mail.ru

Термин хроническая воспалительная поли-
нейропатия впервые был введен в неврологиче-
скую практику P. Dyck в 1975 году, а современное 
название болезни – хроническая воспалительная 
демиелинизирующая полинейропатия (ХВДП)  при-
надлежит A. Torvik и Т. Lundar (1977). Хроническая 
воспалительная демиелинизирующая полинейро-
патия – приобретенное заболевание перифериче-
ских нервов аутоиммунной природы, характеризу-
ющееся рецидивирующим или прогрессирующим 
течением с преимущественно демиелинизирую-
щим типом поражения [1].

Эпидемиология

ХВДП встречается примерно вдвое реже, чем 
синдром Гийена-Баррэ (СГБ), наблюдается в лю-
бом возрасте, с наибольшей частотой между 40 и 
60 годами, не зависит от времени года, мужчины 
страдают вдвое чаще [1,2,3]. Согласно зарубежным 
данным   L Chía, A Fernandez,   распространенность 
ХВДП составляет 14% среди лиц пожилого возраста 
и является в этой возрастной группе второй по ча-
стоте полиневропатией, вызывающей инвалидиза-
цию  [2].

В России, по данным МЕД-ИНФО 2011-2015гг., 
распространенность ХВДП составляет от 1,24 до 1,9 
случая на 100 000 населения. ХВДП может встречать-
ся в любом возрасте с тенденцией к увеличению 
заболеваемости среди пожилых. Средний возраст 
начала заболевания составляет 47,6 года. В детском 
возрасте ХВДП встречается значительно реже и со-
ставляет 0,48 случая на 100 000 населения [3].  

В научных работах зарубежных авторов опи-
сано 13 больных в возрасте от 1,5 до 16 лет, у 3 из 
которых (23%) заболевание протекало монофазно, у 
4 (30%) - в виде единичного эпизода, у 6 (46%) - с 
множественными обострениями [4]. По данным H. 
Koller, B. C. Kieseier, S. Jander and H.-P.Hartung (2005), 
средняя распространенность заболевания составля-

ет  0,5 случая на 100 000 детей и 1-2 случая на 100 
000 взрослых [5]. 

По данным Централизованной базы данных 
лиц [6], имеющих инвалидность Министерства 
здравоохранения и социального развития Респу-
блики Казахстан, по состоянию на 1 января 2016 
года, общее количество инвалидов в Карагандин- 
ской области составляет 63 102 человек. Ежегодно 
впервые становятся инвалидами среди взрослого 
населения в Карагандинской области в среднем за 
период 5-тилетнего наблюдения около 3 947 чел. 
(табл. 1). 

Таблица 1 
Первичная инвалидность среди взрослого  
населения по Карагандинской области

Годы

Всего 
впервые 
признано 
инвалида-
ми среди 
взрослого 
населения

в т. ч.

Вследст-
вие бо-
лезней 
нерв-
ной 

системы

%

Из них: 
вследствие 
демиелини-
зирующей 

полинейро-
патии

%

2011 4208 115 2,3 6 5,2

2012 4007 111 2,8 7 6,3
2013 3916 103 2,6 5 4,9
2014 3805 92 2,4 12 13,0
2015 3801 122 3,2 10 8,2

Из данных, приведенных в таблице 1, следу-
ет, что инвалидизация взрослого населения вслед-
ствие болезней нервной системы за последние 5 
лет имеет явную тенденцию к росту. Количество 
первичных инвалидов с демиелинизирующей по-
линейропатией увеличивается ежегодно на протя-
жении последних 5-ти лет в структуре первичной 
инвалидности вследствие болезней нервной систе-
мы и составляет в среднем 7,5%.
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Таблица 2 
Тяжесть первичной инвалидности  
при демиелинизирующей полинейропатии:

Годы 1 группа 2 группа 3 группа
Тяжесть 

первичной 
инвалидно-

сти (%)
2011 0 2 4 33,3
2012 0 3 4 42,9
2013 0 3 2 60,0
2014 2 8 2 83,3
2015 1 8 1 90,0
2015 1 8 1 90,0

Тяжесть первичной инвалидности (суммарное 
количество инвалидов 1 и 2 группы из общего чис-
ла впервые признанных инвалидами) при демие-
линизирующей полинейропатии, представленная в 
таблице 2, характеризуется неуклонным ростом за 
последние 5 лет.

Таблица 3 
Структура первичной инвалидности 
при демиелинизирующей полинейропатии  
по гендерному признаку

Годы Мужчины % Женщины %
2011 3 50 3 50
2012 7 100 0 0
2013 4 80 1 20
2014 8 66,6 4 33,3
2015 7 70 3 30

Структура первичной инвалидности при деми-
елинизирующей полинейропатии по гендерному 
признаку характеризуется преобладанием лиц муж-
ского пола (табл. 3). 

Этиология

Для дебюта ХВДП, как для большинства дру-
гих аутоиммунных болезней, требуется неудачное 
совпадение нескольких факторов: продолжитель-
ная стимуляция и истощение иммунной системы 
(стресс, дефицит сна, вакцинация, травма, опера-
ция, тяжелое заболевание, инфекция и др.); внед-
рение в организм инфекции, имеющей в своем 
составе белок, схожий по строению с каким-либо 
белком здоровой ткани организма; генетическая 
предрасположенность [7].

Alessandro P Burlina, David Lacomis считают, 
что хронические демиелинизирующие полиней-
ропатии – это наследственные, воспалительные, 
лекарственные нейропатии, а также другие прио-
бретенные формы: при сахарном диабете, гипоти-
реозе, диспротеинемиях, множественной миеломе, 
раке, лимфоме и др. [8] Чаще всего при указанных 
заболеваниях, особенно при сахарном диабете, 
электродиагностическое исследование дает картину 
смешанных аксонально-демиелинизирующих про-
цессов. Очень часто остается неизвестным, какой 

процесс первичен – аксональная дегенерация или 
демиелинизация [8].  

Широков Е.А. утверждает, что в патогенезе 
хронической демиелинизирующей полинейропа-
тии лежат метаболические расстройства в организ-
ме, которые приводят к нарушению синтеза мие-
лина. Например, при сахарном диабете высокие 
концентрации глюкозы в сыворотке крови сопро-
вождаются гликолизацией белков, в том числе фер-
ментов, принимающих участие в синтезе миелина. 
Более того в патогенезе данного заболевания, по 
данным профессора Широкова Е.А., немаловажную 
роль играет алиментарный фактор. Недостаток ви-
таминов и фолиевой кислоты при алкоголизме на-
рушает синтез миелина, а, следовательно, и функ-
цию нервных стволов [7].

Ряд зарубежных авторов Vallat J.M., Sommer C., 
Magy L., Gorson K.C., Katz J. , Koller H., Kieseier B.C., 
Jander S., Koski C.L.. ХВДП рассматривают как ор-
ганно-специфичное аутоиммунное заболевание с  
участием клеточных и гуморальных факторов про-
тив неустановленных антигенов миелина перифе-
рических нервов, в развитие которого имеют зна-
чение как генетические, так и экзогенные факторы. 
Первым этапом происходит активация аутореактив-
ных Тh0-клеток, вероятно инфекционным агентом 
(предположительно, вследствие феномена антиген-
ной мимикрии), которые дифференцируются в Th1-
клетки. Следующим этапом аутореактивные Th1-
клетки проникают в нерв, что возможно в условиях 
повышенной проницаемости гематоневрального 
барьера [5, 9, 10, 11].

Vallat J.M., Sommer C., Koller H., Kieseier B.C. 
утверждают, что природа аутоантигена, на кото-
ром   развиваются иммунные реакции, приводя-
щие к развитию ХВДП, остается неизвестной [5, 
9]. В качестве антигенной мишени при ХВДП рас-
сматривались многие белковые и гликолипидные 
компоненты миелина периферических нервов, од-
нако убедительных доказательств в пользу их пато-
генетической значимости до настоящего времени 
не получено [9, 10].

Критерии диагностики хронической 
воспалительной демиелинизирующей 
полиневропатии

Согласно современным данным Vallat J.M., 
Gorson K.C., заболевание обычно начинается по-
степенно, с симметричной слабости в конеч-
ностях и утраты чувствительности [9, 10]. Диаг-
ностической значимостью обладает и обычно 
наблюдаемая диссоциация между выраженной 
слабостью и негрубой мышечной атрофией по-
раженных мышц, что типично именно для деми-
елинизирующего поражения периферических 
нервов, в отличие от аксональных и нейрональ-
ных процессов, для которых характерна ранняя и 
грубая мышечная атрофия. Черепные нервы по-
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ражаются приблизительно в 15% случаев, обычно 
лицевые, реже бульбарные, глазодвигательные 
или тройничный [5] . 

Диагноз дистальной приобретенной демие-
линизирующей симметричной полинейропатии 
основан преимущественно на клинических про-
явлениях, результатах исследований проводимос-
ти нервов по данным ЭМГ, свидетельствующих о 
демиелинизации и   ремиелинизации, зачастую с 
воспалением  и  данных биопсии материала. Ди-
агностическая ценность невральной биопсии (в 
основном икроножного нерва) при ХВДП очень 
интенсивно дискутируется последние несколько 
лет. Некоторые эксперты не рассматривают ее как 
диагностический метод вообще, тогда как другие 
считают ключевым элементом диагностики и ле-
чения более чем у 60% больных. Американские 
ученые   сравнивали признаки демиелинизации, 
аксональной дегенерации, регенерации и воспа-
ления в биоптатах пациентов с ХВДП и хрониче-
ской идиопатической аксональной полинейро-
патией [5, 9]. Патоморфологические образцы у 
большинства лиц обеих групп характеризовались 
подобными изменениями. Кроме того, по не-
скольким причинам биопсия нерва не обладала 
высокой диагностической ценностью при выше-
упомянутом состоянии. Наиболее выраженные 
изменения наблюдались в проксимальных сег-
ментах двигательных нервов или спинномозго-
вых корешков, которые не всегда анатомически 
доступны для данной процедуры. Кроме того, од-
новременные или вторичные аксональные изме-
нения, появляющиеся на ранних стадиях болезни, 
маскировали первичные признаки демиелиниза-
ции и воспаления до момента проведения биоп-
сии [5, 9].

Специальный комитет Американской ака-
демии неврологии выделил обязательные ней-
рофизиологические признаки, типичные для 
рассматриваемой патологии: частичная блока-
да проводимости двигательных нервов, сниже-
ние скорости проводимости, пролонгированная 
латентность дистальных двигательных нервов и 
пролонгированная латентность F-волн [5, 9]. С 
целью уточнения критериев включения в клини-
ческие исследования критерии демиелинизации 
были модифицированы. Thaisetthawatkul et al. [12] 
выделяют дисперсию дистального комплексного 
потенциала действия в мышечном волокне как 
очень чувствительный диагностический признак 
ХВДП. Хотя научно-исследовательские критерии 
являются высокоспецифичными, клинические 
их варианты должны быть еще чувствительнее с 
целью идентификации пациентов, которым по-
требуется лечение. Большинство экспертов реко-
мендует анализ ликвора с целью выявления ти-
пичных признаков ХВДП: повышения содержания 
белка и нормального или слегка повышенного 

цитоза. Вместе с тем, согласно критериям INCAP, 
у таких больных люмбальная пункция не обяза-
тельна. Иногда возникает необходимость в рас-
ширенных лабораторных исследованиях с целью 
выявления других причин демиелинизирующей 
полинейропатии и сопутствующих заболеваний. 

Vallat et al. сообщают, что у 8 из 44 больных 
наблюдались характерные для ХВДП патомор-
фологические изменения, даже при отсутствии 
электрофизиологических признаков демиелини-
зации [9]. В работах американских ученых [10, 
11] при обследовании 100 больных с данным 
неврологическим расстройством было доказа-
но, что аксональное разрушение является самым 
чувствительным прогностическим фактором не-
благоприятного течения заболевания. При этом 
демиелинизация наблюдалась у 71% больных, 
смешанные аксональные и демиелинизирующие 
изменения у 21% и только аксональное разру-
шение – всего у 5%. МРТ используется для того, 
чтобы продемонстрировать гадолиниевое уси-
ление и увеличение проксимальных отделов 
нервов или спинномозговых корешков, отража-
ющих активный воспалительный процесс и де-
миелинизацию конского хвоста либо плечевого 
сплетения. Изменения со стороны последнего 
(асимметричный отек и усиление интенсивности 
сигнала в Т2-режиме) наблюдались более чем у 
50% пациентов с ХВДП. Интересно, что анало-
гичные изменения присутствовали также у боль-
ных с дистальной демиелинизирующей полиней-
ропатией при IgM моноклональной гаммапатии 
[5, 9, 10, 11].

Согласно мнениям зарубежных ученых [13], 
существуют диагностические критерии ХВДП 
(табл. 4). Все они обосновывают диагноз преиму-
щественно клинической симптоматикой и резуль-
татами электрофизиологических исследований, 
тогда как в отношении необходимости анализа 
СМЖ или биопсии к единому мнению прийти не 
удалось, поскольку степень клинико-диагности-
ческой точности широко варьирует. Два послед-
них метода исследования необходимы для по-
становки четкого диагноза согласно критериям 
Американской академии неврологии, однако это 
не согласуется с широко известными критериями 
Saperstein et al. [14] или рекомендациями группы 
по изучению причин и лечению воспалительных 
нейропатий. Классическая ХВДП сопровождается, 
как правило, хорошим ответом на лечение корти-
костероидами, что помогает в дифференциальной 
диагностике с другими формами приобретенных 
демиелинизирующих полинейропатий [10]. Кро-
ме того возможно также повышение уровня Q-
альбумина, что свидетельствует о повреждении 
гематоневрального или гематоэнцефалического 
барьеров [4].
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Таблица 4
Диагностические критерии ХВДП

Признаки Критерии ААN* Критерии Saperstein Критерии INCAT**
Клиническое течение Двигательный и чувст-

вительный дефицит с 
вовлечением более чем 
одной конечности

Большие: симметричная 
слабость проксимальных 
и дистальных отделов ко-
нечностей. Малые: только 
слабость или чувствитель-
ный дефицит в дистальных 
отделах

Прогрессирующий или ре-
цидивирующий мотосен-
сорный дефицит с вовле-
чением более чем одной 
конечности

Продолжительность 
(месяцы)

2 и более месяцев 2 и более месяцев Более 2 месяцев

Рефлексы Снижены или отсутствуют Снижены или отсутствуют Снижены или отсутствуют
Результаты электро-
физиологических ис-
следований

Наличие 3 из 4 следу-
ющих критериев: ча-
стичная блокада про-
водимости в 1 и более 
двигательных нервах, 
снижение скорости про-
ведения импульса в 2 и 
более двигательных нер-
вах, пролонгированная 
дистальная латентность 
2 и более двигательных 
нервов, пролонгирован-
ная латентность F-волн 
2 и более двигательных 
нервов или отсутствие 
указанных волн

2 из 4 электрофизиологи-
ческих критериев AAN

Частичная блокада про-
водимости в 2 и более 
двигательных нервах и па-
тологическая скорость про-
ведения импульса, либо 
дистальная латентность или 
латентность F-волн в 1 из 
нервов другой локализа-
ции; или, при отсутствии 
частичной блокады про-
водимости, патологичес-
кая скорость проведения 
импульса, дистальная ла-
тентность или латентность 
F-волн в 3 двигательных 
нервах; либо электрофизи-
ологические данные, сви-
детельствующие о демие-
линизации в 2 нервах, плюс 
гистологическое подтвер-
ждение последней

СМЖ Количество лейкоцитов 
более 10 клеток/мм3; от-
рицательные результаты 
венерологических иссле-
дований; повышенный 
уровень белка (вспомо-
гательный критерий)

Уровень белка свыше 45 
мг/дл; количество лейко-
цитов более 10 клеток/
мм3(вспомогательный кри-
терий)

Анализ СМЖ рекоменду-
ется, но не является обяза-
тельным

Результаты биопсии Доказательства в пользу 
демиелинизации и реми-
елинизации

Как правило, признаки де-
миелинизации наличие 
воспаления не обязательно

Процедура обязательна 
только в случае электрофи-
зиологических нарушений 
всего в 2 двигательных нер-
вах

* Американская академия неврологии
** Группа по изучению причин и лечению воспалительных нейропатий

       

Более того, Van den Bergh P.Y.K., Hadden R.D.M., 
Bouche P. также подтверждают, что из множества 
диагностических критериев ХВДП в настоящее вре-
мя наибольшее распространение получили крите-
рии рабочей группы по ХВДП Европейской феде-
рации неврологических сообществ Европейского 

общества по изучению периферической нервной 
системы (EFNS/EPNS) 2010 г. Они включают три 
блока: клинические критерии,  нейрофизиологиче-
ские критерии (табл. 5, 6) и поддерживающие при-
знаки [13, 14].
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Таблица 5

Нейрофизиологические критерии ХВДП по Van den Bergh P.Y.K., Hadden R.D.M., Bouche P. (2010г.)
(1) Достоверный По крайней мере, 1 из критериев, перечисленных ниже:

(а) увеличение моторной дистальной латентности двух нервов на ≥50% верхней 
границы нормы (при исключении синдрома запястного канала);
(б) уменьшение СРВ по моторным волокнам в двух нервах на ≥30% нижней гра-
ницы нормы;
(в) увеличение латентности F-волн в двух нервах на ≥30% верхней границы 
нормы (на ≥50%, если амплитуда дистального М-ответа менее 80% нижней гра-
ницы нормы);
(г) отсутствие F-волн в двух нервах при наличии дистального М-ответа, амплиту-
да которого превышает нижнюю границу нормы на ≥20% + ≥1 другой признак 
демиелинизации в ≥1 нерве;
(д) частичный блок проведения по двигательным волокнам: уменьшение ам-
плитуды проксимального М-ответа на ≥50% по сравнению с амплитудой  
дистального М-ответа, если амплитуда дистального М-ответа ≥20% нижней гра-
ницы нормы, в двух нервах, или в одном нерве + ≥1 другой признак демиели-
низации в ≥1 нерве;*
(е) аномальная временная дисперсия (увеличение продолжительности негатив-
ного пика М-ответа при проксимальной и дистальной стимуляции свыше 30%) в 
≥2 нервах;
(ж) увеличение продолжительности дистального М-ответа (интервала между 
началом первого негативного пика и точкой пересечения изолинии последнего 
негативного пика) в ≥1 нерве (срединный нерв ≥6,6 мс, локтевой нерв ≥6,7 мс, 
малоберцовый нерв ≥7,6 мс, большеберцовый нерв ≥8,8 мс) + ≥1 другой при-
знак демиелинизации в ≥1 другом нерве

(2) Вероятный Уменьшение амплитуды проксимального М-ответа на ≥30% в сравнении с  
дистальным М-ответом (за исключением большеберцового нерва), если ди-
стальный М-ответ ≥20% нижней границы нормы, в двух нервах, либо в одном 
нерве + ≥1 другой признак демиелинизации в ≥1 другом нерве

(3) Возможный Любой из признаков, перечисленных в критерии 1, но выявленные только в 1 
нерве

* Блок проведения по моторным волокнам локтевого нерва в области локтевого сустава не учитывается; 
для констатации вероятного блока проведения падение амплитуды М-ответа при стимуляции нерва в точ-
ке Эрба и запястья должно составлять не менее 50%.

Таблица 6

Диагностические градации ХВДП по Van den Bergh P.Y.K., Hadden R.D.M., Bouche P. (2010г.)
Диагностическая категория Необходимые критерии

Достоверная ХВДП Клинически типичная или атипичная ХВДП, отсутст-
вие критериев исключения + ЭМГ критерий 1; либо:
– вероятная ХВДП + не менее 1 поддерживающе-

го признака; либо:
– возможная ХВДП + не менее 2 поддерживаю-

щих признаков
Вероятная ХВДП Клинически типичная или атипичная ХВДП, отсутст-

вие критериев исключения + ЭМГ критерий 2; либо:
– возможная ХВДП + не менее 1 поддерживающе-

го признака
Возможная ХВДП Клинически типичная или атипичная ХВДП, отсутст-

вие критериев исключения + ЭМГ критерий 3
ХВДП, ассоциированная с какой-либо патологией Достоверная, вероятная или возможная ХВДП + со-

путствующее заболевание

Однако, несмотря на многообразие диагно-
стических критериев, неврологи считают, что сво-
евременная диагностика ХВДП является сложной 
задачей даже в условиях специализированного 

неврологического отделения.   По данным Мер-
куловой Д.М., диагностика усложняется наличием 
атипичных форм заболевания [15]. Поздняя диаг-
ностика ХВДП не позволяет провести своевремен-
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ное лечение, что приводит к снижению или утрате 
трудоспособности и ухудшению качества жизни 
пациентов ХВДП имеет дезиммунную природу и 
развивается вследствие формирования клеточных 
и гуморальных аутоиммунных реакций против ком-
понентов периферического миелина [9, 13, 16, 17].

Лечение

Патогенез ХВДП во многом остается неясным, 
однако эффективное специфическое лечение воз-
можно у большинства больных. Кортикостероидная 
терапия является одним из трех ведущих методов 
лечения ХВДП, наряду с операциями программно-
го плазмафереза и терапией иммуноглобулинами 
класса G. Эффективность кортикостероидов была 
доказана в целом ряде рандомизированных иссле-
дований [4, 6, 18, 19]. Состояние больных при при-
еме гормонов улучшается в 90% случаях к концу 
2-го месяца лечения. Эффективность программно-
го плазмафереза была доказана во многих работах, 
включая два больших проспективных двойных-сле-
пых плацебоконтролируемых исследования. Од-
нако в настоящее время плазмаферез как моноте-
рапия применяется при ХВДП в исключительных 
случаях: резистентность или противопоказания к 
применению кортикостероидов и/или иммуногло-
булинов класса G. Это связано с тем, что одиночный 
курс плазмафереза при большинстве хронических 
заболеваний, включая ХВДП, дает положительный 
эффект только на протяжении относительно не-
продолжительного периода времени, измеряемого 
несколькими неделями. Обычно плазмаферез при 
ХВДП сочетается с гормонотерапией. В тех случаях, 
когда плазмаферез проводится при ХВДП как моно-
терапия, рекомендуется его применение от 2 до 3 
раз в неделю до появления стойкого клинического 
улучшения с последующим уменьшением часто-
ты операций на протяжении нескольких месяцев 
[11, 19, 20, 21, 22, 23]. В последние годы показания 
к проведению плазмафереза при ХВДП претерпе-
ли существенную эволюцию: если раньше реко-
мендовалось выполнение плазмафереза только у 
наиболее тяжелых больных с ХВДП, то сегодня, так 
же как и при СГБ, плазмаферез считается целесоо-
бразным проводить сразу же, как только поставлен 
диагноз (если по каким-либо причинам невозмож-
но применение иммуноглобулинов класса G) [20, 
23]. Рандомизированные двойные-слепые плаце-
бо-контролируемые исследования подтвердили эф-
фективность иммуноглобулинов класса G при ХВДП. 

Многочисленные исследования установили, 
что операции программного плазмафереза и вну-
тривенные курсы иммуноглобулинов одинаково 
эффективны в лечении ХВДП. Имеются отдельные 
сообщения, что комбинации трех ведущих методов 
терапии данного заболевания дают более хороший 
и стойкий эффект, чем монотерапия [11, 21, 22, 23].

В настоящее время в качестве метода выбо-
ра при лечении ХВДП рекомендуется применение 
внутривенных иммуноглобулинов класса G, кото-

рые дают эффект примерно у 66% больных. Без-
опасность, простота применения, быстрый ответ и, 
как правило, небольшое число побочных реакций 
являются безусловным преимуществом данно-
го метода лечения. Программный плазмаферез и 
кортикостероиды могут быть также с успехом ис-
пользованы в терапии ХВДП. В случаях отсутствия 
улучшения или незначительного улучшения реко-
мендуется комбинированная терапия: гормоны и 
плазмаферез, иммуноглобулины и гормоны, плаз-
маферез и иммуноглобулины.

Дети более быстро и хорошо отвечают на им-
муносупрессивную терапию, у них ниже частота ре-
цидивов (около 35-37%), а если последние все же 
встречаются, то повторные курсы терапии вновь 
быстро дают хороший эффект [23]. Методом выбо-
ра при лечении ХВДП в настоящее время бесспор-
но являются иммуноглобулины класса G, однако 
оправдано проведение и таких видов терапии, как 
кортикостероиды и/или плазмаферез, положи-
тельно зарекомендовавшие себя в клинической  
практике детских неврологов в прошлые годы. 
Дозы и режимы проведения указанных видов тера-
пии обычно не отличаются от таковых у взрослых. 
Среди других видов лечения можно отметить пер-
оральный прием циклофосфамида, азатиоприна, 
метотрексата, но они пока представляют интерес 
больше в исследовательском плане и в настоящее 
время применяются крайне редко.

Симптоматическая терапия при ХВДП, соглас-
но французскому автору De Sousa E.A. включает 
препараты для купирования невропатических бо-
лей; антихолинэстеразные препараты, ортопеди-
ческие и физиотерапевтические мероприятия при 
периферических парезах; препараты тиоктовой 
кислоты при сенсорных нарушениях [21].

Прогноз

Как и при многих других демиелинизирую-
щих процессах в периферической и центральной 
нервной системе, больные с менее тяжелым и от-
носительно непродолжительным сроком тече-
ния ХВДП (до 12 месяцев) будут лучше отвечать 
на проводимую терапию и, следовательно, иметь 
лучший прогноз, чем лица с более тяжелым и про-
должительным течением заболевания. В целом 
до 90% пациентов с ХВДП в той или иной степени 
положительно реагируют на впервые проводимую 
терапию гормонами, плазмаферезом или иммуно-
глобулинами. Многие из них возвращаются к преж-
ней работе, особенно если она не была связана с 
тяжелым физическим трудом [4, 10, 19, 23]. Полное 
восстановление при ХВДП наблюдается в 4-30% 
случаев, небольшие остаточные явления в 68-74% 
случаев, тяжелые остаточные явления в 20%. Ле-
тальность составляет от 5 до 10% и зависит в основ-
ном от интеркуррентных инфекций. При ХВДП в от-
личие от СГБ очень высок процент рецидивов – до 
50-60%.
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По данным Gorson K.C., Katz J., De Sousa E.A. 
(2010г.), прогноз ХВДП при своевременно начатой 
терапии относительно благоприятный: полного из-

лечения удается достигнуть в 10-15% случаев, стой-
кой ремиссии, либо стабилизации состояния — в 
70% случаев [10, 21]. 
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ТҮЙІНДЕМЕ

Н.И. Турсынов (м.ғ.д.), М.А. Григолашвили (м.ғ.к.), Н.Ю. Илюшина (м.ғ.к.), C.У. Сопбекова,  
А.Д. Мухаметкалиева, А.У. Утегенов

Қарағанды мемлекеттік медицина университеті, Қарағанды қ., Қазақстан Республикасы

СОЗЫЛМАЛЫ ДЕМИЕЛЕНДЕНУШІ ПОЛИНЕЙРОПАТИЯНЫ 
ДИАГНОСТИКАЛАУ  ЖӘНЕ ЕМДЕУДІҢ ҚАЗІРГІ ЗАМАНҒЫ АСПЕКТІЛЕРІ

Бұл мақалада созылмалы демиелендік по-
линейропатиялар жайлы заманауи мәліметтер 
сипатталған. Аурудың этиологиясы мен патоге-
незі, полинейропатиялардың әр түрінің ерек-
шеліктерін көрсете отырып типтік және атиптік 
клиникалық көріністері талқыланады. Мақалада 
соңғы 5 жыл мерзімде Қарағанды облысы бойын-
ша ересек халықтың мүгедектенуі жайлы ақпарат 
толық қамтамасыз етілген. Бұл ауруды растауға не-

месе толықтай жоққа шығаруға мүмкіндік беретін 
СҚДП-ның диагностикалық критерийлері келтірілген. 
Қорытынды бөлімінде СҚДП-ның патогенетикалық 
және симптоматикалық емінің қағидалары 
қарастырылған.  

Негізгі сөздер: Созылмалы демиелендеуші по-
линейропатиялар, аутоиммундық ауру, типтік және 
атиптік түрлері, мүгедектену, диагностикалық крите-
рийлер.

SUMMARY

N.I. Tursynov (D.Med.Sci.), М.А. Grigolashvili (Cand.Med.Sci.), N.Yu. Ilyushina (Cand.Med.Sci.), S.U. Sopbekova,  
A.D. Muhametkaliyeva, A.U. Utegenov 

Karagandy state medical university, Karagandy, Republic of Kazakhstan

MODERN ASPECTS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF chronic 
DEMYELINATED POLYNEUROPATHIES

This article describes the current information 
about chronic demyelinating polyneuropathy. Discusses 
the etiology and pathogenesis of the disease, typical 
and atypical clinical picture indicating the features of 
each form of polyneuropathy. The article described the 
disability invalid adult population in Karaganda region 
over the last 5 years. Provides diagnostic criteria of 
chronic inflammatory demyelinated polyneuropathies, 

allowing to confirm or exclude this disease. In the 
final part deals with the principles of pathogenetic 
and symptomatic therapy of chronic inflammatory 
demyelinated polyneuropathies. 

Key words: Chronic demyelinating polyneu-
ropathy, an autoimmune disease, typical and atypical 
forms, disability, diagnostic criteria.
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Г.Р. Батпенова, Т.В. Таркина, С.С. Унгалова, А.С. Казиева 

АО "Медицинский университет Астана", г. Астана, Республика Казахстан

ФАКТОРЫ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТИ РАЗВИТИЯ ИНСУЛЬТА И ИНФАРКТА 
МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМИ ДЕРМАТОЗАМИ

Хронические дерматозы широко распространенные в популяции, заболеваемость которыми возрастает из 
года в год, являются значимой медикосоциальной проблемой, в связи с негативным влиянием на качество жизни 
больных. Основываясь на вышеуказанные данные, представляется актуальным изучение факторов развития 
кардиоваскулярной патологии у больных хроническими дерматозами, в том числе генетических предикторов. 
Изучение общих механизмов развития хронических дерматозов и заболеваний сердечно – сосудистой системы, 
выявление общих факторов риска, может способствовать как более эффективному лечению больных с 
заболеваниями кожи и улучшению их качества жизни, так и уменьшению риска развития у них сердечно-
сосудистых заболеваний, которые могут повлечь возникновение нежелательных последствий и уменьшение 
ожидаемой продолжительности жизни.									       
Ключевые слова: дерматоз, псориаз, генетический предиктор

В последние годы в дерматологии пристально 
изучаются сопутствующие заболевания, меняется 
представление о коморбидности при многих забо-
леваниях кожи. Несмотря на высокую частоту со-
матической патологии у больных различными дер-
матозами, многие аспекты изучены не полностью. 
Ассоциация сопутствующих заболеваний и дерма-
тозов является сложной и многофакторной. Такие 
факторы как, образ жизни, снижение показателей 
качества жизни, связанное с заболеванием, депрес-
сии, различные терапевтические вмешательства, 
могут запутать и усложнить причинно-следствен-
ные связи между дерматозами и сопутствующими 
заболеваниями. По данным различных исследова-
телей, наиболее обременены коморбидным фоном 
такие распространенные дерматозы как псориаз, 
атопический дерматит, витилиго, рак кожи [1, 2].

Исследования казахстанских ученых показали 
высокую частоту сопутствующей соматической па-
тологии у больных псориазом разных возрастных 
групп. У больных псориазом выявлена патология 
желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой 
системы (ССС), нарушения минерализации костной 
ткани. Отмечается повышение уровня гомоцисте-
ина в сыворотке крови больных псориазом моло-
дого возраста, который в свою очередь относится 
предикторам поражения ССС [3, 4]. На сегодняшний 
день, среди исследователей нет единого мнения о 
связи псориаза с заболеваниями ССС. Ряд авторов 
считает, что при наличии факторов, предрасполага-
ющих к атеросклерозу, псориаз сам по себе не при-
водит к сердечно-сосудистым заболеваниям. В 2014 
году было впервые проведено исследование, по-
казавшее, что больные розацеа могут иметь высо-
кий риск развития сердечно-сосудистых заболева-
ний. В связи с этими данными авторы рекомендуют 
тщательное наблюдение за пациентами с розацеа. 

По мнению авторов, механизм, лежащий в основе 
этого повышенного риска неизвестен, однако они 
обосновано считают, что необходим тщательный 
мониторинг развития патологии ССС у пациентов с 
розацеа. И призывают к проведению дополнитель-
ных исследований, необходимых для разъяснения 
этого вопроса [5]. 

В ходе проведения научных исследований вы-
является наличие и определяется характер связи 
между различными дерматозами и заболеваниями 
внутренних органов, изучается их взаимное вли-
яние, выявляется наличие общих факторов риска.  
Так, известно, что атопический дерматит является 
одним из компонентов, так называемой, атопичес-
кой триады, включающей также   бронхиальную 
астму и аллергический ринит, и некоторые авторы 
рассматривают каждый отдельный компонент три-
ады в качестве предиктора развития других двух [6].  

Гетерогенная группа наследственных, про-
грессирующих заболеваний факоматозов охва-
тывает обширную группу нарушений развития, 
связанных с вовлечением кожи, центральной и/
или периферической нервной системы. Проявле-
ния факоматозов связаны с общим эктодермаль-
ным происхождением этих органов [7]. Наряду 
со свойственными разным факоматозам морфо-
логическими компонентами – ангиомами, ангио-
ретикулемами, аневризмами, артериовенозными 
мальформациями, туберозными образованиями, 
нейрофибромами, кистозными образованиями, пе-
трификатами в мозговых оболочках, головном и 
спинном мозге – обнаруживаются гидроцефалия, 
атрофия различных отделов головного мозга и моз-
жечка, демиелинизация, глиоз, нередко различные 
пороки развития головного мозга и глаз, патология 
внутренних органов (кисты почки, поджелудочной 
железы и др.).

С.С. Унгалова, e-mail: Ungalova@list.ru
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В 2011 году была опубликована статья, в ко-
торой рассматривается понятие "псориатический 
марш", согласно которому системная воспалитель-
ная реакция у больных псориазом на первом эта-
пе способствует развитию инсулинорезистентности 
сахарного диабета, что в дальнейшем приводит к 
эндотелиальной дисфункции и, как следствие, раз-
витию атеросклероза и его нежелательных послед-
ствий инфаркта миокарда и инсульта [8, 9, 10]. Та-
ким образом, результаты многочисленных научных 
исследований свидетельствуют о том, что хрони-
ческие дерматозы не только широко распростра-
нены, но и часто сочетаются с патологией других 
органов и систем. При этом, обнаруживается взаим-
ное отрицательное влияние на развитие и течение 
как заболеваний кожи, так и внутренних органов. 
Однако, в настоящее время во многих случаях не 
представляется возможным точно определить ме-
ханизмы этого явления, что требует дальнейшего 
проведения научных и клинических исследований. 
При этом, учитывая высокую степень коморбид-
ности  хронических дерматозов, при обследовании 
больных следует уделять особенное внимание на 
выявление и лечение сопутствующей патологии как 
для эффективного лечения патологии кожи, так и 
для улучшения состояния здоровья больного в це-
лом.  

Псориаз является одним из хронических дер-
матозов, характеризующееся возникновением на 
коже воспалительной инфильтрации, эпидермаль-
ной гиперплазии и нарушением дифференциров-
ки кератиноцитов, сопровождающиеся развитием 
гиперкератоза. Этот дерматоз имеет сложный ау-
тоиммунный патогенез, при котором клинические 
проявления развиваются под воздействием цело-
го ряда внешних факторов у лиц с генетической 
предрасположенностью [11, 12].  В настоящее вре-
мя многими авторами псориаз рассматривается 
как системный дерматоз в связи с многообразием 
сопутствующих патологических клинических про-
явлений со стороны других органов и систем, кото-
рые развиваются у больных псориазом чаще, чем 
в среднем в популяции [13, 14, 15, 16]. При этом, 
одной из актуальных и наиболее обсуждаемых яв-
ляется проблема сочетанного течения псориаза и 
сердечно-сосудистой патологии.   Характер связи 
между псориазом и риском развития сердечно-со-
судистых заболеваний и нежелательных сердечно-
сосудистых событий (инфаркта миокарда, острого 
коронарного синдрома, нестабильной стенокардии 
и инсульта) неясен. Тем не менее результаты попу-
ляционных исследований подтверждают наличие 
ассоциации между псориазом, его тяжелым тече-
нием и сердечно-сосудистыми заболеваниями [12, 
17]. В ретроспективном когортном исследовании, 
в ходе которого были проанализированные меди-
цинские данные 3 603 больных псориазом и 14 330 
пациентов без псориаза после поправки на воз-
раст, пол, наличие сахарного диабета, артериаль-
ной гипертензии, дислипидемии и курения было 
показано, что риск развития нежелательных сер-
дечно-сосудистых событий в течение последующих 

10 лет у больных псориазом на 6,2% выше, чем в 
группе контроля [18, 19]. Однако результаты друго-
го исследования показали, что больные псориазом 
находятся в зоне высокого сердечно-сосудистого 
риска и уже 47,2% из них имеют умеренный или 
высокий риск развития нежелательных коронар-
ных событий в течение последующих 10 лет [20]. В 
ходе исследования, проведенного Tudela L.L., с со-
авт. (2009), было обследовано 330 больных, страда-
ющих псориазом, среди которых 43% имели одно 
или нес-колько сопутствующих соматических забо-
леваний. При этом, артериальная гипертензия была 
диагностирована у 20,2% больных, дислипидемия 
– у 14,1% [21]. При проведении кросс-секционного 
исследования в рамках проспективного когортного 
исследования с использованием электронной базы 
медицинских данных Health Improvement Network 
в Великобритании, было обнаружено, что между 
развитием неконтролируемой гипертонии и тяже-
стью течения псориаза существует положительная 
корреляционная связь, но не смотря на это, веро-
ятность развития неконтролируемой гипертензии 
среди больных псориазом была довольно высокой, 
однако, статистически не значимой (aOR 1,10; 95% 
CI 0,98 – 1,24) [17].  В настоящее время многими ис-
следователями псориаз рассматривается в качестве 
независимого фактора риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний. Даже после поправки на 
признанные факторы риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний, такие как курение, сахарный 
диабет, ожирение, гипертония и гиперлипидемия, 
вероятность возникновения острого инфаркта ми-
окарда у больных псориазом выше, чем в общей 
популяции. При этом, у молодых больных, особен-
но с тяжелыми формами псориаза, относительный 
риск инфаркта миокарда выше, чем у больных бо-
лее старшего возраста или у больных с псориазом 
более легкой формы [22]. Также было обнаружено, 
что риск развития сердечно-сосудистых заболева-
ний выше у больных псориазом не только, чем в 
среднем в популяции, но и по сравнению с боль-
ными другими дерматологическими заболеваниями 
[23].  Проблема коморбидности псориаза и сердеч-
но-сосудистых заболеваний усугубляется также дан-
ными, свидетельствующими о том, что ожидаемая 
продолжительность жизни больных псориазом, в 
среднем на 3-5 лет меньше, чем у лиц, не страда-
ющих данным заболеванием [24]. При этом наибо-
лее частой причиной смерти у этих больных явля-
ются нежелательные сердечно-сосудистые события: 
инфаркт миокарда, мозговой инсульт и внезапная 
смерть. Особенно высок риск раннего летального 
исхода у пациентов, страдающих псориазом дли-
тельно, с молодого возраста [25, 26]. Высокий риск 
развития нежелательных сердечно-сосудистых со-
бытий у больных псориазом может быть обуслов-
лен также приемом некоторых лекарственных 
средств для лечения заболевания кожи. Так, сис-
темные кортикостероиды, ретиноиды, метотрексат 
оказывают негативное влияние на липидный и угле-
водный обмен, могут приводить к нарушению толе-
рантности к глюкозе и развитию дислипидемии. 
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С другой стороны, некоторые лекарственные пре-
параты, которые используются для лечения сердеч-
но-сосудистых заболеваний (амиодарон, β-адрено-
блокаторы), могут способствовать обострению или 
отягощать течение псориаза, что также является се-
рьезной проблемой при выборе тактики лечения у 
этих больных. Еще одной причиной развития и не-
гативного исхода сердечно-сосудистых заболеваний 
у больных псориазом может являться состояние 
хронического стресса, в котором они пребывают, а 
также, как следствие, высокая частота злоупотре-
бления алкоголем и курения среди этих больных 
[19, 27]. Однако, могут существовать и другие, не 
изученные в настоящее время механизмы, приво-
дящие к развитию сердечно-сосудистых заболева-
ний и сокращению продолжительности жизни 
больных псориазом. Таким образом, сочетанное те-
чение псориаза и сердечно-сосудистых заболева-
ний является распространенным в популяции явле-
нием, которое не только приводит к ухудшению 
качества жизни больных, но и к сокращению ее 
продолжительности, что требует дальнейшего все-
стороннего изучения. Решению вопроса о причи-
нах коморбидности псориаза и сердечно-сосуди-
стой патологии посвящены многочисленные 
работы, результаты которых опубликованы в науч-
ной литературе. Однако, в настоящее время одноз-
начного ответа найдено не было [28, 29, 30]. Одной 
из причин частого сочетания псориаза и сердечно-
сосудистых заболеваний считается наличие общих 
факторов риска. Так, курение и злоупотребление 
алкоголем является признанным фактором риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний [19, 31]. 
Избыточная масса тела и ожирение также является 
факторами риска развития как сердечно-сосуди-
стых заболеваний, так и псориаза [32]. У больных 
псориазом имеется достоверно более высокая мас-
са тела, относительное и абсолютное содержание 
жира в организме, содержание висцерального 
жира, ИМТ и степень ожирения, чем у лиц, не стра-
дающих данным заболеванием кожи [33]. При этом, 
метаболический синдром, включающий, как из-
вестно, абдоминальное ожирение, резистентность к 
инсулину, артериальную гипертензию, инсулиноре-
зистентность и ишемическую болезнь сердца, ста-
тистически чаще встречается среди больных псори-
азом, чем в среднем в популяции, а также среди 
больных с другими дерматозами [34, 35, 36]. Психо-
эмоциональный стресс оказывает негативное влия-
ние на течение целого ряда заболеваний, а также 
является фактором риска развития хронического 
воспалительного неинфекционного заболевания 
кожи, псориаза в частности, и сердечно-сосудистых 
заболеваний [37, 38, 39]. В этом случае следует от-
метить, что само наличие заболевания кожи явля-
ется сильным стрессорным фактором для подавля-
ющего большинства больных, что значительно 
усугубляет проблему участия психоэмоционального 
стресса в развитии многих заболеваний.   Базовые 
патофизиологические механизмы дебюта и/или 
обострения псориаза на фоне психоэмоционально-
го стресса недостаточно изучены, но имеющиеся 

данные указывают на роль неврогенных факторов, 
а именно их взаимодействие с тучными клетками и 
потенциирования локального нейрогенного воспа-
ления. Вероятно, также, что физиологическая реак-
ция на стресс у больных псориазом отличается от 
таковой у здоровых лиц, о чем свидетельствуют из-
менения у больных в гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой и симпатико-адреналовой систе-
ме. На фоне психологического стресса наблюдается 
перераспределение лейкоцитов с последующим 
увеличением количества воспалительных клеток в 
коже, что также может приводить к обострению 
псориаза [40]. Другой причиной высокой распро-
страненности сердечно-сосудистых заболеваний 
среди больных псориазом может быть схожесть па-
тогенеза, в частности процессов воспаления при 
псориазе и атеросклерозе. Однако остается диску-
табельным вопрос, является ли этот воспалитель-
ный процесс единым, с клиническими проявления-
ми в разных органах и системах, либо 
сопутствующие заболевания имеют лишь схожие 
отдельные звенья патогенеза. Известно, что повы-
шение уровня острофазных белков ассоциируются 
с повышенным риском развития инсульта, инфаркта 
миокарда и заболеваний периферических сосудов 
[41, 42]. При этом, в исследовании Dowlatshahi E.A., 
et al. (2013) было показано, что у больных псориа-
зом повышены уровни содержания в сыворотке 
крови СРБ, ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-10 по сравнению с ли-
цами, не страдающими этим дерматозом [43]. Цир-
куляция в периферической крови острофазных бел-
ков и провоспалительных цитокинов у больных 
псориазом может негативно влиять на эндотелий 
сосудов, вызывая его повреждение, образование 
локального воспаления и как следствие атероскле-
ротических бляшек. При этом, признаки атероскле-
роза у больных псориазом длительное время могут 
оставаться не диагностируемыми в связи с отсутст-
вием выраженных клинических проявлений [8, 9]. 
Существует мнение, что хроническая воспалитель-
ная реакция в коже при псориазе опосредована 
Тh1- и Th17- цитокинами, способствующими разви-
тию системного воспаления. Провоспалительные 
цитокины, такие как TNF-α и ИЛ-6, могут стимули-
ровать гипоталамо-гипофизарную систему, приво-
дить к развитию центрального ожирения, гиперто-
нии, инсулинорезистентности и, таким образом, к 
возникновению сахарного диабета, тромбоза и ате-
росклероза. Кроме этого, на фоне перечисленных 
патологических состояний происходит выработка 
этих же воспалительных молекул, а также ингибито-
ра активации плазминогена (PAI-1) и некоторых 
адипокинов (лептина и резистина), которые, в свою 
очередь, усиливают хроническое воспаление, спо-
собствуя возникновению и/или обострению псори-
аза [44, 45].  Кроме этого, было высказано предпо-
ложение, что воспалительный характер и псориаза, 
и атеросклероза может иметь генетическую  пред-
расположенность. Анализ целевых генов и их бел-
ковых продуктов, определяющих процессы воспа-
ления (MCP-1, MDC) и липидного обмена (LXR-α, 
PPAR-α), известных своей ассоциацией с сердечно-
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сосудистыми заболеваниями, показал изменение их 
содержания как в псориатичес-ких бляшках, так и в 
сыворотке крови больных псориазом [38]. Пациен-
ты с псориазом в течение более 8 лет имеют более 
высокую распространенность ишемической болез-
ни сердца [46]. Однако, существует возможность 
того, что псориаз и сердечно-сосудистые заболева-
ния являются независимыми заболеваниями и рас-
пространенность сердечно-сосудистых заболева-
ний среди больных псориазом обусловлена лишь 
высокой частотой встречаемости этих патологий в 
популяции. Так, распространенность псориаза в 
мире колеблется от 0,6 до 5%, составляя в среднем 
3%, и 60,4 случая на 100 000 населения. Заболева-
ния сердечно - сосудистой системы занимают веду-
щее место в структуре общей заболеваемости, а 
также являются одной из главных причин инвали-
дизации и преждевременной смертности среди 
трудоспособного населения в России и в мире [2, 
20, 47]. В структуре заболеваемости в Республике 
Казахстан заболевания сердечно-сосудистой систе-
мы находятся на втором месте и выявляются в 14% 
случаев [4, 48]. При этом, по данным  IX Всероссий-
ского форума "Здоровье нации" (2015) заболевае-
мость сердечно-сосудистыми болезнями в России с 
2006 по 2012 гг. увеличилась в среднем на 12%, и 
эта тенденция, по-видимому, будет увеличиваться в 
дальнейшем. Однако, также существуют иные дан-
ные, свидетельствующие о том, что степень риска 
развития нежелательных сердечно-сосудистых со-
бытий у больных псориазом существенно не отли-
чается от этого показателя в контрольных группах, 
среди лиц, у которых нет псориаза. Кроме этого, 
было показано, что ни тяжесть течения псориатиче-
ского процесса, ни наличие псориатической артро-
патии не влияли на повышение кардиоваскулярно-
го риска [11, 40]. Тем не менее, еще одним, 
косвенным подтверждением наличия связи между 
псориазом и сердечно-сосудистыми заболевания-
ми могут являться результаты исследований, свиде-
тельствующие о взаимном положительном влиянии 
терапевтических мероприятий, направленных на 
лечение сердечно-сосудистой патологии и обостре-
ний псориаза, а также устранение общих факторов 
риска. Так, выполнение 20-недельной программы 
по снижению веса, включающей низкокалорийную 
диету и комплекс физических упражнений, приво-
дило не только к улучшению показателей функцио-
нирования сердечно-сосудистой системы, но и кли-
ническому улучшению у больных псориазом [14]. 

Кроме этого, в ходе проведения другого ис-
следования было продемонстрировано, что при-
ем метотрексата в низких дозах, используемых для 
поддерживающей терапии псориатического и рев-
матоидного артритов, способствовал также сниже-
нию риска развития сердечно-сосудистых осложне-
ний [49]. Таким образом, коморбидность псориаза 
и сердечно-сосудистой патологии является в насто-
ящее время актуальной проблемой в связи с ши-
рокой распространенностью этих заболеваний в 
популяции, резким снижением качества жизни и 
уменьшением ее ожидаемой продолжительности у 

больных псориазом, основной причиной которой 
является развитие нежелательных сердечно-сосуди-
стых событий [50]. 

Изучение эндотелиальной функции у боль-
ных псориазом и другими хроническими воспа-
лительными неинфекционными заболеваниями 
кожи позволяет выявлять ранние, доклинические 
проявления атеросклероза и на основании этого 
формировать группы больных повышенного рис-
ка развития нежелательных сердечно-сосудистых 
событий [8, 9]. Применение симвастаина у больных 
псориазом способствует снижению уровня холес-
терина и маркеров воспаления в периферической 
крови и не вызывает развития нежелательных по-
бочных явлений, что позволяет рекомендовать его 
для включения в комплексную терапию больных 
псориазом для снижения риска развития неже-
лательных сердечно-сосудистых событий [51, 52]. 
Острый инфаркт миокарда чаще встречается у по-
жилых людей с преобладанием заболеваний суста-
вов, и чаще у молодых людей с ранним началом 
заболевания кожи [46]. Кроме этого, существующая 
проблема усугубляется еще и тем, что окончатель-
ного мнения относительно причин и механизмов, 
приводящих к частому сопутствующему течению 
псориаза и сердечно-сосудистых заболеваний, в 
настоящее время окончательно сформировано не 
было, не смотря на проводимые в этом направле-
нии многочисленные научные и клинические ис-
следования.  

На сегодняшний день одной из самых акту-
альных проблем в медицине являются мультифак-
торные болезни, т.е. имеющие в генезе множество 
факторов. Под мультифакторными болезнями по-
нимают заболевания, возникающие в результате 
совместного действия неблагоприятных условий 
окружающей среды и некоторого числа генетичес-
ких факторов. К этой группе заболеваний относятся 
такие распространенные недуги, как артериальная 
гипертензия, ишемическая болезнь сердца, атеро-
склероз, ревматоидный артрит, шизофрения, яз-
венная болезнь, бронхиальная астма, псориаз, ате-
росклероз и др. [49]. Ввиду сложности этиологии и 
патогенеза таких заболеваний их изучение и диаг-
ностирование значительно труднее, чем моноген-
ных [35, 53]. Знание генетических основ мультифак-
торной болезни дает возможность сформировать 
наиболее рациональные у конкретного пациента 
рекомендации по диете, образу жизни, физическим 
нагрузкам и лечению с учетом его индивидуаль-
ных особенностей. C помощью генетических тестов 
можно получить информацию о долгосрочной на-
следственной программе каждого человека, что 
отличает их от биохимических, серологических и 
других анализов, отражающих состояние организма 
только в настоящий момент. В связи с этим стано-
вятся актуальными проведение генотипирования и 
создание на его основе индивидуального генетиче-
ского паспорта человека [54]. 

Генетический паспорт человека – это совокуп-
ность данных о присутствии в геноме индивидуума 
определенных точечных изменений (полиморфиз-
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мов, мутаций), или "снипов" (от англ. SNP – single 
nucleotide polymorphism). SNP – однонуклеотид-
ные позиции в ДНК, для которых в некоторой по-
пуляции существуют различные варианты после-
довательностей (аллелей), причем редкий аллель 
встречается с частотой менее 1% [55]. В ходе ре-
ализации международной программы "Геном че-
ловека" было установлено, что для каждого гена 
существуют несколько возможных SNP. Это зна-
чит, что, выявив только эти полиморфизмы, мож-
но судить об особенностях генетического аппа-
рата человека без анализа последовательности 
всего генома.   "Генетизация" медицины привела к 
появлению нового перспективного ее направле-
ния – предиктивной, предсказательной медицины 
[56]. Ее, в отличие от медицины лечебной и даже 
превентивной, уместно рассматривать как первый 
и наиболее ранний этап активного воздействия 
человека на свой организм с целью своевремен-
ной коррекции потенциально возможной патоло-
гии или патологического процесса [57]. Медицина 
прогноза и молекулярной диагностики на осно-
ве индивидуального строения генома человека и 
особенностей обменных процессов его организ-
ма, может дать правильный прогноз в отношении 
возможного развития определенных болезней 
или патологических процессов. Объединяя роли 
всех участников генетического влияния (генов) в 
одну сводную картину, можно с большой степе-
нью достоверности определиться с медицинским 
прогнозом тестируемого организма – предсказать, 
что ожидает человека, как в ближайшем, так и в 
отдаленном будущем. Соответственно, это и бу-
дет решением той задачи, которую ставит перед 
собой предиктивная медицина [56, 58]. Так, было 
доказано, что гомозиготная мутация 677T/Т мети-
лентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR) увеличива-
ет риска развития ишемической болезни сердца в 
1,16 раза, ген ORMDL3 ассоциирован с бронхиаль-
ной астмой, а аллель G в сайте 2184A/G RAGE-гена 
связан с тяжелой формой вульгарного псориаза. 
Разработан алгоритм ведения пациентов с уста-

новленным или предполагаемым диагнозом ви-
тилиго. С учетом полиморфизма гена GSTP дается 
прогноз формы витилиго (генотип Т/С – вульгарная 
форма (p<0,05), генотип Т/Т – сегментарная форма 
(p<0,05)) с последующим выбором оптимальной 
терапии. [37, 59, 60, 61]. 

Требуют тщательного изучения базовые пато-
физиологические механизмы дебюта и/или обос-
трения псориаза на фоне психоэмоционального 
стресса, где имеющиеся данные указывают на роль 
неврогенных факторов, а именно их взаимодей-
ствие с тучными клетками и потенциирования ло-
кального нейрогенного воспаления. Несомнен-
но, физиологическая реакция на стресс у больных 
псориазом отличается от таковой у здоровых лиц, 
о чем свидетельствуют изменения у больных в ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой и сим-
патико-адреналовой системе. На фоне психологи-
ческого стресса наблюдается перераспределение 
лейкоцитов с последующим увеличением количес-
тва воспалительных клеток в коже, что также может 
приводить к обострению псориаза [62, 63, 64].

Таким образом, хронические дерматозы ши-
роко распространенные в популяции, заболевае-
мость которыми возрастает из года в год, являются 
значимой медико-социальной проблемой, в связи с 
негативным влиянием на качество жизни больных. 
Основываясь на вышеуказанные данные, представ-
ляется актуальным изучение факторов развития 
кардиоваскулярной патологии у больных хроничес-
кими дерматозами, в том числе генетических пре-
дикторов. Изучение общих механизмов развития 
хронических дерматозов и заболеваний сердечно 
– сосудистой системы, выявление общих факторов 
риска, может способствовать как более эффектив-
ному лечению больных с заболеваниями кожи и 
улучшению их качества жизни, так и уменьшению 
риска развития у них сердечно-сосудистых заболе-
ваний, которые могут повлечь возникновение не-
желательных последствий и уменьшение ожидае-
мой продолжительности жизни. 
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СОЗЫЛМАЛЫ ДЕРМАТОЗБЕН АУЫРАТЫН НАУҚАСТАРДА ИНФАРКт 
МИОКАРДаНы ЖәНЕ ИНСУЛЬТКЕ МүМКіН АЛЫП КЕЛЕТіН ФАКТОРЛАР

Созылмалы дерматоздар популяцияда кең 
тараған және жылдан жылға өсуде. Созылмалы 
дерматоз науқастардың өміріне теріс әсер етеді. 
Генетикалық және кардиоваскулярлық даму фактор-
ларын зерттеу өте актуальді. Созылмалы дерматоз 

бен жүрек тамыр ауруларының даму механизмін 
жалпы қатер факторын анықтау эффективті емдеу 
тактикасын жақсартып асқынуларды азайтады. 

Негізгі сөздер: Дерматоз, псориаз, генетикалық 
предиктор.

SUMMARY

G.R. Batpenova, T.V. Tarkina, S.S. Ungalova, A.S. Kaziyeva 

JSC "Astana Medical University", Astana, Republic of Kazakhstan

FACTORS OF PREDISPOSITION FOR STROKE AND MYOCARDIAL INFARCTION  
IN PATIENTS WITH CHRONIC DERMATOSES

The chronic dermatoses are widespread in the 
population, the incidence of which is increasing from year 
to year. This is an important medical and social problem, 
due to the negative impact on the quality of patient’s life. 
It is important to study factors for cardiovascular disease 
in patients with chronic dermatoses including genetic 
predictors. The study of common mechanisms of chronic 
dermatoses and cardio-vascular system and predisposition 

for stroke, identify common risk factors that can contribute 
to a more effective treatment of patients with skin disease, 
can improve their quality of life and reduce the risk of  
cardiovascular disease, which may result in adverse effects 
and reduce life expectancy.

Key words: Dermatosis, psoriasis, genetic pre-
dictor. 
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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 воссоз-
дать форму помогли данные компьютерной томо-
графии плода на этом этапе развития. Материалом 
для искусственного мозга послужил особый гель 
двух видов для имитации белого и серого вещес-
тва мозга. Далее "мозг" поместили в органический 
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 челове-
ка", — 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.

ОБУЧАЯСЬ НОВОМУ, МЫ ЗАБЫВАЕМ СТАРОЕ

Группа ученых из Германии, Испании и Италии 
показала в экспериментах на мышах, что в процес-
се запоминания новой информации в мозге однов-
ременно и формируются новые связи между ней-
ронами и ослабевают уже существующие. Статья 
об исследовании опубликована в журнале Nature 
Communications.

Работая с мышами, нейробиологи изучали 
гиппокамп, область мозга, ответственную за фор-
мирование воспоминаний. Информация поступает 
в гиппокамп по трем разным "путям", и связи меж-

ду нейронами укрепляются по мере упрочнения 
воспоминаний. Заблокировав основной "путь", уче-
ные обнаружили, что мыши были более не способ-
ны к обучению, к формированию условных реф-
лексов. Но если информация была уже усвоена до 
такой блокировки, то воспоминания оставались.

Но более удивительным оказалось другое. 
Исследователи обнаружили, что связи вдоль этого 
заблокированного "пути" ослабевали — на это не 
могла повлиять сама по себе блокировка. Источник 
этого ослабления был найден: оказалось, что это 
происходило в момент формирования новых свя-
зей.

"Одно из объяснений заключается в том, что 
существует ограниченное пространство в головном 
мозге, поэтому, когда вы учитесь, вы должны осла-
бить некоторые связи, чтобы освободить место для 
других. Чтобы узнать новое, надо забыть вещи, ко-
торые вы узнали раньше", — сказал руководитель 
исследования Корнелиус Гросс (Cornelius Gross).

Ученые считают, что их открытие может быть, 
в частности, ключом к пониманию того, как люди 
забывают травмировавшие их события.

УЧЕНЫЕ НАШЛИ ДОКАЗАТЕЛЬСТВА 
ГИПОТЕЗЫ "АНТИВОСПОМИНАНИЙ"

Нейробиологи из Оксфордского университета 
и Университетского колледжа Лондона показали, 
что физиологической основой процесса забыва-
ния можно считать работу тормозящих нейронов. 
Выступая противовесом для активности возбужда-
ющих нейронов, формирующиеся связи между 
тормозящими нейронами создают так называемые 
"антивоспоминания". Электрическая активность, 
характерная для процесса запоминания, снижает-
ся, связи между возбуждающими нейронами осла-
бевают, и воспоминание "тускнеет". Статья ученых 
опубликована в журнале Neuron, детали исследова-
ния раскрывает сайт Science Alert.

Ученые использовали метод транскраниаль-
ной стимуляции, позволяющий за счет воздейст-
вия слабыми разрядами тока подавлять активность 
определенных зон мозга. В данном случае исследо-
вателям удалось таким образом снизить концент-
рацию определенных нейрохимических веществ, 
управляющих процессами в мозге, в первую оче-
редь — концентрацию ГАМК, важнейшего тормоз-
ного нейромедиатора нервной системы человека. 
Соответственно, не могли обычным образом фор-
мироваться новые связи между тормозящими ней-
ронами.

В результате к участникам эксперимента вер-
нулись воспоминания, которые ранее они не могли 
восстановить. "Мы показали, что угнетение тормо-
жения в коре головного мозга приводит к восста-
новлению погасших воспоминаний", — говорит 
руководитель исследования Хелен Баррон (Helen 
Barron). По ее словам, мозг самостоятельно регули-
рует этот баланс: активность в формировании свя-
зей между возбуждающими нейронами требуется 
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для обучения и формирования воспоминаний, а 
когда связи уже достаточно прочные, начинается 
обратный процесс, в котором активны уже тормо-
зящие нейроны.

На этом балансе и держится наша память, го-
ворят ученые. Если бы постоянно активными оста-
вались только возбуждающие нейроны, наш мозг 
бы просто "перегрелся". В то же время если чаша 
весов склонится в сторону тормозящих нейронов, 
то мы полностью потеряем воспоминания. Нор-
мальная же работа этих систем, позволяет воспо-
минаниям "затухать", но не пропадать совсем. Уче-
ные полагают также, что именно нарушение этого 
баланса ведет к различным патологическим состо-
яниям, наблюдаемым при шизофрении и ряде дру-
гих психических расстройств.

Интересно, что совсем недавно были опубли-
кованы результаты другого исследования на ту же 
тему. В нем ученые пришли к близким выводам, но 
несколько иначе объяснили сам процесс. Очевид-
но, что стоит ждать новых работ в том же направ-
лении, которые дадут более полную картину, но 
уже сейчас это похоже на небольшую революцию 
в нейронауке и представлениях о памяти человека.

КАК МОЗГ ПЕРЕКЛЮЧАЕТСЯ ИЗ РЕЖИМА 
ВОСПОМИНАНИЯ В РЕЖИМ ЗАПОМИНАНИЯ

Группа исследователей из Германии и США 
под руководством профессора Хайнца Бека (Heinz 
Beck) из Боннского университета (Германия) изучи-
ла механизмы, при помощи которых мозг переклю-
чается из режима вспоминания в режим запоми-
нания. Исследование может помочь лучше понять 
клеточные причины деменции и совершенствовать 
методы ее лечения и профилактики. Результаты ра-
боты опубликованы в специализированном журна-
ле Neuron.

Центр управления памятью называется гип-
покамп. Свое название он получил из-за внешне-
го сходства с морским коньком. Все новые впечат-
ления проходят через эту область мозга. В то же 
время гиппокамп — хранилище воспоминаний: 
он извлекает сохраненную информацию из глубин 
памяти. Кроме того, эта область мозга — крупный 
"транспортный узел" и тоже во время часа пик  
нуждается в регуляции движения.

В новом исследовании ученые установили 
клетки, которые выполняют эту важную функцию. 
Их называют астроцитами, они расположены в гип-
покампе. Они сперва дают "зеленый свет" новой 
информации, а уже сохраненные воспоминания 
должны ждать своей очереди. Таким образом, в 
нужный момент наш мозг переключается в режим 
запоминания.

В то же время сами астроциты только прини-
мают заказы. Они реагируют на выделение ней-
ротрансмиттера ацетилхолина, который высвобо-
ждается в частности, в случае контакта с новыми 
ситуациями.

Значение ацетилхолина в процессе запоми-
нания было установлено несколько лет назад, но 
каким образом он работает, было понятно толь-
ко частично. "В нашей работе мы первыми смогли 
показать, что ацетилхолин стимулирует астроциты, 
которые индуцируют выработку нейромедиатора 
глутамата. Он, в свою очередь, активирует нервные 
клетки, которые ингибируют [т.е. подавляют] кана-
лы извлечения воспоминаний", — объяснил Милан 
Пабст (Milan Pabst), докторант Лаборатории экспе-
риментальной эпилептологии Боннского универси-
тета.

В ходе эксперимента ученые модифицировали 
нервные клетки таким образом, чтобы они могли 
активироваться при воздействии света, выраба-
тывая ацетилхолин. Используя этот прием, ученые 
были в состоянии разобраться в механизмах памя-
ти, происходящих в живом мозге.

Результаты работы интересны еще и потому, 
что астроциты сами по себе — не нервные клетки. 
Они относятся к классу так называемых глиальных 
клеток. До недавнего времени они считались прос-
той механической опорой для нейронов.

Однако в последние десятилетия становится 
все более очевидным, что такое представление да-
леко от реальности. В частности, ученые установи-
ли, что астроциты могут вырабатывать нейротранс-
миттеры — вещества, с помощью которых нейроны 
взаимодействуют друг с другом, или даже удалять 
их из головного мозга.

"Ранее не было известно, что астроциты во-
влечены в центральные процессы памяти через 
механизм, который сейчас обнаружен", — сказал 
профессор Бек. Если функция астроцитов тормо-
зится, то это оказывает негативное влияние на рас-
познавание знакомых объектов.

Ученые предполагают, что нарушение меха-
низмов контролируемого выделения ацетилхолина 
— одна из причин расстройств памяти. Это пред-
стоит выяснить в ходе дальнейших исследований.

Ранее портал Научная Россия писал о том, что 
ученым удалось снять на видео, как воспоминания 
"путешествуют" по разветвленным отросткам нерв-
ных клеток.

МАТЕРИНСКИЙ ГОЛОС АКТИВИРУЕТ 
МОЗГ РЕБЕНКА И ПОМОГАЕТ РАЗВИТИЮ 

КОММУНИКАТИВНЫХ НАВЫКОВ

Ученые из Стэнфордского университета в США 
исследовали, какие зоны мозга активируются у ре-
бенка, когда он слышит голос матери и других лю-
дей. Оказалось, что именно материнский голос воз-
действует на большое число зон мозга, неактивных 
при прослушивании других голосов. Кроме того, 
выяснилось, что чем сильнее связи между нейро-
нами в этот момент у ребенка, тем лучше у него 
развиты коммуникативные функции. Результаты ис-
следования опубликованы в журнале Proceedings 
of the National Academy of Sciences.
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В эксперименте участвовало 24 ребенка в воз-
расте от 7 до 12 лет без проблем в физическом и 
умственном развитии. Им давали прослушать по 
три слова, произнесенных матерью и двумя незна-
комыми женщинами со схожим тембром голоса. 
Это были бессмысленные, несуществующие слова, 
чтобы определить реакцию именно на звук голоса, 
а не на смысл сказанного. Во время прослушивания 
активность мозговых центров регистрировали с по-
мощью функциональной МРТ. Кроме того, комму-
никативные навыки детей оценивали с использова-
нием стандартной шкалы социальной отзывчивости 
SRS-2.

Оказалось, что при звуках материнского голо-
са в мозгу ребенка активируются не столько зоны, 
отвечающие за слух и восприятие речи, но и, на-
пример, миндалины, отвечающие за восприятие 

эмоций, центры удовольствия в лимбической коре, 
а также орбитофронтальная кора в лобных долях, 
работу которой связывают с реакцией на награды и 
наказания. В целом, картины мозговой активности 
в ответ на голос матери и незнакомой женщины су-
щественно отличались.

Далее, при помощи статистических методов, 
ученые показали, что присутствует связь между си-
лой активации зон мозга и связей между ними в от-
вет на голос матери у ребенка и уровнем развития 
коммуникативных навыков.

По мнению исследователей, дальнейшая ра-
бота в этом направлении поможет, в частности, ра-
зобраться с механизмами развития аутизма.

Источник: http: scientificrussia.ru
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