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Кекса ёшдаги беморларда COVID-19 оғир кечиши эҳти-
моли юқори бўлиб, уларда когнитив бузилишлар риво-

жланиш хавфи ҳам мавжуд. Уларда ногиронликка олиб ке-
лиши мумкин бўлган сабаблардан энг кўп тарқалганлардан 
бири бу когнитив бузилишлардир. Ушбу ўрганишларни ино-
батга олган ҳолда, COVID-19 билан касалланган кекса ёшдаги 
беморлар когнитив бузилишларнини ўз вақтида аниқлаш ва 
даволаш учун тиббий назоратда бўлишлари шарт.

GFAP га бўлган антитаначалар – глиал фибрилляр кисло-
тали оқсил астроцит филаментларига (CNS ҳужайралари) 
хосдир. Танадаги ушбу оқсилга антитаначаларнинг ўсиши 
марказий асаб тизимидаги электролитлар мувозанатини ва 
глиознинг намоён бўлишини (астроглиал ҳужайраларнинг ин-
тенсив бўлиниши билан ўсиши) кўрсатади. GFAP астроцит-
ларнинг механик кучини, шунингдек, ҳужайралар шаклини 
сақлашга ёрдам беради. GFAP марказий асаб тизимида 
астроцит ҳужайраларида экспрессия қилинади. У ҳужайра 
тузилиши ва ҳаракати, унинг коммуникацияси ва гематоэн-
цефалик тўсиқнинг ишлаши каби кўплаб ҳужайра функция-
ларида иштирок этади. 

Мияга хос S-100 оқсилига бўлган антитаначалар. S-100 оқ-
силлари калцийни боғлайдиган кичик оқсиллар бўлиб, улар 
инсон танасида жуда кўп турли хил функцияларни бажаради; 
улар ҳужайра ўсиши ва дифференциацияси, транскрипция, 
оқсил фосфорланиши, секреция, мушак толасининг қисқа-
риши ва бошқа жараёнлар учун зарурдир. Улар ҳужайра 
циклини ва апоптозни тартибга солади ва шунинг учун он-
когенез жараёнида иштирок этиши мумкин. S – 100 оқсилла-
рининг концентрацияси кўплаб хавфли касалликларда ўзга-
ради, бу кўрсаткич ўсмаларни ташхислаш ва прогноз қилиш 
учун ишлатилиши мумкин. 

S -100 протеини кўплаб аъзоларда (тери, жигар, буйра-
клар, юрак ва бошқалар) мавжуд бўлган моддадир (оқсил). 
Унинг асосий хусусиятлари калцийни боғлаш ва шу билан 
танадаги кўплаб жараёнларга таъсир қилиш қобилиятидир. 
Ушбу оқсил аъзолар ва тўқималар ҳужайраларининг нормал 
ишлаши учун зарурдир, аммо S 100 нинг энг юқори миқдори 
мия ҳужайраларида топилган. Қондаги S 100 оқсилининг да-
ражаси инсулт, травматик мия шикастланиши ва неврологик 
касалликларга олиб келадиган бошқа шароитларда мия ши-
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бош мия ишемияси.

ЗНАЧЕНИЕ НЕЙРОБИОМАРКЕРОВ (АНТИТЕЛ К GFAP, БЕЛКУ S100, СЕРОТОНИНОВЫМ И ДОФАМИНОВЫМ 
РЕЦЕПТОРАМ) В РАЗВИТИИ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО 

МОЗГА ПРИ COVID-19
Ахмеджанова З.Б., Маджидова Я.Н.

Ключевые слова: GFAP, белок S100, антитела к серотониновым и дофаминовым рецепторам, COVID-19, хроническая 
ишемия мозга.

Коронавирусная инфекция показала не только высокую агрессивность нового вируса, но и его способность вызывать 
серьезные неврологические и сердечно-сосудистые осложнения. Исследование было основано на данных обследования 
110 пациентов в возрасте от 47 до 87 лет с хронической ишемией мозга, перенесших коронавирусную инфекцию. Возраст-
ная градация пациентов составляла от 48 до 82 лет в первой группе и от 47 до 87 лет во второй, средний возраст составил 
64,0±9,8 и 62,8±8,7 лет соответственно.

Все пациенты проходили лечение в 2020-2021 годах в Центральной клинической больнице № 2 Главного медицинского 
управления при администрации президента Республики Узбекистан.

В  ходе исследования были проведены биохимические и иммунологические исследования: антитела к GFAP - специфиче-
скому белку нитей астроцитов, антитела к белку S100 в крови, серотониновым и дофаминовым рецепторам

SIGNIFICANCE OF NEUROBIOMARKERS (ANTIBODYS TO GFAP, S100 PROTEIN, SEROTONIN AND DOPAMINE 
RECEPTORS) IN THE DEVELOPMENT OF COGNITIVE DISORDERS IN PATIENTS WITH CHRONIC BRAIN ISCHEMIA 

DURING COVID-19
Akhmedjanova Z.B., Madjidova Ya.N.

Keywords: GFAP, S100 protein, antibodies to serotonin and dopamine receptors, COVID-19, chronic brain ischemia.
Coronavirus infection in the world manifested not only the high aggressiveness of the new virus, but also its ability to cause serious 

neurological and cardiovascular complications. The study was based on examination data for 110 patients between the ages of 47 
and 87, with chronic cranial ischemia, and with coronavirus infection. The age gradation of patients was between 48 and 82 years of 
age in the first group and between 47 and 87 years of age in the second groups, with a median age of 64.0±9.8 and 62.8±8.7 years, 
respectively.

All patients were treated in 2020-2021 at the Central Clinical Hospital No. 2 of the General Directorate of Medicine under the 
administration of the president of the Republic of Uzbekistan.

Biochemical and immunological studies were carried out during the study: antibodies to GFAP - a specific protein of astrocyte 
filaments, antibodies to protein S100 in the blood, serotonin and dopamine receptors
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кастланиш даражасини баҳолаш имконини беради. Клиник 
амалиётда S -100 оқсилларини қўллаш имконияти нафақат 
онкологик касалликларда, балки бошқа кенг кўламли патоло-
гияларда ҳам кўрсатилган. 

Мияда S -100 оқсили асосан астроцитлар томонидан 
ишлаб чиқарилади ва унинг ортиб бораётган синтези гипок-
сия ёки гипогликемия фонида асаб тўқималарнинг шикаст-
ланишига жавобан астроцитларнинг фаоллашишини кўрса-
тади. 

Шундай қилиб, S -100 оқсили носпецифик биомаркер бў-
либ, бунинг натижасида у баъзан турли хил этиологияли ка-
салликлар учун носпецифик бўлган, аммо кенг қўлланила-
диган бошқа биомаркерлар бўлган С-реактив оқсил билан 
таққосланади. S -100 оқсилини ўрганишнинг нотўғри ижобий 
натижаси бўлиши мумкинлиги сабабли, диагностика хатолар-
нинг олдини олиш учун такрорий таҳлиллар ўтказиш тавсия 
этилади. 

Серотонин ва дофамин рецепторларига бўлган антитана-
чалар. Энергия гомеостазини сақлаш механизмининг асосий 
компоненти марказий асаб тизимидаги серотонин (СТ) ти-
зимидир. Серотонин инсон танасига кенг кўламли функция-
ларга эга кимёвий моддадир. У баъзан “яхши ҳис қилиш гор-
мони” ва “бахт гормони” деб аталади. Серотонинниг илмий 
номи 5-гидрокситриптамин ёки 5-НТ. Серотонин асосан мия, 
ичак ва тромбоцитларда мавжуд. Серотонин нерв ҳужайра-
лари ўртасида хабарлар юбориш учун ишлатилади, силлиқ 
мушаклар қисқаришида иштирок этади ва бошқа нарсалар 
қаторида ижобий ҳис-туйғуларни рағбатлантиради. Мелато-
ниннинг кашшофи сифатида у тананинг уйқу-уйғониш давр-
ларини ва ички соатни тартибга солишга ёрдам беради.

У тананинг кайфият ва мотор, когнитив ва автоном функ-
цияларини тартибга солишда муҳим рол ўйнайди, деб хисо-
бланади. Серотонин, эҳтимол, ижтимоий хулқ-атвор, иштаҳа 
ва овқат ҳазм қилиш, уйқу, хотира ва жинсий функцияни тар-
тибга солишда иштирок этади. Серотониннинг паст дара-
жаси депрессия ривожланиши билан боғлиқ, аммо серото-
нинниг паст даражаси депрессияга ёрдам берадими ёки де-
прессия серотонин даражасининг пасайишига олиб кела-
дими, ҳали аниқ эмас. 

Допамин-ички мустаҳкамлашнинг кимёвий омилларидан 
бири (EFF) ва миянинг “мукофот тизими” нинг муҳим қисми-
дир, чунки у завқ (ёки қониқиш) туйғусини келтириб чиқа-
ради, бу мотивация ва ўрганиш жараёнларига таъсир қи-
лади. Допамин когнитив фаолликни таъминлашга муҳим рол 
ўйнайди. Допаминергик узатишни фаоллаштириш инсоннинг 
диққатини когнитив фаолиятнинг бир босқичидан иккинчи-
сига ўтказиш жараёнларига зарурдир. Шундай қилиб, допа-
минергик трансмиссиянинг етишмовчилиги беморнинг инерт-
лиги кучайишига олиб келади, бу клиник жиҳатдан когнитив 
жараёнларнинг секинлашиши (брадифрения) ва персевера-
циялар билан намоён бўлади. 

Дофамин таълим жараёнларида иштирок этади; немис 
неврологлари (Klein ва бошқ., 2007) одамларда ўтказилган 
тажрибада кўрсатганидек, дофамин ўз хатоларидан сама-
рали сабоқ олиш имкониятини беради ва дофамин етишмас-
лиги салбий тажрибага эътибор бермасликка олиб келиши 
мумкин. 

Тадқиқот мақсади. 
CОVID-19 ўтказган сурункали мия ишемияси бўлган бе-

морларда когнитив бузилишларнинг ривожланишида нейро-
биомаркерларнинг (GFAP, S100 оқсили, серотонин ва дофа-
мин рецепторларига бўлган антитаначалар) аҳамиятини ўр-
ганиш.

Тадқиқот материаллари ва усуллари. 
Барча беморларга иммунологик тадқиқотлар ELI-Neyro-

Теst гуруҳининг стандарт тест тизимларидан фойдалан-
ган ҳолда иммунофермент таҳлил, кўрсатмаларга мувофиқ 
HumaReader HS планшетли фонометр-анализатор ёрда-

мида асаб тўқималарининг қуйидаги оқсилларига йўналти-
рилган зардоб антитаначалар таркибини баҳолаш учун ўт-
казилди: глиал фибриляр кислотали оқсил (GFAP), протеин 
S-100, допамин рецепторлари (DА-P) ва серотонин рецептор-
лари (Сер-P). 

Таҳлил учун реактивларни тайёрлаш
Бевосита ишлатишдан олдин дистилланган сув би-

лан суюлтириш ва аралаштириш учун ишлайдиган бу-
фер эритмасини тайёрлаш лозим. Олинган эритма +2…8 
C ҳароратда 2 кундан ортиқ бўлмаган муддатда сақланиши 
мумкин.

Қон зардобларининг таҳлил қилиш учун тайёрланган эрит-
маларини тайёрлаш. 

Заpдоб намуналари +2…8 C ҳароратда 7 кундан ортиқ 
бўлмаган ёки минус 20 C ҳароратда 3 ойдан кўп бўлмаган 
муддатда сақланиши мумкин. 

Таҳлил қилишдан олдин қон зардоби намуналари 30 
дақиқа давомида +56 C ҳароратда қиздирилади.

Ҳар бир таҳлил қилинаётган зардобнинг 15 мкл га 2985 
мкл аралашма учун бўлган ишчи буффер эритмасини  қўшиб, 
яхшилаб аралаштирилади. Таҳлил қилинаётган зардоб ара-
лашмалари безовита фойдаланишдан олдидан тайёрлани-
лиши керак, сақлаш мумкин эмас.  

Бевосита ишлатишдан олдин пластинкаларни ювиш учун 
ишчи буффер эритмасини тайёрланг. Бунинг учун 25 мл буф-
фер эритмасига 225 мл дистилланган сув қўшилади ва ара-
лаштирилади. Буфер концентратида туз чўкмалари ҳосил 
бўлса, чўкма тўлиқ эригунча 30-40 C ҳароратда қиздирилади 
ва аралаштирилади. Олинган эритмани +2…8 ҳароратда 7 
кундан ортиқ бўлмаган муддатда сақлаш мумкин.  

Конъюгат ишчи эритмасини тайёрлаш. 100 мкл конъю-
гатга 10 мл ишчи буферни қўшиш ва яхшилаб аралаштириш. 
Конъюгатнинг эритмасини бевосита фойдаланишдан олдин 
тайёрлаш керак, сақлаш мумкин эмас. 

Хромоген эритмасини тайёрлаш. Бевосита ишлатишдан 
олдин реакция намоён бўлиши учун ишчи буффер эритма-
сини тайёрлаш. 1 мл буффер эритмасига 9 мл дистилланган 
сув қўшиш. Яхшилаб аралаштириш. Тайёрланган эритмани 
сақлаш мумкин эмас.

Таҳлил ўтказиш. 
Тўплам таркибий қисмларини хона ҳароратида камида 60 

дақиқа давомида сақлаш. 
Планшет қудуқларига кўп каналли пипетка ёрдамида 100 

мл назорат ва таҳлил қилинаётган зардоблар қуйилади ва 
+2…8 ҳароратда бир кеча давомида сақланилади.  

Қудуқлар таркиби силкитилади ва планшетларни ювиш 
учун ишлайдиган буффер эритмаси билан 3 маротаба юви-
лади. Кўп каналли пипетка ёрдамида қудуқларга 300 мкл эр-
тима қуйилади, ҳар сафар чайқатиш орқали қудуқлар таркиби 
тозаланади. Жараённинг давомийлиги 15 дақиқадан ошмас-
лиги лозим. Ювишдан сўнг дарҳол кўп каналли пипетка ёрда-
мида барча қудуқларга 100 мл конъюгатнинг ишчи эритмаси 
қўшилади; жараён давомийлиги 5 дақиқадан ошмайди; ундан 
кейин у +37 ҳароратда 1,5 соат давомида сақланади. 

Қудуқларни силкитилади, 4 марта ювилади. Ювишдан сўнг 
дарҳол реакцияни кўрсатиш учун кўп каналли пипетка ёрда-
мида барча қудуқларга 100 мкл ишчи буффер эритмаси қў-
шилади. Жараённинг давомийлиги 2 дақиқадан ошмайди. 
Планшет қоронғи жойда хона ҳароратида 15 дақиқа даво-
мида сақланади, сўнгра кўп каналли пипетка ёрдамида ҳар 
бир қудуққа 25 мкл тўхтатувчи эритма қўшиб реакцияни тўх-
татинг. Иш вақти 2 дақиқадан ошмаслиги лозим.  

Айланма қондаги нейроспецифик оқсилларнинг концен-
трациясини ўрганиш марказий асаб тизимидаги патологик 
ўзгаришларнинг оғирлик даражасини баҳолашнинг ноинва-
зив усулларидан биридир [204]. Ушбу нейроспецифик оқсил-
лардан бири молекуляр оғирлиги 40-60 килодалтон бўлган, 
кўп миқдорда кислотали аминокислоталар қолдиқларини ўз 
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ичига олган глио-фибрилляр кислота оқсили (GFAP). Про-
теин асосан астроглияда ва гематоэнцефалик тўсиқ билан 
ажратилган периферик глияларнинг баъзи турларида жой-
лашган ва шунинг учун соғлом одамда у деярли қон оқимига 
кирмайди. Қонда GFAP нинг аниқланиши асаб тизимининг 
патологиясини кўрсатиши мумкин, бу астроглиал ҳужайра-
ларнинг шикастланиши билан боғлиқ ва қон-мия функцияси-
нинг бузилиши билан тавсифланади.

Тадқиқот натижалари ва муҳокамалар. 
Глиал-фибрилляр нордон протеин (GFAP — glial fibrillary 

acidic protein). GFAP миқдори нейродегенератив жараён-
ларда ортиши ҳақида маълумотлар келтирилган. Шу билан 
биргаликда, Алцгеймер касаллигида, пешона-чакка демен-
циясида қон зардоби ва ликвор таркибида унинг миқдори ор-
тиши кузатилади. GFAP аутоантитаначаларининг миқдори гу-
руҳларда меъёрий чегерасига (аутоантитаначалар % бўлиб, 
-20 дан + 10 гача) нисбатан юқори даражада аниқланган. 
1-гуруҳда GFAP 58,68±1,4 бўлган бўлса, 2-гуруҳда бўлса кўр-
саткич 45,71±0,59 бўлган (р>0,05). Организмда GFAP анти-
таначалари миқдорининг ортиши жароҳат, ишемия ёки ней-
родегенератив жараёнларга жавоб тариқасида астроцитлар 
ва реактив глиоз фаоллашуви белгисидир. GFAP глиал ҳу-
жайраларининг цитоскелетига жавоб бериб, уларнинг меха-
ник мустаҳкамлигини таъминлайди. Шу билан биргаликда 
нейроглиал ҳамкорликда иштирок этади. S-100 оқсил – глиал 
биомаркер ҳисобланиб, нейроспецифик хусусиятларга эга-
дир. Айрим муаллифлар бу оқсилни гипертонияси мавжуд 
беморларда бош мия зарарлинишининг эрта маркерлардан 
бири сифатида эътироф этишади. Унинг меъёрий чегараси 
GFAP аутоантитаначалари каби, % улуши кўрсаткичида -20 
дан + 10 гачалигини инобатга олиб, гуруҳларда қайд қилин-
ган натижа белгиланган чегарадан баланд кўрсаткичда қайд 
қилинди. S-100 оқсил антитаначаларининг миқдори ўрта да-
ражада ифодаланган когнитив фаолият бузилишда ҳамда 
Алцгеймер касаллигида қон зардоби таркибида яққол ор-
тиши адабиётларда баён қилинган. Шуни таъкидлаш жо-
изки, S-100 оқсили аутоантитаначалари титрининг ошиши 
бош мия моддасини сезиларли даражада шикастланганли-
гидан дарак беради. Тадқиқотимиз давомида, иммунофер-
мент анализ усулида S-100 оқсили аутоантитаначалар ти-
три кузатув остидаги барча беморларда текширилди. Бунга 
кўра, COVID-19 инфекцияси ва S-100 оқсили ўртасида бево-
сита боғлиқлик аниқланди, яъни асосий гуруҳ вакилларида 
44,85±1,03балл, таққослаш гуруҳи аъзоларида 32,53±1,52 
баллни ташкил этди (р<0,05) (4.7.1-жадвал). Тақдим этилган 
маълумотлардан кўриниб турибдики, GFAP ва S100 АТ да-
ражасининг ошиши асосий гуруҳда қайд этилган ва улар на-
зорат гуруҳи кўрсаткичларидан 2,1 ва 2,2 баравар юқорироқ 
бўлган (1-жадвал). 

1-жадвал
СМИ бўлган беморларда ва деярли соғлом одамларда 

бош миянинг таркибий элементларига бўлган аутоантитана-
чаларнинг ўртача даражаси

Кўрсаткичклар Асосий гуруҳ 
(n=60)

Таққослаш 
гуруҳи (n=50)

Назорат 
гуруҳи (n=20) Р AГ и ТГ

GFAP АТ 58,68±1,4 45,71±0,59 27,9±5,7 >0,05
S100 АТ 44,85±1,03 32,53±1,52 20,3±7,6 >0,05
Серотонин 
рецепторларига АТ 25,85±1,23 19,80±0,31 13,2±0,17 <0,05

Дофамин 
рецепторларига АТ 21,53±0,92 16,33±0,34 9,1±0,18 <0,05

Серотонин рецепторларига антитаначалар – бу бош 
миядаги энг юқори экспрессиясига эга бўлиб, ҳужайра 
апоптозида ҳамда оқсил оксидланишида миқдори ортади. 
Маълумотларга кўра, бу рецепторлар ўқиш ва хотира 
жараёнларида муҳим аҳамият касб этади. Алцгеймер 
хасталигида ҳам бу рецепторларга қонда антитаначалар 
миқдори ортиши аниқланган. Серотонин рецепторларга 

антитаначаларнинг қондаги миқдори иккала гуруҳ 
вакилларида, юқори кўрсаткичларда қайд қилинди 
(аутоантитаначаларнинг меъёрий чегараси, % улуши 
кўрсаткичида, -20 дан + 10 гача). Бунда унинг миқдори 
COVID-19 инфекциясини ўтказмаган 2-гуруҳ вакилларида 
19,80±0,31 ни ташкил қилган. Асосий гуруҳда эса 25,85±1,23 
миқдорида бўлган. Гуруҳлар орасида ишончли статистик та-
фовут кузатилди (р<0,05).

Дофамин рецепторларига антитаначалар – когнитив фао-
лият бузилиши ҳамда депрессив ҳолатларда бевосита ишти-
рок этади. Қонда бу рецепторларга нисбатан антитаначалар 
ортиши унинг миқдорини пасайишига сабаб бўлади. Дофа-
минергик тизими маркерларининг камайиши пўстлоқнинг пе-
шона фаолияти ёмонлашуви, диққат ва хотира пасайиши, 
пўстлоқнинг маълум соҳаларида метаболизм бузилиши би-
лан кичади. Бошқа нейробиомаркерларга нисбатан изла-
нувчилар қон таркибида пастроқ миқдорда аниқланган. Ле-
кин унинг даражаси ҳам меъёрий кўрсаткичлардан (аутоан-
титаначаларнинг меъёрий чегараси, % улуши кўрсаткичида, 
-20 дан + 10 гача) бир мунча юқорироқ бўлган. Жумладан, гу-
руҳлар орасида 1-гуруҳ вакилларида 21,53±0,92 бўлиб, 2 гу-
руҳга нисбатан оз миқдорда баландроқ бўлган, 2 – гуруҳда 
унинг миқдори 16,33±0,34 бўлган (р>0,05).

СМИ билан оғриган беморларда когнитив функцияларнинг 
бузилиши дофамин рецепторларига бўлган антитаначалар-
нинг сезиларли даражада юқорилиги билан тасдиқланади, бу 
асосий гуруҳда назорат гуруҳидагилардан 2,4 баравар кўп, 
таққослаш гуруҳида - ушбу ўсиш 1,8 баробарни ташкил қилди. 
АТ нинг серотонин рецепторларига сезиларли ўсиши, шунин-
гдек, назорат гуруҳининг кўрсаткичларига нисбатан СМИ бўл-
ган беморларда, асосий гуруҳда 2,0 баравар ва таққослаш 
гуруҳида - 1,5 баробар қайд этилган. Серотонин рецептор-
ларига бўлган АТ нинг кўпайиши СМИ билан оғриган бемор-
ларда эмоционал ва мотивацион соҳадаги бузилишларнинг 
эҳтимолий бўлган белгиларини кўрсатади (Р<0,01).

СМИ билан оғриган беморлар анамнезида COVID-19 ин-
фекцияси мавжудлиги нейробиомаркерларнинг янада аниқ 
ўзгаришига таъсир этади, бу когнитив ва ҳиссий-мотивацион 
соҳалардаги бузилишларни намоён этади ва нейропсихоло-
гик шкалалар бўйича олинган натижалар билан тасдиқланди.

Нейропсихологик шкалалар ва нейробиомаркерлар дара-
жаси кўрсаткичларининг ўзаро корреляция боғлиқлигини ўр-
ганиш ўрта ва кучли муносабатлар мавжудлигини аниқлади, 
олинган маълумотлар диаграммада келтирилган (1-расм). 
GFAP га антитаначалар МоCа (r=-0,485) ва MMSE (r=-0,608) 
шкалалари, шунингдек S100 (r=-0,360 ва r=-0,817 мос ра-
вишда) га антитаначалар кўрсаткичлари билан ўртача те-
скари корреляцияга эга эканлиги аниқланди. Бироқ, HDRS 
баллига нисбатан GFAP ва S100 АТ индекслари ўртасида 
заиф корреляциялар аниқланди (мос равишда r = 0,227 ва 
r = 0,123).

1-расм. СМИ билан оғриган беморларда нейробиомаркерлар 
даражаси ва нейропсихологик шкалалар ўртасидаги боғлиқлик-
нинг корреляция кўрсаткичлари.

Серотонин ва дофамин рецепторларига бўлган антитана-
чалар даражаси ўртасидаги корреляция муносабати кўрсат-
кичларини нейропсихологик текширув баллига нисбатан таҳ-
лил қилинганда, қуйидаги мунтазамлик аниқланди: дофамин 
рецепторларига антитаначаларнинг юқори миқдори МоCа (r 
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= -0,558)  ва MMSE (r =-0,636) даги паст балл билан тескари 
боғлиқдир, HDRS шкаласи (р=0,256) билан заиф корреля-
ция мавжуд. Бошқа томондан, дофамин рецепторлари учун 
антитаначалар таркибининг HDRS шкаласи (r = 0,752) бўй-
ича СМИда ташвиш-депрессив синдромларнинг ривожлани-
шига бевосита таъсири мавжуд бўлса, МоCа (r = -0,359) ва 
MMSE (r=-0,144) шкалалари билан, заиф тескари корреля-
ция аниқланди.

СМИ бўлган беморларда гемостаз, липид спектри ва бош 
миянинг таркибий элементлари нейромаркерларига бўлган 
антитаначалар ўртасида боғлиқлик мавжудлиги қуйидаги ди-
аграмма билан ифодаланган (2-расм).

2-расм. СМИ бўлган беморларда нейромаркер даражалари ва 
гемостаз параметрлари ўртасидаги боғлиқлик

Олинган маълумотлардан кўриниб турибдики, СМИ бўлган 
беморларда GFAP ҳамда S100 оқсилига бўлган антитанача-
лар ва гемостазнинг асосий кўрсаткичлари билан ўртача ва 
юқори корреляцион боғлиқликлар аниқланди, айниқса ПТВ 
даражаси (r=0,545 ва r=0,675, мос равишда), протромбин 
(r=-0,752 ва r=- 0,597 мос равишда) ва ХНM (мос равишда 
r=0,633 ва r=0,485). Бироқ, S100 оқсилига бўлган антитана-
чаларининг юқори миқдори ХНM билан бевосита боғлиқдир 
(r = 0,694).

Дофамин ва серотонин рецепторларига АТ даражасининг 
гемостаз параметрларига бўлган таъсири ўртасидаги боғлиқ-
лик аниқланмади. 

Хулосалар.
 Сурункали мия ишемияси бўлган беморларда коронави-

рус инфекцияси ўтказгандан кейин SARS-CoV-2 вирусининг 
глиал ҳужайраларга ва нейротрансмиттер тизимига таъсир 
этиши натижасида антитаначалар (GFAP, S100 оқсили, се-
ротонин ва дофамин рецепторларига бўлган антитаначалар) 
фаоллашуви когнитив етишмовчиликнинг авж олишига таъ-
сири аниқланди. 
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Ўткир мия қон айланиши тизимининг бузилиши бутун 
дунё бўйлаб соғлиқни сақлаш сохасининг асосий му-

аммоларидан бири бўлиб қолмоқда, чунки бу ўлим ва ноги-
ронликнинг иккинчи сабабидир. 

Ёш ортиши билан инсульт хавфи сезиларли даражада 
ошади, ёш ортиб борган сари эса инсультнинг салбий нати-
жаларига салбий таъсир қилади. [1]

 Мия қон айланишининг бузулиши бу нафақат инсульт, 
балки вақтинча мия қон-томир касалликлари ёки вақтинча-
лик ишемик хуружларни, ёки транзит ишемик хужум, шунин-
гдек, кичик инсультни ҳам ўз ичига олган тушунча, бунда бу-
зилган функциялар тикланиши 3 ҳафтагача давом этади. [2]

 Ишемик инсультнинг ривожланишининг асосий сабаби 
- экстракраниал артерияларнинг атеросклеротик стенозли 
зарарланишидир. [3] Иккиламчи инсульт профилактикаси 
мия қон айланишининг янада жиддий бузилишининг олдини 
олишга қаратилган. Терапевтик чора-тадбирлар билан бир 
қаторда, уйқу артерияси стенозининг жарроҳлик йўли билан 
тузатиш самарали ҳисобланади [4].

 Барча жарроҳлик оператсиялари артериал стенозни йўқ 
қилишга қаратилган ва икки турга бўлинади: каротид эндар-
теректомия (КЕЕ) ва стент жойлаштирилган эндоваскуляр 
аралашув [5,6].

 Умумий беҳушликга эҳтиёжнинг йўқлиги эндоваскуляр 
техниканинг яна бир катта устунлигидир. Мия артерияла-
рини стентлаш учун замонавий рентген-ендоваскуляр ёнда-
шувлар операцияни касаллик пайдо бўлган пайтдан бошлаб 
имкон қадар тезроқ бажаришга имкон беради, шунингдек бе-
морларни синчковлик билан танлаб олишда ушбу усул кекса 
беморларда юқори самара беради [12].Бироқ, бир қатор 
тадқиқотчилар симптоматик беморларни даволашда каротид 
эндоартеректомия даволашнинг энг яхши натижаларини кўр-
сатишини аниқладилар [11].

 Шундай қилиб, каротид эндартектомия ва каротид стент-
лаш натижаларининг кўп сонли қиёсий тадқиқотларига қа-
рамай, каротид стенозли беморларни жарроҳлик даволаш 
учун мақбул усулни танлаш масаласи ҳозирча тўлиқ ҳал қи-

линмаган. Ушбу усулларнинг ҳар бири учун хавф омилла-
рини қўшимча равишда ўрганиш долзарбдир, шунингдек, бе-
морларда юқумли касалликлар мавжудлигини ҳисобга ол-
ган ҳолда ушбу усулларни қўллаш кўрсаткичларини ишлаб 
чиқиш лозим.

Тадқиқотнинг мақсади. 
Каротид эндартеректомия ёки каротид стентлаш билан 

даволашнинг энг мақбул усулини танлаб, каротид стенозли 
беморларни даволаш натижаларини яхшилаш ва ушбу усул-
ларни қўллаган беморларда эрта ва узоқ муддатли натижа-
ларни ўрганиш. 

Тадиқотнинг материал ва методлари. 
20 ёшдан 75 ёшгача бўлган 61 нафар беморни (49 эркак 

ва 12 аёл) мия қон томирлари бузулиши билан касалланган 
беморларнинг 20 ёшдан 75 ёшгача бўлган 36 нафари ише-
мик инсульт тури билан (МҚАБ) касалланган беморлар, 22 та 
вақтинчалик мия қон-томир касаллиги билан оғриган бемор-
ларни ангиографик текширувдан ўтказдик, улардан 26 нафар 
беморлар дистал эмболиядан ҳимоя қилувчи уйқу артерия-
сини стентлашдан ўтдилар.

 Соматик ва неврологик ҳолатни ўрганиш НИҲС ва Ран-
кин шкаласи бўйича ўтказилди. Беморларни текшириш уму-
мий клиник текшириш усулларининг бутун арсеналидан фой-
даланган ҳолда стандарт усуллар бўйича ўтказилди. Экс-
тракраниал артерияларни рангли дуплекс сканерлаш (ДСC), 
(7,5-10 МГтс часотали) кўп частотали сенсорлар ёрдамида 
стандарт усулда амалга оширилди. Каротид, субклавиан ва 
умуртқали артерияларнинг ҳолатини баҳолади. 

 Ишемик ўчоқни аниқ ташхислаш ва нейровизуализация 
қилиш учун Т1, Т2, ДWИ режимларида рентгенологик ком-
пьютер томографияси ва жарроҳлик даволаш тактикасини 
танлаш учун МСКТ ангиографияси (Пҳилипс Бриллианcе 40-
дан фойдаланган ҳолда) ёки миянинг МРТ (Сиеменс Магне-
том 0,2 Т паст қаватли томографидан фойдаланиб). Коронер, 
эксенел, сагиттал текисликларда ФЛАИР ва контраст модда 
киритмасдан 2Д-ТОФ ва 3Д-ТОФ ангиография режимида ўт-
казилди. Шунингдек, 20 нафар бемор мия артерияларининг 
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стентирование.
Атеросклеротическое повреждение артерий является одним из наиболее важных факторов, приводящих к развитию ин-

сульта.
Профилактика вторичного инсульта направлена на предотвращение более тяжелого рецидива развития нарушений мозго-

вого кровообращения. В дополнение к терапевтическим мерам эффективно переносится коррекция стеноза сонной артерии 
с помощью нейротоксичности, т.е. каротидной эндоартерэктомии (КЭЭ) или каротидной ангиопластики ( КАС).
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endoarterectomy or carotid angioplasty is effectively tolerated.
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ВОПРОСЫ КЛИНИКИ, ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ НЕРВНЫХ БОЛЕЗНЕЙ

экстра ва интракраниал қисмларини МСКТ ангиографияси-
дан ўтказдилар, бу маълумотлар аорта оркали ва бракий-
сефалик артерияларнинг анатомиясини ўрганиш, операция-
ларни режалаштириш ва эндоваскуляр аралашув учун мос 
ўлчамдаги асбобларни танлаш имконини берди.

 Жарроҳлик даволаш учун кўрсатмаларни аниқлашда биз 
70% дан ортиқ стеноз мавжудлиги, анамнезда инсультни ўт-
казган, неврологик аломатлар мавжудлигини ҳисобга олдик. 
Стенози 70% дан юқори бўлган 21 беморга ТЛБАП ва дистал 
эмболиядан ҳимоя қилувчи ички уйку артериясини стентлаш 
ташхиси қўйилган. 30% дан кам қолдиқ стенози бўлган ички 
уйқу артерия тикланиши эндоваскуляр аралашувнинг техник 
ютуғи сифатида баҳоланди.

Барча беморларга, аралашувдан 3-5 кун олдин копидо-
грел 75 мг ва ацетилсалитсил кислотаси бирикмасидан ибо-
рат икки томонлама антиплателет терапияси буюрилган, шо-
шилинч аралашув бўлса, клопидогрелнинг юкланиш дозаси 
бир марта 600 мг бўлган. Жараён давомида беморнинг ваз-
нига ва аралашув давомийлигига қараб 5000-10000 дона ге-
парин киритилди.

 Ички уйқу артериянинг дистал қисмига 6-8 Фр интродьюс-
сер йўналтирувчи катетер жойлаштирилган. Рақамли торти-
шиш ангиографияси, аксарият ҳолларда, стандарт проекция-
ларда - антеропостериор ва латерал, тадқиқотнинг артериал, 
паренхиматоз ва веноз фазаларини босиб, сониясига 3 ква-
драт тезликда амалга оширилди. Аниқ бўлмаган ҳолатларда, 
қон томирларни янада сифатли ва миқдорий таҳлил қилиш 
учун уч ўлчовли реконструкция билан ротацион ангиография 
ҳам амалга оширилди. 

 Мануаль гемостазни панкреат очиш реанимация бўли-
мида ўтказилиб, бемор 4-6 соат ичида гемодинамик кузатувга 
юборилди. Эртаси куни босим бандажини олиб ташлагани-
дан кейин беморлар фаоллашди. 66 нафар беморга каротид 
эндартеректомия ўтказилди (56-эркаклар -, 10-аёллар). Бе-
морларнинг ўртача ёши 60,7 + 2,6 ёшни (45-72 ёшгача), яъни. 
беморларнинг аксарияти меҳнатга лаёқатли ёшда эди, кўп 
сонли вақтинчалик ишемик хуружлар (ТИА) 4 беморда, ўт-
кир мия-қон томир айланиши (МҚАБ) ва 11 да такрорий ише-
мик инсулт (ФДИ) аниқланди. 66 беморда КЭЭ кўрсаткичлари 
қуйидагилардан иборат эди: стеноз 70% ва ундан ортиқ эм-
бологен хавфли плиталар ТИА ёки кичик инсульт билан оғри-
ган беморларда кичик инсульт: сузувчи тромб кузатилган.

 КМА томонидан нормотанзия ва сунъий равишда яратил-
ган гипертензия шароитида қон оқимининг тезлигини ўргана-
ётганда, қон босими бошланғич даражадан 20-25 мм Ҳг га 
кўтарилганда, КМА томонидан қон оқимининг параллел ра-
вишда кўпайиши қайд этилди. Икки томонлама шикастла-
нишларда жароҳатлар томонида жарроҳлик амалиёти ўтка-
зилди.

 Тадқиқот натижалари ва мухокамалар. 
Уйқу артерияларини стентлашдан кейин бир ой давомида, 

операциядан кейинги эрта даврда жиддий асоратлар (инсулт, 
миокард инфаркти), ўлим холатлари кузатилмади, бунда им-
плантатсия қилинган стент соҳасидаги ангиопластикадан 
сўнг кузатилган вақтинчалик ишемик ҳужумнинг эпизодлари 
бундан мустасно. Ушбу беморда бир қатор оғирлаштирувчи 
омиллар мавжуд: контралатерал ички уйқу артериясининг ок-
клюзияси, иккала вертебрал артерияларнинг сезиларли ге-
модинамик стенози, бошқараолмайдиган гипертензия, кли-
никага киришдан 2 ҳафта олдин 3 ТИА эпизодлар кузатилган.

 Ўнг томонли гемипарез ва дизартия кўринишидаги невро-
логик аломатлар, 4 соатдан кейин регрессияланган ва эҳти-
мол, иккала ярим шарни таъминловчи артерия ичига балон 
катетери тушганда мия қон оқимининг декомпенсатсияси 
натижасида юзага келган. Аралашувдан сўнг ва 24 соатдан 
кейин миянинг компьютер томографияси янги ишемик ўзга-
ришлар йўқлигини кўрсатди. Жарроҳлик пайтида вақтинча-
лик гипотензия ва брадикардия атропин сульфат ва симпато-
миметика томонидан тўхтатилган 9 беморда юз берди. Ички 

уйқу артериясининг томир спазмини дистал эмболиядан ҳи-
моя қилиш тизимининг киритилиши олиб ташланиши натижа-
сида 7 нафар беморда назорат ангиографиясида кузатилган, 
аммо ҳеч қандай чора кўришни талаб қилмади. Икки ҳолатда, 
дори-дармон билан тўхтатилган мўътадил контрастли энсе-
фалопатия ҳодисаларининг ривожланиши қайд этилди. 

 Учта беморда туйнук очилиши соҳасида катта (10 см дан 
ошиқ) гематомалар бўлган, аммо бу жарроҳлик аралашувни 
талаб қилмади.

 Неврологик ҳолатида ўткир даврда жарроҳлик амали-
ётига олинган ("терапевтик дераза") 16 беморда фокусли 
неврологик симптомларнинг регрессияси кўринишида ижо-
бий динамика кузатилди ("терапевтик дераза"), қолган 20 бе-
морда ўчоқ аломатлари сақланиб қолди, аммо уларнинг уму-
мий ҳолатини барқарорлаштириш кузатилган. КЭЭ ўтказил-
ганидан сўнг, 2 ҳолатда бош мия ичи ишемик касалликлари 
қайд этилди. Биринчи ҳолда, ишемик инсульт ҳалокатли на-
тижа билан ривожланди. Иккинчисида контралатерал уйқу 
артериянинг доимий критик стенози туфайли вақтинча-
лик ишемик хуруж қайд этилди. 57 бемор умумий ҳолатини 
барқарорлаштириш ва неврологик симптомларнинг регрес-
сияси кўринишида яхши натижаларни кўрсатдилар, яъни бо-
шланғич ҳолати Ранкин шкаласи бўйича 3-4 балл бўлган бе-
морларда жарроҳлик муолажадан сўнг 0-1 пунктгача яхши-
ланиши қайд этилди. Жарроҳликдан кейинги қон кетиш опе-
рациядан кейинги дастлабки даврда 2 беморда кузатилган, 
улар такрорий аралашувни талаб қилар эди. Қайта тикланган 
яралар, гемостаз. Иккала ҳолатда ҳам яралар бирламчи тор-
тиш билан даволанган

Хулосалар.
1) Даволаш тактикасини танлаш қуйидаги мезонларга асо-

сланган эди: ёши, клиник кўриниши, мия қон айланишининг 
коллатерал компенсатсияси имконияти, икки томонлама ска-
нерлаш бўйича атеросклеротик плита ҳолати, бирга келади-
ган касалликларнинг табиати ва оғирлиги.

2) Уйқу артерияларини ангиопластикаси ва стентлаши 
анъанавий кўрсатмаларига мувофиқ бажарилиши керак.

3) Стентлаш касалликнинг симптоматик кечиши учун ҳар 
иккала ёки битта уйқу артериясининг изоляция қилинган сте-
нозида, илгари ўтмишда тез-тез ўтувчи ишемик хуружлар ва 
70% дан ошиғи асемптоматик учун кўрсатилади.

4) Ёндош касалликлар билан боғлиқ ҳолда КЭ ни ўтка-
зишда жиддий контрендикатсиялар мавжуд бўлганда, ангио-
пластика ва стент билан даволаш афзалроқдир.

 5) Сиптоматик беморларда контраст воситалар индиви-
дуал муросасиз хисобланиб, КЭ афзал хисобланади.

6) Дистал эмболиядан ҳимоя қилувчи транслюминал ба-
лонли ангиопластика ва каротид стентлаш уйқу артериялар-
нинг атеросклеротик шикастланишлари учун минимал инва-
зив ва шикастланмаган даволанишдир ва каротид эндарте-
ректомияга алтернатив бўлиши мумкин.

7) Муваффақиятли бажарилган КА и КАС бир хил дара-
жада инсультни ривожланиш хавфини ишончли равишда ка-
майтиради.

8) Қайта ишемик неврологик касалликларнинг босқичида 
(ТИА, "кичик инсульт") тезкор даволашда инсультни тугаган 
беморларга қараганда, яхши, клиник жиҳатдан муҳим нати-
жаларга эришилади.

9) Неврологик симптомларнинг регрессияси, қон оқими-
нинг тикланиши, такрорий ўткир мия қон томирларининг 
транзитор хужуми ва вақтинчалик хуружларнинг ривожлани-
шининг йўқлиги, мия қон-томир касалликлари билан оғриган 
беморларда ушбу усулларни келгусида амалга оширишга ёр-
дам беради ва узоқ вақт давомида ушбу усулларнинг натижа-
ларини ўрганиш керак.
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Неврологические синдромы, обусловленные продук-
цией антител к нервной ткани при коронавирусной 

инфекции COVID-19, являются новой областью современ-

ной клинической неврологии, вызывающей большой интерес 
с теоретических и практических позиций. Заметно влияя на 
иммунную систему, COVID-19 обусловливает аутоиммунные 

УДК: 616.98-616.8-008.441.13:615.99

КЛИНИКО-НЕЙРОИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ КОРРЕЛЯЦИИ 
У БОЛЬНЫХ С COVID-19 АССОЦИИРОВАННЫМИ 

ИШЕМИЧЕСКИМИ ИНСУЛЬТАМИ (НА МОДЕЛИ 
ЕСТЕСТВЕННЫХ НЕЙРОТРОПНЫХ АУТОАНТИТЕЛ)

Расулова Х.А., Расулова М.А. 
Ташкентский педиатрический медицинский институт

Ключевые слова: COVID-19, ишемический инсульт, естественные нейротропные аутоантитела, сыворотка крови, дина-
мика заболевания, тяжесть инсульта.

COVİD-19 BILAN ISHEMIK INSULT BO'LGAN  BEMORLARDA KLINIK-NEYROIMMUNOLOGIK  KORRELYATSIYA (TABIIY 
NEYROTROP AUTOANTITANALAR MODELIGA ASOSLANGAN)) 

Rasulova X.A., Rasulova M.A. 
Kalit so‘zlar: COVID-19, ishemik insult, tabiiy neyrotrop autoantitanalar, qon zardobi, kasallik dinamikasi, insultning og'irligi.
COVID-19 koronavirus infeksiyasi vaqtida asab toʻqimalariga antitellar ishlab chiqarish natijasida kelib chiqadigan nevrologik 

sindromlar zamonaviy klinik nevrologiyaning yangi sohasi boʻlib, nazariy va amaliy jihatdan katta qiziqish uygʻotadi. COVID-19 bilan 
bog'liq ishemik insult (IS) bo'lgan bemorlarda tabiiy autoantikorlar (e-AT) tarkibini tahlil qilish COVID-19da nevrologik sindromlarni 
tashxislash va davolash muammosini hal qilishga yordam beradi.

        CLINICAL AND NEUROIMMUNOLOGICAL CORRELATIONS IN PATIENTS WITH COVID-19 ASSOCIATED 
ISCHEMIC STROKES (BASED ON THE MODEL OF NATURAL NEUROTROPIC AUTOANTIBODIES)

Rasulova Kh.A., Rasulova M.A.
Key words: COVID-19, ischemic stroke, natural neurotropic autoantibodies, blood serum, disease dynamics, stroke severity.
Neurological syndromes caused by the production of antibodies to nervous tissue in COVID-19 coronavirus infection are a new 

area of modern clinical neurology that is of great interest from theoretical and practical positions. Analysis of the content of natural 
autoantibodies (Nabs) in patients with COVID-19 associated ischemic strokes will solve the problem of diagnosis and treatment of 
neurological syndromes in COVID-19.
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и метаболические перестройки, которые происходят в орга-
низме человека при попадании инфекции как в остром, так и 
отдаленном (постковидном) периоде [1-4].

Одним из хорошо задокументированных дополнитель-
ных клинических проявлений COVID-19 являются острые на-
рушения мозгового кровообращения (ОНМК) [5, 6]. Ишеми-
ческий инсульт (ИИ), вторичный по отношению к тяжелому 
COVID-19, является распространенным явлением и часто 
приводит к летальному исходу. Изучение механизмов, с по-
мощью которых SARS-CoV-2 вызывает ИИ, стало популяр-
ной темой исследований. Еще первым L. Mao c соавт. (2020) 
продемонстрировали, что у пациентов с тяжелым течением 
COVID-19 чаще развивались осложнения ИИ, которые были 
связаны с более высокими показателями смертности [2]. 

Известно, что различные функциональные состояния ор-
ганизма сопровождаются сдвигами в содержании естествен-
ных аутоантител (е-AТ), связанными с изменением обмен-
ных процессов ключевых эндогенных мишеней развития за-
болевания или обеспечивающих физиологическую норму. 
Подобные исследования по анализу содержания е-AТ про-
водились при различных неврологических и психиатрических 
заболеваниях: ишемический [7, 8] и геморрагический инсульт 
[9], эпилепсия [10], шизофрения и психозы [11], деменции, 
болезнь Альцгеймера [12], хроническая алкогольная инток-
сикация [13], нейродегенеративные заболевания [14, 15], эн-
цефалиты [16] и другие. 

Значительная вариабильность патогенетических собы-
тий, возникающих при COVID-19, обусловливает полиорган-
ность поражения, в развитии которой определенную роль 
могут играть и иммунопатогенные свойства SARS-CoV-2. 
Аутоантитела, встречающиеся при ряде аутоиммунных за-
болеваний, были обнаружены у пациентов с COVID-19 [17-
20]. Исследователи выявили наличие антинуклеарных анти-
тел (ANA), антицитоплазматических нейтрофильных антител 
(ANCA) и антиантифосфолипидных (APL) антител у пациен-
тов с COVID-19. Результаты показали, что 45% пациентов 
были положительными по крайней мере на одно аутоанти-
тело, а пациенты с положительными аутоантителами имели 
тенденцию иметь худший прогноз и значительно более высо-
кую частоту дыхания при поступлении. Положительный по-
казатель для ANA составил 33%, положительный показатель 
для антикардиолипиновых антител (IgG и / или IgM) составил 
24%, а у трех пациентов были получены положительные ре-
зультаты на антитела против β2-гликопротеина-I (IgG и / или 
IgM) (9%). Однако ANCA был отрицательным у всех пациен-
тов [17, 21, 22].  

Анализ содержания е-АТ, которые сохраняют все измене-
ния системы ЭБ у больных с COVID-19 ассоциированными 
ИИ, позволят решить задачу диагностики и лечения невро-
логических синдромов при COVID-19. 

Цель исследования.  
В проведении сравнительного анализа содержания есте-

ственных нейротропных аутоантител в сыворотке крови 
больных с COVID-19 ассоциированными ИИ в динамике за-
болевания и установлении возможности практического при-
менения иммунологических показателей в оценке тяжести 
ИИ.

Материалы и методы исследования. 
В основу клинического исследования вошли результаты 

наблюдения за 150 больными в остром и раннем восстано-
вительном периодах ИИ, получавших лечение в отделениях 
реанимации и интенсивной терапии, неврологии Специали-
зированных многопрофильных инфекционных больниц Зан-
гиота-1 и Зангиота-2, а также Городской клинической боль-
ницы №5 г. Ташкент в период 2020-2022 гг. Из них 50 паци-
ентов были с ИИ на фоне COVID-19 пневмонии (основная 
группа или 1 группа) и 30 больных с острым ИИ без симпто-
мов и положительного теста на COVID-19 (группа сравнения 
или 2 группа). Возраст пациентов 1 группы составил от 41 до 
89 лет (средний возраст) 68,3±9,8 лет и во 2 группе– от 42 до 

83 лет (средний возраст 64,2±10,2 лет).
Контрольная группа состояла из 16 лиц без инсульта 

и COVID-19 в возрасте от 50 до 68 лет (средний возраст 
61,2±5,7 лет) с дисциркуляторной энцефалопатией 1 стадии, 
данные которых применялись для сравнения иммунологи-
ченских показателей.

Критериями включения в исследование больных основ-
ной группы явились впервые возникший острый ИИ, пере-
несенная коронавирусная инфекция COVID-19 в течение до 
1 месяца; 

группы сравнения: впервые возникший острый ИИ, от-
сутствие клинических симптомов и положительного те-
ста на COVID-19, отсутствие COVID-19 инфекции до на-
чала ИИ (включены больные, заболевшие ИИ до марта 2020 
г.).

Критерии исключения больных из исследования: геморра-
гический инсульт, поздний восстановительный период и по-
следствия ишемического инсульта, повторный инсульт, нали-
чие нейрокогнитивных расстройств до COVID-19 и инсульта, 
нейродегенеративные и экстрапирамидные заболевания, тя-
желая ЧМТ, эпилепсия, психические и онкологические бо-
лезни, тяжелые соматические заболевания в стадии деком-
пенсации.

Все больные подвергались детальному клинико-невроло-
гическому обследованию по классической методике. Оценка 
сознания и степень выраженности его нарушения проводи-
лась по шкале ком Глазго. Выраженность неврологического 
дефицита и степень тяжести ИИ оценивалась по Шкале тя-
жести инсульта Национальных институтов здоровья США 
(National Institutes of Health Stroke Scale – NIHSS). Оценка со-
стояния больных проводилась однократно на момент пер-
вичного осмотра в клиниках на 1-5, 14, 28 сутки заболевания.

Формулировка диагноза COVID-19 ассоциированного ИИ 
осуществлялись на основании результатов эпидемиологи-
ческого анамнеза, клинико-неврологического осмотра и дан-
ных лабораторно-инструментального исследования в соот-
ветствии с критериями МКБ-10 (U07.1 – U07.2), Националь-
ного руководства по неврологии и общепринятых докумен-
тов (European Stroke Organisation (ESO) Executive Committee; 
ESO Writing Committee, Guidelines for management of ischemic 
stroke and transient ischemic attack, 2008), Временных мето-
дических рекомендаций Минздрава России, «Профилактика, 
диагностика и лечение новой коронавирусной инфекции 
COVID-19» [23,24]. Для выявления COVID-19 пневмоний, их 
осложнений, дифференциальной диагностики с другими за-
болеваниями легких, а также для определения степени вы-
раженности и динамики изменений, оценки эффективности 
проводимой терапии проводилась МСКТ грудной клетки. Со-
гласно стандартам обследования для уточнения характера 
патологического процесса и исключения геморрагического 
инсульта всем пациентам при поступлении в клиники выпол-
нялась КТ головного мозга.

Базовое лабораторное исследование стационарных паци-
ентов включало стандартные общеклинический и биохими-
ческий анализы крови, развернутая коагулограмма, общий 
анализ мочи. Согласно Протоколам диагностики COVID-19, 
также исследовали уровни С-реактивного белка (СРБ), про-
кальцитонина, D-димера, ферритина, фибриногена, тригли-
церидов. Основное значение для этиологической лаборатор-
ной диагностики COVID-19 имело выявление иммуноглобу-
линов классов M и G (IgM и IgG) с применением иммунохими-
ческих методов. Основным видом биоматериала для лабо-
раторного исследования методом ПЦР на РНК SARS-CoV-2 
являлся материал, полученный при заборе мазка из носо-
глотки (из двух носовых ходов) и ротоглотки. Мазки со сли-
зистой оболочки носоглотки и ротоглотки собирались в одну 
пробирку для большей концентрации вируса.

В образцах сыворотки крови всех наблюдавшихся паци-
ентов с ИИ, а также в образцах крови контрольной группы 
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(n=16) проводилось количественное определение сыво-
роточной иммунореактивности нейротропных аутоантител 
класса IgG (естественных нейротропных аутоантител – е-АТ1 
и их функциональных противовесов – антиидиотипических 
антител – АиАТ2), направленных к белкам нервной ткани NF-
200, GFAP, S-100, ОБМ, рецепторам к дофамину Доф-Р, се-
ротонину Сер-Р, холину Хол-Р, глутамату Глу-Р и ГАМК-Р, а 
также к вольтажзависимым кальциевым каналам.

Определение содержания нейротропных аутоантител 
проводилoсь с помощью стандартных процедур твердофаз-
ного иммуноферментного анализа ЭЛИ-Н-Тест и одноимен-
ных тест-наборов производства МИЦ «Иммункулус» (Россия) 
по методике А.Б. Полетаева [25]. Уровень сывороточного со-
держания е-АТ к каждому из нейроантигенов выражался в ус-
ловных единицах (усл.ед.): процентах отклонений от ИР сы-
воротки-стандарта. За норму принимали значения иммуно-
реактивности аАТ от 80 до 140 усл.ед., индекс иммунореак-
тивности АТ1/АИАТ2 от 0,8 до 1,2 [10]. 

Полученные результаты фиксировались в индивидуаль-
ных регистрационных картах пациентов и затем вносились 
в электронную базу данных программы Microsoft Excel 2010. 
Применялись общепринятые методы вариационной стати-
стики. Результаты представлены в виде М (среднее значе-
ние) ± m (ошибка) и µ (среднее значение) ± (стандартное от-
клонение). После подтверждения нормальности распреде-
ления данных анализ количественных показателей прово-
дился с помощью t-критерия Стьюдента. Различия счита-
лись статистически достоверными при уровне значимости не 
менее 95% (р<0,05). Степень связи между полученными по-
казателями определяли по уравнению регрессии, учитывая 
силу связи и ее направление с помощью вычисления коэф-
фициента корреляции (r) по Пирсону.

Результаты и их обсуждение. 
По шкале ком Глазго сознание больных с COVID-19 ассо-

циированными ИИ (n=100) было ясным у 62% больных, оглу-
шенным – у 31% больных, сопорозным – у 5% пациентов. 
2% больных находились в коматозном состоянии. Сознание 
больных 2 группы больных ИИ без COVID-19 (n=50) было яс-
ным у 46 (92%) больных, оглушенным – у 3 (6%) пациентов, 
сопорозным – у 1 (2%) больного. Коматозных больных в этой 
группе не было (табл. 1).

Таблица 1
Нарушения сознания у обследованных больных (%)

Сознание
Covid-19 + ИИ 
(n=100)

ИИ
(n=50) P

абс. % абс. %
Ясное 62 62,00 46 92,00 <0,001
Оглушение 31 31,00 3 6,00 <0,001
Сопор 5 5,00 1 2,00 <0,001
Кома 2 2,00 0 0,00 <0,001

Примечание: Р – достоверность значений между группами.

По шкале тяжести инсульта NIHSS, среди больных с 
COVID-19 пневмонией легкий ИИ отмечался у 29% больных 
(средний балл по шкале NIHSS 9,69±2,9), среднетяжелый 
– у 25% больных (средний балл 18,36±1,65) и тяжелый ИИ 
– у 46% пациентов (средний балл 27,46±5,93). Во 2 группе 
легкий ИИ отмечался у 17 (34%) больных (средний балл по 
шкале NIHSS 12,0±2,93), среднетяжелый – у 14 (28%) (сред-
ний балл 19,0±1,3) и тяжелый ИИ – у 19 (38%) больных (сред-
ний балл 24,68±4,07) (табл. 2).

Таблица 2
Распределение 

больных в зависимости от степени тяжести инсульта

Степень 
тяжести 
инсульта

Covid-19 + ИИ 
(n=100)

ИИ
(n=50)

P
абс. %

Средний балл 
по шкале NIHSS

абс. / %
Средний балл 
по шкале NIHSS

Легкий 29 9,69±2,9 17 / 34 12,0±2,93  0,001

Средне-
тяжелый 25 18,36±1,65 14 / 28 19,0±1,3 > 0,05

Тяжелый 46 27,46±5,93 19 / 38 24,68±4,07 < 0,05

Примечание: Р – достоверность значений между группами.

В таблице 3 представлены сравнительные данные из-
мерения нейротропных е-АТ в кровотоке обследованных 
лиц с COVID-19 ассоциированными ИИ, включая контроль-
ную группу и группу ИИ. Анализ образцов сыворотки крови 
в перечисленных группах проводили в соответствии срокам 
сбора крови больных (5-й, 14-й и 28-й день).

 Таблица 3
Показатели естественных нейротропных аутоантител (М±m) 
в сыворотке крови у обследованных больных с ИИ (усл.ед.)

Значения
 е-АТ

Covid-
19+ИИ 
(n=50)

ИИ
(n=30)

Контроль
(n=16)

P

NF-200 132,9±4,1 121,56±2,8 72,88±6,83 <0,001
GFAP 118,9±3,9 82,7±3,42 57,88±5,49 <0,001
S-100 129,5±10,2 122,8±4,9 77,47±7,32 <0,001
ОБМ 97,3±4,5 85,56±3,4 58,76±5,36 <0,001
Доф-Р 77,9±4,4 63,16±3,8 46,94±4,79 <0,001
Сер-Р 81,96±3,25 63,8±2,8 56,16±4,49 <0,001
Хол-Р 61,42±3,6 42,23±1,8 33,89±3,15 <0,001
Глу-Р 85,28±4,25 71,26±4,0 57,19±4,77 <0,001
ГАМК-Р 82,4±5,2 53,3±3,3 45,38±4,77 <0,001
Са2+-каналы 105,08±4,0 87,5±3,9 45,5±2,5 <0,001

Примечание: Р – достоверность значений по отношению к 
контрольной группе.

Белок NF-200 является специфическим белком аксонов. 
Рост е-АТ нему сопровождает процессы дегенерации нерв-
ных волокон (в том числе, при диабетической нейропатии) 
[25]. Проведенный анализ результатов иммунологического 
мониторинга позволил установить достоверное увеличение 
уровня е-АТ к белку NF-200 у всех обследованных больных 1 
и 2 группы (132,9±4,1 vs. 121,56±2,8 усл.ед. соответственно) 
в 1,8 и 1,6 раза соответственно по сравнению с параметрами, 
полученными для лиц контрольной группы (72,88±6,83 усл.
ед.) (р<0,001) (табл. 3). При этом отмечалась тенденция к бо-
лее высокому приросту е-АТ у больных 1 группы в 1,09 раза 
(р<0,05) от значений 2 группы, что может свидетельствовать 
о выраженных дегенеративных изменениях аксонов при ИИ 
на фоне COVID-19. 

Астроглиальный белок GFAP является главным струк-
турным компонентом промежуточных филаментов астроци-
тов. Изменения его экспрессии наблюдаются при различ-
ных патологических процессах, вовлекающих глию голов-
ного мозга (глиоз, как последствие ишемических поражений, 
последствие кровоизлияний, травмы, токсических воздей-
ствий и др.) [7, 25, 26]. Уровень иммунореактивности белка 
GFAP и количества GFAP-позитивных клеток является мар-
кером нейрональной потери в разных молекулярных слоях 
гиппокампа вплоть до зубчатой извилины, указывая на тес-
ную связь между нейрональной и глиальной дисфункцией 
[11]. У всех больных ИИ происходило достоверное увели-
чение уровня е-АТ к белку GFAP в отличие от группы кон-
троля (57,88±5,49 усл.ед.) в 2 и 1,1 раза соответственно 1 и 
2 группы (р<0,001) (табл. 3). Наибольший прирост е-АТ отме-
чался в 1 группе (118,9±3,9 усл.ед.) в 1,4 раза в сравнении 
с показателями 2 группы (82,7±3,42 усл.ед.) (р<0,05). Увели-
чение уровня GFAP является чувствительным маркером по-
вреждения мозга, степень повышения которого была связана 
с тяжестью инсульта и развитием COVID-19 пневмонии. Рост 
антител к GFAP сопровождает аномально активную проли-
ферацию клеток астроглии (глиоз), что может являться исхо-
дом перенесенного инфаркта (повреждения) мозга и воспа-
лительных процессов в центральной нервной системе.
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Белок S-100 – нейроспецифическая изоформа белка 
S-100, является Са2+-связывающим белком и трофическим 
фактором для серотонинергических нейронов. Синтезиру-
ется глией и имеет преимущественную локализацию в ци-
топлазме астроцитов. Имеются данные о том, что функции 
S-100 связаны с регуляцией проницаемости ионных кана-
лов (стимулирует увеличение уровня внутриклеточного каль-
ция в нейронах), а также с механизмами обучения, памяти, 
эмоционально-мотивационных реакций, т.е. интегративной 
деятельностью мозга [11, 26]. Кроме того, поскольку S-100 
белки во внеклеточном секторе проявляют свойства цитоки-
нов и взаимодействуют с RAGE-рецепторами, которые экс-
прессируются в нервной системе не только нейронами, ми-
кроглией и астроцитами, но и клетками сосудистой стенки, 
можно предположить вовлеченность в воспалительную ре-
акцию и сосудистой сети [15]. Больные с COVID-19 ассоции-
рованными ИИ достоверно отличались по индивидуальному 
сывороточному уровню е-АТ к белку S-100 (129,5±10,2 усл.
ед.) с тенденцией к увеличению их содержания в 1,05 и 1,6 
раза по сравнению со 2 группой (122,8±4,9 усл.ед.) и контро-
лем (77,47±7,32) (р<0,001) (табл. 3). При этом уровень е-АТ 
к S-100 во 2 группе был выше значений контроля в 1,5 раза 
(р<0,05). 

Основной белок миелина (ОБМ) – белок миелиновых обо-
лочек нервных волокон. ОБМ является основной мишенью 
патологических аутоиммунных процессов, сопровождаю-
щих демиелинизирующие заболевания нервной системы. 
Рост АТ к нему типичен для невритов (радикулоневритов). 
ОБМ обеспечивает быстрое проведение нервного импульса 
по аксонам, которые он окружает [9, 17]. Нами был выявлен 
наибольший разброс показателей иммунореактивности по 
уровню е-АТ к ОБМ. Так, наибольшее достоверное (р<0,001) 
повышение титра е-АТ к ОБМ наблюдали в 1 группе (97,3±4,5 
усл.ед.) в 1,6 раза в сравнении с контролем (58,76±5,36 усл.
ед.) и в 1,14 раза по сравнению со 2 группой (85,56±3,4 усл.
ед.) (табл. 3). Во 2 группе было зарегистрировано увеличе-
ние уровня е-АТ к ОБМ в 1,4 раза в сравнении с контролем 
(р<0,001).

С помощью ЭЛИ-Н-Теста производилась недифференци-
рованная оценка сывороточного содержания е-АТ к разным 
изоформам соответствующих рецепторов (А- и В-ГАМК-ре-
цепторы; глутаматные NMDA- и AMPA-рецепторы; Д1…Д5 
дофаминовые рецепторы; 5-Н1…5-Н7 рецепторы серото-
нина, холинорецепторы). Зафиксировано повышение ин-
дивидуального уровня сывороточной иммунореактивности 
всех е-АТ к рецепторам нейромедиаторов. Так, в 1 группе ти-
тры е-АТ к Доф-Р повышались (77,9±4,4 усл.ед.) в 1,2 раза 
и 1,6 раза, Сер-Р (81,96±3,25 усл.ед.) в 1,2 и 1,4 раза, Хол-Р 
(61,42±3,6 усл.ед.) в 1,4 и 1,8 раза соответственно по срав-
нению с аналогичными показателями во 2 группе (63,16±3,8 
усл.ед.; 63,8±2,8 усл.ед. и 42,23±1,8 усл.ед. соответственно) и 
контроле (46,94±4,79 усл.ед.; 56,16±4,49 усл.ед. и 33,89±3,15 
усл.ед. соответственно) (р<0,001) (табл. 3). При этом уровни 
е-АТ к Доф-Р, Сер-Р и Хол-Р во 2 группе и контроле до-
стоверно различались в 1,3; 1,1 и 1,2 раза соответственно 
(р<0,05). Аномальное повышение е-АТ к лиганд-связываю-
щему сайту рецепторов нейромедиаторов указывает на из-
менения в соответствующих системах нейронов. В частно-
сти, Хол-Р участвуют в регуляции вегетативных функций, а 
также когнитивных функций и памяти. 

Известно, что медиаторами физиологических процессов 
возбуждения и торможения являются глутаминовая (глута-
мат) и гамма-аминомасляная кислоты (ГАМК). Именно эти 
аминокислоты обеспечивают гуморальную связь иммунной и 
нейроэндокринной систем с головным мозгом [14, 26]. Ука-
занные биомолекулы имеют наиважнейшее значение при 
возникновении стрессовых реакций организма, передаче им-
пульсов боли, отвечают за полноценное дыхание, сохране-
ние памяти, способности к обучению и др. [9, 14]. Проведен-

ный иммуноанализ позволил установить достоверное увели-
чение уровня е-АТ к Глу-Р и ГАМК-Р у обследованных боль-
ных ИИ по сравнению с параметрами, полученными для лиц 
контрольной группы. Наибольший прирост е-АТ к исследо-
ванным биомолекулам отмечался у больных с COVID-19 ас-
социированными ИИ: к Глу-Р (85,28± 4,25 усл.ед.) в 1,19 и 
1,4 раза, ГАМК-Р (82,4±5,2 усл.ед.) в 1,5 и 1,8 раза соответ-
ственно по сравнению с аналогичными показателями во 2 
группе (71,26±4,0 усл.ед. и 53,3±3,3 усл.ед. соответственно) 
и контроле (57,19±4,77 усл.ед. и 45,38±4,77 усл.ед. соответ-
ственно) (р<0,001) (табл. 3). При этом уровни е-АТ к Глу-Р 
и ГАМК-Р во 2 группе были достоверно выше значений кон-
троля в 1,2 и 1,1 раза соответственно (р<0,05). Возрастание 
содержания е-АТ к Глу-Р и ГАМК-Р свидетельствует о нару-
шении процессов возбуждения и торможения в нервной си-
стеме.

Нами было выявлено достоверное повышение е-АТ к 
белку вольтажзависимых кальциевых каналов (Са2+-ка-
налов) у больных ИИ, указывающее на нарушение нерв-
но-мышечной проводимости. Причем уровни е-АТ в 1 группе 
(105,08±4,0 усл.ед.) превышали значения 2 группы (87,5±3,9 
усл.ед.) в 1,2 раза (р<0,001) и в 2,31 раза показатели кон-
троля (45,5±2,5 усл.ед.) (р<0,05) (табл. 3). Во 2 группе было 
зарегистрировано увеличение уровня е-АТ к Са2+-каналам в 
1,9 раза в сравнении с контролем (р<0,05). Можно предпо-
ложить, что это объясняется нарушениями синаптической 
трансмиссии при инсульте, особенно на фоне COVID-19.

Изучение уровня е-АТ у больных с COVID-19 ассоции-
рованными ИИ в динамике заболевания показал наиболь-
ший прирост уровня е-АТ на 28 сутки к белку S-100 (возрас-
тал в 1,1 раз в сравнении с 5 и 14 сутками и значениями 2 
группы), NF-200 (возрастал в 1,1 раз в сравнении с 5 сут-
ками и значениями 2 группы) и ОБМ (возрастал в 1,1 раз в 
сравнении с 5 сутками и значениями 2 группы). Уровни е-АТ 
к другим нейромедиаторам не имели существенных разли-
чий в динамике инсульта, хотя достоверно превышали значе-
ния 2 группы и контроля (рис. 1). Таким образом, повышение 
уровня е-АТ к белку S-100 в динамике может обусловливать 
спектр нейропсихических проявлений COVID-19 от обрати-
мой активации до формирования глиального рубца, что под-
тверждено некоторыми исследованиями [3], с сохранением 
воспалительной реакции в сосудистой сети. Прирост е-АТ к 
белку NF-200 в динамике может свидетельствовать о про-
грессировании дегенеративных изменений аксонов при ИИ 
на фоне COVID-19. ОБМ, являясь основной мишенью ауто-
иммунных нарушений, может обусловливать прогрессирова-
ние демиелинизирующих процессов в нервной системе. Это 
выражается более длительным сохранением двигательных, 
чувствительных и речевых нарушений у данной группы боль-
ных. Рис. 1.

     Рис. 1. 
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Рис. 1. Корреляционные взаимосвязи (r) между уровнем ней-
ротропных аутоантител (усл.ед.) и баллами по Шкале инсульта 
NIHSS в двух группах больных с ИИ.
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В 1 группе больных с COVID-19 ассоциированными ИИ 
была выявлена прямая средняя связь между уровнем е-АТ 
к NF-200 (r=0,62) и слабая прямая к белку S-100 (r=0,3) с тя-
жестью инсульта по шкале NIHSS. Т.е. возрастание содер-
жания е-АТ к NF-200 и S-100 подтверждается одновремен-
ным нарастанием неврологического дефицита в группе об-
следованных больных с COVID-19 и может свидетельство-
вать о значимости увеличения е-АТ к этим белкам в прогнозе 
ИИ на фоне COVID-19 пневмонии. Коэффициент корреляции 
между уровнем е-АТ к GFAP (r=-0,07), ОБМ (r=0,16), Доф-Р 
(r=-0,04), Сер-Р (r=-0,11), Хол-Р (r=0,02), Глу-Р (r=0,16), 
ГАМК-Р (r=0,21), Са2+-каналам (r=0,2) и баллами по шкале 
NIHSS был незначительный, что свидетельствует об отсут-
ствии взаимосвязи между уровнем этих е-АТ и тяжестью ин-
сульта (рис. 2). 

Во 2 группе ИИ без COVID-19 коэффициент корреляции 
между уровнем е-АТ к NF-200 (r=0,09), GFAP (r=-0,1), S-100 
(r=0,24), ОБМ (r=0,26), Доф-Р (r=0,13), Сер-Р (r=-0,12), Хол-Р 
(r=0,06), Глу-Р (r=0,04), ГАМК-Р (r=0,13) и Са2+-каналам 
(r=0,03) и баллами по шкале NIHSS был незначительный, что 
свидетельствует об отсутствии взаимосвязи между уровнем 
е-АТ ко всем нейромедиаторам и тяжестью ИИ (рис. 2). 
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Рис. 2. Динамика изменений сывороточного уровня ней-
ротропных аутоантител у больных с COVID-19 ассоциирован-
ными ИИ (усл.ед.).

 Таким образом, результаты иммунологического мони-
торинга позволили установить наличие изменения уровня 
естественных аутоантител к нейромедиаторам у больных с 
COVID-19 ассоциированными ИИ по сравнению с параме-
трами, полученными для больных ИИ без COVID-19 и лиц 
контрольной группы. Увеличение уровня нейротропных анти-
тел у больных с ИИ, особенно на фоне COVID-19 пневмонии, 
является косвенным доказательством усиленной выработки 
нейромедиаторов, задействованных в процессе стабилиза-
ции гомеостатического равновесия и нейровоспалительных, 
аутоиммунных процессов. 

Выводы. 
1. У больных с COVID-19 ассоциированными ишемиче-

скими инсультами выявлены различия в содержании есте-
ственных нейротропных аутоантител в сыворотках крови в 
сравнении с больными с ИИ без COVID-19. У больных с ИИ 
на фоне COVID-19 пневмонии выявлена более усиленная 
продукция сывороточных аутоантител к нейробелкам и ре-
цепторам нейромедиаторов, что сопровождало более худ-
шее течение ИИ и может рассматриваться как предиктор не-
благоприятного исхода заболевания.

2. Изучение уровня е-АТ у больных с COVID-19 ассоци-
ированными ИИ в динамике заболевания показал наиболь-
ший прирост уровня е-АТ на 28 сутки к белку S-100, NF-200 и 
ОБМ, что вполне может объяснить разнообразие симптомов 
COVID-19 и длительные последствия коронавирусной ин-
фекции (пост-ковидные синдромы) у больных, перенесших 
острые цереброваскулярные катастрофы. 

3. Корреляционный анализ показал прямую среднюю 
связь между уровнем е-АТ к NF-200 (r=0,62) и слабую пря-
мую к белку S-100 (r=0,3) с тяжестью инсульта по шкале 
NIHSS. Т.е. возрастание содержания е-АТ к NF-200 и S-100 
подтверждается одновременным нарастанием неврологиче-
ского дефицита в группе обследованных больных с COVID-19 
и может свидетельствовать о значимости увеличения е-АТ к 
этим белкам в прогнозе ИИ на фоне COVID-19 пневмонии. 

4. Исследование нейротропных аутоантител с помощью 
ЭЛИ-Нейро-теста может служить дополнительным методом 
иммунологического мониторинга состояния нервной системы 
при COVID-19. Изученные аутоантитела могут служить в ка-
честве нейровоспалительных, нейроиммунных, нейрокогни-
тивных, нейродегенеративных маркеров для уточнения ди-
агноза, выявления тяжести и прогнозирования течения ише-
мического церебрального инсульта на фоне COVID-19. 

5. Полученные свидетельства участия естественных ней-
ротропных антител расширяют существующие в настоящее 
время представления о дизрегуляционных механизмах ней-
роиммунных взаимодействий при COVID-19 и в дальнейшем 
могут являться основой для разработки дополнительной им-
мунотерапии при данном заболевании.
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Многие десятилетия распространенность АА в попу-
ляции определяли по частоте клинически проявив-

шихся аневризм. Эта цифра составляла, с учетом всех ти-
пов проявления, не более 15 человек на 100 000 населения 
(0,015%). Появление и повсеместное распространение не 
инвазивных методов исследования мозга, особенно не ин-
вазивной ангиографии, привело к выявлению аневризм, не 
проявившихся клинически, что принципиально изменило 
представления о распространенности патологии. По резуль-
татам метаанализа наиболее крупных исследований (68 ис-
следований, 1931 – 2008гг) анализировавших распростра-
ненность не разорвавшихся артериальных аневризм (НАА) 
[2, 14], носителями аневризм в популяции в целом являются 
в среднем 2,8% человек. Было выявлено, что чаще анев-
ризмы встречаются у женщин, а также в возрастной группе 
старше 30 лет.

Множественные (2 и более) аневризмы были найдены у 
15% – 30% пациентов с НА [1, 2, 5, 6, 9, 10, 11, 13, 14]. Фак-
торы риска выявления множественных аневризм – женский 
пол, курение, наличие артериальной гипертензии, семейный 
анамнез цереброваскулярных заболеваний и применение 
гормональной заместительной терапии в постменопаузаль-
ный период [2, 7]. 

На сегодняшний день продолжаются дискуссии относи-
тельно наиболее безопасной и эффективной терапевтиче-
ской стратегии у пациентов с АА. Исследование The Internal 
Subarachnoid Trial (ISAT), завершенное в 2002 году, показало, 
что эмболизация аневризмы имеет лучший результат лече-
ния, чем хирургическое клипирование. Однако организаторы 
исследования ISAT подверглись резкой критике за предвзя-
тость при наборе больных, поскольку были включены только 
2143 из 9559 обследованных пациентов [15]. Однако иссле-
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ВЫЖИВАЕМОСТИ ПРИ КОНСЕРВАТИВНОМ ИЛИ 

ХИРУРГИЧЕСКОМ МЕТОДЕ ЛЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНЫХ 
АНЕВРИЗМ СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА, 

ОСЛОЖНИВШИХСЯ РАЗРЫВОМ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 
НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО ДЕФИЦИТА

Максудова Л.Б.
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Ключевые слова: Артериальные аневризмы, уровень сознания, неврологический дефицит, инвалидизация, консерватив-
ное лечение, хирургическое лечение. 

NEVROLOGIK YETISHMOVCHILIKGA KO’RA MIYA TOMIRLARINING ARTERIAL ANEVRIZMALARINI YORILISHI BILAN 
ASORATLANGAN DAVOLASHNING KONSERVATIV YOKI JARROHLIK USULI BILAN KO'RSATKICHLARNI QIYOSIY 

BAHOLASH
Maksudova L. B.

Kalit so'zlar: Arterial anevrizmalar, ong darajasi, nevrologik nuqson, nogironlik, konservativ davo, jarrohlik davolash.
Mualliflar murakkab arterial anevrizma (AA) bo'lgan 48 bemorning konservativ va jarrohlik davolash natijalarining qiyosiy tahlilini 

o'tkazdilar, ulardan 23 nafari ayol va 25 nafari erkak edi. O‘rtacha yoshi 48,3±14,3 yoshni tashkil etdi. AA yorilishi bilan murakkab 
bo'lgan bemorlarni o'rganish natijalariga ko'ra, ongni tushkunlikka tushirish (chuqur stupor, stupor va koma) bo'lgan bemorlarga 
jarrohlik aralashuvi ushbu bemorlarning hayotini saqlab qolish imkoniyatini berishi aniqlandi. NIHSS va mRS shkalasi bo'yicha 
nevrologik etishmovchilikning og'irligiga qarab 30 kunlik omon qolish operatsiya qilingan va operatsiya qilinmagan bemorlarda 
taxminan bir xil bo'lib qoladi.

COMPARATIVE ASSESSMENT OF SURVIVAL RATES IN CONSERVATIVE OR SURGICAL TREATMENT OF ARTERIAL 
ANEURYSMS OF CEREBRAL VESSELS COMPLICATED BY RUPTURE DEPENDING ON NEUROLOGICAL DEFICIT

Maksudova L.B.
Key words: Arterial aneurysms, level of consciousness, neurological deficit, disability, conservative treatment, surgical treatment.
The authors conducted a comparative analysis of the results of conservative and surgical treatment of 48 patients with complicated 

arterial aneurysms (AA), of which 23 patients were female and 25 were male. The average age was 48.3±14.3 years. Based on 
the results of a study of patients with AA complicated by their rupture, it was established that surgical intervention in patients with 
depression of consciousness (profound stupor, stupor and coma) gives a chance to save the lives of these patients. 30-day survival 
depending on the severity of neurological deficit according to the NIHSS and mRS scale remains approximately the same in both 
operated and non-operated patients.
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дования CLARITY и BRAT. подтвердили вывод исследования 
ISAT; несмотря на высокий уровень перекрестного лечения, 
заболеваемость пациентов и смертность при наблюдении в 
течение 1 года были выше после эмболизации, чем после хи-
рургического клипирования [8]. 

В настоящее время на основании последних руководств 
American Stroke association (ASA) по ведению пациентов с 
АА, признаются как хирургическое клипирование, так и эндо-
васкулярное выключение АА как эффективные методы лече-
ния разорвавшихся и неразорвавшихся АА (класс I; уровень 
доказательности B). Следует отметить, что эндоваскулярное 
выключение АА с применением микроспиралей имеет пре-
восходство над клипированием как по заболеваемости, так 
и по смертности при неразорвавшихся АА [3, 4, 12]. Несмо-
тря на достигнутые успехи в лечении АА, а именно НАА по-
сей день остается актуальным и дискутабельным выбор ме-
тода лечения и оценка показателей выживаемости пациен-
тов с АА, осложнившимися их разрывом. 

Цель исследования. 
Целью данного исследования явилось сравнительное изу-

чение показателей 30-дневной выживаемости при консерва-
тивном или хирургическом методе лечения пациентов с ос-
ложнившимися АА в зависимости от степени выраженности 
неврологического дефицита и инвалидизации. 

Материал и методы исследования. 
Нами был проведен ретроспективный анализ 48 пациен-

тов с АА, получавших лечение в Республиканском научном 
центре экстренной медицинской помощи в период 2014 – 
2020гг. В ходе анализа было отмечено, что из 48 пациентов 
с АА в 52,1% (n=25) случаях были лица мужского пола, а в 
47,9% (n=23) – женского пола (рисунок 1). Возраст пациентов 
с АА составил от 15 до 68 лет, средний возраст – 48,3±14,3 
лет (рисунок 2). Все пациенты с АА были разделены на две 
большие группы: 1-группа пациенты с АА, осложнившиеся 
разрывом и формированием ВМК с консервативным лече-
нием 52,1% (n=25) и 2-группа – пациенты с разорвавшимися 
АА после хирургического лечения 47,9% (n=23); 

Рисунок 1. Распределение больных с ААпо полу

Рисунок 2. Распределение больных с АА по возрасту

Изначально пациенты с разорвавшимися АА поступали 
в клинику с предварительным диагнозом острое нарушение 
мозгового кровообращения по геморрагическому типу, по-
следующие диагностические действия, в частности МСКТА 
интракраниальных артерий, позволили верифицировать АА. 
Комплексный подход к вопросам выбора тактики лечения АА 
головного мозга зависел от клинических проявлений, таких 
как по шкалам ком Глазго, NIHSS, mRs и Hunt-Hess.

Результаты и их обсуждение. 
Анализ наших результатов по локализации АА указывает, 

что на долю передней мозговой артерии приходится 43,6% 
случаев диагностики АА. На втором месте является бас-
сейн внутренней сонной артерии – 27,2%, далее идет бас-
сейн средней мозговой артерии – 18,8%. Наименьшее ко-
личество аневризм встречается в бассейне задней мозго-
вой артерии и вертебробазилярном бассейне (таблица 1). 
В наших наблюдениях отмечено преобладание мешотчатых 
форм – 43 (89,6%) больных, особенно больных старшей воз-
растной группы (старше 50 лет), что составило 26 (54,2%) 
аневризм. Это скорее связано с повышенными гемодинами-
ческими нагрузками на сосуды головного мозга у людей зре-
лого возраста. Фузиформные аневризмы диагностированы у 
5 (10,4%) пациентов.

Таблица 1
Сегментарное распределение АА по бассейнам сосудов 

головного мозга
Сосудистый бассейн n %
Бассейн передней мозговой артерии (ПМА) 21 43,6
Бассейн средней мозговой артерии (СМА) 9 18,8
Бассейн задней мозговой артерии (ЗМА) 3 6,3
Бассейн внутренней сонной артерии (ВСА) 13 27,2
Вертебро-базилярный бассейн (ВББ) 2 4,1

Под нашим наблюдением находились 48 пациентов с ар-
териальными аневризмами сосудов головного мозга. У всех 
пациентов имело место разрыв аневризмы с развитием су-
барахноидального кровоизлияния и/или внутримозговой ин-
сульт-гематомы и/или внутрижелудочкового кровоизлияния. 
Оперативное вмешательство проведено 23 (47,9%) пациен-
там, у которых разрыв АА привел к развитию инсульт-гема-
томы. Хирургическое лечение было направлено как на уда-
ление инсульт-гематомы, так и на выключение АА методом 
клипирования. 

У 25 (52,1%) пациентов также имел место разрыв АА, ос-
ложнившийся развитием внутримозговой инсульт-гематомы 
и/или субарахноидального и/или внутрижелудочкового кро-
воизлияния. Данным пациентам было проведено консерва-
тивное лечение, направленное на гемостаз, устранение це-
ребрального вазоспазма и отека головного мозга. 

Для решения основного вопроса - выбора тактики лече-
ния, т.е. проведение консервативной терапии или выбора 
хирургического метода, нами проведен анализ показателя 
30-дневной выживаемости пациентов с консервативным и 
хирургическим методом лечения в зависимости от степени 
выраженности неврологического дефицита и инвалидизации 
(таблица 2). 

Таблица 2
Показатели 30-дневной выживаемости у пациентов с 

разорвавшимися АА с консервативным и хирургическим 
методом лечения в зависимости от клинических 

показателей
Характеристика 
показателей

Количество 
больных

30-дневная 
выживаемость р

Выраженность 
неврологического 
дефицита и 
инвалидизации в 
подгруппе пациентов 
с консервативной 
терапией
Уровень сознания по ШКГ
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15 баллов 2 0,5
χ2 = 13,7

р<0,01

14 баллов 7 1,0
13 баллов 8 0,37
12 баллов 6 0
11 и менее баллов 2 0,5
Степень выраженности неврологического дефицита по шкале NIHSS
0-3 баллов 3 0,33

χ2 = 5,9

р>0,05

4-7 баллов 13 0,61
8-11 баллов 3 0,33
12-15баллов 2 0
16-19 баллов 1 1,0
20 и более баллов 3 0,33
Степень инвалидизации по шкале mRs
0 баллов - -

χ2 = 0,25

р>0,05

1 балл - -
2 балла - -
3 балла 13 0,54
4 балла 7 0,43
5 баллов 5 0,4
Выраженность неврологического дефицита и инвалидизации в подгруппе 
пациентов с хирургическим вмешательством 
Уровень сознания по ШКГ
15 баллов 9 0,67

χ2 = 7,2

р<0,05

14 баллов 6 0,67
13 баллов 4 0,75
12 баллов 1 1,0
11 и менее баллов 3 0
Степень выраженности неврологического дефицита по шкале NIHSS
0-3 баллов - -

χ2 = 2,8

р>0,05

4-7 баллов - -
8-11 баллов 13 0,77
12-15баллов 6 0,33
16-19 баллов 4 0,5
20 и более баллов - -
Степень инвалидизации по шкале mRs
0 баллов - -

χ2 = 2,8

р>0,05

1 балл - -
2 балла - -
3 балла 4 0,5
4 балла 15 0,73
5 баллов 5 0,25

Уровень сознания может служит своего рода индикато-
ром степени поражения головного мозга в результате раз-
рыва АА. Показатель уровня сознания, зависит от массивно-
сти кровоизлияния, отека головного мозга, дислокационного 
синдрома. Следовательно, данный показатель должен иметь 
высокую прогностическую ценность. Нами были проанализи-
рованы 30-дневная выживаемость при консервативном ле-
чении пациентов с разрывом АА в зависимости от уровня со-
знания. Полученные результаты свидетельствуют от сниже-
ния показателей как 30-дневной выживаемости. По данным 
рисунка 1 30-дневная выживаемость при сохранности созна-
ния (14 и 15 баллов по шкале Глазго) составила 100%. При 
уровне сознания в 13 и 12 баллов по шкале Глазго - 37,5%. 
Выживаемость у самой тяжелой группе больных с уровнем 
сознания 11 и менее баллов по шкале Глазго составила 50%, 
однако этот результат не может рассматриваться как досто-
верный из-за малого количества пациентов (n=2) Анализ ри-
сунка 2 показывает, что оперативное вмешательство пациен-
там с уровнем сознания до глубокого оглушения имеет вы-
сокий процент 30 дневной выживаемости: 15 баллов -66,7%, 
14 баллов – 66,7%, 13 баллов – 75%, 12 баллов – 100%. Од-
нако хирургическое вмешательство пациентам с уровнем со-
знания сопор и глубже 30-дневная выживаемость составила 
0% (рисунок 1 и 2)

Рисунок 2. 30-дневная выживаемость у оперированных 
больных в зависимости от уровня сознания (χ2=7,2 р>0,05) 
«1» – 15 баллов -0,67; «2» - 14 баллов – 0,67; «3» - 13 
баллов – 0,75; «4» - 12 баллов – 1,0%; «5» - 11 баллов и 
менее – 0

Наличие в паренхиме головного мозга внутримозговой ге-
матомы, независимо от причины кровоизлияния (в нашем 
случае – разрыв АА), у большинства пациентов приводит к 
развитию очаговой неврологической симптоматики вслед-
ствие поражения пирамидных путей. Следовательно, можно 
косвенно предположить об объеме поражения зная степень 
выраженности неврологического дефицита. Согласно дан-
ным рисунка 3 какой-либо четкой закономерности в прогно-
зировании 30-дневной выживаемости выявить не удалось. 
Причина тому отсутствие правильного распределения паци-
ентов в группах и малое количество пациентов в некоторых 
группах (таблица 2). При анализе 30-дневной выживаемо-
сти минимальная выживаемость наблюдалась у пациентов 
- от 12 до 15 баллов по шкале NIHSS – 0%, максимальная – 
у пациентов от 16 до 19 баллов – 100%. Оперативное вме-
шательство, направленное на удаление излившейся крови, 
устранение сдавливающего фактора, может улучшить вы-
живаемость пациентов. По результатам нашего наблюдения 
видно, что по мере нарастания неврологического дефицита 
происходит снижение 30-дневной выживаемость, но в целом 
показатели выживаемости остаются высокими за счет прове-
дения оперативного вмешательства: при 8-11 баллах выжи-
ваемость составила 76,9%, а при 12-15 баллах 33,3, при 16-
19 баллах –50% (рисунок 3 и 4). 

Рисунок 1. 30-дневная выживаемость у не оперированных 
больных в зависимости от уровня сознания по шкале Глазго 
(χ2=13,7 р<0,01) «1» – 15 баллов- 0,5; «2» - 14 баллов -1,0; «3» 
- 13 баллов – 0,37; «4» - 12 баллов – 0; «5» - 11 баллов и менее 
– 0,5
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Рисунок 3 30-дневная выживаемость у не 
оперированных больных в зависимости от степени 
выраженности неврологического дефицита по шкале 
NIHSS: (χ2=8,5 р>0,05) «1» – от 0 до 3 баллов – 0,33; «2» 
- от 4 до 7 баллов – 0,61; «3» от 8 до 11 баллов –0,33; 
«4» - от 12 до 15 баллов – 0; «5» - от 16 и более – 0,5; 

Степень инвалидизации, которая оценивается по шкале 
mRs, зависит от степени повреждения головного мозга в ре-
зультате разрыва АА. Находившиеся под нашим наблюде-
нием пациенты имели степень инвалидизации от 3 и выше 
баллов. Пациентов с минимальной степенью инвалидизации 
0, 1 и 2 балла не было. Прослеживается тенденция к сни-
жению 30-дневной выживаемости по мере повышения сте-
пени инвалидизации. 30-дневная выживаемость у пациентов 
с 3 баллами по шкале mRs составила - 53,8%, с 4 баллами - 
42,9%, с 5 баллами - 40%. Отмечаются высокие показатели 
30-дневной выживаемости даже у пациентов с высокими по-
казателями инвалидизации за счет проведения оперативного 
вмешательства. Так, при инвалидизации 3 балла по шкале 
mRs 30-дневная выживаемость составила 50%. Пациенты с 
более выраженной изначально степенью инвалидизации (5 
баллов по шкале mRs) 30-дневная выживаемость составила 
25% (рисунок 5 и 6)

Рисунок 5 30-дневная выживаемость у не 
оперированных больных в зависимости от степени 
инвалидизации по шкале mRs: (χ2=0,25 р>0,05) «3» - 
0,53; «4» - 0,43%; «5» - 0,4. 

Выводы.
Таким образом, обобщая результаты выживаемости в за-

висимости от уровня сознания по шкале Глазго, можно за-
ключить, что проведение оперативного вмешательства у па-
циентов с угнетением сознания (глубокое оглушение, сопор 
и кома) дает шанс сохранить жизнь этим больным, однако 
полученные результаты не имеют статистической достовер-
ности. Сравнение эффективности консервативного и хирур-
гического методов лечения на основе показателей 30-днев-
ной выживаемости, рассчитанный на основании степени вы-
раженности неврологического дефицита по шкале NIHSS 
и mRS показал, что 30-дневная выживаемость оставалась 
примерно одинаковой как у оперированных, так и не опери-
рованных больных. 
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ВОПРОСЫ НЕЙРОХИРУРГИИ

Термин «опухоли спинного мозга» включает все он-
кологические процессы в зоне позвоночного столба, 

как-то: интрамедуллярные, экстрамедуллярные (исходящие 
из внутреннего листка ТМО, зубовидной связки, пиальной 
оболочки, интрадуральной части спинномозгового корешка), 
экстрадуральные опухоли, которые разделяют на первичные 
исходящие из позвонка, надкостницы, связок, хряща, наруж-
ного листка твердой мозговой оболочки и вторичные (мета-
статические). Опухоли спинного мозга составляют 2% от всех 
новообразований, 3% патологии нервной системы, и 20% 
опухолей центральной нервной системы у взрослых, при 
этом по отношению к опухолям головного мозга они встре-
чаются в соотношении 1:9. Наиболее часто опухоли спинно-
го мозга наблюдаются в социально активной группе людей в 
возрасте 30-50 лет, что определяет большую актуальность 
данной проблемы. Хирургия спинальных опухолей является 
одной из сложнейших проблем нейрохирургии. Среди опухо-
лей спинного мозга, по данным современных авторов, пре-
обладают экстрамедуллярные опухоли, которые составляют 
до 70 % от всех спинальных опухолей. Результаты хирурги-
ческого лечения опухолей спинного мозга зависят от множе-
ства факторов: длительности заболевания, глубины невро-
логического дефицита, радикальности удаления опухоли, 
интраоперационной травматизации спинного мозга [2,8], и 
все эти аспекты должны рассматриваться в комплексе [2,16]. 
На сегодняшний день основным методом лечения опухолей 
спинного мозга является хирургический. Однако все еще 
недостаточно разработаны показания к тем или иным под-
ходам хирургического удаления в зависимости от анатоми-
ческой локализации опухоли, гистологической структуры, и 
агрессивности новообразования [2,20]. В настоящее время 
результаты хирургии опухолей спинного мозга являются все 
еще неудовлетворительными, и далеки от совершенства [18]. 
Высокое число послеоперационной инвалидизации больных 

вызывает необходимость дальнейшего исследования дан-
ной проблемы, направленного на улучшение результатов ле-
чения. Таким образом, совершенствование способов хирур-
гического лечения опухолей спинного мозга является одним 
из перспективных направлений, которое может решить мно-
гие вопросы лечения больных с данной группой патологии. 
Это позволит сократить процент больных, находящихся на 
инвалидности и определенную часть из них вернуть к полно-
ценной жизни и полноценному творческому труду.

Цель исследования. 
Изучить результаты лечения опухолей спинного мозга на 

основе разработанного дифференцированного хирургиче-
ского подхода.

Материалы и методы исследования. 
Работа основана на анализе результатов 280 оператив-

ных вмешательств в отделении патологии позвоночника и 
спинного мозга РСНПМЦН РУз. у больных с опухолями спин-
ного мозга за период с 2014 по 2021 гг. В исследуемом про-
анализированы медицинские карты пациентов с экстраме-
дуллярными образованиями спинного мозга у 220 (78,5%) 
наблюде ний и у 60 больных (21,5%) выявлены образования 
интрамедуллярной локализации. Все больные были разде-
лены на две группы – контрольную и основную. В контроль-
ную группу включены 172(61,5%) пациентов, пролеченных по 
традиционной тактике в период с 2014 по 2017 гг. В основ-
ную группу отнесены результаты лечения 108(38,5%) боль-
ных, оперированные в центре нейрохирургии РУз по поводу 
опухолей спинного мозга по новой тактике в период с 2018 
по 2021 гг. 

Статистический анализ проведен с применением про-
граммы IBM SPSS 23. Для определения наличия связи при-
менялся критерий Хи-квадрат (χ2), силу связи определяли с 
помощью отношения шансов (ОШ) c расчетом 95% довери-
тельного интервала (95% ДИ).
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Проанализированы 280 случаев хирургического лечения вертебромедуллярных опухолей. В исследуемом материале 

больных с экстрамедуллярными опухолями спинного мозга было 220 (78,5%) наблюде¬ний и у 60 больных (21,5%) были ин-
трамедулярные.

Работа основана на анализе результатов 280 оперативного лечения в отделении патологии позвоночника и спинного моз-
га РСНПМЦН у больных с опухолями спинного мозга за период с 2014 по 2022 гг. Из них: с экстрамедуллярными образова-
ниями спинного мозга у 220 (78,5%) наблюде¬ний и у 60 больных (21,5%) с интрамедуллярными опухолями спинного мозга. 
Пациентов мужского пола 172 (61,4%) случаев и 108 (38,6%) женщин. Всем больным проведен весь комплекс диагностиче-
ских процедур для определения оптимального вида хирургического вмешательства. Выбор тактики хирургического лечения 
опухолей спинного мозга зависит от анатомической локализации образования. Предложенные способы хирургического ле-
чения опухолей спинного мозга показали свою эффективность. 
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In 280 cases of surgical treatment of tumors of the vertebromedullar were analyzed. In the studied material of patients with 

extramedullary tumors of the spinal cord, there were 220 (78.5%) observations and 60 patients (21.5%) had intramedullary ones. The 
work is based on the analysis of the results of 280 surgical treatment in the Department of pathology of the spine and spinal cord of 
the RSSPMCN in patients with spinal cord tumors for the period from 2014 to 2021. Of these: with extramedullary formations of the 
spinal cord in 220 (78.5%) cases and in 60 patients (21.5%) with intramedullary tumors of the spinal cord. Male patients 172 (61.4%) 
cases and 108 (38.6%) women. All patients underwent a full range of diagnostic procedures to determine the optimal type of surgical 
intervention. The choice of tactics for surgical treatment of spinal cord tumors depends on the anatomical localization of the formation. 
The proposed methods of surgical treatment of spinal cord tumors have shown their effectiveness.
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заключается в проведении внутренней декомпрессии опухо-
ли, с целью минимизировать травматизацию спинного мозга 
и магистральных сосудов. При этом методе интракапсуляр-
ная часть удаляется мелкими фракциями. Уменьшение опу-
холи в объеме начинали с участков, наиболее удаленных от 
магистральных сосудов, корешков спинного мозга и самого 
спинного мозга. Использование этой методики позволяет ма-
лотравматично удалить опухоль, не выключая питающие со-
суды спинного мозга.

      
а.      б. 

Рис.1 МРТ шейного отдела позвоночника, до- и через 2 дня 
после операции. Больной А, возраст-36 лет. Невринома на вен-
тральной поверхности спинного мозга, на уровне С1-С2, тоталь-
ное удаление образования, с применением усовершенствован-
ного способа. 

Для сравнительной оценки неврологического статуса в 
послеоперационном периоде применена шкала Nurick (ШН): 
1-й уровень – полный регресс неврологической симптомати-
ки, 2-й – улучшение, 3-й – состояние без изменений, 4-й – 
ухудшение невростатуса. 

Таблица 3
Результаты хирургического лечения экстрамедуллярных 

опухолей
шкала 
Nurick

усовершенство-
ванный метод % традицион-

ный метод % p-value

1 уровень 21 28,4 17 11,6
χ2=8.7

p=0.03

2 уровень 23 31,1 47 32,3
3 уровень 22 29,7 64 43,8
4 уровень 8 10,8 18 12,3
Итого 74 100 146 100

При множественном сравнении выявлено достоверное 
различие в результатах лечения (p=0.03). Это связано с тем, 
что при использовании усовершенствованного метода уда-
ления экстрамедуллярных опухолей положительные резуль-
таты в послеоперационный период отмечены в 44 (59,5%) 
случаев с ОШ=1,9; 95% ДИ 1,1-3,3 (р<0.05). 

При хирургическом лечении интрамедуллярных опухо-
лей, ассоциированных с интрамедуллярной кистой мы пред-
ложили способ сирингосубарахноидального шунтирования 
после удаления интрамедуллярных опухолей (IAP46698). 
Задачей предлагаемого способа являлась исключение по-
вторного скопления ликвора и расширения интрамедулляр-
ного пространства, оставшегося после удаления опухоли. 
Поставленная задача достигалась за счет того, что больным 
с интрамедуллярными опухолями, сочетающимися с гидро-
сириногмиелитическими кистами, после проведения хирур-
гического доступа (ламинэктомия, вскрытие твердой мозго-
вой оболочки, миелотомия над солидной частью опухоли) и 
удаления опухоли, устанавливалась мягкая дренажная труб-
ка в полость, оставшуюся после удаления опухоли и опорож-
нения кист. Проксимальная часть трубки устанавливается 

Таблица 1. 
Распределение опухолей позвоночника спинного мозга 

по гистологическому строению: 
Распределение опухолей по 
гистологическому строению

Контрольная 
группа

Основная 
группа Итого

Менингиома 43 27 70(25,0%)
Невринома 28 21 49(22,3%)
Эпендимома 9 12 21 (9,5%)
Астроцитома 9 10 19(6,8%)
Гемангиобластома 5 7 12(4,3%)
Хондрома 5 6 11(3,9%)
Ретикулосаркома 7 4 11(3,9%)
Остеосаркома 3 6 9(3,2%)
Миелома 4 2 6(2,2%)
Остеома 3 2 5(1,8%)
Другие 56 11 67(23,9%)
Итого 172(61,5%) 108(38,5%) 280(100%)

Среди экстрамедуллярных опухолей спинного моз-
га и его корешков (220 наблюдение) наиболее часто встре-
чались менингиомы – 70(25,0%) наблюдений и невриномы 
49(22,3%) наблюдений. Среди интрамедуллярных опухолей 
спинного мозга чаще всего встречались в 21 (9,5%) случаев 
эпендимом и астроцитомы у 19(6,8%) наблюдений.

Для верификации неврологического дефицита при по-
вреждениях спинного мозга нами использовалась шкала, 
предложенная Американской Ассоциацией спинальных по-
вреждений ASIA/ISNCSCI (American Spine Injury Association/
International Standards for Neurological and Functional 
Classification of Spinal Cord Injury, 2015). Хотя стандарты 
ASIA/ISNCSCI были предложены для применения при трав-
матических поражениях спинного мозга, их используют для 
объективизации неврологического статуса при опухолевых 
поражениях спинного мозга.

Таблица 2. 
Распределение больных с опухолями позвоночника и 

спинного мозга по шкале ASIA/ISNCSCI(2015)

Вид опухоли
Группа по шкале ASIA/
ISNCSCI Всего
А В С D Е

Экстрамедулл-
ярные опухоли 36 68 75 36 5

220
(78,5%)

Интрамедулл-
ярные опухоли 3 6 29 11 11 60

(21,5%)

ИТОГО 39 74 104 47 16 280
(100%)

% 13,9
%

26,4
%

37,1
%

16,8
%

5,7
% 100 %

Согласно шкале ASIA/ISNCSCI пациенты представле-
ны следующим образом: больных, относящихся к группе А, 
было-39(13,9%); к группе В-74(26,4%); к группе С-104(37,1%); 
к группе D-47(16,8%); и к группе Е- 16(5,7%). Таким образом, 
общее количество больных с синдромом компрессионной 
миелопатии (группы А, В, С) составило 217(77,5%) пациен-
тов. 

Результаты и их обсуждение. 
Показанием для оперативного вмешательства мы счита-

ли: наличие опухоли, сдавление спинного мозга или его ко-
решков, неврологический дефицит в той или иной степени 
выраженности. При хирургическом лечении опухолей спин-
ного мозга мы усовершенствовали традиционные способы 
удаления опухолей экстра- и интрамедуллярной локализа-
ции. 

В клиническом материале в 74(33,6%) случаях, нами при-
менен усовершенствованный метод хирургического удале-
ния экстрамедуллярных опухолей(IAP24517). Суть способа 
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интрамедуллярно, дистальная часть – экстрамедуллярно, 
субдурально. Трубка фиксируется тонкой прочной нитью к 
твердой мозговой оболочке. Данная методика использована 
в 34(56,7%) случаев интрамедуллярных опухолей в сочета-
нии с интрамедуллярной кистой. 

  
Рис. 2 МРТ больной А., 32 лет. Опухоль (эпендимома кореш-

ков конского хвоста), сирингомиелия VL3-VL5; состояние после 
удаления опухоли, ранний послеоперационный период

Таблица 4
Результаты хирургического лечения интрамедуллярных 

опухолей

шкала Nurick усовершенст-й
 метод % традиц-й

 метод % p-value

1 уровень 7 20,6 3 11,5
χ2=5,9

p=0.15

2 уровень 10 29,4 8 30,8
3 уровень 9 26,5 5 19,2
4 уровень 8 23,5 10 38,5
Итого 34 100 26 100

При множественном сравнении результатов лечения при 
интрамедуллярных опухолях достоверного различия не вы-
явлено (p=0.15). Однако, при анализе в разрезе сравнения 
1-2 уровня с 4-3 уровнями выявлено что, применении пред-
ложенного метода у 26(76,5%) пациентов в послеоперацион-
ном периоде привело к улучшению состояния после хирурги-
ческого лечения с ОШ=3,46; 95% ДИ 1,2-10,3 (р<0.05).

Выводы. 
1. Для выбора оптимальной тактики хирургического ле-

чения опухолей спинного мозга необходимо учитывать лока-
лизацию и распространенность новообразования, степень 
неврологических нарушений. При выборе способа операции 
необходим дифференцированный подход в зависимости от 
расположения опухоли по отношению к спинному мозгу. 

2. Модернизированный метод хирургического удале-
ния экстрамедуллярных опухолей спинного мозга применен 
нами в 74 случаях (IAP24517). При использовании этого ме-
тода во время удаления экстрамедуллярных опухолей поло-
жительные результаты в послеоперационный период получе-
ны нами в 49(59,5%) случаев. Разработанный метод привел 
к объективному улучшению исходов оперативного лечения в 
послеоперационный период, позволил уменьшить процент 
неудовлетворительных результатов.

3. Предложенный способ сирингосубарахноидально-
го шунтирования при удалении интрамедуллярных опухо-
лей, сочетающихся с интрамедуллярной кистой (патент № 
IAP46698) применен в 34, где у 26(76,5%) пациентов в по-
слеоперационном периоде позволил улучшить результаты 
хирургического лечения. 
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По частоте метастазирования злокачественных опухо-
лей, кости скелета занимают третье место, после пе-

чени и легких, [2,3]. Позвоночник является одной из основ-
ных локализаций костных метастазов. По данным ряда авто-
ров, частота его поражения может достигать 70%. При этом 
первичные доброкачественные и злокачественные опухоли 
позвоночника диагностируются у 1—3%, а метастатические 
опухоли — у 96% пациентов [1,4]. Наиболее распространен-
ные типы опухолей, которые метастазируют в позвоночник, 
— рак молочной железы, легких и предстательной железы 
[5, 6]. 

Основополагающей проблемой метастазирования опухо-
лей в позвоночник является выраженный болевой синдром, 
обусловленный компрессией опухолью нервных корешков, 
либо состоявшийся патологический перелом тела позвонка 
с развитием компрессионного и болевого синдрома различ-
ной степени выраженности и, как следствие, значительным 
снижением качества жизни [7,8]. Наиболее чаще пациенты 
с метастатическим поражением позвоночника, прикованы к 
постели и получают только симптоматическое лечение.

Хирургическое лечение при опухолевом поражении по-
звоночника возможно как в «радикальном» объеме при со-
литарном поражении, когда удаляется весь пораженный сег-
мент позвоночного столба (корпор-, вертебрэктомия) и про-
изводятся различные виды реконструкции и стабилизации, 
так и с паллиативной целью (декомпрессивная ламинэкто-
мия, вертебро-, кифопластика) в случае множественного ме-
тастатического поражения. 

С учетом распространённости метастатического процесса 
в позвоночном столбе при множественных метастазах, про-
водить радикальное хирургическое лечение не всегда уда-
ётся, тем самым врачи осуществляют различные варианты 
паллиативных методов лечения и симптоматической тера-
пии. 

В этой статье мы хотели привести свой опыт паллиатив-

ных методов лечения хирургического лечения пациентов с 
метастатическими поражениями позвоночника.

Цель исследования.
 
Нлучшение качества жизни пациентов с метастатическим 

поражением позвоночника путем применения методов пал-
лиативного лечения.

Материалы и методы исследования. 

Материал основан на отборе историй болезни 35 боль-
ных, получивших лечение в РСНПМЦН в период с 2019 по 
2020 гг., которые составили контрольную (II) группу исследо-
вания и 22 больных получивших лечение в многопрофиль-
ной клинике Nano Medical Clinic с 2020 по 2022гг., которые со-
ставили основную (I) группу больных отобранных для науч-
ного исследования. Из них мужчины 38 (67%), женщины 19 
(33%). Возраст больных варьировал от 48 до 65 лет. Средний 
возраст больных составляет 56,5 лет. 

В качестве диагностических мероприятий, помимо об-
щеклинических и лабораторных исследований, больным 
проводились интрументальные методы обследований, такие 
как спондилограмма, МРТ, МСКТ, сцинтиграфия костей ске-
лета, а также все необходимые диагностические варианты 
онкопоиска в организме. 

Среди топического расположения патологического про-
цесса в позвоночнике, выявлялось изолированное и множе-
ственное поражение позвонков. Из них, 12 больных с изоли-
рованным поражением позвонков, 45 больных с множествен-
ным. Среди числа больных с изолированным поражением, 
у 3 (25%) больного патологический процесс располагался в 
шейном отделе позвоночника, у 2 (17%) больных в грудном 
отделе позвоночника, у 7 (58%) больных в пояснично-крест-
цовом отделе позвоночника. 

УДК: 616.71 006.6 033.2

СОВРЕМЕННЫЙ ПОДХОД К ХИРУРГИЧЕСКОМУ 
ЛЕЧЕНИЮ МЕТАСТАТИЧЕСКИХ ОПУХОЛЕЙ 

ПОЗВОНОЧНИКА С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛЯЦИИ
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Ключевые слова. Опухоли позвоночника, хирургическое лечение, радиочастотная абляция, вертебропластика. 

УМУРТҚА ПОҒОНАСИНИНГ МЕТАСТАТИК ЎСМАЛАРИНИ РАДИОТЎЛҚИНЛИ АБЛЯЦИЯ ЁРДАМИДА ЖАРРОХЛИК ДА-
ВОЛАШГА ЗАМОНАВИЙ ЁНДАШУВ

 Кариев Ш.М. Полатова Д.Ш. Алимов И.Р., Хамрокулов Б.Б.
Калит сўзлар. Умуртқа ўсмалари, жаррохлик даволаш, радиотўлқинли абляция, вертебропластика.
Адабиёт маълумотларига кўра, скелет суякларидаги метастазларнинг энг кўп локализацияси умуртқа поғонасидир (65%). 

Умуртқа суякларининг метастатик шикастланишида кучли оғрик ва неврологик бузилишлар туфвайли, беморларнинг хаёт 
сифати кески ёмонлашади. Кўп холларда, кўплаб умуртқа метастазларни радикал даволаш муваффақиятсизликка учрайди, 
шунинг учун бундай беморлар оғрикни енгиллиштириш ва хаёт сифатини яхшилаш ёрдамига эхтиёж юқори.

MODERN APPROACH TO SURGICAL TREATMENT OF METASTATIC SPINAL TUMORS USING RADIOFREQUENCY 
ABLATION

Kariev Sh.M., Polatova D.Sh., Alimov I.R., Khamrokulov B.B.
Keywords. Tumors of the spine, surgical treatment, radiofrequency ablation, vertebroplasty.
According to the literature data, the most frequent localization of malignant metastases in the bones of the skeleton is the spine 

(65%). Metastatic lesions of the bones of the spine, dramatically worsen the quality of life of patients, taking into account the 
pronounced pain syndrome and severe neurological disorders. In a number of cases, radical treatment of multiple spinal metastases 
fails; accordingly, there is a need for assistance by relieving pain and improving the quality of life of patients.
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Среди 45 больных с множественным поражением позво-
ночника, у 7 (15%) больных в шейном и грудном отделе по-
звоночника, у 18 (50%) больных в грудном и поясничном от-
деле позвоночника, у 9 (21%) больных выявлено поражение 
шейного и пояснично-крестцового отдела позвоночника и у 
11 (24%) в шейном, грудном и пояснично-крестцовом отделе 
позвоночника. У 22 (49%) больных с множественным пораже-
нием позвонков, патологический процесс выявлен и в других 
отделах костного скелета по данным сцинтиграфии в виде 
метастазов.

У всех исследуемых больных в обеих группах поражение 
позвонков ограничивалось телом позвонка без деструкции их 
стенок.

У всех больных основным клиническим признаком забо-
левания являлась сильная боль в позвоночнике и ограниче-
ние движений в соответствии с локализацией патологиче-
ского процесса. 

Динамика болевого синдрома оценивалась согласно 
шкале ВАШ, качество жизни согласно опроснику Освестри. 
При этом, показатели до лечения (см. Таблицу 1.)

Шкала ВАШ Освестри
0 
бал
лов

2 
бал
ла

4 
бал
ла

6 
бал
лов

8 
бал
лов

10 
бал
лов

0-
20%

21-
40%

41-
60%

61-
80%

81-
100
%

I 
группа - - - 6 13 3 - - 8 11 3

II 
группа - - - 15 18 2 - 1 15 18 2

Таблица 1. В обеих группах отмечаются высокие показатели 
болевых ощущений и снижения качества жизни.

Следует отметить, что в дооперационном периоде раз-
ница показателей болевого синдрома и качества жизни со-
гласно ВАШ и Освестри в обеих группах больных не высока 
(Диаграмма 1, 2.).
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Се ве рДиаграмма 1. У большинства исследуемых больных (в I 
группе – 59%, во II группе – 51%) болевой синдром согласно 
ВАШ достигал 8 баллам. 

Диаграмма 2. У большинства исследуемых больных (в I 
группе – 50%, во II группе – 51%) снижение качества жизни со-
гласно Освестри соответствовало показателям 61-80%. 

Всем больным проведено малоинвазивное хирургиче-
ское лечение, при этом основной группе больных проведена 

перкутанная вертебропластика с радиочастотной абляцией 
симпатических ветвей пораженного сегмента, контрольной 
группе лечение ограничивалось перкутанной вертебропла-
стикой. В первой группе перкутанная вертебропластика осу-
ществлялась на всех уровнях пораженного позвоночника c 
радиочастотной абляцией, во второй группе больных лече-
ние ограничивалось перкутанной вертебропластикой на всех 
пораженных сегментах позвоночника.

Результаты и их обсуждение. 
Оценка состояния больных в раннем послеоперационном 

периоде также проводилась с учетом показателей ВАШ и Ос-
вестри. При этом, (см. Таблицу 2.) 

Шкала ВАШ Освестри
0 
бал
лов

2 
бал
ла

4 
бал
ла

6 
бал
лов

8 
бал
лов

10 
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лов

0-20% 21-
40%

41-
60%

61-
80%

81-
100%

I 
группа - 2 14 6 - - 2 16 4 - -

II 
группа - 3 6 17 9 - - 6 18 11 -

Таблица 2. В раннем послеоперационном периоде в обеих 
группах отмечаются положительная динамика в виде снижения 
показателей болевых ощущений и повышения качества жизни 
больных.
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Согласно данным сравнительной характеристики боле-
вого синдрома (по ВАШ) и качества жизни (по Освестри) у 
больных в обеих группах в раннем послеоперационном пери-
оде, отмечается разность результатов (Диаграмма 3, 4).

Диаграмма 3. У большинства послеоперационных больных 
согласно показателям ВАШ в I группе (63%) болевой синдром 
снизился до показателя в 4 балла, у большинства больных 
(48%) во II группе болевой синдром составил 6 баллов. 

Диаграмма 4. Согласно опроснику Освестри, у большинства 
послеоперационных больных в I группе (72%) качество жизни 
улучшилось до показателей 21-40% в 4 балла, во II группе (51%) 
качество жизни улучшилось до показателей 41-60%. 

Выводы. 

С помощью применения метода перкутанной вертебро-
пластики с сочетанием радиочастотной абляции симпати-
ческих ветвей нервных корешков пораженного сегмента по-
звоночника метастатической опухолью можно достичь зна-
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чительного снижения болевого синдрома и улучшения каче-
ства оставшейся жизни больных. 
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Многие десятилетия распространенность АА в популя-
ции определяли по частоте клинически проявившихся 

аневризм. Эта цифра составляла, с учетом всех типов прояв-
ления, не более 15 человек на 100 000 населения (0,015%). 
Появление и повсеместное распространение не инвазив-
ных методов исследования мозга, особенно не инвазивной 
ангиографии, привело к выявлению аневризм, не проявив-
шихся клинически, что принципиально изменило представ-
ления о распространенности патологии. По результатам ме-

таанализа наиболее крупных исследований (68 исследова-
ний, 1931 – 2008гг) анализировавших распространенность 
не разорвавшихся артериальных аневризм (НАА) [2, 14], но-
сителями аневризм в популяции в целом являются в среднем 
2,8% человек. Было выявлено, что чаще аневризмы встреча-
ются у женщин, а также в возрастной группе старше 30 лет.

Множественные (2 и более) аневризмы были найдены у 
15% – 30% пациентов с НА [1,2,5,6,9,10,11,13,14]. Факторы 
риска выявления множественных аневризм – женский пол, 
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РОЛЬ КТ-МОРФОМЕТРИЧЕСКОЙ ОЦЕНКИ В ВЫБОРЕ 
ТАКТИКИ КОНСЕРВАТИВНОГО ИЛИ ХИРУРГИЧЕСКОГО 

ЛЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНЫХ АНЕВРИЗМ СОСУДОВ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА, ОСЛОЖНИВШИХСЯ РАЗРЫВОМ
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Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Ключевые слова: Артериальные аневризмы, КТ-морфометрия, объем кровоизлияния, консервативное лечение, хирурги-
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YORILISH BILAN ASORATLANGAN MIYA TOMIRLARINING ARTERIAL ANEVRIZMALARINI KONSERVATIV YOKI JAR-
ROHLIK DAVOLASH TAKTIKASINI TANLASHDA KT MORFOMETRIK BAHOLASHNING ROLI

Maksudova L. B.
Kalit so'zlar: Arterial anevrizmalar, KT morfometriya, qon quyilishi hajmi, konservativ va jarrohlik davo.
Mualliflar asoratlangan arterial anevrizmalar (AA) bo'lgan 48 bemorning konservativ va jarrohlik davolash natijalarini qiyosiy tahlil 

qildilar, ulardan 23 nafari ayol va 25 nafari erkak edi. O'rtacha yoshi 48,3±14,3 yil. Tadqiqot natijalari shuni ko'rsatdiki, asoratlangan 
AA bilan og'rigan bemorlarda 30 kunlik omon qolishning yuqori ko'rsatkichlariga erishish uchun KT-morfometrik ko'rsatkichlarni har 
tomonlama tahlil qilish talab etiladi, bu esa o'z navbatida mutaxassisga optimal va adekvat tanlash imkonini beradi. har bir alohida 
holatda davolash usuli.

THE ROLE OF CT MORPHOMETRIC ASSESSMENT IN THE CHOICE OF TACTICS OF CONSERVATIVE OR SURGICAL 
TREATMENT OF ARTERIAL ANEURYSMS OF CEREBRAL VESSELS COMPLICATED BY RUPTURE

Maksudova L.B.
Key words: Arterial aneurysms, CT morphometry, hemorrhage volume, conservative and surgical treatment.
The authors carried out a comparative analysis of the results of conservative and surgical treatment of 61 patients with ruptured 

aneurysms. In 23 cases were female’s and 25 were male. The mean age was 48,3±14,3 years. The results of the study showed that 
in order to achieve high rates of 30-day survival in patients with ruptured aneurysms, a comprehensive analysis of CT-morphomet-
ric parameters is required, which in turn allows the specialist to choose the optimal and adequate method of treatment in each spe-
cific case.
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курение, наличие артериальной гипертензии, семейный ана-
мнез цереброваскулярных заболеваний и применение гор-
мональной заместительной терапии в постменопаузальный 
период [2,7]. 

На сегодняшний день продолжаются дискуссии относи-
тельно наиболее безопасной и эффективной терапевтиче-
ской стратегии у пациентов с АА. Исследование The Internal 
Subarachnoid Trial (ISAT), завершенное в 2002 году, показало, 
что эмболизация аневризмы имеет лучший результат лече-
ния, чем хирургическое клипирование. Однако организаторы 
исследования ISAT подверглись резкой критике за предвзя-
тость при наборе больных, поскольку были включены только 
2143 из 9559 обследованных пациентов [15]. Однако иссле-
дования CLARITY и BRAT. подтвердили вывод исследования 
ISAT; несмотря на высокий уровень перекрестного лечения, 
заболеваемость пациентов и смертность при наблюдении в 
течение 1 года были выше после эмболизации, чем после хи-
рургического клипирования [8]. 

В настоящее время на основании последних руководств 
American Stroke association (ASA) по ведению пациентов с 
АА, признаются как хирургическое клипирование, так и эндо-
васкулярное выключение АА как эффективные методы лече-
ния разорвавшихся и неразорвавшихся АА (класс I; уровень 
доказательности B). Следует отметить, что эндоваскулярное 
выключение АА с применением микроспиралей имеет пре-
восходство над клипированием как по заболеваемости, так 
и по смертности при неразорвавшихся АА [3, 4, 12]. Несмо-
тря на достигнутые успехи в лечении АА, а именно НАА по-
сей день остается актуальным и дискутабельным выбор ме-
тода лечения и оценка показателей выживаемости пациен-
тов с АА, осложнившимися их разрывом. 

Цель исследования. 
Целью данного исследования явилось изучения роли 

КТ-морфометрии в выборе тактики консервативного или хи-
рургического лечения пациентов с осложнившимися АА. 

Материал и методы исследования. 
Нами был проведен ретроспективный анализ 48 пациен-

тов с АА, получавших лечение в Республиканском научном 
центре экстренной медицинской помощи в период 2014 – 
2020гг. В ходе анализа было отмечено, что из 48 пациентов 
с АА в 52,1% (n=25) случаях были лица мужского пола, а в 
47,9% (n=23) – женского пола (рисунок 1). Возраст пациентов 
с АВМ составил от 15 до 68 лет, средний возраст – 48,3±14,3 
лет (рисунок 2). Все пациенты с АА были разделены на две 
большие группы: 1-группа пациенты с АА, осложнившиеся 
разрывом и формированием ВМК с консервативным лече-
нием 52,1% (n=25) и 2-группа – пациенты с разорвавшимися 
АА после хирургического лечения 47,9% (n=23); 

Изначально пациенты с разорвавшимися АА поступали 
в клинику с предварительным диагнозом острое нарушение 
мозгового кровообращения по геморрагическому типу, по-
следующие диагностические действия, в частности МСКТА 
интракраниальных артерий, позволили верифицировать АА. 
Анализ оценки неврологического статуса проводился по шка-
лам ком Глазго, NIHSS, mRs, Hunt-Hess. 

Комплексный подход к вопросам выбора тактики лече-
ния АА головного мозга зависел от клинических проявлений, 
таких как КТ-морфометрические показатели состояния «ку-
пола» АА (неразорвавшийся или разорвавшийся), локализа-
ция, размер, ангиоархитектоника, объем кровоизлияния и со-
стояние обводной цистерны головного мозга.

Результаты и их обсуждение. Анализ наших результатов 
по локализации АА указывает, что на долю передней мозго-
вой артерии приходится 43,6% случаев диагностики АА. На 
втором месте является бассейн внутренней сонной артерии 
– 27,2%, далее идет бассейн средней мозговой артерии – 
18,8%. Наименьшее количество аневризм встречается в бас-
сейне задней мозговой артерии и вертебробазилярном бас-
сейне (таблица 1). В наших наблюдениях отмечено преоб-
ладание мешотчатых форм – 43 (89,6%) больных, особенно 
больных старшей возрастной группы (старше 50 лет), что со-
ставило 26 (54,2%) аневризм. Это скорее связано с повы-
шенными гемодинамическими нагрузками на сосуды голов-
ного мозга у людей зрелого возраста. Фузиформные анев-
ризмы диагностированы у 5 (10,4%) пациентов.

Таблица 1
Сегментарное распределение АА по бассейнам сосудов 

головного мозга
Сосудистый бассейн n %
Бассейн передней мозговой артерии (ПМА) 21 43,6
Бассейн средней мозговой артерии (СМА) 9 18,8
Бассейн задней мозговой артерии (ЗМА) 3 6,3
Бассейн внутренней сонной артерии (ВСА) 13 27,2
Вертебро-базилярный бассейн (ВББ) 2 4,1

Под нашим наблюдением находились 48 пациентов с ар-
териальными аневризмами сосудов головного мозга. У всех 
пациентов имело место разрыв аневризмы с развитием су-
барахноидального кровоизлияния и/или внутримозговой ин-
сульт-гематомы и/или внутри желудочкового кровоизлияния. 
Оперативное вмешательство проведено 23 (47,9%) пациен-
там, у которых разрыв АА привел к развитию инсульт-гема-
томы. Хирургическое лечение было направлено как на уда-
ление инсульт-гематомы, так и на выключение АА методом 
клипирования. 

У 25 (52,1%) пациентов также имел место разрыв АА, ос-
ложнившийся развитием внутримозговой инсульт-гематомы 
и/или субарахноидального и/или внутрижелудочкового кро-
воизлияния. Данным пациентам было проведено консерва-
тивное лечение, направленное на гемостаз, устранение це-
ребрального вазоспазма и отека головного мозга. 

Для решения основного вопроса - выбора тактики лече-Рисунок 1. Распределение больных с ААпо полу

Мужчины 
52,1% (n=25)

Женщины
 47,9% (n=23)

Рисунок 2. Распределение больных с АА по возрасту
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ния, т.е. проведение консервативной терапии или выбора хи-
рургического метода, нами проведен анализ 30-дневной вы-
живаемости пациентов с консервативным и хирургическим 
методом лечения в зависимости от КТ-морфометрических 
показателей (таблица 2). 

Таблица 2
Показатели 30- и 90-дневной выживаемости у пациентов 

с разорвавшимися АА с консервативным и хирургическим 
методом лечения в зависимости от КТ-морфометрических 

показателей
Характеристика показателей Количество 

больных
30-дневная 
выживаемость р

КТ-морфомет-е показатели 
пациентов с консервативной 
терапией 

Объем кровоизлияния

до 10 см3 1 1,0

χ2 = 5,9
р<0,05

11-20 см3 7 0,71

21-30 см3 6 0,17

САК без ВМК 11 0,45

Наличие ВЖК по mGS

0 баллов 11 0,45

χ2 = 4,3
р>0,05

1 баллов 6 0,67

2 баллов 6 0,5

3 балла 2 0

Смещение срединных структур

<5 мм 7 0,57 χ2 = 4,9
р<0,05>5мм 3 0

Обводная цистерна со стороны ВМК

0-3 мм 1 0

χ2 = 
24,5
р<0,01

3,1-6,0 мм 6 0,5

6,1-9,9 мм 7 0,57

10 и более мм 11 0,45

Обводная цистерна с противоположной стороны

ГВМК 0-3 мм - -

χ2 = 
24,5
р<0,01

3,1-6,0 мм 1 0

6,1-9,9 мм 13 0,54

10 и более мм 11 0,45

Показатель интралюменального давления

Не повышенное 17 0,58 χ2 = 
1,85
р>0,05Повышенное 

8 0,25

КТ-морфометрические показатели пациентов с хирургическим вмешательством

Объем кровоизлияния

до 10 см3
1,0
χ2 = 11,6
р<0,01

1

11-20 см3
0,5

6

21-30 см3
0,25

8

САК без ВМК
1,0

8

Наличие ВЖК по mGS<2 

0 баллов
1,0
χ2 = 21,6
р<0,01

8

1 баллов
0,6

5

2 баллов
0,43

7

3 балла
0

3

Смещение срединных структур

<5 мм
0,5
χ2 = 1,1
р>0,05

6

>5мм
0,17

6

Обводная цистерна со стороны кровоизлияния

0-3 мм
0
χ2 = 12,7
р<0,01

4

3,1-6,0 мм
0,56

9

6,1-9,9 мм
0,5

2

10 мм и более
1,0

8

Обводная цистерна с противоположной стороны

0-3 мм
-
χ2 = 13,3
р<0,01

-

3,1-6,0 мм
0

4

6,1-9,9 мм
54,5

11

10 мм и более
100

8

Показатель интралюменального давления

Не повышенное
-
χ2 не вычисля
ется

-

Повышенное
0,61 23

По результатам рисунка 1 отмечается достоверное сниже-
ние 30-дневной выживаемости у не оперированных пациен-
тов по мере увеличения первоначального объема инсульт-ге-
матомы. У оперированных пациентов с объемом кровоизли-
яния до 10 см3 30 дневная выживаемость составила 100%, 
с объемом от 11 до 20 см3 – 50%, с объемом 21-30 – 25%, 
пациенты только с САК без инсульт – гематомы – 30 днев-
ная выживаемость составила 100% (χ2=11,6 р<0,01) (рису-
нок 1 и 2)

Рисунок 1 30-дневная выживаемость у не 
оперированных больных в зависимости от объема 
инсульт-гематомы: 

«1» – до 10 см3 – 100%; 
«2» - от 11 до 20 см3 – 71,4%; 
«3» от 21 до 30 см3 – 16,7%; 
«4» - Пациенты с САК -45,5% 
(χ2=5,9 р<0,05)

Из 25 обследованных пациентов только у 14 произошел 
прорыв крови в желудочковую систему. Следует отметить, 
что одним из показателей для проведения консервативного 

Рисунок 2 30-дневная выживаемость у оперированных 
больных в зависимости от объема инсульт-гематомы. 

«1» – до 10 см3 – 100%; 
«2» - от 11 до 20 см3 – 50%; 
«3» от 21 до 30 см3 – 25%; 
«4» - Пациенты с САК -100% 
(χ2=11,6 р<0,01)
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лечения является степень выраженности внутрижелудочко-
вого кровоизлияния. Показанием для консервативного лече-
ния являются ВЖК малого объема, не приводящие к окклю-
зии ликворных путей. В связи с этим у 14 пациентов степень 
выраженности ВЖК была не высокой и составила от 1 до 3 
балов по шкале Graeb. Полученные результаты указывают 
на снижение 30 дневной выживаемости у не оперированных 
пациентов по мере увеличения степени выраженности ВЖК. 
Так, у пациентов без ВЖК 30 дневная выживаемость соста-
вила 45,5%, у пациентов с 1 баллов по шкале Graeb – 66,7%, 
у пациентов с 2 баллами – 50%, у пациентов с 3 баллами 
– 0% (рисунок 3). Прослеживается корреляционная связь 
между степенью выраженности ВЖК и 30-дневной выжива-
емостью – повышение степени выраженности ВЖК снижает 
выживаемость. 30-дневная выживаемость составила следу-
ющие показатели: 0 баллов по шкале Graeb - 100%, 1 балл 
- 60%, 2 балла - 42,9%, 3 - 0% (χ2=21,6 р<0,01) (рисунок 4). 

Рисунок 3 30-дневная выживаемость у не 
оперированных больных в зависимости от степени 
выраженности внутрижелудочкового кровоизлияния 
по Graeb: 

«0» нет ВЖК - 45,5%; 
«1»-66,7%; 
«2»-50%; 
«3»-0%. (χ2 =4,3 р>0,05)

Дислокация срединных структур, развивающаяся в боль-
шинстве случаев, является патогенетическим звеном при 
разрывах АА. Степень выраженности дислокационного син-
дрома влияет на состояние пациента и, следовательно, на 
выживаемость. Консервативная терапия, направленная на 
коррекцию смещения срединных структур, не во всех слу-
чаях является эффективной. Именно из-за отсутствия эф-
фективности противоотечной консервативной терапии, до-
живших до 30 дневного периода пациентов со смещением 
срединных структуры более 5 мм не было. 30 дневная выжи-

ваемость при дислокации до 5 мм составила 57,1% (χ2=4,8 
р<0,05) (рисунок 5). Проведение оперативного вмешатель-
ства по удалению инсульт-гематом устраняет сдавливаю-
щий фактор на жизненно важные структуры головного мозга. 
30-дневное выживание у пациентов с дислокацией до 5 мм 
составила 50%, а с дислокацией более 5 мм – 16,7%, χ2=1,1 
р>0,05. (рисунок 6)

Рисунок 5 30-дневная выживаемость у не 
оперированных больных в зависимости от степени 
выраженности дислокационного синдрома:
«1» - менее 5 мм – 57,1%; 
«2» - более 5 мм – 0 (χ2=4,8 р<0,05)

Показатель обводной цистерны может также указывать на 
степень выраженности отека головного мозга. Чем выражен-
ней отек головного мозга, тем больше происходит сдавление 
обводной цистерны и тем меньше ее толщина. При анализе 
собственных результатов прослеживается корреляционная 
связь с выше указанными параметрами. Так, у пациентов с 
максимально выраженным отеком головного мозга, толщина 
обводной цистерны варьировала от 0 до 3 мм, при этом 30 
дневная выживаемость составила 0%. У пациентов с менее 
выраженным отеком головного мозга толщина обводной ци-
стерны была в диапазоне 3,1-6,0 мм, при этом показатели 
выживаемости имели несколько высокие значения: 50% при 
30-дневной выживаемости. У пациентов с минимальной сте-
пенью отека головного мозга, которые соответствовали мак-
симальной толщине обводной цистерны (6,1 и более мм), по-
казатели 30 дневной выживаемости составили 57%, 30 днев-
ная выживаемость при нормальных показателях обводной 
цистерны составил 45% (χ2=24,5 р<0,01), (рисунок 7). Опери-
рованные пациенты с минимальной толщиной обводной ци-
стерны на стороне кровоизлияния (0-3 мм, свидетельствую-
щая о выраженном отеке головного мозга) имели 30-дневную 
выживаемость 0%. Пациенты с менее выраженными показа-
телями отека головного мозга – толщина обводной цистерны 
3,1 – 6 мм и 6,1 мм и более имели 30 дневную выживаемость 
55,6% и 50% соответственно (χ2=12,7 р<0,01) (рисунок 8). 

Рисунок 4 30-дневная выживаемость у 
оперированных больных в зависимости от 
степени выраженности внутрижелудочкового 
кровоизлияния по Graeb:

«0»- 100%, 
«1»-60%, 
«2»-42,9%, 
«3»-0% (χ2=21,6 р<0,01)

Рисунок 6 30-дневная выживаемость у 
оперированных больных в зависимости от степени 
выраженности дислокационного синдрома 
«1» - менее 5 мм – 50%;
«2» - более 5 мм – 16,7% (χ2=1,1 р>0,05)
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Рисунок 7 30-дневное выживание у не оперированных 
больных в зависимости от размера обводной 
цистерны на стороне инсульт-гематомы:
«1» – от 0 до 3 мм – 0%; 
«2» - от 3,1 до 6,0 мм – 50% ; 
«3» от 6,1 и более мм – 57%
«4» норма – 45,5% (χ2=24,5 р<0,01)

Реакция обводной цистерны на противоположной стороне 
от кровоизлияния такая же, как и на строе кровоизлияния, 
только сдавление менее выраженное, чем на стороне крово-
излияния. Таким образом, противоположной стороне от кро-
воизлияния толщина обводной цистерны становится тоньше 
по мере нарастания отека мозгового вещества. Пациентов 
с минимальной толщиной обводной цистерны на противо-
положной стороне (0-3 мм, свидетельствующая о выражен-
ном отеке головного мозга) выявлено не было. У пациентов 
с менее выраженной степенью отека головного мозга (тол-
щина обводной цистерны на противоположной кровоизлия-
нию стороне от 3,1 до 6 мм) 30 дневная выживаемость со-
ставила 33%. У пациентов с минимальной степенью выра-
женности отека головного мозга 30 дневная выживаемость 
составила 53,8%, а 90 дневная – 50%. При нормальных зна-
чения обводной цистерны 30 дневная выживаемость соста-
вила 45,5% (χ2=24,2 р<0,01), (рисунок 9). Оперированные 
пациенты с минимальной толщиной обводной цистерны на 
противоположной стороне кровоизлияния (0-3 мм, свиде-
тельствующая о выраженном отеке головного мозга) имели 
30-дневную выживаемость 0%. Пациенты с менее выражен-
ными показателями отека головного мозга – толщина об-
водной цистерны 3,1 – 6 мм и 6,1 мм и более имели 30-днев-
ную выживаемость 0%. 30 дневная выживаемость при тол-
щине обводной цистерны 3,1 – 6 мм составила (что соответ-
ствует минимальной степени выраженности отека головного 
мозга) 54,5% (χ2=13,3 р<0,01) (рисунок 10).

Рисунок 9 30-дневное выживание у не 
оперированных больных в зависимости от размера 
обводной цистерны на противоположной стороне 
инсульт-гематомы 
 «2» - от 3,1 до 6,0 мм – 0%; 
«3» от 6,1 и более мм – 53,8%
«4» норма – 45,5% (χ2=24,2 р<0,01)

Одним из важных КТ-морфометрических показателей яв-
ляется диаметр преаневризматической и постаневризмати-
ческой части артерии. В ситуациях, когда диаметр преанев-
ризматической части больше диаметра постаневризматиче-
ской части, имеет место повышение интралюменального дав-
ления в самой аневризме, что является самым главным фак-
тором, приводящим к разрыву аневризмы. Именно в таких 
ситуациях показано оперативное вмешательство, направ-
ленное на выключением аневризмы. В ситуациях, когда диа-
метр преаневризматической части меньше диаметра поста-
невризматической части, имеет место нормально или даже 
пониженное интралюменальное давление в аневризме. В та-
ких случаях показано консервативное лечение. У пациентов 
с консервативным лечением имело место случаи как с по-
вышенным, так и с нормальных интралюменальным давле-
нием. В связи с этим представляет большой интерес анализ 
выживаемости при консервативном лечение случаев с повы-
шенным и нормальным интралюменальным давлением. 

30-дневная выживаемость пациентов с нормальным ин-
тралюменальным давлением составила 0,58, а с повышен-
ным – 0,25. Это свидетельствует, что повышенное интралю-
менальное давление в аневризме является фактором риска 
разрыва аневризмы, и соответственно, снижает показатель 
30-дневной выживаемости (рисунок 11). У всех оперирован-
ных пациентов при КТ-морфометрическом анализе диаме-
тров преаневризматической и постаневризматической ча-
сти артерий имело место превалирование диаметра преа-
невризматической части над постаневризматическо частью, 
т.е. наблюдалось повышенное интралюменальное давление 
в аневризме. Это было главным условием для отбора паци-

Рисунок 8 30-дневное выживание у оперированных 
больных в зависимости от размера обводной 
цистерны на стороне инсульт-гематомы 
«1» – от 0 до 3 мм – 0%; 
«2» - от 3,1 до 6,0 мм – 55,6%; 
«3» от 6,1 и более мм – 50% 
«4» - норма – 100%
(χ2=12,7 р<0,01)

Рисунок 10 30-дневное выживание у оперированных 
больных в зависимости от размера обводной 
цистерны на противоположной стороне инсульт-
гематомы 
«2» - от 3,1 до 6,0 мм – 0%; 
«3» от 6,1 и более мм – 54,5%
«4» - норма – 100%
(χ2=13,3 р<0,01) «4» норма – 60% (χ2=0,4 р>0,05)



«NEVROLOGIYA»—3(95), 202332

ВОПРОСЫ НЕЙРОХИРУРГИИ

ентов на оперативное лечение и показатель 30-дневной вы-
живаемости составил 0,61(рисунок 12).

Рисунок 11 30-дневное выживание у не 
оперированных больных в зависимости 
от соотношения диаметра пре- и 
постаневризматической части артерии. «1» Пре < 
Пост (нормальное интралюменальное давление); 
«2» Пре > Пост (повышенное интралюменальное 
давление) (χ2=1,85 р>0,05)

Выводы. 

Таким образом, по результатам консервативного и хирур-
гического методов лечения по показателю объема кровоиз-
лияния можно заключить, что хорошие показатели по выжи-
ваемости отмечаются при оперативном лечении кровоизли-
яний больших объемов. Сравнительная оценка результатов 
хирургического и консервативного методов лечения по пока-
зателю 30-дневной выживаемости можно выявить тенден-
цию снижению процента данного показателя по мере уве-
личения объема ВЖК в обоих методах лечения. Также сле-
дует отметить, что по степени сдавления обводной цистерны 
видно, что пациенты с максимальной степенью отека голов-
ного мозга (толщина обводной цистерны 0-3 мм) не достигли 
30-дневного рубежа. Показатель 30-дневной выживаемости 
пациентов с нормальным интралюменальным давлением 
высок по сравнению с повышенным. Это свидетельствует, 
что повышенное интралюменальное давление в аневризме 
является фактором риска разрыва аневризмы, и соответ-
ственно, снижает показатель 30 дневной выживаемости. 
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Рисунок 12 30-дневное выживание у не оперированных 
больных в зависимости от соотношения диаметра пре- и 
постаневризматической части артерии. «1» Пре < Пост; «2» 
Пре > Пост
 (χ2 не высчитывается).
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Встречаемость опухоль ассоциированных спонтанных 
внутричерепных кровоизлияний (ВЧК) колеблется по 

данным различных авторов от 1,4 до 10 % [1,2,3,4,5,6], в то 
время встречаемость спонтанных ВЧК среднем составляют 
2±3% [1,12]. По данным Jellinger at al. ВЧК как первый кли-
нический признак проявления новообразований головного 
мозга может достигать до 42% [7,8]. В общем, любой тип вну-
тричерепного новообразования может вызвать ВЧК, однако, 
частота широко варьирует среди различных типов опухолей 
[9,10,11]. Естественно, что быстрорастущие и сильно васку-
ляризированные новообразования с нерегулярной и хрупкой 
сосудистой архитектурой чаще всего вызывают нарушения 
мозгового кровообращения [1,4]. Глиальные опухоли харак-
теризуются многообразием морфологической структуры. Ин-
тратуморальная геморрагия у пациентов с олигодендрогли-
омами развивается 7–14% случаев [5,6,11]. Этот показатель 
на много выше по сравнению с другими формами новообра-
зованиями центральной нервной системы, что вызывает осо-
бый интерес среди практикующих хирургов.

В этом исследовании мы проведем анализ 76 пациентов 
с новообразованием головного мозга, которые осложнилось 
ВЧК. На основании этого опыта мы предлагаем свои реко-
мендации по оптимальной диагностике и лечению.

Цель исследования. 
Изучить особенности клинического течения и методов хи-

рургического лечения глиальных опухолей с интратумораль-
ным кровоизлиянием для обоснования рекомендаций по ле-
чебной тактике.

Материалы и методы исследования. 
В наше исследование включено 76 пациентов с кровоиз-

лиянием в глиомы головного мозга, которое находились в 
стационарном лечении в Республиканском Специализиро-
ванном Науно-Практическим Медицинском Центре Нейро-
хирургии Рес. Узбекистан г. Ташкент, за период 2019-2022 гг. 
Всем пациентам было проведена комплекс исследований 
включающее магнитно-резонансной томографии (МРТ), ком-
пьютерной томографии (КТ), нейроофтальмологическое об-
следование и другие.

Результаты и их обсуждение. 
Из 76 идентифицированных больных доля мужчин соста-

вила 42, женщин оказалась среди них 34 в возрасте от 16 лет 
до 63 года (средний возраст 42 года). Общий пик заболева-
емости приходится на четвертую декаду. У пациентов жен-
ского пола средний возраст был несколько выше, чем у па-
циентов мужского пола. Среди 76 пациентов оперированы 74 
(97%) и кровотечение было идентифицировано как связан-
ное с опухолью в 74 (100%) случаев. 1 (1,3%) пациент от-
казался от предложенного оперативного лечения. 1 (1,3%) 
пациент, который поступил в крайне тяжелом состоянии и в 
коме умер через 3 часа после поступления. Морфологиче-
ски ведущей причиной кровоизлияния были в следующем по-
рядке: глиомы по степени злокачественности I – 10; 13%, II 
– 16; 21%, III – 21; 28%, IV - 27; 36%. Неврологическая кар-
тина оценивалась по уровню сознания, симптомам раздра-
жения мозга и симптомам выпадения. У 64 (84%) пациентов 
отмечался припадки судорог и из них у 60 (94,75%) больных 
припадки судорог были как манифестный признак онколо-
гического процесса. При неврологическом осмотре, при по-
ступлении, мы обнаружили угнетение сознания у 32 пациен-
тов (42%), из которых у 18 пациентов (56%) сознание было 

УДК: 616.831-005-036.11-02:616.432-006

ОПЫТ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ГЛИОМ ГОЛОВНОГО 
МОЗГА С ИНТРАТУМОРАЛЬНЫМ КРОВОИЗЛИЯНИЕМ

Абдуллаев Н.К., Хазраткулов Р.Б.
Центр развития профессиональной квалификации медицинских работников,

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр нейрохирургии
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INTRATUMORAL QON QUYILISHI BILAN KECHUVCHI MIYA GLIOMALARINING JIRROXIK DAVOLASH TAJRIBASI
Abdullaev N.К., Xazratkulov R.B.

Kalit so'zlar: intratumoral qon ketish, glioblastoma, astrositoma, insult.
Gliomalar markaziy asab tizimining parenxima hujayralaridan kelib chiqadigan birlamchi miya o'smalari guruhidir. Ularning nisbati 

barcha asosiy miya o'smalarining 50-55% ni tashkil qiladi. Astrositomalar astrositlardan kelib chiqadigan va eng keng tarqalgan 
o'smalardir. O'sish tezligiga ko'ra sekin o'sadigan (past darajali) va tez o'sadigan (yuqori darajali) va astrotsitar o'smalarning sifatiga 
qarab to'rt daraja ajratiladi: I (pilotsitar astrositomalar), II (pastki darajali gliomalar), III (yuqori darajali glioblastlar), IV (glioblastomalar). 
Miyaning neoplazmalarida qon aylanishining buzilishi onkologik jarayonlarning deyarli har bir gistologik shaklida paydo bo'lishi 
mumkin, lekin ko'pincha bu glial o'smalarda kuzatiladi. Ko'pincha glial jarayon intratumoral qon ketish bilan murakkablashadi, bu 
tashxis va davolanishni sezilarli darajada qiyinlashtiradi. Onkologik jarayon bilan bog'liq miya qon aylanishining buzilishi uchta vari-
antda bo'lishi mumkin: intratumoral (intraparenximal), peritumoral (o'simta parenximasidan tashqarida) va aralash. Bugungi kunda in-
tratumoral qon ketish zamonaviy neyroxirurgiyaning eng o'tkir muammolaridan biri bo'lib, gemorragik asoratga uchramagan o'sma-
larga qaraganda og'irroq kechish bilan tavsiflanadi.

EXPERIENCE IN SURGICAL TREATMENT OF BRAIN GLIOMAS WITH INTRATUMORAL HEMORRHAGE
Abdullaev N.К., Khazratkulov R.B.

Key words: intratumoral haemorrhage, glioblastoma, astrocytoma, stroke.
Gliomas are a group of primary brain tumours arising from cells of the parenchyma of the central nervous system. They account 

for 50-55% of all primary brain tumours. Astrocytomas are the most common tumours originating from astrocytes. Depending on the 
rate of spreading they are distinguished as slow-growing (low-grade) and fast-growing (high-grade), and depending on the malig-
nancy of astrocytic tumours there are four grades: I (pilocytic astrocytomas), II (low-grade gliomas), III (high-grade gliomas), IV (glio-
blastomas). Circulatory impairment in brain neoplasms can occur in almost every histological form of oncological processes, but is 
most commonly seen in glial tumours. Very common the glial process is complicated with intratumoral haemorrhage, which signifi-
cantly complicates diagnosis and treatment. Cerebral circulatory disorder associated with oncological process can be in three vari-
ants: intratumoral (intraparenchymatous), peritumoral (outside the tumour parenchyma) and mixed. Intratumoral haemorrhage (ITH) 
is currently one of the most acute problems of modern neurosurgery and is characterised by a more severe course than tumours with-
out haemorrhage.
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на уровне оглушения. У 9 (28%) больных сознание было на 
уровне сопор и у 5 (15%) пациентов отмечено угнетение со-
знание до комы разной степени. Симптомы выпадения вы-
явлено у 70 (92%) больных. У 32 (42%) больных развилась 
право или левосторонняя гемисимптоматика. У 7 (9%) па-
циентов выявлена афазия. У 39 (51%) больных обнаружены 
зрачковые нарушение в виде одностороннего мидриаза.

Fig – 1. МРТ исследование головного мозга с 
контрастированием презентирует неоднородный вид с 
участком кровоизлиянияв правой лобной области головного 
мозга. *До операционные снимки.

Fig – 2. После операционные МСКТ снимки презентирующие 
картину тотально удаленного новообразования и 
опорожнения гематомы. 

Клинический случай. Мужчина 47 лет со спонтанным ин-
тратуморальным кровоизлиянием в правой лобной области. 
Поступил в тяжелом состоянии с приступами припадков. Со-
знание при поступлении на уровне оглушения. Был опериро-
ван в тот же день. Проведена краниотомия в лобно-темен-
но-височной области с удалением внутримозгового новоо-
бразования и гематомы. Гистология: анапластическая астро-
цитома ВОЗ III. После удаления пациент был переведен в па-
лату, отмечался резкий регресс клинической симптоматики 
и был выписан на 7 сутки для продолжения лечения у онко-
лога.

Всем больным проводили или имелось МСКТ черепа при 
поступлении. Однако в большинстве случаев нам приходи-
лось проводит магнитно-резонансную томографию (МРТ). У 
25 (32%) пациентов после МСКТ возникло подозрение на фо-
новую внутричерепную опухоль, но после МРТ окончательно 
было верифицирована опухолевая природа кровоизлияния. 
У всех пациентов, которые включены в наше исследования, 
кровоизлияние локализовалось супратенториально. У 7 (9%) 
пациентов обнаружен прорыв кровоизлияния в желудочко-
вую систему.

Открытая микрохирургическая эвакуация гематомы вы-
полнено у 74 больных. В 63 (85%) случаях опухоль успешно 

удалена вместе с гематомой. У 4 (5%) пациентов с внутри 
желудочковым кровоизлиянием установлен дополнительный 
наружный вентрикулярный дренаж. 7 пациентам было про-
ведена резекционная декомпрессивная трепанация черепа 
с частичным удалением опухоли. Основной группе, перенес-
ших операцию, больным (61 (82%)) было выполнена резек-
ционная трепанация черепа, учитывая отек мозга и риски 
вклинения.

Из общего число оперированных 16 (21,6%) больным 
было проведено повторное хирургическое вмешательство 
из-за кровоизлияния в остаточную часть опухоли или ложе 
образования.

Первичный до операционного статуса и результаты хирур-
гического лечения оценивали по индексу Карновского. Об-
щая летальность после операции составила 12% (n=9). 17 
пациентов (23%) выписаны с оценкой менее 60 по шкале 
Карновского. 29 пациентов (39%) достиг оценки Карновского 
от 60 до 80, в то время как 19 пациентов (26%) достигли 90 
или 90 баллов по шкале Карновского.

Острый ВЧК как начальный клинический признак при ново-
образованиях головного мозга колеблется от 9 до 42% [14,15]. 
В таких случаях, клиническая картина может быть идентич-
ной гипертонической ВЧК и может привести к неправильному 
диагнозу и неадекватному лечению. МСКТ не всегда может 
четко идентифицировать ВЧК, связанную с опухолью и при 
выборе консервативного лечении, диагноз будет отложен 
или пропущен, что может привести к непредвиденным исхо-
дам. МРТ головного мозга должна быть обязательной про-
цедурой при подозрении опухолевую природу кровоизлия-
ния [6,14]. В практическом смысле, интратуморальное кро-
воизлияние всегда будет неожиданностью для хирургов. По-
этому своевременная диагностика играет огромную и очень 
важную роль. Изучение литературы и наш опыт еще раз под-
чёркивает необходимость проведения МРТ головного мозга. 
МРТ картина кровоизлияния - неоднородный вид со сплош-
ными участками крови, множественные очаги кровоизлияния 
и кольцевидные кровоизлияния также могут указывать на 
этот диагноз [1,13,15]. Усиленная перитумуральная васкуля-
ризация, также может объяснять эту особенность. Фактиче-
ски, опухоль сама по себе может вызывать сосудистые эро-
зии в неопухолевых тканях [5,6,14]. Нередко, по данным ав-
торов, глиальные новообразования проявляются участками 
как высокой, так и низкой плотности в центре и точечными 
кровоизлияниями по периферии. В таких случаях, перитумо-
ральный отек имеет немаловажное диагностическое значе-
ние [2,4]. МРТ с контрастированием необходимо проводить 
для исключения тромбированную опухоль [3,9]. Этот метод 
также помогает исключить такие патологические состояние 
как артериовенозная мальформация с кровоизлиянием, ка-
вернозная ангиома с кровоизлиянием, что очень часто пута-
ется с новообразованиями.

Своевременное хирургическое лечение не только облег-
чает состояние больных, но и гистологический анализ биоп-
татов подтверждает диагноз и способствует адекватной пла-
нировки дальнейшего лечения. Многие авторы, немаловаж-
ную роль обращают на максимальную резекцию, как самой 
опухоли с излившейся кровью, так и перитуморальную ткань. 
По нашим данным, степень резекции при опухолях, ассоции-
рованных ВЧК должна быть максимальной. Поскольку реци-
див ВЧК может возникать во всех типах опухолей, даже неко-
торые высоко злокачественные опухоли без кровоизлияния 
могут осложнится ВЧК в после операционном периоде, если 
в перитуморальной зоне выражен ангиоматоз. Учитывая этот 
факт, многие авторы подчеркивают значение полного удале-
ния опухоли [4,13,14]. В то же время удаление опухоли ВЧК 
снизит внутричерепное давление, что, возможно, приведет 
к более быстрому и лучшему восстановление. И в конце об-
суждения мы решили рассмотреть вопрос наружной деком-
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прессии как одним из важных моментов лечения данного со-
стояния. Интратуморальное кровоизлияние как вторичное 
нарушение мозгового кровообращения в головном мозге, 
практически во всех случаях вызывает дополнительным отек 
мозга, кроме того, риск вазоспазма, как защитная реакция 
организма, очень высок. Широкая резекционно-декомпрес-
сивная трепанация создаст дополнительное объемное про-
странство при развитие выше указанных явлений и может 
быть рекомендовано в практику.

Выводы. 
Глиальные опухоли могут скрываться за каждым слу-

чаем спонтанного внутричерепного кровоизлияния. Они мо-
гут встречаться в любом возрасте и среди широкого круга 
лиц. Если есть подозрение на ВЧК, связанный с опухолью, 
должно быть выполнена МРТ головного мозга. МРТ с контра-
стированием может быть высокоинформативным при тром-
бировании опухоли и атипично локализованных новообразо-
ваниях. Мы подчеркиваем важность полной эвакуации гема-
томы и максимальную резекцию как самой опухоли, так и пе-
рифокальную ткань из-за высокого риска рецидива кровоиз-
лияния. Широкая декомпрессивно-резекционная трепанация 
может создавать дополнительное резервное пространство, 
что может быть полезным при развитии вторичного отека го-
ловного мозга.
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Dunyo aholisida onkologik kasalliklarining ko'payishi bar-
cha a'zolar va tizimlar, xususan, tayanch-harakat tizimin-

ing zararlanishi bilan kuzatiladi [1]. Suyak o'smalari orasida 
umurtqa pog'onasi 5% tashkil qiladi [2]. Umurtqa pog'onasi 
o'smalari tarkibida umurtqa pog'onasining metastatik zararla-
nishlari (96%), birlamchi o'murtqa o'smalari kamroq uchraydi 
(4-5%) [3,7]. Tayanch-harakat tizimining boshqa qismlari kabi 
umurtqa pog'onasining o'simta zararlanishi, ularning hayot sifa-
tining keskin pasayishi bilan bemorlarning erta nogironligiga olib 
keladi. Shu bilan birga, ushbu toifadagi bemorlarni reabilitatsiya 
qilish juda qiyin, bemorlar uzoq vaqt davomida yotoqda qolishga 
majbur bo'ladilar, ularning harakatlari cheklangan, bu esa o'z 
navbatida yurak-qon tomir tizimidan ikkilamchi asoratlarni, ter-
ining trofik buzilishlarini keltirib chiqaradi. To'shakda uzoq mud-
datli reabilitatsiya qilingan bemorlarda o'limga olib keladigan aso-
ratlar 12-18% ni tashkil qiladi [4,8]. Ushbu toifadagi bemorlarni 
davolash taktikasi masalalari bugungi kungacha dunyoning etak-
chi tibbiyot muassasalari tomonidan o'rganilmoqda [6,9]. Shunga 
qaramay, bugungi kunda jarrohlik davolashning radikalligi, kom-
binatsiyalangan davolanish muddati va davomiyligi, shuningdek 
ularni keyingi reabilitatsiya qilish bo'yicha ko'plab munozarali ma-
salalar mavjud [5].

Tadqiqot maqsadi. 
Kasallikning turli bosqichlarida umurtqa pog'onasi saratonini 

jarrohlik davolashda differentsial yondashuv samaradorligini tah-
lil qilish.

Tadqiqot materiallari va usullari. 
2017 yildan 2022 yilgacha TXKMRM va RIORIATM da umurtqa 

pog'onasi saratoni bilan kasallangan 54 bemor davolandi. Ularn-
ing 17 nafari (31,5 %) erkaklar, 37 nafari (68,5 %) ayollardir. Be-
morlarning yoshi 18 yoshdan 55 yoshgacha bo'lgan. Bemorlarn-
ing o'rtacha yoshi 36 yosh.

Diagnostik chora-tadbirlar sifatida, umumiy klinik va labora-
toriya tekshiruvlaridan tashqari, bemorlarda spondilogramma, 
MRI, MSCT, skelet suyaklarining sintigrafiyasi kabi instrumen-
tal tekshirish usullari, shuningdek, tanadagi saratonni aniqlash 
uchun barcha kerakli diagnostika variantlari o'tkazildi.

Umurtqa pog'onasidagi patologik jarayonning joylashuvi 
orasida umurtqa pog'onasining izolyatsiyalangan (bir umurtqada) 
va ko'plab zararlangan jarayonlari aniqlandi. Ulardan 44 na-
far bemorda umurtqa pog‘onasining bir umurtqasida, 10 na-
far bemorda bir nechta umurtqada patologik jarohatlar bo‘lgan. 

Bir umurtqasi zararlangan bemorlarning 6 (13%) bemorda pa-
tologik jarayon bo‘yin umurtqalarida, 27 (61%) bemorda ko'krak 
umurtqalarida, 11 (25%) bemorda bel umurtqiarida joylash-
gan. Umurtqa pog‘onasining ko‘p zararlanishi bo‘lgan 10 na-
far bemorning 3 (30%) bemorda bo‘yin va ko‘krak umurtqalar-
ida, 5 (50%) bemorda ko‘krak va bel umurtqalarida, 2 (20%) be-
morda bo'yin, ko'krak va bel umurtqalari zararlanishi kuzatilgan. 
Umurtqa suyagining bir nechta zararlanishi bo'lgan 8 ta bemorda 
sintigrafiya bo'yicha suyak metastazlari skeletning boshqa qism-
larida ham aniqlangan.

Shuningdek, umurtqa pog'onasining alohida zararlanishi 
bo'lgan 44 bemorning 18 tasida (40,5%) patologik jarayon intra-
kanal tarqalishi (3 bemor bo'yin umurtqasida, 11 bemorda ko'krak 
umurtqasida, 4 bemorda bel umurtqasida), 12 (27,5%) bemorda 
intrakanal o'simta o'smasdan umurtqa pog'onasi devorlari zarz-
rlagani (1 bemorda bo'yin, 9 bemor ko'krak umurtqasi, 2 bemor 
bel umurtqasi), qolgan 14 (32%) bemorda umurtqa pog'onasi de-
vorlari buzilmagan holda zararlanish chegaralangan (2 bemor 
bo'yin, 7 bemor ko'krak umurtqalarida, bel umurtqalarida 5 be-
mor) (1-jadvalga). 12 (27,5%) bemorda umurtqa pog'onasining 
2-3 darajali patologik sinishi kuzatilgan.

1-jadval: 
Bir umurtqada zararlanishi kuzatilgan bomorlarning topik hu-

susiyatlari
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Umurtqa tanasi 
destruk-tsiyasi, orqa 
miya kanali-ga o'sishi 
bilan

Umurtqa tanasi 
destruktsiyasi, orqa 
miya kanaliga o'sishsiz

Devorlari zararlanmagan 
umurtqa tanasi 
destruktsiyasi 

Bo'yin 
qismi

Ko'rak 
qismi

Bel 
qismi

Bo'yin 
qismi

Ko'rak 
qismi

Bel 
qismi

Bo'yin 
qismi

Ko'rak 
qismi

Bel 
qismi

 %
7% 25% 9% 2% 21% 4,5% 4,5% 16% 11%

41% 27,5% 31,5%

Umurtqa pog'onasining ko'plab zararlanishi bo'lgan 10 nafar 
bemorning 3 (30%) da umurtqa pog'onasi bo'yin va ko'krak 
umurtqalari zararlangan, 1 nafarida bemerda bo'yni umurtqasidagi 
patologik jarayon umurtqadan tashqariga tarqalgan, qolgan 2 
bemorda bemorlarda jarayon umurtqa tanasining devorlarini 
zararlamagan. Ko'krak va bel umurtqalari shikastlangan 5 (50%) 
bemorning 2 bemorda bel umurtqalaridan o'simtaning intrakanal 
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tarqalishi, bir bemorda ko'krak umurtqasi devori destruktsiyasi va 
2 bemorda umurtqa tanasining shikastlangan aniqlangan. Bo'yni, 
ko'krak va bel umurtqalari zararlangan (20%) bemorda umurtqa 
tanasining devorlari shikastlanmagani aniqlangan.

Barcha bemorlarda kasallikning asosiy klinik belgisi patologik 
jarayonning lokalizatsiyasiga muvofiq umurtqa pog'onasida kuchli 
og'riqlar edi. Bundan tashqari, intrakanal o'simta o'sishi bo'lgan 18 
(33%) bemorlarda paraparez, radikulyar og'riqlar, tos a'zolarining 
disfunktsiyasi va sezgirlikni yo'qotish shaklida nevrologik belgilar 
aniqlangan. Nevrologik belgilar orqa miya tuzilmalarini siqish 
lokalizatsiyasiga muvofiq aniqlandi. 2 (4%) bemorda, ko'krak 
qafasidagi orqa miya kanalida siqish omili yo'qligiga qaramay, 
pastki parparez qayd etilgan, bu orqa miyaning ushbu hududida 
qon aylanishining buzilishi bilan bog'liq. 

Barcha 54 bemorga jarrohlik yordami ko'rsatilgan. Jarrohlik 
amaliyoti quyidagi ko'rsatkichlarga muvofiq belgilanadi:

- patologik jarayonning lokalizatsiyasi
- zararlangan umurtqalar soni
- intrakanal o'sishning mavjudligi
- umurtqa devorlarining zararlanishi mavjudligi
- umurtqa pogonasidan tashqari metastazlarning mavjudligi
- og'ir endosh kasalliklarning mavjudligi
Bir umurtqa zararlangan va intrakanal o'sma o'sishi bo'lgan 

18 (40%) bemorlarda jarrohlik davolash ochiq jarrohlik yo'li bilan 
amalga oshirildi. Shu bilan birga, bo'yni umurt zararlanishi bo'lgan 
3 nafar bemorga anterolateral korpektomiya o'tkazildi. Ko'krak 
umurtqasining zararlanishi bo'lgan 11 bemorda jarrohlik davo-
lash o'simtani olib tashlash bilan laminektomiya shaklida kom-
binatsiyalangan usul yordamida amalga oshirildi va zararlangan 
umurtqani suyak tsementi va TPF tizimi bilan mustahkamlandi. 
Bel umurtqa pog‘onasi shikastlangan 4 nafar bemor ham kom-
binatsiyalangan jarrohlik muolajasidan o‘tkazildi, ulardan uchtasi 
yuqoridagi usul bo‘yicha operatsiya qilindi, umurtqa tanasi to‘liq 
zararlangan bir bemorga anterolateral korpektomiya, tanalararo 
MASH implanti va Z-plastinka tizimi yordamida o‘murtqa old to-
mona, bundan tashqari laminektomiya va TPF tizimi bilan orqa 
tomondan ham mustahkamlandi.

12 (27%) umurtqa devorlari intrakanal o'sishisiz zararlangan 
bemorlarda ham ochiq jarrohlik operatsiyalari amalga oshirildi. 
Bo'yni umurtqasi zararlangan 1 bemorga anterolateral korpek-
tomiya o'tkazildi. Ko'krak umurtqasi shikastlangan 9 bemorda va 
bel umurtqa pog'onasi shikastlangan 5 bemorda jarrohlik davo-
lash laminektomiya, suyak tsementi bilan ochiq vertebroplastika, 
so'ngra umurtqa TPF tizimi bilan sintezi usuli amalga oshirildi. 
Umurtqa devorlari zararlanmagan 14 (31%) bemorga umurtqa 
dastlabki biopsiya. so'ng perkutan vertebroplastika jarrohlik mu-
olajasi qilindi.

Bir nechta umurtqalari zararlanishi bo‘lgan bemorlardan, 
bo‘yinda zararlanishi va intrakanal o‘sishi kuzatilgan bir bemor va 
huddi shunday bel umurtqasi zararlangan 1 bemorga ochiq oper-
atsiya bajarildi. Bunda bo'yin umurtqasining zararlanishi bo'lgan 
bemorga t anterolateral korpektomiya o'tkazildi. Bel umurtqaning 
intrakanal o'sishi bilan zararlangan bemorga esa laminektomiya, 
o‘smani olish, suyak tsementi va TPF tizimi bilan mustahkam-
lash amaliyoti bajarildi. Har ikkala operatsiya ham 45 yoshga-
cha bo'lgan bemorlarda, tananing boshqa umurtqalari va soha-
larida jarayonning tarqalishiga qaramasdan, qolgan hayot sifatini 
yaxshilash uchun amalga oshirildi. Bir bemorda (10%) intrakanal 
o'sishi bilan bel umurtqasining zararlanishi og'ir kasalliklar mav-
judligi sababli ochiq operatsiya o'tkazilmadi, patologik jarayonni 
tekshirish uchun bemorga punksiyon biopsiyasi o'tkazildi. Qolgan 
7 (70%) umurtqa pog‘onasi ko‘p zararlangan bemorlarning 4 na-
farida perkutan vertebroplastika usuli amalga oshirilgan, bunda 
2 nafar bemorda 3 ta umurtqa suyagi zararlanganini hisobga ol-
gan holda? Har biriga vertebroplastika amaliyoti o‘tkazildi. 2 be-
morda perkutan vertebroplastika bitta umurtqa bilan chegaralan-
gan, chunki boshqa zararlangan umurtqalarda destruktiv jarayon 
kichik maydonni egallagan. Perkutan vertebroplastikadan o'tgan 

barcha bemorlar gistologik tekshirish uchun punksion biopsiya 
o'tkazildi. 

Tadqiqot natijalari va muhokamalar. 
Umurtqa pog'onasining onkologik zararlanishi bo'lgan 54 be-

morni davolash natijalari aniqlangan onkologik jarayondan keyin 
5 yillik omon qolish va ularning hayot sifatini Karnofskiy shkalasi 
bo'yicha baholashni hisobga olgan holda baholandi.

Davolangan barcha bemorlarga o'simtaning gistologik tekshi-
ruvi o'tkazildi (2-jadvalga).

2- jadval. 
Zararlangan umurtqalarning gistologik ko'rinishi

Gistologiya Bir umurqasi 
zararlangan 

Ko'plab zararlangan 
umurtqalar

Havfli gemangiopericitoma 32 1
Gigant hujayrali o'sma 5 1
Оsteosarkoma 3 2
Hondrosarkoma - 1
Retikulosarkoma
Plazmatsitoma - 2
Eozinofil granuloma - 1
Metastatik o'smalar 4 2
Barchasi 44 bemor 10 bemor 

Davolangan 54 nafar bemorning gistologik tekshiruvi 
natijalarida turli turdagi xavfli o‘smalar aniqlangan. Kuzatuv 
davrida 11 nafar o‘lim qayd etilgan. Shu bilan birga metastatik 
o‘simta bilan og‘rigan bir bemor operatsiyadan 8 oy o‘tib vafot 
etgan, 4 nafar bemor operatsiyadan keyin 2 yildan ortiq, 6 nafar 
bemor 3 yildan ortiq yashagan. Kuzatuv ostidagi qolgan 3 nafar 
bemor vaqti-vaqti bilan onkologlar tomonidan ixtisoslashtirilgan 
tarzda davolanadi.

Gigant hujayrali o'smasi bo'lgan ikkita bemorda takroriy 
o'sish kuzatildi. Ulardan birida o'sish 12 oylik kuzatuvda, 
ikkinchi bemorda 30 oyda aniqlangan. O'simtaning qaytalanishi 
bemorlarning hayot sifatiga ta'sir qilmaganligi sababli, va 
o'simtasining kichik hajmda o'sishi tufayli, takroriy jarrohlik 
davolash kechiktirildi va keyingi kuzatuv o'tkaziladi.

Operatsiyadan keyingi kuzatuvning besh yil davomida 
tuzilgan Karnovskiy shkalasiga ko'ra (3-jadvalga qarang) 
bemorlarning hayot sifati 50 dan ortiq ball oralig'ida qolmoqda, bu 
esa operatsiyadan keyingi davrda yuqori sifatni doimiy ravishda 
saqlab qolishdan dalolat beradi. 

Ka
rn

ov
sk

iy
 u

st
un

i

Bir umurtqada zararlangan Ko'plab umurtqalari zararlangan
Amaliyotdan 
oldin

Amaliyotdan 
keyin

Amaliyotdan 
oldin

Amaliyotdan 
keyin

Bemor 
soni Ballar Bemor 

soni Ballar Bemor 
soni Ballar Bemor 

soni Ballar

100 28 100 100 1 100
90 6 90 90 90
80 3 80 80 1 80
70 1 70 1 70 70

11 60 60 3 60 3 60
21 50 50 3 50 50
8 40 40 2 40 40
4 30 30 1 30 30

20 20 20 20
10 10 10 10

Bemorlar 
umumiy 
soni

44 38 10 10

O'lganlar 0 6 0 5

Xulosalar. 
Umurtqa saratonini davolash uchun taktikani tanlashda 

differentsial yondashuv, umurtqa pog'onasi va orqa miya 
yo'qolgan funktsiyalarini to'g'ri tiklashga yordam beradi. 
Yuqoridagi natijalariga ko'ra, umurtqa pog'onasining ko'plab 
xavfli o'smalari bemorning bor bemorlarga qolgan hayot sifatini 
yaxshilash uchun jarrohlik davolashni amalga oshirish ham 
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mantiqiydir. Umurtqa pog'onasining o'smali zararlanishini 
davolashda jarrohlik taktikasini to'g'ri tanlash bemorni to'liq 
davolanish yoki uning qolgan hayot sifatini uzoq muddat saqlab 
qolish uchun sharoit yaratadi.
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Липосомы представляют собой сферические образо-
вания органических нано частиц, состоящие из двой-

ного липидного слоя, охватывающего водное ядро, и непро-
ницаемого внешнего липофильного фосфолипидного слоя 
[12,15]. Водный центр заключен в оболочку водораствори-
мых агентов для транспорта, обеспечивающего доставку 
в целевые районы [1,3,9,10]. Водный промежуточный про-
дукт, позволяет полярному сегменту молекулы оставаться 
связанным с полярной средой, при этом защищая неполяр-
ный сегмент. Внешнее покрытие, окружающее водный центр, 
состоит из жира, называемого двойным слоем фосфоли-
пидов [2,4,8,12]. Двухслойный фосфолипидный слой помо-
гает транспортировать жирорастворимые агенты в жирора-
створимый слой клеточной мембраны. Обычные липосомы, 
обычно содержат биологические фосфолипиды и липиды, 
такие как моносиалоганглиозид, 1,2-дистеарорил-sn-глице-
ро-3-фосфатидилхолин, яичные фосфатидилхолины и сфин-
гомиелин [3,5,9,13]. Метод приготовления липосом является 
одним из способов классификации различных форм липосо-
мных везикул [7,14,16]. Липосомы можно разделить на три 
группы; многослойные везикулы, маленькие однослойные 
везикулы и большие однослойные везикулы [2,7, 8]. Малень-
кие однослойные везикулы состоят из многочисленных ли-
пидных слоев, разделенных водным раствором; подготовка 
идет спонтанно. Маленькие однослойные везикулы обра-
зуются при осторожном встряхивании. Маленькие однос-

лойные везикулы или большие однослойные везикулы раз-
личаются по размеру и образуются в результате гомогени-
зации маленьких однослойных везикул с одним липидным 
слоем [11,13]. Липосомы состоят из холестерина, фосфоли-
пидов и молекул активного лекарства [1,14]. Место инкапсу-
ляции лекарства определяется оптимальной средой для ле-
карства. Понимание состава фосфолипидов липосом, позво-
ляет лучше понять необходимое местонахождение лекар-
ственного средства для транспорта. Фосфолипид состоит из 
гидрофобного хвоста (2 жирные кислоты, содержащие 10–20 
атомов углерода) и гидрофильной головки (фосфорная кис-
лота, связанная с водорастворимой молекулой) [2, 9,15]. Ли-
пид может иметь размер от 25 нм до 5000 нм микроскопиче-
ского жирового материала. С терапевтической точки зрения 
липосомы могут повышать эффективность, стабильность, 
контроль высвобождения лекарств, введение несколькими 
путями, целенаправленное действие на ткани и способство-
вать снижению ненужной токсичности лекарств [5,8,16]. Ли-
посомы давно изучались как везикулы, которые можно скон-
струировать так, чтобы они воздействовали на эндогенные 
барьеры, склонные отталкивать посторонние объекты [2,9, 
13].

Доставка лекарств с помощью липосом происходит за 
счет пассивной диффузии, задержки везикул и эрозии вези-
кул. Липосомы связаны с тремя специфическими моделями 
клеточного взаимодействия для транспорта агентов, адсорб-
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CENTS WITH ORGANIC DISEASES OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM
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Liposomes are spherical formations of organic nanoparticles consisting of a double lipid layer covering an aqueous core and an 
impermeable outer lipophilic phospholipid layer. The results obtained by us allowed us to demonstrate the potential of this technol-
ogy for the development of new therapeutic agents and possible applications of liposomes in these severe organic lesions of the cen-
tral nervous system.
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ции, слияния и эндоцитоза. Липосома позволяет лучше кон-
тролировать количество времени, которое терапевтическое 
средство проводит в системе кровообращения, тем самым 
уменьшая токсические побочные эффекты и продлевая те-
рапевтическое действие [8,9,11,12].

На нашем фармацевтическом рынке появился препарат 
ЛИПОСОМ ФОРТЕ, представляющий собой фосфолипиды 
гипоталамуса: (производитель: Fidia Pharma-Италия). Из-
вестно, что фосфолипиды относятся к классу высокоспеци-
ализированных липидов и представляют собой сложные 
эфиры глицерофосфатной кислоты. Фосфолипиды прони-
кают через гематоэнцефалический барьер, непосредственно 
поступают к нервным клеткам, оказывают защитное анти-
оксидантное воздействие. Препарат Липосом форте начал 
успешно применяться в детской неврологии. Учитывая его 
особенности, вызвал интерес применение препарата форте 
у детей с различными органическими патологиями централь-
ной нервной системы.

Цель исследования. 

Изучить эффективность препарата Липосом форте у де-
тей и подростков, с когнитивными расстройствами и органи-
ческими заболеваниями центральной нервной системы. 

Материал и методы исследования. 

Всего было обследовано 64 ребенка, из них: 30 детей с 
последствиями детского церебрального паралича (ДЦП), 14 
детей с последствиями менингоэнцефалита, 20 детей с по-
сттравматической энцефалопатией. Возраст больных варьи-
ровал с 12 лет до 18 лет. В гендерном распределении маль-
чики составили – 36, девочки – 28. Далее все больные были 
распределены на 2 группы (основная и группа сравнения), в 
зависимости от выбранной терапии. Основную группу соста-
вили 34 ребенка, которым была назначена комплексная те-
рапия с включением препарата Липосом форте в дозе 2,0 мл 
внутримышечно в течение 10 дней. В группу контроля вошли 
30 детей, получившие комплексную терапию без применения 
препарата Липосом форте. Комплексная терапия включала в 
себя ноотропные и антиоксидантные препараты, витамины 
группы Б. 

Всем больным было проведено исследование когнитив-
ной сферы при помощи теста Лурия на запоминание 10 слов, 
и тест Шульте для исследования темпа сенсомоторной ре-
акции. 

Результаты и их обсуждение. 

В ходе исследования мы оценили динамику изменения по-
казателей кратковременной, долговременной памяти и про-
дуктивности запоминания по тесту Лурия у больных в дина-
мике лечения (табл. 1).

Таблица 1
Динамика изменения показателей кратковременной, дол-

говременной памяти и продуктивности запоминания у боль-
ных в процессе лечения 

Группа

Кратко-
временная 
память, 
количество 
слов

Долго-
временная 
память, 
количество 
слов

Продуктив-
ность 
запоминания, 
количество 
слов

Основ-
ная
группа
(n=34)

До 
лечения 3,9±0,1 3,5±0,1 54,6±1,5

После 
лечения 6,1±0,1*** 4,3±0,1*** 77,2±0,9***

Группа 
срав-
нения
(n=30)

До 
лечения 3,8±0,1 4,7±0,1 50,2±0,9

После 
лечения 4,1±0,1* 5,2±0,1** 56,3±1,1**

Примечание: * - различия относительно данных 
до лечения значимы (* - P <0,05; ** - P 
<0,01; *** - P <0,001).

 Как видно из таблицы 1, комплексная терапия с включе-
нием препарата Липосом форте способствовала повышению 
кратковременной, долговременной памяти и продуктивности 
запоминания слов в 1,56 (P <0,001); 1,22 (P <0,001) и 1,41 
(P <0,001) относительно исходных параметров до лечения у 
больных основной группы. Что же касается больных группы 
сравнения, которые получали комплексную терапию без при-
менения препарата Липосом форте, показатели теста запо-
минания слов по Лурия составили следующие данные: пока-
затели кратковременной и долговременной памяти, а также 
продуктивности запоминания возросли лишь в 1,07 (P <0,05); 
1,1 (P <0,05) и 1,12 (P <0,01) раза относительно исходных па-
раметров до лечения. 

Как видно из приведенных данных, применение препарата 
Липосом форте существенно улучшало запоминание слов.

Исследование темпа сенсомоторных реакций и внима-
ния, которое проводилось по таблицам Шульте, у пациен-
тов обеих групп выявило определенную зависимость от вы-
бора тактики проведения лечебных мероприятий. Получен-
ные данные представлены в таблице 2. 

Таблица 2
Средние показатели темпа сенсомоторных реакций и 

внимания по таблицам Шульте у обследованных больных в 
зависимости от выбора терапии, M±m

Группы Показатели теста 
Шульте 

Основная
группа
(n=34)

До 
лечения 48,3±1,0

После 
лечения 39,5±0,9***

Группа 
сравнения
(n=30)

До 
лечения 47,1±1,1

После 
лечения 42,8±0,8*

Примечание:
* - различия относительно данных 
до лечения значимы (* - P <0,05; ** - P 
<0,01; *** - P <0,001).

Как видно из таблицы, в динамике лечения у больных ос-
новной группы, время, затраченное на выполнение проце-
дур, несколько укорачивается, т. е. до лечения составило 
48,3±1,0 сек., после - 39,5±0,9 сек. (P <0,001), результаты до-
стоверны. У больных группы сравнения результат был равен: 
47,1±1,1 сек. и 42,8±0,8 сек. – соответственно. 

Выводы.
 
Полученные нами результаты позволили продемонстри-

ровать потенциал этой технологии для разработки новых те-
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рапевтических средств и возможных применений липосом 
при указанных тяжелейших органических поражений ЦНС. 
Разработка нанотизированных систем доставки лекарств, 
позволила осуществлять эффективное, целенаправленное и 
контролируемое высвобождение лекарств в головном мозге, 
тем самым представляя революционный терапевтический 
подход. Липосомальные системы доставки считаются иде-
альными носителями, не только для обычных лекарств, но 
и для нейрозащитных небольших молекул и соединений, ра-
боты по улучшению доставки лекарств на основе липосом 
продолжаются [7,14].

Наш собственный клинический опыт, позволил увидеть по-
ложительный эффект улучшения когнитивных функций, у па-
циентов с органическими поражениями ЦНС. Улучшение по-
казателей когнитивного статуса на фоне применения Липо-
сом форте у пациентов с органическими поражениями ЦНС, 
ещё больше пробуждают интерес к этому препарату и вдох-
новляют к продолжению клинического исследования и даль-
нейшего изучения его эффектов.
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Актуальность. Иммуногормональные исследования, про-
водимые в последние годы показали, что хроническая алко-
гольная интоксикация существенно влияет на функциональ-
ное состояние гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
систем [1,3]. Многими авторами установлено, что иммуно-
гормональная активность зависит от длительности хрониче-
ской алкогольной интоксикации, стадии заболевания, выра-
женности клинических синдромов, и тяжести абстинентного 
синдрома у больных хроническим алкоголизмом [2,5].

 Фундаментальные исследования этой проблемы были 
изучены Российскими учёными. Ими было доказано нали-
чие антител у больных хроническим алкоголизмом и сде-
лано предположение об их патогенетической значимости 
[4,6,8]. Однако, анализ проведённых разными авторами ис-
следований не позволяет однозначно оценить роль иммуно-
гормонального компонента в патогенезе хронического алко-
голизма. По мнению многих исследователей, изменения по-
казателей иммуногормональных дисфункций, вероятно, не-
гативно влияют на функцию гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой системы, с чем связывается участие данных про-
цессов в патогенезе хронического алкоголизма [7,9]. 

 Таким образом, актуальным и перспективным научным 
направлением является определение степени корреляции 
иммуногормональных показателей и клинико- патогенетиче-
ских механизмов хронического алкоголизма.

 
Целью исследования.

Изучение вероятной корреляции иммуногормональных 
дисфункций с клинико-патогенетическими механизмами хро-
нического алкоголизма.

 Материалы и методы исследования. 

Нами обследовано 140 больных мужчин хроническим ал-
коголизмом, находившихся на стационарном лечении в Са-
маркандской областной наркологической больнице. Возраст 
больных вальировал от 25 до 69 лет (средний возраст 38,3). 

Диагноз заболевания был установлен на основании клини-
ко-психопатологических и лабораторных исследований. У 
всех больных результаты иммуногормональных исследова-
ний свидетельствовали о характерных изменениях концен-
трации в сыворотке крови гормонов кортизола, пролактина и 
титра специфических антител. Исследование крови у боль-
ных проводилось в первые сутки с момента поступления в 
стационар. Взятие крови проводили в утренние часы нато-
щак в стационарных условиях. Перед обследованием боль-
ные хроническим алкоголизмом не принимали психотропных 
препаратов. Полученные результаты сравнивали с аналогич-
ными данными других авторов.

 В соответствии с задачами исследования больные хро-
ническим алкоголизмом разделены на 3 группы. К первой 
группе отнесены 15 больных с 1-й стадией хронического ал-
коголизма с психической зависимостью от алкоголя и возрас-
тающей толерантностью, алкогольными полимпсестами, из-
мененными формами опьянения. Больные временно могли 
воздержаться от употребления алкоголя в зависимости от 
морально-психологической ситуации в семье и коллективе.

 Вторая группа (II стадия алкоголизма) состоящая из 71 
больных систематическим злоупотреблением со стойким па-
тологическим влечением, высокой толерантностью к алко-
голю, утратой количественного контроля, сформированным 
абстинентным (похмельный) синдромом и псевдозапоями. 
Астенический синдром, наступающий на следующий день 
пьянства характеризовался повышенным истощением, вяло-
стью, медлительностью, раздражительностью, жалобами на 
плохое самочувствие. 

 Третья группа (III стадия алкоголизма) состояла из 54 
больных хроническим алкоголизмом, у которых отмечены 
резкое снижение толерантности, опьянение от малых доз 
алкоголя, непреодолимая тяга к алкоголю, выраженный (тя-
жёлый) абстинентный синдром с соматоневрологическими 
заболеваниями, сформированное регулярное или запойное 
пьянство, наличие симптомов алкогольной энцефалопатии, 
деградация личности с паразитарным образом жизни и анти-
социальным поведением.
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Результаты и их обсуждение. 

Результаты исследований иммуногормональной активно-
сти в указанных группах приведены в таблице № 1. 

Примечание: Достоверность различий по отношению ко 
всем сравниваемым группам Р<0,005.

Стадии ХА и кол-
во больных

Пролактин 
мМе/л 
(норма 60-
250 мМе/л)

Кортизол нг/
мл (норма 
50-250-нг/
мл)

Титр(норма1:16) 
специфических 
антител

Р

I стадия-15
II стадия-71
III стадия-54

452,6±10,2
710,2±10,7
50,6±11,3

250-300нг/мл
350-800нг/мл
9,5-0,1 нг/мл

1:32-1:128
1:144-1:256
1:279-1:512

Р<0,003
Р<0,0012
Р<0,003

Примечание:

Из неё следует, что в каждой группе, в зависимости от ста-
дии заболевания, имеется различная степень выраженности 
иммуногормональных показателей. Установлено статисти-
чески достоверное повышение концентрации гормона про-
лактина у больных со 2-й стадии хронического алкоголизма. 
Надо полагать, что токсическое воздействие этанола и про-
дуктов его распада приводит к нарушению гипоталамо-гипо-
физарного контроля секреции пролактина за счёт активиру-
ющего влияния серотонинергической системы. Также отме-
чено резкое понижение концентрации гормона кортизола и 
увеличение титра специфических антител в 3-й стадии хро-
нического алкоголизма. По нашему мнению, различие имму-
ногормональных показателей в зависимости от стадии забо-
левания могут быть связаны с нарастающей хронической ин-
токсикацией алкоголем и ускоренной дисфункцией гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы у больных хро-
ническим алкоголизмом. Более низкий уровень содержания 
гормона пролактина в крови больных 3-й стадии, возможно, 
связано с депрессивным влиянием хронической алкоголь-
ной интоксикации на функцию гипоталамо-гипофизарной си-
стемы. Следовательно, установленная корреляционная за-
кономерность между иммуногормональными показателями и 
степенью интоксикации имеет существенное клинико-патоге-
нетическое и прогностическое значение при хроническом ал-
коголизме.

 В 2-й стадии, когда окончательно сформирован абсити-
нентный синдром, преобладает систематическое употребле-
ние алкоголя и массивная интоксикация организма налицо, 
отмечается заметное повышение концентрации пролактина 
( 710,2±10,7 мМл/л) и кортизола 5-10 раз по сравнению с 1-й 
стадий. При стойкой ремиссии отмечалось приближение кон-
центрации кортизола и пролактина к пороговым у больных 
хроническим алкоголизмом с 1-й и в начале 2-й стадией, а в 
3-й стадии показатели практически не менялись или изменя-
лись незначительно. Это говорит о том, что отмечается ста-
бильная корреляция между уровнем концентрации карти-
зола, проклатина в крови и качеством ремиссии при хрони-
ческом алкоголизме.

 Резкое снижение - дефицит концентрации гормона кор-
тизола в 3-й стадии хронического алкоголизма вызывает по-
вышение титра специфических антител в крови, что может 
быть обусловлено антагонистическим действием гормона 
пролактин. Однако содержание гормонов и иммунных ком-
понентов в сыворотке крови во многом, по нашему предпо-
ложению, определяется скоростью метаболизма этанола и 
продуктов его распада при хроническом алкоголизме. Сохра-
няющаяся дисфункция в показателях гормональной активно-
сти у больных 2-й и особенно 3-й стадии, по видимому, обу-
словлены изменением реактивности гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой систем к хронической алкогольной ин-
токсикации. Таким образом, наиболее информативный по-
казатель гормональной активности у больных хроническим 

алкоголизмом был выявлен при оценке содержания гормона 
пролактина и кортизола в сыворотке крови. Следовательно, 
повышение концентрации пролактина в крови приводит к по-
нижению уровня гормона кортизола во 2-й стадии хрониче-
ского алкоголизма, но данная закономерность сохранялась 
до 3-й стадии, при которой отмечалось снижение гормона 
пролактина. Соотношения пролактина к кортизолу оказалось 
различным в каждой группе в зависимости от стадии хрони-
ческого алкоголизма (Р<0,003). Следует особо подчеркнуть, 
что в группе больных со 2-й стадией алкоголизма наиболее 
высоким было содержание пролактина и снижение уровня 
концентрации кортизола в крови. Установленная корреля-
ционная закономерность между пролактином, кортизолом и 
иммунной дисфункций, связанная с истощением компенса-
торных механизмов гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой систем представляет существенным фактором пато-
генеза хронического алкоголизма. Полученные результаты 
свидетельствуют о наличии заметной корреляции между ре-
дукцией психопатологических проявлений и изменением гор-
мональных показателей при хроническом алкоголизме. При-
кладное значение полученных результатов заключается в 
возможностях использования иммуно- гормональных пока-
зателей в качестве метода точной диагностики стадий хрони-
ческого алкоголизма.

Выводы. 

В заключение следует отметить, что показатели функцио-
нальной активности гипоталамо - гипофизарно-надпочечни-
ковой системы концентрация иммуногормонов в сыворотке 
крови могут быть использованы в качестве дополнительного 
диагностического критерия стадии заболевания и прогноз тя-
жести хронического алкоголизма.
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Miya ishemiyasi bo'lgan yoshlarning taxminan 4%, 
trombozning asosiy qo'zg'atuvchisi gematologik 

buzulishlardir [1,2,3]. Bu ko'rsatkich, ehtimol, gemostatik 
buzilishlarning serebrovaskulyar kasalliklarning sababi sifatidagi 
rolini kam baholaydi. Ateroskleroz yoshlarda bosh miya 
ishemiyasining kam uchraydigan sababidir.3 Kardioemboliya 
odatda yoshlar orasidagi ishemik insultning asosiy sababidir.4,5 
keng qamrovli tekshiruvlardan so’ng ham yosh bemorlarning 
sezilarli sonida miya infarktining etiologiyasi aniqlanmagan [6,7].

O'tkir ishemik insultda odatda muntazam gematologik yoki 
koagulyatsiya testlarida anormallik kuzatilmaydi [8]. Ba'zi 
mualliflar yoshlarda yuzaga kelgan insultda gemostatik buzilishlar 
trombotsitlar faoliyatining anomaliyalari, qon ivish tizimini 
ingibirlash yoki fibrinoliz paydo bo'lishi haqida xabar bergan. 
Qon ivish tizimini ingibirlovchi oqsillarga (CIP): antitrombin III 
(ATIII), protein C (PC) va protein S (PS) lar kiradi. Hozirgi vaqtda 
trombozni tartibga solishda tabiiy antikoagulyant yo'l yaxshiroq 
baholanadi va tushuniladi. Odatda, CIP yetishmovchiligi 
venoz trombozga sabab bo'lsa-da, CIP turli yo'llar bilan qon 
ivish jarayonlarini ingibirlaydi. ATIII endotelial hujayralar 
yuzasidagi geparan bilan bog'lanadi, uning trombin va boshqa 
faollashgan qon ivish omillarini ingibirlash qobiliyatini oshiradi. 
PC bu antikoagulyant proteaza, trombinni endotelial hujayra 
yuzasidagi trombomodulin bilan reaksiyaga kirishishi natijasida 
trombin va faollashgan V va VIII faktorlarni faolsizlantiradi, 
shuningdek fibrinolizni rag'batlantiradi. PS plazmada erkin 
mavjud bo’lib, komplement tizimidagi ingibirlovchi oqsillar bilan 
bog'lanadi. Faqat erkin shakldagi faollashgan V va VIII omillar 
PC ingibirlanishini tezlashtiradi. Bir nechta qo’lyozmalarda PC 
yoki PS yetishmovchiligi ishemik insultga olib kelganligi haqida 
ma’lumotlar bor.

Tadqiqot maqsadi. 
Qon ivish tizimi ingibitorlari protein C, protein S va antitrombin 

III ning yetishmasligi venoz tromboz xavfini oshiradi. Biz shu 
omillarning yetishmasligi sababli yuzaga kelgan bosh miya arterial 
trombozi bilan og'rigan 10 nafar yosh bemorlarni tasvirlaymiz.

Ushbu maqolada biz ikkilamchi CIP etishmovchiligi sababli 
o'tkir ishemik insult bilan og'rigan 10 nafar bemorni tasvirlab 

berdik. ATIII etishmovchiligi besh bemorda topilgan, uchta 
bemorda PC yetishmovchiligi, ikkitasida esa PS etishmovchiligini 
aniqlangan.

Tadqiqot material va usullari. 
2022 yil sentabrdan 2023 yil avgust oyigacha 60 ta 50 yoshdan 

kichik bemorlar (37tasi erkaklar, 23 ayol) birinchi marta yuzaga 
kelgan ishemik insultdan keyin 48 soat ichida Toshkent Tibbiyot 
Akademiyasi ko’p tarmoqli klinikasiga yotqizilgan. Asoratlangan 
migren, o'tib ketuvchi ishemik xurujlar, intraserebral yoki 
subaraxnoidal qon quyulish tashxisi bo'lgan bemorlar chiqarib 
tashlandi. Barcha bemorlarning tashxisi kompyuter tomografiyasi 
(KT) yoki magnit-rezonans tomografiya (MRI) tomonidan 
tasdiqlangan. 54 ta bemorda bosh miya tomirlari angiografiyasi 
o’tkazildi.

Har bir bemorda gipertoniya, yurak kasalliklari, diabet, migren, 
qon tomir kasalliklari, og'iz orqali kontratseptiv vositalarni qabul 
qilish klinik profili olingan. O'tkir insultni homiladorlik, spirtli 
ichimliklarni iste'mol qilish yoki o’tqizilgan virusli infeksiya bilan 
bog’liqligi ham qayd etildi. Bemorlarning hech biri kasalxonaga 
yotqizishdan oldin yoki yotqizilgan vaqtda antikoagulyant davoni 
qabul qilinmadi. Barcha holatlarda qon bosimini normallashtirishga 
qaratilgan davo, mannitol yoki glitserin osmotik terapiya va 
qarshi ko’rsatma bo’lmaganda antiplatelet (tiklopidin yoki aspirin) 
preparatlarini qo'llash kabi davo muolajalari o’tkazildi.

Barcha bemorlarda elektrokardiogramma va ko'krak qafasi 
rentgenografiyasi o’tkazildi. 20 ta bemorda, M-rejimlii va ikki 
o'lchovli exokardiyografiya, 13 bemorda 24 soatlik Xolter 
monitoringi va 15 bemorda karotid arteriyalar va transkranial 
Doppler, rangli Dopplerografiyasi o'tkazildi. Barcha bemorlardan 
qon tahlil ko’rsatkichlari, protrombin vaqti, qisman tromboplastin 
vaqti, fibrinogen, eritrotsitlarning cho'kish tezligi, biokimyoviy qon 
tahlili (glyukoza, qon karbamid azoti, kreatinin, albumin, bilirubin 
va xolesterin), o'z ichiga olgan muntazam gematologik profillar 
tekshirildi.

CIP simptomlarning boshlanishi va har qanday davolanishdan 
oldin 48 soat ichida aniqlandi. Venoz qon namunalari parez 
bo'lmagan qo'lning antekubital venasidan toza vena punktura 
yordamida olingan. Namuna1600-200Og haroratda 10 daqiqa 
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of these new coagulation defects may lead to improved prevention and treatment of neurological diseases.
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davomida sentrifuga qilindi va plazma tahlil qilinmaguncha -70°C 
da saqlandi. PC antigeni va erkin PSni miqdoriy o'rganish uchun, 
(polietilen glikol bilan bog'langan PSni ajratib va cho'ktirilgan 
dan keyin) immunologik usulda tekshirildi. PC antigeni va erkin 
PS antigeni uchun olingan natijalar normal plazma standarti 
bilan solishtirganda nisbiy foizlarda ifodalangan. PC antigeni 
uchun kutilgan normal diapazon 65-145%, va bu tahlil uchun 
o'zgaruvchanlik koeffitsienti (CV) edi. erkin PS antigeni uchun 
normal diapazon 60-150%, CV esa 5,2% ni tashkil etdi. ATIII 
ning miqdoriy tahlili echki yordamida agarozaga insonga qarshi 
ATIII (Helena) qo'shish orqali, radial immunodiffuziya yordamida 
amalga oshiriladi. Natijalar desilitr boshiga milligramda 
hisoblanadi, bizning laboratoriyamizda olingan normal diapazon 
9-14 mg/dl bo’ldi. Olingan CV 4,1% ni tashkil etdi.

Tadqiqot natijalari va muhokamalar. 60 ta bemorlarning uchdan 
birida bosh miya infarktini ehtimoliy etiologiyasi aniqlanmagan. 
Serebrovaskulyar kasallikdan keyin to'rt bemor 3 oy ichida vafot 
etgan,bemorlarning ikkitasida tizimli tibbiy asoratlar va ikkitasida 
esa yurak yoki qon tomir kasalliklari (miokard infarkti va Takayasu 
kasalligi) kuzatilgan. 55 nafar bemorda (92%) karotid hududida 
va besh nafarida miya ustuni sohasida (ikkitasi lateral medullar 
insult, ikkitasi lateral pontin insult, biri esa mezensefalik soha 
insulti) kuzatilgan. Insult 52 ta bemorda KT yordamida va qolgan 
sakkiztasida MRT orqali ko'rsatilgan.

10 Nafar bemorda (17%) yuzaga kelgan o'tkir ishemik insult 
gematologik kasallik bilan bog'liq. Bu guruh bemorlarning oltitasi 
erkak va to'rttasi ayol bo'lib, o'rtacha yosh diapazoni 31,4 ( 24-
38). Ayollar va erkaklar o'rtasidagi o'rtacha yoshda sezilarli farq 
yo'q. 1-jadvalda Qabul paytidagi 10 bemor va ularning klinik 
ko'rinishlari keltirilgan To'qqizta bemorda miya angiografiyasi 
o'tkazildi, sakkizta bemorda shuni ko'rsatdiki yo tiqilib qolgan 
tomir yoki qisman tomir ichi to’ldirilgan. 

1-jadval. 
Qabul paytidagi 10 bemor va ularning klinik ko'rinishlari

No/
Yosh/
jins

Klinik 
belgilar

KT/
MRT/
BA

CIP 
yetish-
mov-
chiligi

CIP 
kuza-
tuvi

Yondosh 
kasallik

Venoz 
trom-
boz

Oila 
tarixi Natija

1/26/E

O’ng 
tomonlama 
gemiparez,
sensor 
afaziya

N/A/A C oqsili 
(25.9%)

C oqsili 
(50%)

Nafas 
yo’li 
kasalligi

Negativ Negativ Tuzalish

2/33/E

Ong 
tomonlama 
gemiparez.
afaziya,
tirishishlar

A/A/A
C 
oqsili
(10%)

C oqsili 
(35%)

Og’ir 
chekuv-
chilik

Negativ Negativ Tuzalish

3/34/E
Chap 
tomonlama 
gemiparez

A/A/A
AT111
(6.8 mg/
dl)

AT111
(10 mg/
dl)

Ichkilik-
bozlik Negativ Negativ Tuzalish

4/28/A
Chap 
tomonlama 
gemiparez, 
tirishishlar

A/A/Y S oqsil
(16%)

S oqsil
(40%)

Yuvenil 
qandli 
diabet

Negativ Negativ Tuzalish

5/28/A
Chap 
tomonlama 
gemiplegiya

A/A/A S oqsil
(35%)

S oqsil
(60%)

Og’iz 
orqali 
kontr-
sevtiv-
larni 
qabul 
qilish

Negativ Negativ

Chap 
tomon
lama 
gemip
legiya

6/24/E

Chap 
tomonlama 
pastki 
monoparez, 
tirishishlar

A/A/A
AT111
(4.2mg/
dl)

AT111
(9.6 mg/
dl)

Semiz-
lik Negativ Negativ

Chap 
tomon
lama 
mono
parez

7/31/A

Murakkab 
parsial 
tirishishlar, 
o’ng 
gomonim 
gemianop-
siya

A/A/A
AT111
(2 mg/
dl)

AT111
(4mg/dl)

Semiz-
lik Negativ Negativ

Murak
kab 
parsial 
tirishish
lar

8/37/A

Agnosiya, 
akalkuliya,
o’ng 
gomonim 
gemianop-
siya, 
bosh 
og’rig’i

A/A/A
AT111
(4 mg/
dl)

AT111
(4.8 mg/
dl)

Yo’q Negativ Negativ Tuzalish

9/38/E

O’ng tomonlama 
miyacha 
ataksiyasi,o’ng 
tomonlama 
dismetriya

A/A/A
AT111
(4.8 mg/
dl)

AT111 
(6mg/
dl)

Yo’q Negativ Negativ Tuzalish

10/
35/E

O’ng 
tomonlama 
gomonim 
gemianop-
siya

Y/A/N C oqsil
(50%)

C oqsil
(55%)

Ichkilik-
bozlik Negativ Negativ Tuzalish

KT-Komputer tomografiya, MRT-Magnit rezonans to-
mografiya, BA-Bosh miya tomilari angiografiyasi, CIP-(coagula-
tic inhibitory proteins) qon ivish tizimini ingibirlovchi oqsil, E-er-
kak,A-ayol,N-noemal, A-anormal, Y-yo’q, AT111-antitrombin 111, 

Normal ko’ratkichlar: C oqsili 65-145%, S oqsil 60-150%, 
AT111 9-14 mg/dl.

Insultdan keyin 3 oy o’tkandan so’ng qayta qilinganda.
Ushbu bemorlarning to'rttasida bir tomonlama ichki uyqu 

arteriyasining tiqilib qolishi (1-rasm) mavjud. Bir holatda 
angiogramma normal va aterosklerozsiz edi. MRTda T1 o'lchovli 
tasvirlarda izointensiv yoki gipointensiv kuchlanishli zararlanishlar 
ko'rsatilgan (2-rasm, chap tomonda) va T2 o'lchovli tasvirlarda 
giperintensiv zararlanishlar (2-rasm, o'ng tomonda). KT to'qqiz 
bemordan birida normal edi.

1-rasm. (O’ng panel) S oqsil tanqisligi bo'lgan bemorda o'ng o'rta 
miya arteriyasining okklyuziyasini ko'rsatadigan miya angiografiyasi 
(strelka)

5) (chap panel) va C oqsili tanqisligi bo'lgan bemorda chap 
ichki uyqu arteriyasi sohasida tiqilish.

RASM 2. Chap panel: S proteini tanqisligi bo'lgan bemorning o'ng 
bazal gangliysida izointensiv zararlanish(T1 o’lchovli tasvir). O'ng 
panel: antitrombin III tanqisligi bo'lgan bemorda o'ng frontoparietal 
insultga mos keladigan giperintensiv signal (T2 o'lchovli tasvir).

Muntazam gematologik testlar yuqorida bayon etilgan 10 ta 
bemorda normal.

CIP ning miqdoriy tahlilida, beshta bemorda ATIII 
yetishmovchiligi, uchta erkak, ikkita ayolda PS yetishmovchiligi 
ko'rsatildi. Bu bemorlardan hech birida ilgari tizimli venoz tromboz 
kuzatilmagan.

 ATIII etishmovchiligi bo'lgan bemorlardan biri insultdan bir 
necha kun oldin spirtli ichimliklarni ko'p iste'mol qilgan, ikkita 
bemorda semizlik bor bo’lib, ulardan biri 1-tip qandli diabet bilan 
kasallangan (№ 7). 

Barcha bemorlar antiagregant preparatlari bilan davolandi, 
ulardan sakkiztasida to'liq tiklanish kuzatildi, MRT kuzatuvi 
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esa zararlanish hajmining kichiklashganini ko'rsatdi (3-rasm, 
o'ng panellar). O’lim holati kuzatilmadi, ikki holatda kasallanish 
PS etishmovchiligi (chap tomonlama hemiplegiya) va ATIII 
yetishmovchiligi (pastki chap tomonlama monoparez) bilan 
bog’liq edi.

 Yoshlarda uchrovchi insultning etiologiyasi ko'p hollarda 
noma’lumdir. Bunday yosh guruhida, taxminan 4% hollarda 
insult etiologiyasi gematologik kasalliklar hisoblanadi. Hozirgi 
vaqtda insult bilan og'rigan bemorlarni laboratoriya skriningida 
protrombin miqdorini ortishi insultga uchrash tezligini ortishiga 
olib kelmoqda. 

O'tkir ishemik insultda muntazam gematologik yoki 
koagulyatsion testlar odatda normaldir. 21 bemorda (35%) insult 
etiologiyasi aniqlanmagan holda qoldi. 10 ta (17%) ishemik insult 
bo’lgan bemorda gematologik kasallik bor edi. Hujjatga ega 
bo'lmagan boshqa hisobotlardan farqli o'laroq insult bilan og'rigan 
bemorlarda CIPdagi kamchiliklarini topdik, uchta erkakda PC 
yetishmovchiligi, ikkita ayolda PS etishmovchiligi, va ikkita ayol 
va uchta erkakda ATIII etishmovchiligi aniqlandi.

PC bu plazma serin proteazaning K vitaminiga bog'liq 
zimogenidir.Trombinning endotelial trombomodulin bilan 
reaktsiyasi tomonidan in vivo faollashtirilgandan keyin Va va 
Vllla faollashtiruvchi omillar ta'sirida qon ivishini tormozlaydi 
qiladi. Shuningdek, fibrinolitik tizim to'qimalarning plazminogen 
aktivatorini ishlab chiqarib, plazminogen aktivator ingibitorlari 
faolligini neytrallaydi va bir xil muozanatda ishlashini ta’minlaydi.

Xulosalar. 
Ko'pincha yoshlarda uchrovchi ishemik insultning sabablaridan 

biri gematologik kasalliklar hisoblanadi. 2 Keksa yoshdagilarga 
qaraganda bu yosh guruhidagi bemorlarda aterosklerotik 
mexanizmlarni uchrashi nisbatan kamroq.3 Gematologik 
anomaliya serebrovaskulyar kasallikdan so’ng aniqlansa, buni 
oldingi o’tkazilgan insult bilan bog’lash kerak emas. O’tkazilgan 
insult bilan bog’lash uchun anormallik keyingi oylarda saqlanib 
qolishi yoki oila a'zolarida ham topilishi kerak. Bizning bemorlarda 
PC (uchta bemor), PS (bir bemor) va ATIII (uchta bemorlar) 
ning miqdori insultdan keyin 3 oy ichida past darajada saqlanib 
qoldi, gemotologik yetishmovchiliklar insultning oqibati emas, 
balki sababi haqidagi gipotezani qo'llab-quvvatlagan holda. 
Qon ivish mexanizmlari va qon ivishi haqida to'liqroq tushunish 
uchun mukamma laboratoriya skriningi o'tkaziladi. Bu esa 

yangi patofiziologik mexanizmlarni bilish, nevrologik kasallikni 
profilaktikasi va davolash usullarini yaxshilashga imkon beradi.
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Хозирги давр жахон тиббиётида ишемик инсульт муҳим 
ижтимоий ва тиббий муаммо бўлиб келмокда. Инсульт хаста-
лиги инсониятнинг турмуш тарзи ва яшаш сифатига катта 
таъсир қилади. Бу ногиронликка олиб келувчи хасталикни 
ўрганиш ва касалликка олиб келувчи, асосий омилларни 
инобатга олган ҳолда, касалликни олдини олиш ва даволаш 
чора тадбирларига янгича ёндашув замон талаби бўлиб қол-
мокда [1]. 

 Бутунжахон соғлиқни сақлаш ташкилоти маълумотла-
рига кўра, 2019 йили юрак- қон томир касалликлари сабабли 
17,8 миллион киши хаётдан кўз юмган бўлса, 6,7 миллион ин-
сон инсульт оқибатида вафот этган. Юрак-кон томир касал-
ликлари таҳлили натижаларига кўра, 2018 йилда Европада 
юрак ва кон томир тизими хасталиклари 3,9 млн. дан ортиқ 
инсонлар ўлимига сабаб бўлган. Бу кўрсаткич умумий ўлим 
кўрсаткичининг 45% ни ташкил қилган. Таҳлил натижаларига 
кўра, бугунги кунга келиб, Ўзбекистонда хар йили 88000 ин-
сульт кайд этилади, бу 100000 ахолига 178,1 кишини ташкил 
этади [1,2,12].

 Адабиётларда келтирилишича, инсультдан кейинги ноги-
ронлик 83,8%, шифохонадаги эрта ўлим кўрсатгичи эса 17,3% 
ташкил килади. Тўлиқ соғайиш жуда кам кўрсаткичларда 
яъни, 10,6% ҳолатларда кузатилади. Тошкент шаҳар тез тиб-
бий ёрдам маълумотларига кўра, бир сутка давомида 45-50 
тага яқин инсультга учраган беморлар шошилинч равишда 
стационар даво учун ёткизилади. Бош мия қон айланишини 
ўткир бузилишининг 85% ни ишемик характердаги инсультга 
тўғри келадиган бўлса, эътиборли томони бу кўрсаткичлар-
нинг 40-45% ни вертебро-базиляр системада қон айланиши 
бузилишини ташкил этади. Вертебро-базиляр хавзадаги ин-
сульт каротид қон томирлар хавзасидаги қон айланиши ўт-
кир бузилишларидан оғирроқ кечиб, каротид хавзадаги ин-
сультга нисбатдан 2 баробар кўпроқ ўлимга сабаб бўлади. 
Хозирги вақтда 50 ёшгача бўлган даврда инсульт билан ка-
салланиш ўртача 40-45% ни ташкил этмоқда. Охирги йил-
ларда марказимиз тадқиқотлари натижасида олинган маъ-
лумотлар кўра 50 ёшгача бўлган инсульт билан касалланиш 
37,4% ни, NASCET бўйича гемодинамик аҳамиятли деб хисо-
бланадиган 70% стеноз кўрсаткичи даражасигача инсульт би-
лан оғриган беморлар эса 47,5% ташкил қилиши муаммонинг 
қанчалик долзарблилигини акс эттиради [3]. 

 Айни вақтда бош миянинг ишемик зарарланишини про-
филактикаси ва ўз вақтида эрта ташхислаш хамда, сама-
рали даволашнинг актуал муаммолардан бири ҳисобланади. 
Олиб борилган турли илмий изланишларга қарамасдан, вер-
тебро-базиляр қон томирлар хавзасида қон айланишининг 
ўткир ва сурункали етишмовчиликлари ривожланишини ка-
салликнинг эрта босқичларида ташҳислаш ва оптимал даво-
лаш усуллари танлаш етарли даражада тўлиқ ўрганилмаган. 
Дунё олимлари орасида вертебрал хавза етишмовчилиги 

мавжуд беморларни консерватив ёки жаррохлик усули билан 
даволаш ўз ечимини кутаётган долзарб муамолардан ҳисо-
бланади. Хозирги замон тиббиёти вертебро- базиляр хавза-
даги ишемик инсульт профилактикаси, инсульт ривожаланиш 
хавфи юзага келишини олдини олиш, уларни эрта аниқлаш 
ва бартараф қилишга қаратилган чора тадбирларни яра-
тишда замонавий усуллардан фойдаланилган ҳолда маълум 
меъзонларни ишлаб чиқишни талаб қилади[4]. 

 Умуртқа артерияси хавзасидаги қон айланиши бузили-
шлари клиникаси албатта шу соханинг қон билан таъмин-
ланишига боғлиқдир. Вертебро-базиляр системасининг қон 
билан таъминланишида икки умуртқа артериясининг мия 
ичида бирлашиши ва ягона базиляр артерия ҳосил бўлиши 
билан амалга ошади. Бир томондан умуртқа артериясида 
қон оқимининг тўхташи ҳолатларида миянинг асосий қисми 
ҳисобланган, мия устунининг ишемиясидан ишончли ҳимо-
яси учун базиляр артерия орқали умуртқа артериясининг му-
стақил қисмларини қон билан таъминлайди (қон билан таъ-
минланишни коллатерал йўлларининг функцияси адекват 
сақланган ҳолатларида). Кўп учрайдиган умуртқа артерияси-
нинг бир томонлама гипоплазияси ҳолатларида эса, доми-
нант умуртқа артерияси ҳисобига қон айланиши компенсатор 
таъминланади, ягона доминант артериядаги патологик ўзга-
ришлар ривожланиши эса ўз навбатида жиддий оқибатларга 
олиб келади [5]. 

 Вертебро базиляр қон айланиши бузилиши ривожлани-
шининг ўзига ҳослиги шундан иборатки: умуртқа артерияси 
ўтказувчанлиги бузилишидаги этиологик факторини 4 хил 
асосий зарарланиш турларга ажаратилиб, вертебро-базиляр 
хавзада қон айланиш бузилишига олиб келувчи сабаб сифа-
тида талқин қилинади:

 - Окклюзияга олиб келувчи зарарланиш (атеросклеротик 
торайишлар ва тромбозлар, эмболиялар, турли этиологияли 
артериитлар, фибромускуляр дисплазия ва бошқалар);

 - Экстравазал компрессия (остеофитлар, бўғим ўсиқлари, 
мушак, қон томирлар, ўсмалар, чандиқлар билан томир-
ларни босилиши);

 - Деформация (патологик қийшайиш, тромб);
 Аномалиялар (гипоплазия, аортадан чиқиш аномалия-

лари, умуртқа каналига кириш ва жойлашиш аномалиялари 
ва бошқалар); [7,8].

 Вертебро- базиляр қон айланиши етишмовчилиги риво-
жланишиниг асосий сабаларидан бири, умуртқа артерияси-
нинг экстракраниал қисми ҳамда, ўмров ости артериясининг 
атеросклеротик торайиши ёки патологик қийшайишлари асо-
сий омил ҳисобланади. Атеросклеротик торайиш умуртқа ар-
терияси деворида тромб ҳосил бўлиши ва натижада умуртқа 
артерияси окклюзияси ривожланишига олиб келади. Умуртқа 
артерияси ва (ёки) асосий артерияда тромб ҳосил бўлиши, 
транзитор ишемик атакаларнинг илк клиник белгиларини 
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юзага келтиради ва жараённинг кучайиб бориши, натижада 
эса оғир мия устуни инсульти ривожланишига олиб келади 
[8].

 Вертебро-базиляр қон томирлар хавзасида кузатилган 
ТИА, кейинги инсульт ривожланишида экстракраниал ва ин-
тракраниал қон томирлар атеросклерози ва аномалиялари, 
артериал гипертония, юрак ритм бузилишлари билан, юрак 
зарб кучининг пастлиги синдроми ва гиперкоагуляция ҳолат-
лари муҳим ўрин эгаллайди [9]. 

 Кўпгина тадқиқотлар муаллифларининг фикрича, эса 
умуртқа артериялари атеросклерози ва патологик деформа-
циялари аниқланган беморларда, Виллизий айланаси бирик-
тирувчи артериялари аномалиялари мавжуд беморларда, 
инсульт ривожланишининг хавф омиллари ҳисобланган ар-
териал гипертония, вазоспазм ва коагулопатия ҳолатига боғ-
лиқ деб хисоблайдилар. Коллатерал қон оқимининг ёмон-
лиги ҳамда, қўшимча хатарли омиллар сабабли регионар ги-
поперфузия ҳолати кузатилиб, қон оқими пасаяди, тромбоз 
хавфи ошади, экстракраниал томирларда стенознинг гемо-
динамик аҳамиятлигини оширади. Шу сабабли, умумий қон 
оқими ҳажми камайиши ҳисобига каротид ҳавзада 8%, вер-
тебробазияр ҳавзада эса 71% гача ТИА билан кечувчи қон 
айланишини ўткир бузилишлар кузатилиши эҳтимоллиги ор-
тади [5,9]. 

 Дунё олимларининг эътироф этишича, бош мия қон айла-
нишининг ўткир бузилишлари ичида (40-45%) вертебро-бази-
ляр хавзадаги ишемик инсультлар, умуртқа артериялари то-
мирлари деворининг атеросклеротик зарарланиши натижа-
сида юзага келади. Умуртқа артериялари атеросклеротик за-
рарланиши ёки базилляр артерия қон томирининг атероскле-
ротик шикастланиши, бошқа қон томирлар шикастланишига 
сабаб бўлувчи хавф омилларидан фарқ қилмайди. Вертебро 
базиляр хавзадаги етишмовчиликлар умуртқа артериясидаги 
патологик ўзгаришлар сабабли юзага келувчи ҳолатларнинг 
70% кўп қисми, экстракраниал қон томирлар зарарланиши 
устунлик қилади ва бу зарарланиш умуртқа артериясининг 
1-сегментида (бошқа сегментларини зарарланишига нисба-
тан 3 баробар кўпроқ) учрайди. Бундан ташқари умуртқа ар-
терияси окклюзияси сабабли ривожланадиган вертебро-ба-
зиляр хавза етишмовчиликлари 15% ни ташкил этади [2,10].

 Анисимов, К. В. (2015), Пеганов А.И. (2016) ва бошқа му-
алифларнинг такидлашича, умуртқа артериясининг гемоди-
намик аҳамиятли торайишларида, касалликни асимптом ке-
чиши, мия устуни, мияча структураларини қон билан таъмин-
ланишида етарлича кучли коллатерал қон айланиш систе-
маси мавжудлиги, магистрал қон томирлар зарарланган ҳо-
латларда ҳам, бош миянинг асосий қисми ҳисобланган струк-
турасини етарлича қон билан таъминлаш имконини беради. 
Бу эса вертебро базиляр қон айланиши системасида ўткир 
бузилиши ҳолатларини енгил ўтиши учун хизмат қилади [8, 
11].

 Шунинг учун, каротид хавзадаги ўткир бузилишлар, вер-
тебро базиляр хавзадаги ўткир бузилишлардан бир мунча 
фарқ қилади ва вертебро базиляр хавзадаги қон айланиш 
бузилиши ҳолатларини 70% ни ўткинчи бузилишлар ташкил 
этади. Аммо, вертебро-базиляр етишмовчилиги турғун не-
врологик дефицит ҳолатлари билан кечиши ҳам бундан му-
стасно эмас. Патологик жараёнлар майда қон томирларни 
зарарлаш оқибатида, коллатерал қон оқимининг ва анаста-
мозларнин яхши ривожланмаслиги, неврологик дефицитнинг 
чуқурлашиши ва ишемик ўчоқнинг катталашишига олиб ке-
лади [11,12].

 Вертебро-базиляр қон томир хавзасида қон айланиши бу-
зилиши кўп ҳолатларда, қон томирнинг атеросклеротик то-
райишининг клиник симптомларисиз кечиши ёки чуқур таш-
хислаш ишлари олиб борилмаганлиги сабабли беморлар 
аксарият холатларда консерватив даволанадилар. Верте-
бро-базиляр қон томир ҳавзасида етишмовчилик мавжуд 

беморлар орасида олиб борилган тадқиқотлар натижасида 
маълум бўлдики, кўп ҳолатларда консерватив даво мия тўқи-
масининг перфузиясини ва метоболик жараёнини яҳшилаш, 
артериал гипертензияни коррекция қилиш, тромб ҳосил бў-
лишини олдини олиш ва гиперлепидемияга қарши даволаш 
чора тадбирлари бўлиб ҳисобланади. Вертебро-базиляр хав-
задаги ишемик инсульт профилактикаси асосида хасталикни 
ва даволаш усулини тўғри танлаш: консерватив ёки жаррох-
лик амалиётига кўрсатмани эрта аниқлаш асосий ўрин ту-
тади [2,11,13].

 Ўз вақтида тўғри танланган даволаш усули инсульт ри-
вожланишини олдини олади ва кўплаб беморларни иш қо-
билияти, хаёт сифатини сақлаб қолишга сабаб бўлади. Ле-
кин шунга қарамай, консерватив даво олиб юрган бемор-
ларда адабиётларда келтирилишича, 30% га яқин бемор-
ларда вертебро-базиляр хавзада кайта ишемик инсульт ку-
затилган. Инсульт кузатилган 70% яқин беморларда йил да-
вомида транзитор ишемик атака хуружлари учраши кузатил-
ган. Бош мия қон айланишинг ўткир ва ўткинчи бузилиши ку-
затилган беморлардан 50 % ни вертебро-базиляр қон томир 
хазасидаги қайта ишемик инсульт оқибатидаги ўлим ҳолатига 
тўғри келса, бу беморлар орасида 80 % эса ишемик инсульт 
сабабли ногиронликка олиб келади [2,4].

 Вертебро- базиляр етишмовчилик синдромида, аниқ 
ташҳислашни мураккаб томони шундаки, вертебро- базиляр 
қон томир хазасидаги қон айланиш етишмовчилиги белги-
лари яъни, бош айланиши, мувозанатнинг бузилиши, коорди-
нацияни ўзгариши, кўриш ва эшитишдаги ўзгаришлар бошқа 
кўплаб касалликларда ҳам учрашидир [13].

 Энг авалло беморлар кўпчилик ҳолатларда шикоятлар 
ҳилма-ҳиллиги билан ажралиб туради. Вертебро- базиляр 
етишмовчилик мавжуд беморларнинг мурожаатларга кўра 
90% да бош айланиши, 40% дан ортиқ қулоқдаги шовқин ва 
эшитиш билан боғлиқ шикоятлар, 20 % да кўз кўриш билан 
боғлиқ шикоятлар, 48% да мувозанат бузилиш ҳолатлари ку-
затилади [2,13].

 Вертебро базиляр хавзадаги қон айланиш бузилишлари-
даги асосий клиник субъектив белгилари:

Бош айланиши характери жихатидан, беморлар асосан 
бошни ён томонга бурганда, орқага ёки олдинга эгилганда ку-
чайиши, айнан умуртқа артерияси экстракраниал қисми за-
рарланиши ёки патологик деформацияси учун хос белги ҳи-
собланади [8,14].

Бошдаги ва қулоқдаги шовқин кўпчилик холатларда дои-
мий давом этувчи, юқори тембрдаги, дори дармонлар билан 
ўтиб кетиши қийин бўлиши ҳолатларини эътиборга олиш ло-
зим. Бундан ташқари, энг кўп учрайдиган патогномик белги-
лар тўғрисида қисқача баён этилади. 

Кўз кўриши билан боғлиқ белгилар кўришдаги аниқликни 
йўқолиши, фотопсия, скотомалар, кўриш майдонини ўз-
гариши, кўриш ўткирлигини пасайиши, бош миянинг энса 
қисмида ўткинчи ишемия билан боғлиқ. 

Кўз ҳаракатидаги бузилишлар- кўз мушакларининг енгил 
фалажлари натижасидаги ўтиб кетувчи диплопия ва конвер-
генцияни бузилиши. Беморларнинг кўпчилигида ушбу белги, 
веретебро-базиляр хавзадаги қон айланиши етишмовчилиги-
нинг илк белгилари ҳисобланади. 

Вестибуляр бузилиш тўсатдан пайдо бўлувчи «жисмларни 
айланиши» кўринишидаги системали бош айланиши ва си-
стемали бўлмаган «тебраниш» кўринишидаги бош айла-
нишлари учрайди. Кўпинча кўнгил айниши ва баъзи ҳолат-
ларда қусиш билан бирга учрайди. Бундан ташқари спонтан 
нистагм пайдо бўлиши кузатилади. Нистагм баъзида махсус 
синамалар билан аниқланади яъни, бошни буриш ва шу ҳо-
латда фиксация қилиш орқали аниқланади (Де Клейн сина-
маси) [14,15].

Ўзига ҳос белгилари ҳушни йўқотмасдан тўсатдан йиқи-
лиш («drop- attack») асосан бошни тезлик билан олдинга бу-
киш ёки буриш натижасида пайдо бўлади. 
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Унтерхарншайдт (вертебро- синкопал) синдроми беморда 
мушаклар гипотонияси ва ҳушдан кетиш кузатилади. Бундан 
эпилепсия ва бошқа пароксизмал ҳолатлар мустасно. 

Диэнцефал бузилишлар тўсатдан пайдо бўлувчи умумий 
ҳолсизлик, уйкучанлик, уйқу ва тектиклик ритминиг бузи-
лиши, вегето- висцерал бузилишлар, артериал қон босими-
нинг тўсатдан ошиб кетиши, юрак ритмининг бузилиши каби 
ҳолатларни ўз ичига олади. Ушбу клиник белгилар мия усту-
нининг ретикуляр формация структураси ишемияси натижа-
сида ривожланади. 

Объектив белгилар
Вертебро-базиляр хавзадаги қон айланиши бузилишларни 

қулай ва хавфсиз аниқлаш усули бу неврологик кўрик ва уль-
тратовуш текширув усуллари ҳисобланади. Неврологик жиҳа-
тидан баҳолашда бир нечта синамалар мавжуд: 

 Неврологик текширув орқали нистагм мавжудлиги, статик 
ва динамик атаксия мавжудлигини аниқлаш мумкин. 

 Ромберг тестида бемор ҳолати ён томонга оғади. Бемор 
кўзлари ёпиқ ҳолатда юриш таклиф этилганда, вертебро ба-
зиляр хавзада қон айланиши етишмовчилиги мавжуд бемор-
ларда беқарорлик ва бир томонга оғиш кузатилади. 

 Унтерберг тестида бемордан 1-3 дақиқа давомида бир 
жойда юриш сўралади. Вертебро базиляр хавзада бузилиш 
мавжуд бўлмаганда одатда жойида қолади ёки бошланғич 
нуқтадан бир оз силжийди, аксарият ҳолатларда эса бемор 
бошланғич нуқтасидан камида 1метрда ортиқ силжиш ва ка-
мида 50 қадамдан сўнг 40-600 фарқ билан бурилиш кузати-
лади. 

 Бабинский – Вейл тести бемордан кўзлари юмилган ҳолда 
2 қадам ташлаш, 1800 да бурилиш ва икки қадам орқага қай-
тиш сўралади. Ён томонга оғиш ёки айланишдаги ҳар қандай 
оғиш вестибуляр лабиринтнинг дисфункцияси мавжудлигини 
кўрсатади. 

 Бундан ташқари, ўтирган ва ётган ҳолатда қўллардаги ар-
териал қон босимини ўлчаш керак. Қон босимининг қўллар-
даги фарқи ва ўмров усти соҳасидаги шовқиннинг пайдо бў-
лиши ушбу синдромнинг объектив белгилари ҳисобланади. 
Тик ҳолатдаги систолик қон босимининг сезилари даражада 
пасайиши (20 мм.сим.уст. дан ортиқ) ортостатик гипотензия 
ҳолати билан боғлиқ, бу эса ўз навбатида вертебро базиляр 
хавзадаги қон айланиши етишмовчилиги мавжудлигини бил-
диради [15].

 Беморларда касалликнинг оғир ёки енгиллигини бахо-
лаш, даволаш усулини, вақтини танлаш учун Хоффенберг 
(Hoffenberg) шкаласидан фойдаланилади.

Шкала кўтсаткичлари 0 дан 3 балл гача баҳоланади. 
Субъектив белгилар
Бош айланиши (бош ҳаракатида);

Эшитишни бузилиши, қулоқдаги шовқин;

Бош энса қисмидаги оғриқ;

Кўз кўриш майдонидаги дефект, кўз кўриш ўткирлигини хиралашиши, 
фотопсия
Объектив белгилар
Ташқи ёқи ички офтальмоплегия, кўз қараш фалажи;

Патологик пирамида белгилари;

Сезги бузилишлари;

Мияча симптомлари;

Ҳушни йўқотишсиз тўсатдан йиқилиш (drop- attack);

Бульбар белгилар;

Транзитор глобал амнезия.

 Балларда баҳолаш ҳолатлари фақатгина объектив ва 
субъектив белгилардан фойдаланибгина қолмасдан, замона-

вий текширув диагностик усулларидан фойдаланилган ҳолда 
ушбу шкалани вертебро-базиляр хавзадаги етишмовчиликни 
ўз вақтида даво усулини танлашда амалиётдаги ўрнини кен-
гайтиришга имкон яратади. Бу эса беморларни тўғри ташҳис-
лаш ҳамда оптимал даво усулини ўз вақтида аниқлашга ёр-
дам беради. 

Шкала кўрсаткичлари балларда;
Белгиларнинг мавжуд эмаслиги;
Доимий бўлмаган, кучсиз ифодаланган;
Доимий , кучсиз ифодаланган;
Доимий, кучли ифодаланган.
 Ушбу шкала ёрдамида фақат вертебро-базиляр хавза 

етишмовчилиги клиник белгилари қандай даражада ифода-
ланганлиги бахоланади [16].

 Бу беморларда умум қабул қилинган консерватив даво 
усули олиб борилади. Тажрибамиздан келиб чиққан ҳолда 
бундай беморларда оптимал даволаш усулини танлаш учун 
марказимизда қўшимча текширув усулларини қўллаш орқали 
шкалага қўшимча қилиб; 

Дуплекс сканерлаш умуртқа артерияси холати;
МСКТ ангиография+селектив вертебрал ангиография ҳу-

лосаси.
 Беморларда субъектив ва объектив томонлама маълу-

мотлар тўпланади ва шкала бўйича солиштирилади. Ҳар 
бир олинган маълумотлар асосида топилган бемордаги ўзга-
ришга қараб балл билан белгиланади. Тушунтириш тариқа-
сида бемордаги субъектив белгилари ҳамда объектив бел-
гилари кўрик натижасида аниқланган ҳолатларда вертебро 
базиляр етишмовчилик мавжуд деб топилиб, тўпланган маъ-
лумотлар нафақат неврологик кўрик ва анамнезидан олин-
ган ҳулосаларга асосланган ҳолда, балки чуқурлаштирилган 
текширув ҳулосаларига асосан вертебро базиляр хазадаги 
етишмовчилигини адекват даволашга имкон яратади. 

 Хозирги кунда вертебро-базиляр қон томир етишмовчи-
ликларини аниқлашда кликник ва неврологик ва лабаротор 
текширувлар ўтказилиб, қон томир холатини баҳолаш мақ-
садида ноинвазив усул хисобланган ультратовуш доппле-
рография текшируви кенг қўлланилади. Дуплекс сканерлаш 
орқали умуртқа артериясининг биринчи сегменти тўғрисида 
чуқур маълумот олиш имконини беради. Бунда хар иккала 
умуртқа артерияси холати, стеноз даражаси, қон оқими чи-
зиқли тезлиги, томирнинг патологик қийшайишлари гемоди-
намик аҳамиятлилик даражаси, қон оқими ассиметрияси, қон 
оқими қаршилиги ўрганилиб, таққослаш мухим ахамият касб 
этади [16].

Кўпчлик холатларда, умуртқа артерияси бошлангич 
қисмида патология аниқланмаган холатларда, бемордаги ка-
салликнинг клиник белгилари мавжудлигига қараб, аввало 
ноинвазив методлар (уйқу ва умуртқа артерияларини три-
плекс сканерлаш) орқали текширув ўтказилади. Қон томир 
зарарланиш даражасини аниқроқ белгилаш ва морфологик 
жиҳатидан тўғри баҳолаш мақсадида экстра ва интракраниал 
қон томирлар МСКТ- ангиография текшируви бажарилади. 

Текширилган бир қанча беморларни ҳулосасига асо-
сан МСКТ анигография текшируви чуқуралштирилган тек-
ширув усули ҳисоблангани билан гемодинамик бузилишлар 
даражалари ва зараланиш турлари ҳақида тўлиқ маълумот 
олишда диагностик усуллар доим бир бирини тўлдиради. Кўп 
ҳолларда МСКТ ангиографи ва МРТ ангиография комбина-
цияда қўлланилганда атеросклеротик бляшкани морфологи-
яси ҳақида тўлиқроқ маълумот олиш мумкин. Баъзи патоло-
гик ҳолатларда умуртқа артериясидаги қон оқимининг ўзга-
риши сабабли (Стил синдроми) бир проекцияда олинган та-
свир билан ҳулоса қилиши қийинчилик туғдиради. 

Селектив вертебрография текшируви орқали эса умуртқа 
артериясини турли проекциядаги ҳолатни кўриш орқали тў-
лиқроқ маълумот олиш мумкин. 

 Кўп ҳолларда, вертебро- базиляр етишмовчилиги синдро-



«NEVROLOGIYA»—3(95), 202350

ОБЗОР

мида умуртқа артериясининг 1– сегменти зарарланиши на-
тижасида ривожланади ва бу жараённинг ривожланишида 
қон томирнинг атерослеротик зарарланиши асосий сабала-
ридан ҳисобланади. Бир қанча жаррохлар А.В. Покровский, 
А.А. Каримов.Ш.И, Спиридонов, Г.Л. Ратнер, А.А. Фокин, Ю.В. 
Белов, П.О. Казанчян, А.В. Лаврентьев, И.П. Дуданов, З.К. 
Пирцхалаишвили фикрича вертебро базиляр қон айланиши 
етишмовчилигида экстракраниал қон томирларда хусусан, 
умутрқа артериясининг 1- сегментида қон оқимини тиклаш 
яхши натижа беришини таъкидлашган. 

 Кўпгина қон томир жаррохлик бўлимларида қилинган ама-
лиётлар бўйича олинган таҳлилларган асосан, умуртқа арте-
риясининг 2-3 сегментларида жаррохлик амалиёти бажари-
лиши ушбу соҳадаги патологик жараённинг маураккаблиги ва 
техник жиҳатидан ноқулайлиги билан фарқланади[10].

 Дунёнинг йирик тиббиёт марказларида олиб борилган 
тадқиқотлар натижаларига кўра, бош мия кон айланиши 
етишмовчилиги мавжуд бўлган беморларда уйку артерия-
лари ва умуртка артерияларида бажарилган жаррохлик ама-
лиётлари турлича бўлган умуртқа артериясидаги атероскле-
ротик торайишлар очиқ усулдаги амалиётлар бажарилиши 
билан бартараф этила бошланди. 

 Илмий текширувлар натижасига кўра 2019 йилдаги ўтка-
зилган очиқ турдаги ва эндоваскуляр йули билан бажарилган 
амалиёт узоқ муддатдаги натижаларида солиштириш йўли 
билан таҳлил қилинган кўрсаткичларда очиқ усулдаги амали-
ётларда умуртқа артерияси реконструкция қилинган қисмида 
тромбоз ривожланиши кўпроқ (5.5%), стентлаш амалиётида 
эса (1.5%) нисбатан камроқ учраган. Очиқ амалиётлардан 
кейинги ишемик инсульт ривожланиши 3.1% ни ташкил қил-
ган, стентлаш амалиётида эса 2.3% ни ташкил қилган[10,17].

 Умуртқа артериясининг жаррохлик йўли билан даволашни 
3 ҳил критерия асосида аниқланади:

Умуртқа артериясини триплекс сканерлаш, ТКДГ метод-
лари орқали текширув натижаларни МРА ва МСКТА ёки рент-
генконтраст ангиография текширув натижалари билан тас-
диқланган ҳолатларда;

Вертебро базиляр етишмовчиликни ривожланишида ай-
нан умуртқа артериясида зарарланиш аниқланган ҳолат-
ларда;

Вертебро- базиляр етишмовчилик аниқланганда жаррох-
лик амалиётларисиз энг кам муддатдаги 6 ой ичида клиник 
фақат медикаментоз усул билан даволашга қарамай ВБЕ 
белгилари сақланган ҳолатларда;

Умуртқа артерияси даволашдаги жаррохлик усулини қўл-
лаш умуртқа артериясининг 70% дан ортиқ атеросклеротик 
торайишида қўлланилади. 

Умуртқа артериясини даволашдаги амалиётдаги тажриба-
лар ва бир қанча ўтказилган тадқиқотлар натижасида қуйи-
даги тавсиялар берилган. 

Умуртқа артериясидаги жаррохлик амалиётлари верте-
бро- базиляр етишмовчиликни клиник белгиларини бартараф 
этишга ва даволаш мақсадида бўлиши керак;

Сурункали бош мия қон етишмовчилигини II- даражасида 
вертебро базиляр хавзадаги умуртқа артерияси коллатерал 
компенсация даражаси ва асосий артериядаги қон оқими-
нинг декомпенсация даражаси, даволашда жаррохлик ама-
лиётини бажарилиши асосий кўрсатма ҳисобланади;

Вертебро базиляр қон айланишини сурункали етишмов-
чилигида (III- даражасида), 3- 6 ойгача бўлган даврда меди-
каментоз даволаш самара бермаган ҳолатларда жаррохлик 
амалиёти бажарилади;

Умуртқа артерияси атеросклеротик торайиши натижа-
сида ривожланган вертебро- базиляр етишмовчиликни ас-
симптом кечиши ҳолатларда эса консерватив даво олиб бо-
рилади. Асимптом кечишида уйқу артерияларида қўшма жа-
рохатланиш мавжуд ҳолатларда ва уйқу артерияларидаги бу 
жарохатланишни тиклаш имконияти бўлмаган ҳолатларда 
умуртқа поғонасида жаррохлик амалиёти бажарилади [18].

 Консерватив даво натижаларига кўра, кўп йиллик таҳлил-
лар ва изланишлар натижаларига кўра, консервативо даво 
билан биргаликда реконструктив амалиётлардан кейинги 
даврда, ишемик инсультни ишончли ва узок муддатли про-
филактикаси кузатилган.

 Таҳлиллар асосида, реконструктив амалиёт билан бирга 
олиб борилган давомий консерватив даво, эндоваскуляр 
амалиётнинг узоқ муддатли натижалари 81% ҳолатларда эф-
фективлиги юқори деб топилган ва бу кўрсаткичлар фақат-
гина умуртқа артериясининг гемодинамик аҳамиятли торайи-
шлари ҳамда, вертебро- базиляр етишмовчилиги мавжуд бе-
морларда ўтказилган. Бу гурухга кирувчи беморларда фақат-
гина консерватив даво ўтказилган ҳолатларда, беморларда 
ижобий тарафга ўзгариш кузатилмаган [19].

 Вертебро базиляр етишмовчилиги мавжуд беморларнинг 
консерватив даводан сўнг тузалиш эҳтимоллиги нисбий кўр-
саткичларда 11.6% неврологик белгиларни регресси кузатил-
ган. Бу кўрсаткичлар фақатгина вертебро- базиляр хавзадаги 
сурункали етишмовчилик ҳолатлардагина аниқланган[5].

 Умуртқа артерияларида ўтказиладиган хирургик даво 
усуллари миянинг асосий қисми ҳисобланган, мия устунини 
коллатерал- компенсатор қой айланиш доирасини тиклаш ва 
гемодинамик барқарорликни таъминлашдан иборат.

 Жаррохлик амалиётлари бажарилган бир қанча қон томир 
жаррохлиги марказларида, беморларда ўтказилган амалиёт-
лар, бош мия магистрал қон томирларнинг экстракраниал 
қисмида ўтказилган. Ушбу амалиётлар асосан, бош миядаги 
қон томир билан боғлиқ турли ҳил ўзгаришлардаги гемодина-
мик бузилишларни тиклашга қаратилган. Бу амалиётлар ўз 
вақтида бажарилиши лозим деб топилган. Чунки, бош мия-
даги томирлари зараланиши натижасида юзага келувчи пато-
логик ҳолатлар, кўп ҳолларда қайтмас жараён деб ҳисобла-
нади ва барча жаррохлик амалиётлари турғун неврологик ўз-
гаришлар ёки қайтар клинио- неврологик белгилар устунлик 
қилган ҳолатларда бажарилиши лозим деб топилга [2, 19].

Ҳулосалар. 
– Вертебро базиляр хавзадаги қон айланиши етишмов-

чилиги ташҳислашдаги таҳлиллар касалликнинг субъектив 
белгиларга (бемор шикояти, аниқ неврологик симптомо- ком-
плекс белгиларига), анамнезидаги маълумотларни баҳолаш, 
умумсоматик маълумотлар, бир неча босқичдан иборат бўл-
ган неврологик ва инструментал текширувлар натижаларига 
асосланган бўлиши лозим;

– Вертебро- базиляр қон айланиши етишмовчилиги мав-
жуд беморларда вазотопик ташҳислашда клинико- невроло-
гик, ультратовуш допплерография, компъютер томографик 
ангиография, магнит- резонанс ангиография усулларидан 
ташқари, беморда асосланган даволаш усулини танлаш учун 
селлектив вертебрал ангиография текширувидан фойдала-
нишни йўлга қўйиш лозим. 

 Ишлаб чиқилган Хоффенберг шакала ҳулосаларига қў-
шимча равишда, чуқурлаштирилган текширувлар натижаси-
дан олинган маълумотлар асосида, вертебро базиляр хавза-
даги етишмовчилик даражасини аниқлаш, тўғри даволаш ус-
лубини танлаш ва такомиллаштириш лозим. 

 Умуртқа артерияси гемодинамик ахамиятсиз торайи-
шларида хам беморларда текширувлар натижасида, вер-
тибро- базиляр қон томирлар функционал имконияти паст-
лиги ҳаттоки, экстракраниал артерияларда гемодинамик аха-
миятли торайишлар аниқланмаганда хам ишемик инсультни 
ривожланиш хавфи бор гурухга киритиб, алохида назоратга 
олишни тақозо этади.
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В настоящее время повсеместно отмечается увеличе-
ние процента выживаемости больных с тяжёлой че-

репно-мозговой травмой (ТЧМТ). Во многом этому способ-
ствуют проводимые многоцентровые исследования ТЧМТ с 
последующей разработкой современных протоколов этап-
ного пошагового лечения фондом Brain Trauma Foundation 
[27], развитие методов интенсивной терапии и респиратор-
ной поддержки [43]. Одновременно это привело к росту боль-
ных с грубым дефицитом сознания в виде так называемого 
«вегетативного состояния» (ВС) или «аппалического син-
дрома» (АС) [41], т.е. остающихся в бессознательном состо-
янии, но уже открывающими глаза. Решение вопросов соци-
ально-экономического и юридического характера, связанных 
с лечением пациентов в ВС, создает определенную обреме-
ненность даже для государств с высокоразвитой системой 
служб реабилитации и социальной адаптации [45]. 

Определение
Первоначально в Европе данное состояние получило на-

звание апаллического синдрома или «coma vigile». В ми-
ровом медицинском сообществе, чаще применяется поня-
тие permanent vegetative state (PVS), при дословном пере-
воде означает «постоянное вегетативное состояние». Впер-
вые предложен B. Jennet и F. Plum в 1972 г. [5], при этом 
«vegetative» подчеркивал схожесть с «растительным» функ-
ционированием головного мозга. По сути, данное состояние, 
обозначало грубое нарушение психических и познаватель-
ных функций с сохранением автономных вегетативных функ-
ций таких как, цикл «сон и бодрствование», самостоятель-
ное дыхание, пищеварение, терморегуляция. Изначально 
термин «перманентное» означал, сохранение вегетативного 
состояния в течение минимум одного месяца после травмы. 

ВС - чаще встречается у больных перенесших ТЧМТ, когда 
после длительного коматозного состояния, у больных отме-
чается спонтанное открывание глаз, прослеживается смена 
сна и бодрствования, но познавательные или контактные ре-
акции отсутствуют. У пострадавших в ВС обычно полностью 
восстанавливается стволовой контроль дыхания и регуляция 
артериального давления. ВС может сохраняться длительное 
время, до нескольких лет, без восстановления мыслитель-
ных и речевых функций. [54]. 

В 1994 году Американской ассоциацией неврологов 
(American Academy of Neurology - AAN) сформулированы и 
приняты к практическому применению диагностические кри-
терии ВС, утвержденные Европейским конгрессом врачей 
интенсивной терапии в 2001 году [2]. 

Критерии для пострадавших ВС: 
1. не осознают себя как личность и окружающий мир;
2. отсутствуют целенаправленные и осознанные реак-

ции на тактильные, зрительные, слуховые раздражители;
3. восстанавливается периодичность смены сна и бодр-

ствования;
4. восстанавливается автоматически регулируемая ге-

модинамика с самостоятельным дыханием, за счет функ-

ционирования стволовых структур головного мозга. 
У пострадавших в состоянии ВС, индивидуально могут 

проявляться различные варианты краниальных (зрачковых, 
корнеальных, окулоцефалических, окуловестибулярных, 
глоточного) и спинальных рефлексов. Общепризнано, что 
диагноз ВС может устанавливается после тщательного не-
врологического осмотра больного и подтверждения инстру-
ментальными методами обследования (ЭЭГ, КТ, ПЭТ, МРТ) 
не требуется [3]. 

Споры вокруг терминологии
Термин аппалический синдром (АС) впервые предложен 

E. Kretschmer (1940), происходит от греческой приставки «а» 
- отсутствие к латинскому слову «pallium» - покров, плащ, 
обозначая отсутствие функций коры головного мозга. В под-
тверждение к этому, F. Gerstenbrand в 1965г., впервые про-
демонстрировал патологоанатомические исследования, в 
которых выявлены обширные зоны повреждения коры (де-
кортикации) при целостности мозгового ствола [41]. Даль-
нейшими исследованиями доказано, возможность развития 
АС не только после ТЧМТ, но и вследствие инсульта, опу-
холи, энцефалита, интоксикации, гипоксии и отёка головного 
мозга, когда отмечаются аналогичные поражения мозговых 
структур, приводящих к нарушению бульбо-кортикальных 
проводящих путей. При этом отмечается резкое снижение 
метаболизма, в области префронтальной и теменной коры 
головного мозга, измеряемое скоростью усвоения глюкозы. 
Это обусловлено повреждением коры этих зон или наруше-
ния связей между корой и таламусом, критически необходи-
мых для самосознания (рис.1). Кроме того, в работах А.Р. Лу-
рия (1962г.), подробно описана неврологическая картина АС 
[10], и виду отсутствия существенных отличий от перманент-
ного ВС, принято считать, что АС и ВС являются клинически 
неотличимыми друг от друга состояниями. Несмотря, на от-
сутствие характерных для ВС и АС отличительных патоло-
гоанатомических критериев, довольно частое употребление 
термина сохраняется в отечественной литературе, а также в 
странах Восточной Европы [1]. 

УДК: 616.83-036.12-07

ПРОБЛЕМА ХРОНИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ СОЗНАНИЯ В 
НЕЙРОХИРУРГИИ

Махкамов М.К., Бойменов Ш.Р., Махкамов К.Э., Салаев А.Б., Насимов С.Т.

Республиканский научный цент экстренной медицинской помощи

Ключевые слова: Хроническое нарушение сознании, тяжелая черепно-мозговая травма, синдром бессознательного бодр-
ствования. 

Рис.1. Снижение метаболической активности в области 
префронтальной и теменной коры головного мозга и наруше-
ние связей между таламусом (указано стрелками).
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Неточности в интерпретации терминов.
Термин «сoma vigil» (бодрствующая кома) – применен у 

французских авторов при описании ВС, в последствии выяс-
нено, что большинство пациентов были слепыми или с на-
рушениями зрения, но почти все могли вступать в контакт и 
сообщать о своих предпочтениях[12]. Таким образом приве-
денные случаи не соответствовали клинической картине ВС 
и продиктовали необходимость обладания навыками осмо-
тра и определенным временем наблюдения для безошибоч-
ной диагностики ВС [52]. 

Неокортикальный некроз – термин использован в пато-
логоанатомических исследованиях, у пациентов в ВС после 
перенесенной гипоксии мозга. При этом выявлена физиче-
ская потеря массы коры головного мозга, обозначенная J.B. 
Brierley (1971), как необратимое повреждение всех нейронов 
коры головного мозга [17]. J.R. Keane (1979) в своих трудах, 
связывал ВС с понижением электрической активности на 
электроэнцефалографии [20]. Во всех случаях данный тер-
мин не указывал на клинический синдром ВС. 

Акинетический мутизм (АМ), описан в случаях: опухоли 3 
желудочка (H. Cairns, 1941); при лобных повреждениях (G. 
Campanella, 1958); при демиелинизилующих заболеваниях 
(F. Lhermitte, 1963); при гидроцефалии (W. Umbach, 1971), 
при поражениях базальных ядер мозга (D. Brage, 1963) 
[20,18,27,21,16]. Сходство с клиникой ВС состояло в отсут-
ствии признаков сознания при кажущемся бодрствовании. В 
исследованиях оставлено без внимания принципиальное от-
личие - отсутствие признаков поражения нисходящих двига-
тельных путей, к примеру гипертонус в конечностях харак-
терный для клиники ВС, при АМ не отмечается. Предполо-
жено, что АМ является одним из вариантов разлитого тормо-
жения в центральной нервной системе [55]. 

Термин «cognitive death», предложенный W.F. Pollock 
(1978), настоящее время не применяется, в связи с ассоци-
ированием с необратимостью состояния и возникающим не-
гативизмом [38]. В литературе также встречаются термины 
с описанием картины ВС: посттравматическая энцефалопа-
тия, посттравматическая кататония, посттравматический ги-
пертонический ступор, прогрессирующая деменция с кахек-
сией, «pie vegetative», «vegetative survival» [50,47,30], кото-
рые не получили широкого распространения в медицинской 
практике. 

Многие авторы в постсоветском пространстве до сих пор 
употребляют термин АС, как синоним ВС. Некоторые ав-
торы указывают, что АС - это переходное состояние между 
сопором и комой, сочетается явлениями апраксии и агнозии 
[6,11]. Возникшая путаница в терминологии, выявила недо-
статки в организационных вопросах в виде отсутствия стан-
дартизованной диагностики ВС со своевременной сменой 
дальнейшей лечебной программы, в связи с чем, в 1993г. 
Американской ассоциацией неврологов рекомендовано ис-
ключить из клинической практики термины АС, смерть коры, 
альфа-кома, бодрствующая кома и хроническая потеря со-
знания.

Этические проблемы терминологии
После 2000гг., многими исследователями, социологами 

и религиозными активистами подняты вопросы нарушения 
конституционных прав пациентов с ВС, в связи с частыми 
случаями предвзятого и несправедливого отношения к ним 
[13]. Выяснено, что термин «вегетативный» у большинства 
работников медицинских служб, вызывает пренебрежитель-
ные ассоциации к пострадавшим в ВС, вплоть до формули-
ровок прозвищ для таких пациентов «овощами». К примеру, 
в США в обиходе часто используется укороченное vegetable 

– овощ, во Франции plante – растение, в Испании и лати-
но-американских странах синонимами считают vegetale - 
овощ, формируя негативное восприятие и отношение к дан-
ной категории пациентов [12]. В дальнейшем при исследова-
ниях было доказано, что эти пациенты не полностью «апал-
личны», а имеют лишь функциональные нарушения в корко-
вом веществе головного мозга [10], в связи с нарастанием 
негативизма термин АС и ВС в настоящее время в мировой 
медицине упразднены. 

Новое определение.
По мере развития методов исследования и по резуль-

татам длительных наблюдений за больными в ВС, вы-
явлены случаи проявлений реакций осознанного харак-
тера [49]. В 2002г. определены критерии синдрома ма-
лого сознания (СМС): 

– выполнение простых команд; 
– жестовые или вербальные ответы «да или нет» вне 

зависимости от правильности ответов; 
– понятные вербализации; 
– целенаправленное поведение, включая движения или 

аффективное поведение, вызываемые в ответ на окружа-
ющие стимулы и не являющееся рефлекторным [29]. 

Диагноз СМС, выставляется при наличии хотя бы од-
ного из этих признаков. 

СМС в последующем был разделен на две подкатегории 
в зависимости от сложности поведения пациентов: 

– СМС «+» - описывает поведенческие реакции высокого 
уровня (т.е. следование командам, внятную вербализацию 
или нефункциональное общение; 

– СМС «-» - описывает поведенческие реакции низкого 
уровня (т. е. визуальное преследование, локализация, слу-
чайное поведение в виде не уместная улыбка или плач в от-
вет на эмоциональные стимулы) [14].

Длительный период предвзятого отношения к пациентам 
в ВС, клеймо бесперспективности лечения, привело к тому, 
что признаки восстановления сознания не диагностирова-
лись [36]. В исследованиях Childs N.L., обнаружено ошибоч-
ное выставление диагноза ВС у 40% пациентов [22], а выяв-
ление Schnakers C. у 18 из 44 пациентов с диагнозом ВС, со-
стояние малого сознания, лишь подтвердило эту печальную 
тенденцию [23]. 

В 2010г. Европейской Рабочей группой разработан ней-
тральный термин - синдром бессознательного бодрствова-
ния (unresponsive wakefulness syndrome) [48], используемый 
в случае возникновения у пациента нескольких клинических 
признаков нарушения сознания, отсутствия нерефлекторных 
целенаправленных реакций и выполнения команд при нали-
чии бодрствования т.е. спонтанного открывания глаз. Важно, 
что синдром бессознательного бодрствования может быть 
преходящим этапом восстановления сознания через мини-
мальное сознание или необратимым. Таким образом полуве-
ковая история использования неудачных и уничижительных 
терминов ВС, АС признана оконченной. 

Неврологическая оценка и диагностика
Если вопросы определения количественного нарушения 

сознания в острый период, не вызывают трудностей у ря-
довых врачей общего профиля, то диагностика различных 
форм хронического нарушения сознания (ХНС) остается не-
простой задачей. Объясняется это, как индивидуальными 
поведенческими реакциями пациентов, так и неоднознач-
ной субъективной оценкой врача. Тем не менее, объектив-
ная оценка ХНС, определяет реабилитационный потенциал 
пациента, на котором строится дальнейшая программа реа-
билитации и лечения [41]. 

На сегодняшний день известны шкалы для диагно-
стики ХНС: шкала восстановления сознания Доброхото-
вой-Зайцева [3]; шкала коммуникативной активности Быко-
вой-Лукьянова [1]; шкала CRS-R; индекс Вессекса; шкала 
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комы и состояний близких к коме (ComaNear Coma Scale); 
Западный нейросенсорный профиль стимуляции (Western 
Neurosensory Stimulation Profile); Западная матрица травмы 
головы (Western Head Injury Matrix); методика сенсорной 
оценки и реабилитации (Sensory Modality Assessment and 
Rehabilitation Technique) [4]. 

Наиболее применяемой в практике диагностики различ-
ных форм ХНС на сегодняшний день является пересмотрен-
ная и дополненная в 2004г. шкала восстановления после 
комы (CRS-R ) [5]. Шкала имеет 6 функциональных блоков: 
слуховая, зрительная, двигательная, вербальная функции, 
коммуникация и бодрствования, а дополнительные таблицы 
помогают объективизировать и оценить состояние ство-
ловых функций, и коммуникативных способностей. Шкала 
CRS-R при правильном заполнении и поочередном приме-
нении несложных проб выявляет минимально сознательных 
пострадавших (Рис 2). 

Рис.2. Пересмотренная шкала восстановления комы

У пациентов с ХНС на уровень малого сознания может 
влиять соматическое состояние пациента, окружающая об-
становка, присутствие родственников, проведение манипу-
ляций и реабилитационных процедур в течение суток, что 
необходимо учитывать при выборе времени проведения [35]. 

Инструментальная диагностика.
Электроэнцефалография (ЭЭГ) и вызванные потенци-

алы позволяют дать оценку степени повреждения вещества 
мозга и прогнозировать исход на ранних стадиях нарушений 
сознания. Стандартные нейрофизиологические показатели 
отчетливо выявляют патологические изменения и при хрони-
ческих нарушениях сознания, а некоторые также могут сви-
детельствовать в пользу того или иного типа хронического 
нарушения сознания, например нарушение функционирова-
ния связей коры лобной и теменной долей при ВС. Тем не 
менее, значимость этих показателей значительно зависит от 
этиологии [40]. 

Транскраниальная магнитная стимуляция с последующей 
регистрацией вызванных ЭЭГ потенциалов (ТМС-ЭЭГ), пре-
доставляет возможность регистрировать ответ коры голов-
ного мозга на ТМС-импульс, причём характер распростра-
нения возбуждения может быть представлен в виде количе-
ственного индекса, хорошо коррелирующего с клинической 
оценкой [24]. Этот индекс носит название «интегративный 
индекс сознания» (PCI), который представляя собой мате-
матическое производное, отражает информационное содер-
жание реакции мозга на магнитный стимул. Значения варьи-
руют от 0,44 до 0,67 у здоровых добровольцев в бодрствую-
щем состоянии, со снижением диапазона от 0,18 до 0,28 во 
время сна с медленным движением глаз. При оценке паци-

ентов, получавших различные количества анестетиков, полу-
чены следующие значения: глубокая седация мидазоламом 
от 0,23 до 0,31; пропофолом от 0,13 до 0,30; ксеноном от 0,12 
до 0,31. При вычислении значения PCI у больных с нарушен-
ным сознанием: в вегетативном состоянии от 0,19 до 0,31, 
синдромом «запертого человека» от 0,51 до 0,62, а пациенты 
с СМС (от 0,32 до 0,49) [24].

Транскраниальная допплерография - позволила просле-
дить корреляцию между степенью нарушения внутримоз-
гового кровотока и уровнем сознания [15] . Обнаружена по-
теря средним мозгом характерной формы «бабочки» и сни-
жение его эхогенности у пациентов в ВС в отличие от пациен-
тов в СМС. Большая площадь и более высокая эхогенность 
среднего мозга коррелировала с более высокой оценкой по 
«шкале выхода из комы Глазго» (Glasgow Outcome Scale 
Extended) через 6 месяцев. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) - позволяет вы-
явить структурные изменения у пациентов с нарушениями 
сознания. Наиболее часто отмечаются повреждения тала-
муса, ствола мозга и распространенное поражение вещества 
головного мозга. При исследовании обнаружено, что у паци-
ентов в ВС по сравнению с СМС, отмечается более выражен-
ное уменьшение объема таламуса. Также были обнаружены 
более выраженные повреждения вентромедиальной и преф-
ронтальной коры, задних отделов цингулярной извилины и 
предклинья у пациентов в ВС. Выявлено, что у пациентов в 
СМС+, более сохранна кора головного мозга, включая такие 
регионы, как средняя и верхняя височные извилины, а также 
зона Брока [28]. При исследовании пациентов с нарушени-
ями сознания в подострой стадии повреждения вещества го-
ловного мозга обнаружено, что у пациентов, перешедших 
позднее в ВС, более часто отмечались повреждения мозо-
листого тела, лучистого венца и дорсолатеральных отделов 
ствола мозга по сравнению с теми, у кого наблюдалось вос-
становление сознания в той или иной степени [39]. Однако 
данные исследовательские работы не обеспечили достовер-
ную дифференцировку вегетативного состояния и состояния 
минимального сознания у таких пациентов.

Альтернативным подходом является оценка церебраль-
ного метаболизма с помощью позитронно-эмиссионной то-
мографии (ПЭТ) или функциональной активности головного 
мозга с помощью функциональной магнитно-резонансной то-
мографии (ф-МРТ). При исследованиях выявлено, что наибо-
лее активной областью мозга в метаболическом отношении у 
здоровых людей является задняя медиальная кора, охваты-
вающая предклинье и прилегающую к ней заднюю поясную 
извилину (рис. 3). У пациентов в ВС, эта же область является 
наименее активной в метаболическом отношении. При син-
дроме запертого человека, снижения метаболизма супратен-
ториальных областей мозга не наблюдается. Предклинье и 
задняя поясная извилина коры пациентов в СМС, показали 
промежуточный метаболизм, т.е. выше чем у пациентов в ВС, 
но ниже, чем у здоровых лиц [37, 42].

Рис.3.Церебральный метаболизм в состоянии покоя у здоро-
вых людей и пациентов в вегетативном состоянии. 

Функциональная нейровизуализация у больных в ВС, вы-
являет заметно сниженную активность в пределах средней 
линии кортикальных и подкорковых участков анатомических 
структур головного мозга (рис. 4).
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Рис.4. Снижение активности кортикальных и подкорковых 
участков в средних отделах мозга у больного в ВС. 

Внедрение метода диффузионно-тензорной МРТ, позво-
лило провести количественную и качественную оценку по-
вреждений проводящих путей головного мозга. Методика ос-
нована на оценке диффузионных характеристик сред и опре-
деления направленности диффузии воды (анизотропии). В 
связи с тем, что диффузионная анизотропия неоднородна в 
разных областях белого вещества, методика позволяет визу-
ализировать различную степень миелинизации волокон, раз-
меры диаметров волокон и определить их направленность. 
Патологические процессы, такие как разрыв, дезорганиза-
ция и разобщение волокон, сочетающиеся с разрывом мие-
лина, ретракция нейронов, увеличение или уменьшение вне-
клеточного пространства, меняют показатели диффузии и 
анизотропии соответсвенно и визуализационную картину[51] 
(рис.5). 

Рис.5. МРТ в режиме FLAIR и тотальная трактография. 

1 ряд – картина здорового участника исследования, 2 ряд 
– картина головного мозга пациента после перенесенной 
ЧМТ, 3 ряд – головной мозг после гипоксического поражения. 
Несмотря на малозначительные изменения на МРТ у паци-
ента с ЧМТ, при трактографии отмечается потеря значитель-
ной массы волокн проводящих путей белого вещества (2 ряд) 
и нарушение связей ствола и белого вещества мозга (ука-
зано стрелкой). 

Несмотря на разнообразие инструментальных методов, 
ни один из них не позволяет использовать его для стандарт-
ной верификации осознанной деятельности у пациентов с 

ХНС и являются дополнительными методами исследования. 

Консервативное лечение нарушений сознания
Пациенты с сформированным ХНС, как правило нужда-

ются в длительном и постоянном уходе. В настоящее время 
при поддержании дыхательных и гемодинамических показа-
телей, своевременной профилактике вторичной инфекции 
и развития тромботических осложнений, стало возможным 
поддерживать жизнь пациентов с ХНС до нескольких деся-
тилетий. В связи с этим неотвратимо возникает множество 
социальных и этических вопросов (время выписки из стаци-
онара, дальнейшее местонахождение пациента, организция 
ухода, оплата и.т.д.), а между тем действенные лекарствен-
ные препараты или методы реабилитации для непосред-
ственного восстановления сознания до настоящего времени 
не определены. Известно, что спектр лечебного воздействия 
должен быть оказан на восстановление нарушенных связей 
нейронов, развития новых нейронных связей для обеспече-
ния проявления сознания. 

Среди фармакологических препаратов наиболее близким 
к этой цели, является амантадин, который улучшает выра-
ботку дофамина из нейрональных депо и увеличивает чув-
ствительность дофаминовых рецепторов к медиатору. Но 
при испытаниях выяснено оказание им умеренного и прехо-
дящего эффекта, резко снижающегося после отмены препа-
рата.

Методы мультисенсорного воздействия на органы чувств: 
слух, зрение, обоняние, вкус, осязание и вестибулярный ап-
парат, несмотря на некоторые положительные результаты, 
не обладают четкими доказательствами эффективности. 

ТМС, при которой индуцируется электрический ток и при-
водит к деполяризации мембран нейронов с появлением по-
тенциала действия. Это приводит к стимуляции или напро-
тив торможению нервного импульса, зависящим от частоты 
стимуляции. Побочным эффектом явились часто провоциру-
емые приступы судорог, что привело к ограниченному при-
менению. 

В соответствии с последними рекомендациями по веде-
нию пациентов с ХСН (Хельсингборгская декларация о ев-
ропейских стратегиях в отношении инсульта, 2006г.), дан-
ным пациентам следует проводить мультидисциплинарную 
реабилитацию. В состав мультидисциплинарной бригады 
должны входить неврологи, психологи, психиатры, лого-
педы, специалисты по питанию, и так далее. Члены бригады 
должны пройти соответствующее обучение и иметь опыт ле-
чения пациентов с ХНС. Считается, что это максимально 
полно затрагивает различные аспекты медицинской помощи 
и увеличивает шансы на восстановление.

В странах с развитой электронной индустрией идет поиск 
способов облегчающие коммуникацию пациентов в СМС, та-
кие как, различной сложности электронные интерфейсы типа 
«мозг-компьютер» (BCI), функционирующие на основе ана-
лиза ЭЭГ или BOLD-ответа [31,19].

Хирургическое лечение 
Со времен впервые выполненной эндолюмбальной ин-

суфляции воздуха с последующей пневмоэнцефалографней 
(ПЭГ), выполненого в 1918 году W. Dandy, диагностированы 
последствия ТЧМТ в отдаленном периоде в виде кистоз-
но-слипчивого арахноидита в том числе у больных с ХНС. 
Возникающие после проведения процедуры положительные 
эффекты, в основном уменьшение частоты приступов судо-
рог, некоторое улучшение когнитивных функций, привели к 
активному использованию процедуры ПЭГ с лечебной це-
лью в 1950-80гг. несмотря на длительный период ую приме-
нения ПЭГ, работ, изучающих патофизиологические меха-
низмы при ПЭГ не обнаружено. Авторы, описывая клиниче-
скую картину при ПЭГ, лишь рассматривали вопросы ликво-
родинамики [56]Имеются единичные работы в частности мо-
нография Е.Л. Мачарет "Церебралный арахноидит" (1985), 
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где описаны положительные эффекты ПЭГ при эпилепсии.
Инвазивная стимуляция используется начиная с 1960-х го-

дов, наиболее широко распространившись в нейрохирурги-
ческих клиниках за рубежом. Целью методики является, сти-
мулирование посредством введенных стереотаксическим 
способом микроэлектродов активирующих структур голов-
ного мозга. 

До сих пор сохраняется неоднозначные мнения по по-
воду структур необходимых для нейростимуляции. В рабо-
тах Hassler R., отмечено проявление осознания у больных 
в виде распознавания родственников через эмоциональные 
реакции [57], после глубокой стимуляции таламуса, блед-
ного шара и ретикулярной формации. Японские исследова-
тели [58] сумели достичь восстановления речевой функции 
у троих пациентов из восьми, после 6 месячной стимуляции 
мезенцефальной ретикулярной формации и ядер таламуса. 
Cohadon F. и соавторы [59] отметили восстановление когни-
тивных функций у 13 из 25 пациентов при стимуляции сере-
динно-парафасцикулярного центра. 

Более физиологичный и наименее инвазивный способ 
электростимуляции серединного нерва с целью восходя-
щей активизации ретикулярной формации и коры головного 
мозга, предложен Cooper E.B. и Liu J.T.[60], 

В более поздних исследованиях выяснена связь улучше-
ния у пациентов с только с периодами включения стимуля-
тора, и отмечены осложнения от инвазивности процедуры 
[37].

 Многочисленными исследованиями последних лет, дока-
зано что в мозге существует система самовосстановления 
представленная нервными стволовыми клетками находящи-
мися в области зубчатой извилины гиппокампа, обонятель-
ной луковице и субэпендимарной зонах. Это способствовало 
развитию нейротрансплантации – внедрению эмбриональ-
ных стволовых нервных клеток, которые способствующих ак-
тивируют процессы регенерации головного мозга [61].

Интратекальное введение эмбриональных стволовых кле-
ток в ликворные пространства (боковые желудочки мозга, в 
субарахноидальные цистерны основания и конвекситель-
ной поверхности мозга, в субарахноидальные пространства 
спинного мозга [62], Фетальные ткани мозга человека в ле-
чении гипоксически-ишемической энцефалопатии у новоро-
жденных и детей раннего возраста[63]. Но нужно учитывать, 
что методика направлена больше на гуморально-трофиче-
скую стимуляцию мозга, чем на клеточную реконструкцию. 

Интрацеребральная трансплантация эмбриональных 
стволовых клеток в кору головного мозга – непосредственная 
клеточная реконструкция поврежденной ткани коры и прово-
дящих путей головного мозга[64]. Трансплантанция эмбрио-
нального материала выполняется в операционной с приме-
нением операционного микроскопа и микроинструментария 
на глубинуу 2-3 мм от поверхности коры в области наиболь-
шего повреждения [65].

 Наиболее часто используются нативные фрагменты эм-
бриональной ткани объемом 2-3 мм3, полученные от эмбри-
онов 7-9 недели гестации [66].

Трансплантация эмбрионального материала в глубокие 
структуры головного мозга проводится с помощью стереотак-
сической техники в области непосредственно поврежденных 
глубинных отделов мозга[67] или в генеративные зоны голов-
ного мозга (субвентрикулярная зона, зубчатая извилина гип-
покампа) [68]. Материалом служит суспензия или фрагменты 
эмбриональной ткани. 

Методы трансплантанции требуют дифференцированной 
выборки больных с учетом возраста, объёма повреждения 
мозга и длительности течения заболевания, т.к. эти параме-
тры влияют на необходимый резерв стволовых клеток в гене-
ративных зонах мозга. 

Методы восстановительной нейрохирургии в настоящее 

время признаны методами способствующими снижению пси-
хо-неврологического дефицита у пациентов с ХНС и улучше-
нию качества их жизни в отдаленный период травмы.

Между тем, в литературе мало упоминается о влиянии ме-
тодов, видах и времени оперативных вмешательств в ранние 
сроки травмы, с целью предупреждения развития или ми-
нимального деструктивного протекания ХНС. Так, в извест-
ном многоцентровом исследовании DECRA (DEcompressive 
CRAniectomy in diffuse traumatic brain injury – многоцентро-
вое рандомизированное исследование 2002 – 2010гг .), при 
оценке эффективности ранней бифронтальной резекцион-
но-декомпрессивной трепанации черепа (до 72 часов после 
ЧМТ) и изучении исходов лечения у больных с ДАП, зафик-
сировано двухкратное увеличение летальности и неудовлет-
врительных функциональных исходов (грубая инвалидиза-
ция, вегетативное состояние), по сравнению с контрольной 
группой. Исследователи пришли к выводу, что плохие резуль-
таты связаны с дополнительным травмированием проводя-
щих путей, возникших в результате пролапса мозга в костный 
дефект после декомпрессивной краниэктомии[25].

 До настоящего времени ведутся дискуссии об оптималь-
ных сроках краниопластики. В ряде исследований раннеей, 
считают краниопластику выполненную в течение 90 дней по-
сле декомпрессивной краниэктомии [69]. В исследованиях 
Риш получены неудовлетворительные результаты после кра-
ниопластики, выполненной в течение 6 месяцев после РДТЧ 
[70]. Другие авторы утверждают о положительном влиянии 
на неврологические дисфункции при проведении краниопла-
стики не позднее 6 месяцев [71] . 

Эти противоречивые результаты можно объясняются не-
однородностью изучаемой популяции, различным дизайном 
исследований, выбором хирургического подхода и интраопе-
рационных факторов [72].

Резюмируя данные различных исследований, авторы при-
ходят к выводу, что краниопластика, выполненная в течение 
30 дней после РДТЧ, может минимизировать инфекционные 
осложнения и развитие посттравматического судорожного 
синдрома, а ожидание более 90 дней может минимизировать 
гидроцефалию, но повышает риск судорожных реакций [73]. 

Развитие исследований патофизиологии головного мозга 
при ТЧМТ, в настоящее время заставляют пересмотреть те-
орию циркуляции ликвора. Предположено, что ликвор может 
быть произведен и поглощен по всей системе ликвороцирку-
ляции мозга, вследствие фильтрации и реабсорбции объема 
воды через стенки капилляра в окружающую ткань головного 
мозга, а периваскулярное пространство Вирхова-Робина 
играет решающую роль в системе ликвороциркуляции [53].

Имеются работы по применению цистернотомии при 
ТЧМТ, с результатами указывающими на положительный ис-
ход, вследствие интраоперационного снижения внутричереп-
ного давления, уменьшения травмирования вещества мозга 
и профилактики отека и пролабирования мозга[7]. В литера-
туре не приводятся исследования влияния размеров кост-
ного дефекта черепа на течение ХНС, влияния ранней гер-
метизации черепа с восстановлением ликвороциркуляции. 

Выводы. 
Таким образом, множество трудно решаемых социаль-

но-экономических и этических вопросов вокруг пациентов с 
ХНС, оставляют данную тему актуальной. Несмотря на дол-
гий период отношения к пострадавшим с ХНС, как к «беспер-
спективным» в плане выздоровления, развитие современ-
ных методов обследования и лечения позволяют считать это 
состояние преходящим. Развитие методов оперативного ле-
чения в более ранние периоды ТЧМТ, с учетом характера и 
областей поражения головного мозга в плане развития ХНС, 
как мер его предупреждения или скорейшего разрешения 
уже развившегося состояния требуют дальнейших исследо-
ваний. 
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Мия қон томирлари инсулти муаммоси бутун дунёда 
фавқулодда ижтимоий ва тиббий аҳамиятга эга бў-

либ қолмоқда [1]. ЖССТ маълумотларига кўра инсулт катта 
ёшдаги аҳоли орасида ногиронликнинг асосий сабабидир. 
Мия қон айланишининг бузилиши нафақат инсултни, балки 
мия қон айланишининг вақтинчалик бузилишларини ёки 
транзитор ишемик ҳуружларни (ТИХ) ҳам ўз ичига олган ту-
шунча. МРТ текширувлари асосида ТИХ давомийлиги 1 со-
атдан ошиқ бўлса, мияда доимий ишемия ўчоқлари пайдо 
бўлиши аниқланди. Шунинг учун, Бутунжаҳон инсулт ташки-
лотининг таклифига биноан симптомларнинг давомийлиги 

60 дақиқадан ошмаса ва тўлиқ даволанса ТИХ ташхисини 
қўйиш мумкин. Aкс ҳолда, ташхис “инсульт” [5]. ТИХ, инсулт 
олди ҳолати бўлиб уни ривожланиш хавфини 30% гача оши-
ради, бу умумий аҳоли сонида 9 баравар ошади [2]. Инсулт 
хавфини баҳолаш учун ТИХдан кейинги инсултни эрта риво-
жланиш хавфини баҳолаш ва шифохонага ётқизилиши керак 
бўлган беморларни аниқлаш учун фойдаланиладиган махсус 
АВСD 2 ўлчови таклиф қилинган. Ушбу ўлчов 60 ёшдан ош-
ган, қон босими 140/90 мм симоб устунидан юқори бўлган-
лигини, клиник симптомларнинг мавжудлигини, 60 дақиқадан 
кўпроқ вақт давомида симптомларнинг давомийлигини, диа-
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бетни ҳисобга олади. ТИХ билан оғриган беморлар 2 ва ундан 
юқори балл билан кейинги текшириш ва даволаниш учун ши-
фохонага ётқизилиши керак [5]. ТИХ сабаблари кўп қиррали. 
Бунга қуйидагилар киради: артериал гипертензия, юрак ка-
саллиги, атриал фибрилация, анамнездаги миокард инфар-
кти, дислипопротеинемия, қандли диабет, уйқу артериялари-
нинг симптомсиз касаллиги, миянинг майда томирлари па-
тологияси, бўйин остеохондрози, чап қоринча аневризмаси, 
юракнинг сунъий клапани, юрак клапанларнинг ревматик за-
рарланиши, бактериал эндокардит ва бошқалар. ТИХ риво-
жланишида турмуш тарзи билан боғлиқ хавф омиллари ҳам 
муҳим рол ўйнайди: тамаки чекиш, спиртли ичимликларни 
суиистеъмол қилиш, ортиқча вазн, контрацептив воситалар-
дан фойдаланиш, нотўғри овқатланиш, руҳий стресс, мигрен 
[2,3,5,7]. 

ТИХ клиник кўринишларининг патофизиологик асослари 
мияда кўп молекуляр генетик, биокимёвий, тузилишга эга 
бўлган ишемик соянинг мавжудлиги бўлиб, у кўп омилли ди-
намик ўзгариш билан тавсифланади [1,2]. ТИХ бошлани-
шидаги клиник кўриниш ишемик инсултга тўғри келади ва 
кўпинча енгил неврологик касалликлар билан намоён бўлади 
(юз ва қўлларнинг сезувчанлигини йўқолиши, енгил гемипа-
рези ёки монопарези, нутқнинг бузилиши, бир кўзда кўриш-
нинг пасайиши). ТИХлар узоқ вақт давомида кунига бир неча 
марта такрорланиши мумкин. Ишемик инсулт бўлган бемор-
ларнинг сезиларли қисми (20-30%) ТИХ ни илгари ўтказган, 
бу уларнинг муҳим прогностик қийматини кўрсатади [1,2,5]. 
Ишемик инсултлар орасида атеротромботик, эмболик, гемо-
динамик ва лакунар инсулт мавжуд [5].

Aртерио-артериал ёки юрак эмболияси билан транзитор 
ишемик ҳуружлар (ТИХ) одатда тўсатдан пайдо бўлади. ТИХ 
бошланишидаги клиник кўриниш ишемик инсултга тўғри ке-
лади. ТИХ кўпинча оғир асаб касалликлари (юз ва қўллар-
нинг сезувчанлигини йўқолиши, енгил гемипарез ёки қўл-
нинг монопаризи) билан намоён бўлади, аммо оғир ҳолат-
лар ҳам мумкин (гемиплегия умумий афазия). Кўпинча бир 
кўзда кўришнинг қисқа муддатли пасайиши кузатилади (ор-
битал артерияда қон айланишининг бузилиши). Одатда, асаб 
касалликлари ТИХ билан давом этади, атиги бир неча дақиқа 
ва узоқ вақт давомида кунига бир неча марта такрорланиши 
мумкин. Кўпинча, кўплаб беморлар вақтинчалик қисқа муд-
датли касалликларга катта аҳамият бермайдилар ва тиббий 
маслаҳат олишмайди, шунинг учун ТИХ тарқалишини баҳо-
лаш қийин. Шу билан бирга, беморларнинг сезиларли қисми 
илгари ТИХ бўлганлиги уларнинг муҳим прогностик қийма-
тини кўрсатади [5]. Мия ишемиясига олиб келадиган экстра-
краниал артерияларнинг шикастланишининг асосий саба-
бларидан бири бу атеросклероздир. Мия томирларининг ате-
росклеротик шикастланиши барча мия ярим қон айланиши-
нинг бузилиш ҳолатларининг 40-45 %га сабаб бўлади [9]. 

Ҳозирги вақтда ишемик инсултнинг патогенетик гетероген-
лиги концепцияси ҳақида ҳеч қандай шубҳа йўқ ва кўпинча 
(учдан биридан кўпроғи) экстракраниал артериялар, биринчи 
навбатда уйқу артерияларнинг шикастланиши билан боғлиқ 
атеротромботик тур ҳисобланади. Қон томирлари ривожла-
нишининг гемодинамик механизми ички уйқу артериянинг 
оғир стенози ва тиқилиб қолишида муҳим ўрин тутади. [9]. Ге-
моррагик инсултлардан тўрт баравар кўп ишемик инсултлар-
нинг ўсиш миқдори, транзитор ишемик хуружларнинг юқори 
частотаси, лакунар мия инфарктлари, такрорий ишемик мия 
қон томирлари зарарланишининг кўпайиши, шунингдек қон 
томир демансияни ўз ичига олган сурункали прогрессив мия 
қон томир патологияси патогенезни даволаш, диагностика 
масалаларини интенсив ўрганишга ва атеросклеротик шика-
стланишларнинг олдини олишга олиб келади. [9]. 

Ҳозирги вақтда мияда қон айланиши бузилишини бир-
ламчи ва иккиламчи олдини олишнинг мавжуд усулларини 
консерватив ва жарроҳлик турларига бўлиш мумкин. Кўп 

сонли тасодифий текширувларда каротид стенози, транзи-
тор ишемик хуружлар ва кичик инсулт бўлган беморларда 
(60-70% дан ортиқ) мия қон айланиши бузилишини икки-
ламчи профилактикаси учун жарроҳлик йўли билан тузатиш 
самарадорлиги исботланди [8,9]. Бу айниқса тўғри, чунки би-
ринчи йилда такрорий ишемик инсулт хавфи 10-15% ни таш-
кил қилади, кейин такрорий инсултларининг учраши ҳар йили 
5% ни ташкил қилади, бу умумий популяцияда инсултлари-
нинг учрашидан 15 баравар юқори .

Aммо, ҳозирги кунга келиб, ТИХ нинг турли патогенетик 
вариантлари бўлган, яъни брахцефал артерияларнинг тиқи-
лиши ҳолатлари бўлган беморларни комплекс клиник, невро-
логик, нейропсикологик текшируви, атеросклеротик жароҳат-
ларнинг жойлашуви, тарқалиш даражаси ва тузилиш хусу-
сиятларини, шунингдек ривожланиш учун бошқа хавф омил-
лари ҳисобга олинган кам сонли ишлар мавжуд. [4,6].

Aтеросклеротик каротид стенозини жарроҳлик йўли билан 
тузатишнинг клиник, неврологик ва нейропсихологик функ-
цияларга таъсири тўғрисида қарама-қарши маълумотлар 
мавжуд. Кўпгина муаллифлар [8,9 ва бошқалар] ўзларининг 
тадқиқотларида атеросклеротик каротид стенозини жарроҳ-
лик йўли билан тузатишнинг клиник неврологик ва нейропси-
хологик функцияларга ижобий таъсирини қайд этдилар.

Жарроҳликдан олдин барча беморлар уйқу артерияла-
рининг ултратовуш текширувидан ўтишлари керак, шундан 
сўнг жарроҳлик даволаш усулини танлаш масаласи ҳал қи-
линади. Жарроҳлик даволаш тўғрисида қарор қабул қилишда 
мия томирлари стенозининг даражаси, атеросклеротик жа-
роҳатларнинг тарқалиши, беморнинг ёши ва ёндош соматик 
касалликларнинг мавжудлиги доимо ҳисобга олинади.

Барча жарроҳликлар мия томирлари стенозини йўқ қи-
лишга қаратилган ва 2 турга бўлинади: каротид эндартерек-
томия (КЭЭ) ва алтернатив равишда КЭ га муқобил стент 
жойлаштирилган минимал инвазив эндоваскуляр аралашув-
дир (Smout J., 2010) [6].

Ишемик инсултни олдини олиш учун каротид ангиопла-
стика ва стентлаш. (КAС) 1980-йилларнинг ўрталаридан бери 
ишлатилади. КAС манипуляцияларнинг оғриғини ва шифохо-
нада бўлиш муддатини пасайтиради, шунингдек, КЭЭ билан 
таққослаганда жарроҳликдан кейинги изларни қолдирмайди. 
Умумий беҳушликка эҳтиёжнинг йўқлиги эндоваскуляр тех-
никанинг яна бир катта афзаллиги. Мия томирларини стент-
лашда замонавий рентгенологик эндоваскуляр ёндашувлар 
касаллик бошлангандан сўнг операцияларни иложи борича 
тезроқ амалга оширишга имкон беради ва беморларни синч-
ковлик билан танлаш билан бу усул кекса беморлар учун 
жуда самарали [8,9].

Хулосалар. 
Шундай қилиб, аҳолининг ТИХ белгилари тўғрисида ха-

бардорлигининг пастлиги унинг ривожланиши билан бемор-
ларни шифохонага кеч ётқизиш учун сабаб бўлиши мум-
кин ва шу билан инсултнинг пайдо бўлишига ёрдам беради 
ва даволаш самарадорлигини пасайтиради. Aмалий қўлла-
нишда содда бўлган АВСD2 шкаласидан фойдаланиш (ёши, 
артериал гипертензия, парезия ва афазия борлиги, аломат-
ларнинг давомийлиги 60 дақиқадан кўпроқ, қандли диабет), 
ушбу беморларни касалхонага ётқизиш учун прогностик аҳа-
миятга эга бўлиши мумкин. Инсултнинг иккиламчи профилак-
тикасини иложи борича эрта бошлаш керак, чунки ТИХ би-
лан оғриган беморларда ишемик инсултнинг кўпи касаллик-
дан кейинги биринчи кунларда содир бўлади.

ТИХ билан касалланган беморларга замонавий профилак-
тика ва даволаш усулларини танлаш, уйқу артерияларининг 
стенози бўлган беморларни жарроҳлик даволашнинг мақбул 
усулини танлаш масаласи ҳозирги кунда тўлиқ ҳал қилинма-
ган. Ҳар бир усул учун хавф омилларини янада ўрганиш дол-
зарбдир.

Бундай чоралар дори терапиясига самарали муқобил 
эканлигини ҳисобга олиб, беморлар ва дори терапиясини 
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олаётган беморларнинг ҳолатини динамик равишда ўрганиш 
билан солиштириш шубҳасиз қизиқиш уйғотади, қисқа ва узоқ 
муддатли таъсирларни ўрганиш керак, кейинчалик невроло-
гик дефицит ва когнитив бузилиш динамикасини аниқлашти-
риш талаб этилади. ТИХ билан касалланганларни даволаш-
нинг мақсади кейинги ТИХ ва инсульт ривожланишининг ол-
дини олишдир. Ушбу муаммони ўрганиш инсултга чалинган 
беморларни аниқ диагностика қилиш, профилактика қилиш 
ва даволашнинг замонавий мақбул усулларини танлаш учун 
аниқроқ мезонларни тақдим этиши мумкин.
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Глаукома как одна из актуальных проблем современной 
офтальмологии приобретает все большее социальное 

и экономическое значение, являясь ведущей причиной ухуд-
шения качества жизни пациентов и продолжает оставаться 
второй после катаракты причиной слабовидения и слепоты 
среди населения [15]. По данным литературы (в том числе 
данным ВОЗ), количество больных глаукомой в мире состав-
ляет около 100 млн. пациентов [14,21]. 

Глаукома согласно современным представлениям, рас-
сматривается как мультифакторное нейродегенеративное 
заболевание [2,25] и характеризуется развитием и прогрес-
сированием глаукомной атрофии зрительного нерва (ЗН) с 
потерей зрительных функций, независимо от уровня внутри-
глазного давления (ВГД) [1,3,27]. В патогенезе заболевания 
лежит развитие глаукомной оптической нейропатии (ГОН), 
обусловленной действием различных факторов, приводя-
щих к апоптозу ганглиозных клеток сетчатки [6,19]. По мне-
нию Flammer J., можно определить глаукоматозную оптиче-
скую нейропатию, как результат нарушения реперфузии [23]. 
Им были систематизированы все известные факторы риска 
развития ГОН и результаты экспериментальных исследова-
ний: 1) колебания ВГД наносят больший вред, чем его стой-
кое повышение; 2) снижение кровообращения в ГЗН вслед-
ствие атеросклероза менее вредно, чем вследствие сосуди-
стой дисрегуляции; 3) глаукоматозное поражение ЗН отлича-
ется от ишемического. Если высокое ВГД может привести к 
механическому повреждению ГЗН, то колебания ВГД и сни-
жение уровня АД ведут к кратковременной ишемии, сопрово-
ждаемой нарушением перфузии. 

В настоящее время особый интерес представляют три ос-
новные концепции патогенеза ГОН: сосудистая, метаболи-
ческая и биомеханическая [14]. Согласно механической те-
ории, пусковым фактором является повышение ВГД, кото-

рое приводит к прогибу решетчатой пластинки и поврежде-
нию аксонов ганглионарных клеток сетчатки [1]. Метаболиче-
ская концепция, согласно которой основным звеном патоге-
неза глаукомы является накопление продуктов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) - «оксидантный стресс», ведущий 
как к деструкции дренажной системы глаза, так и апоптозу 
ганглиозных клеток [13,30]. Сосудистая теория объясняет 
возникновение ГОН снижением кровотока в головке зритель-
ного нерва (ГЗН). Главная причина плохого кровоснабже-
ния ГЗН — нарушение сосудистой регуляции, которое вызы-
вает снижение перфузии сетчатки глаза и нарушение мест-
ной саморегуляции, что ведет к повышенной чувствительно-
сти зрительного нерва к колебанию уровня ВГД [14]. Механи-
ческие и сосудистые факторы, суммируясь, активируют ряд 
метаболических процессов. Ишемия нервной ткани способ-
ствует образованию избытка свободных радикалов и актива-
ции процессов ПОЛ. Запускается каскад патологических био-
химических процессов, которые, в свою очередь, оказывают 
цитотоксическое действие на сетчатку и зрительный нерв 
[17, 26]. 

Биологически активные соединения (фактор некроза опу-
холей, интерлейкин–1 и 6, нитросоединения и др.), выраба-
тываемые гиперактивированными макрофагами, вызывают 
метаболические нарушения в клетках, микроциркулятор-
ные нарушения, усиливают гипоксию тканей, ускоряя про-
цесс ПОЛ, активации фосфолипаз, высвобождения арахидо-
новой кислоты, синтеза простагландинов и инозитолфосфат-
ного цикла. В клетках накапливается Са+ и циклический гуа-
нозинмонофосфат (цГМФ), изменяется проницаемость мем-
бран. Кроме этого, усиливается продукция сосудосуживаю-
щего вещества – полипептида эндотелина–1. Эндотелин–1 
снижает кровоток в диске зрительного нерва [10,28]. 

Риск гибели ганглиозных клеток сетчатки связан не только 
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с повышенным ВГД, но и с глутаматной эксайтотоксично-
стью, окислительным стрессом и митохондриальной дис-
функцией. Глутамат считается наиболее распространенным 
нейротрансмиттером центральной нервной системы и, как 
правило, располагается внутриклеточно, высвобождаясь во 
время передачи нервного импульса в синапсах. Стойкий по-
вышенный уровень внеклеточного глутамата вызывает ряд 
патологических процессов, таких как ишемия, окислитель-
ный стресс, апоптоз клеток и приводит к глутаматной эксай-
тотоксичности [8,10]. Избыточное накопление глутамата ак-
тивизирует глутаматные рецепторы, вызывая увеличение ио-
нов Са2+ в клетке постсинаптического нейрона, который за-
пускает каскад биохимических реакций в дыхательной цепи 
митохондрий [22]. Как следствие – активация NO-синтазы и 
накопление свободного радикала NO [9]. В норме данный ра-
дикал играет важную роль в организме человека, регулируя 
вазодилятацию, расслабление гладкой мускулатуры. Изме-
нение концентрации супероксида азота вызывает наруше-
ние сосудистого баланса на уровне слоя ганглиозных клеток 
сетчатки, провоцируя развитие нейродегенерации. Поэтому 
неконтролируемое производство NO может привести к окис-
лительному стрессу и апоптозу ганглиозных клеток сетчатки 
[18,29].

Согласно данным многочисленных исследований, про-
грессирование ГОН наблюдается у пациентов даже на фоне 
достижения целевого уровня ВГД [15,24]. Таким образом, 
становится очевидным, что лечение должно проводиться в 
двух направлениях. Помимо нормализации уровня ВГД, ле-
чение пациентов с глаукомой обязательно должно быть на-
правлено на коррекцию метаболических нарушений в го-
ловке зрительного нерва, улучшение местной микроцирку-
ляции и трофики тканей, а также нормализацию реологиче-
ских свойств крови, увеличение основного и коллатераль-
ного кровообращения [11]. Ввиду этого препараты-нейропро-
текторы, обладающие антигипоксическими и антиоксидант-
ными свойствами, должны применяться у любого пациента 
с глаукомой с учетом особенностей патогенеза заболевания, 
общесоматического статуса, а также полиморбидной патоло-
гии, что может вносить весомый вклад в течение дегенера-
тивного процесса [12]. Нейропротекция при глаукоме подра-
зумевает коррекцию общих и местных гемоциркуляторных и 
нейродистрофических нарушений, т.е. максимально возмож-
ную защиту сетчатки и зрительного нерва от повреждающего 
воздействия механических и сосудистых факторов. К препа-
ратам с нейропротективным действием относится мексидол, 
который продемонстрировал значимую ретинопротекторную 
активность и способность корригировать нарушения зрения 
при первичной открытоугольной глаукоме (ПОУГ) [13]. 

Мексидол (2-этил-6-метил-3-оксипиридина сукцинат), син-
тезированный в начале 1980-х годов, относится к водорас-
творимым антиоксидантным препаратам с прямым нейро-
протекторным действием. Мексидол обладает мультимо-
дальным механизмом действия и характеризуется широким 
спектром фармакологических эффектов, в частности, оказы-
вает влияние на процессы свободно радикального окисления 
в биологических мембранах и внутри клетки, ингибирует про-
цессы ПОЛ, снижает повышенный при патологии уровень ок-
сида азота (NO). Ретинопротекторная активность мексидола 
также связана с его способностью повышать активность сук-
цинатдегидрогеназы в сетчатке и улучшать кровообращение 
сетчатки [4]. В то же время Мексидол влияет и на реологи-
ческие свойства крови, уменьшает агрегацию тромбоцитов 
и улучшает микроциркуляцию. Двунаправленность действия 
мексидола в отношении прямой и непрямой нейропротекции 
подчеркивает его уникальность и возможность воздействия 
на разные звенья патологического процесса [8, 12, 13].

За последние годы накопилось достаточно клинических 
данных о влиянии препарата Мексидол на орган зрения при 
включении его в схемы терапии. Так, по данным клинического 
исследования Е.А. Егорова и соавторов, в результате лече-
ния мексидолом у пациентов с ПОУГ было зафиксировано 
увеличение чувствительности зрительного нерва и развитие 

ретинопротекторного эффекта. При использовании мекси-
дола в дозе 300 мг/сут отмечалось увеличение остроты зре-
ния по данным визометрии без коррекции у пациентов с I—
III стадией глаукомы, а по данным визометрии с коррекцией 
— у пациентов с I—II стадией глаукомы. Согласно данным 
электрофизиологического исследования, наблюдалось сни-
жение повышенного до лечения порога электрочувствитель-
ности и повышение сниженной электрической лабильности 
зрительного нерва у пациентов с I—III стадией глаукомы. Со-
гласно полученным результатам исследования, можно утвер-
ждать, что препарат проявил антигипоксическое, антиокси-
дантное и мембранопротекторное действие, что нашло отра-
жение в улучшении исследуемых показателей и зрительных 
функций. Мексидол оказывает положительное влияние на 
течение ПОУГ не только в сочетании с другими системными 
препаратами, но и в виде монотерапии [16]. Также, в данном 
исследовании отмечен дозозависимый эффект мексидола. 
Наибольшая эффективность препарата отмечалась при ис-
пользовании препарата в дозе 300 мг/сут внутримышечно: 
у пациентов с I—III стадией глаукомы увеличилась острота 
зрения, снизился порог электрочувствительности, повыси-
лась лабильность зрительного нерва по данным электрофи-
зиологического исследования [7].

Антиоксидантные и нейропротекторные свойства мекси-
дола широко используются при лечении пациентов с ГОН. В 
работе Е.С. Леоновой и соавторов описаны результаты по-
следовательной терапии мексидолом при ПОУГ, ее влия-
ние на толщину слоя нервных волокон сетчатки и показатели 
компьютерной периметрии. Цель исследования - оценка эф-
фективности последовательного применения инъекционной 
и таблетированной формы мексидола у пациентов с ПОУГ и 
разработать алгоритм нейропротекторной терапии на основе 
поэтапного применения разных форм препарата. Препарат 
вводили внутривенно капельно по 250 мг в течение 5 дней, 
затем следовал курс перорального приема по 125 мг 3 раза 
в день в течение 3 мес. В ходе исследования выявлено зна-
чимое улучшение световой чувствительности сетчатки у па-
циентов с I—II стадией глаукомы. При III стадии ПОУГ выяв-
лена тенденция к стабилизации состояния пациентов. При 
всех стадиях глаукомного процесса зафиксировано значи-
мое улучшение показателей толщины слоя нервных волокон 
сетчатки. Включение в комплексное консервативное лечение 
больных глаукомой таблетированной формы мексидола по-
зволяет максимально реализовать антигипоксическое, анти-
оксидантное и мембранопротекторное действия препарата, 
препятствующие прогрессированию патологического про-
цесса [8,16].

В краткосрочном проспективном плацебо-контролируе-
мом простом слепом рандомизированном исследовании И.А. 
Волчегорского и соавторов отмечалось влияние мексидола 
на динамику электрофизиологических характеристик зри-
тельного нерва и скоростных параметров кровотока в арте-
риях глазного яблока и орбиты в сопоставлении с измене-
ниями показателей светочувствительности сетчатки, остроты 
зрения и размеров поля зрения в течение 3,5 месяца от на-
чала применения препарата. Результаты продемонстриро-
вали увеличение чувствительности зрительного нерва с раз-
витием ретинопротекторного эффекта в течение 14-дневного 
курсового внутривенного введения мексидола. Кроме того, 
зафиксировано увеличение показателей кровотока в цен-
тральной артерии сетчатки [5].

Выводы. 
Глаукома занимает лидирующую позицию в нозологиче-

ской структуре инвалидности в связи со слепотой. В пер-
вую очередь это касается ПОУГ. Этиопатогенез ГОН, лежа-
щей в основе развития заболевания, имеет мультифактор-
ный характер. В связи с этим, комплексная терапия боль-
ных с ПОУГ должна включать в себя применение нейропро-
текторов, обладающих антигипоксантным, антиоксидантным 
и мембранопротекторным действиями. Мексидол — ориги-
нальный препарат этилметилгидроксипиридина сукцината с 
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мультимодальным механизмом действия. Согласно получен-
ным результатам исследований эффективности и безопасно-
сти мексидола, а также особенностям его влияния на глаз-
ной кровоток и чувствительность зрительного нерва у паци-
ентов с ГОН, можно утверждать, что препарат проявил ан-
тигипоксическое, антиоксидантное и мембранопротекторное 
действия, что нашло отражение в улучшении исследуемых 
показателей и зрительных функций.

В ходе клинических исследований были выявлены поло-
жительные терапевтические эффекты Мексидола, которые 
выражались в улучшении остроты зрения, улучшении показа-
телей порога электрочувствительности и электрической ла-
бильности зрительного нерва, улучшении световой чувстви-
тельности сетчатки, улучшении показателей толщины слоя 
нервных волокон сетчатки. Выявлена некоторая зависимость 
выраженности терапевтического эффекта препарата Мекси-
дол от дозы: по данным визометрии у пациентов с III стадией 
глаукомы, оценки динамики ВГД у пациентов с I–II стадиями 
глаукомы, оценки уровня снижения порога электрочувстви-
тельности зрительного нерва у пациентов с III стадией гла-
укомы большей эффективностью обладал Мексидол в дозе 
300 мг/сут. Включение в комплексное консервативное лече-
ние больных глаукомой последовательной терапии инъекци-
онной и таблетированными формами Мексидола позволяют 
максимально реализовать действия препарата, препятству-
ющие прогрессированию патологического процесса. Отме-
чена хорошая переносимость препарата Мексидол при на-
значении пациентам с различными стадиями открытоуголь-
ной глаукомы инъекционной формы с последующим перехо-
дом на пероральный приём таблетированной формы. Бла-
годаря антигипоксантному, антиоксидантному и мембрано-
протекторному действию мексидол может с успехом приме-
няться в комплексной терапии ГОН как на ранних, так и на 
поздних стадиях заболевания.
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