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состоянию, развивающемуся у подавляющего большинства больных с тяжелыми формами инсульта и определяющему его исходы со 2—3-й не-
дели заболевания. Рассматриваются возможные перспективы в области лечения тяжелых инсультов.

23
Гетерогенность спорадической болезни Паркинсона: 
молекулярный подход к решению проблемы
С.Н. Иллариошкин, П.А. Сломинский, М.И. Шадрина, Г.Х. Багыева, Т.Б. Загоровская, Е.Д. Маркова, А.В. Карабанов, 
В.В. Полещук, Е.Б. Полевая, Н.В. Федорова, С.А. Лимборская,  И.А. Иванова-Смоленская
НИИ неврологии РАМН, Институт молекулярной генетики РАН, Российская медицинская академия последипломного 
образования, г. Москва

Проведен поиск мутаций в генах PRKN (паркин), LRRK2 и SNCA (a-синуклеин) у  359 пациентов славянского этнического происхождения (169
мужчин и 190 женщин) с болезнью Паркинсона, из которых 345 представляли спорадические случаи. Возраст манифестации симптомов со-
ставил от 23 до 84 лет, пациенты с ювенильным паркинсонизмом (дебют симптомов до 20 лет) исключались из набора. При исследовании ма-
жорной мутации G2019S в гене LRRK2, а также структурных перестроек в генах  PRKN и SNCA было установлено, что при болезни Паркин-
сона частота изучаемых мутаций составляет 7,5% (27 больных из 359). Мутация LRRK2-G2019S выявлена у 1,1% больных, экзонные пере-
стройки в паркине – у 5,8% (в том числе у 10,7% больных с ранней формой болезни Паркинсона и у 1,7% пациентов с поздней формой болезни),
дупликация гена SNCA – у 2 больных. Проведенный анализ показал выраженную гетерогенность молекулярной структуры болезни Паркинсона
в российской популяции, что позволяет считать данное заболевание не единой нозологической формой, а совокупностью самостоятельных (хо-
тя и сходных) нейродегенеративных синдромов. Идентификация наследуемых мутаций в части спорадических случаев болезни Паркинсона су-
щественно меняет семейный прогноз и требует проведения медико-генетического консультирования у лиц из группы высокого риска.
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От редактора

Уважаемые коллеги!

В
ы держите в руках первый номер нового общероссийского рецензируемого
научно-практического журнала «Анналы клинической и экспериментальной
неврологии». Наш журнал будет выходить ежеквартально под эгидой Научно-
го совета по неврологии РАМН и Минздравсоцразвития России и его голов-
ного учреждения – НИИ неврологии РАМН.

Важнейшей предпосылкой учреждения данного журнала стала произошедшая в 2006 г.
реорганизация НИИ неврологии РАМН в форме присоединения к нему НИИ мозга
РАМН. В результате на базе Института неврологии создан крупный единый россий-
ский центр клинических и фундаментальных нейронаук. И само название нового из-
дания – «Анналы клинической и экспериментальной неврологии» – отражает  мас-
штабность этого события, новые уникальные возможности в интеграции фундамен-
тальных и прикладных исследований в области неврологии, новые надежды и идеи. 

Создание журнала стало частью большой Национальной программы в области невро-
логических заболеваний («Академия неврологии и инсульта»), которая разработана
НИИ неврологии РАМН при содействии фармацевтической компании «Никомед».
Более подробную информацию о данной программе, направленной на совершенство-
вание неврологической помощи и системы непрерывного образования в области нев-
рологии в нашей стране, вы найдете на с.62.

Журнал «Анналы клинической и экспериментальной неврологии» ориентирован на
самую широкую аудиторию врачей – неврологов, нейрохирургов, реабилитологов,
нейропсихологов, специалистов в области нейровизуализации, функциональной ди-
агностики, клинической нейрофизиологии, а также представителей ряда фундамен-
тальных медико-биологических дисциплин, тесно связанных с изучением мозга в нор-
ме и при различных формах патологии (биохимиков, патофизиологов, морфологов и
гистологов, нейроцитологов и др.). Журнал будет освещать наиболее актуальные про-
блемы клинических и фундаментальных нейронаук, вопросы истории и законодатель-
ства в неврологии, деятельность неврологических кафедр и научных школ России. 
К работе в нем будут привлекаться ведущие отечественные и зарубежные специалисты –
признанные лидеры в ключевых областях неврологии. Мы надеемся, что предла-
гаемые вашему вниманию рубрики, включающие оригинальные статьи, научные обзо-
ры, материалы по новым технологиям, лекции, клинические разборы, исторические
хроники и т.д., будут одинаково интересны клиницистам и экспериментаторам, пре-
подавателям и студентам.

Мы приглашаем вас к активному участию в новом журнале и надеемся, что ему угото-
вана долгая и счастливая судьба.

З.А. Суслина, член-корреспондент РАМН,  
председатель Научного совета по неврологии РАМН и Минздравсоцразвития России,

директор НИИ неврологии РАМН,
главный редактор журнала
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В
ажнейшим фактором, определившим основные
тенденции развития неврологии в последние го-
ды, явились результаты реализации международ-
ной программы «Десятилетие мозга» (1990-2000).
На развитие неврологии начала XXI в. сущест-

венное влияние оказала технологическая революция по-
следних лет в ряде наукоемких областей, в первую очередь
в молекулярной биологии и современных биотехнологиях,
молекулярной генетике, биологической химии, компью-
терных и информационных технологиях. Все это привело к
значительному переоснащению методической базы прово-
димых в мире исследований, а также к переосмыслению
идеологии и научных основ практически всех разделов со-
временной неврологии. Появление новых дисциплин на
стыке различных фундаментальных наук (генодиагностика и
генотерапия, искусственный интеллект, нейровизуализация,
нейроиммунология, нейротрансплантация, фармакогенети-
ка и др.) нашло свое отражение в создании принципиально
новой концепции нейронаук как комплекса дисциплин,
изучающих проблемы функционирования мозга в норме и
при патологии. В настоящее время успехи фундаментальных
нейронаук стали важнейшим движущим фактором общего
прогресса современной биологии и медицины.

Представляется, что в качестве наиболее важных научных
направлений,  на которых в предстоящие два десятилетия
будет сконцентрировано основное внимание исследовате-
лей в области клинической и экспериментальной невроло-
гии, могут стать:

— раскрытие молекулярных, ультраструктурных,
патохимических и нейрофизиологических меха-
низмов пластичности мозга при различных типах
патологических процессов в мозге и при старе-
нии;

— функциональная геномика и протеомика мо-
ногенных и мультифакториальных заболеваний
нервной системы, управление экспрессией генов
и генная терапия; 

— клеточные технологии и проблема ней-
ротрансплантации;

— разработка методов нейропротекции (в том
числе превентивной) при острой ишемии мозга и
хронических прогрессирующих заболеваниях
центральной нервной системы;

— фармакогенетика заболеваний нервной системы;

— разработка новых экспериментальных моделей
заболеваний нервной системы (в том числе на
трансгенных животных и культурах клеток и тка-
ней);

— создание молекулярных вакцин; разработка
принципиально новых методов лечения нейроде-
генеративных заболеваний, направленных на
аномальный белковый фолдинг; 

— дальнейшее развитие прижизненных методов
визуализации структуры, метаболизма, кровото-
ка и электрогенеза мозга.

Исследования пластичности мозга при различных типах
патологических процессов в мозге и при старении

Под нейропластичностью (пластичностью мозга) подразу-
мевается способность различных отделов центральной
нервной системы к реорганизации за счет прежде всего
структурных изменений в веществе мозга. Проведенные
нейрофизиологические и нейроанатомические исследова-
ния на животных, а также функциональные методы карти-
рования мозга у человека представили неоспоримые дока-
зательства способности коры мозга взрослого индивидуума
к значительной функциональной перестройке. 

В настоящее время механизмы нейропластичности изуча-
ются на основе молекулярных исследований рецепторно-
лигандных взаимоотношений, функциональной синапто-
логии, новых методов нейровизуализации, компьютерной
нейрофизиологии и других подходов. В нашей стране веду-
щим учреждением в это области являлся НИИ мозга
РАМН, который после произошедшей в 2006 г. реорганиза-
ции стал одним из основных отделов в составе НИИ невро-
логии РАМН. Реорганизованный НИИ неврологии РАМН,
имеющий также свои собственные приоритетные фунда-
ментальные разработки по проблеме нейропластичности
(функциональное биоуправление, топографическое карти-
рование мозга, функциональная МРТ и др.), планирует
дальнейшее активное развитие работ в этом перспектив-
ном направлении. Серьезные исследования по проблеме
нейропластичности ведутся также в ГНЦ Институт меди-
ко-биологических проблем и некоторых других научных
центрах России.
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В ближайшие десятилетия можно ожидать раскрытия
характера функционирования основных сигнальных путей
нейронов в ответ на различные повреждающие воз-
действия, а также основных закономерностей и динамики
синапсоархитектоники в центральной нервной системе,
установления закономерностей структурно-функцио-
нальной перестройки нейронных сетей как основы
пластичности мозга. 

Установление молекулярных, ультраструктурных, патохими-
ческих и нейрофизиологических механизмов пластичности
мозга и разработка путей управления этими процессами по-
зволят значительно улучшить исходы острых и хронических
поражений мозга, снизить уровень инвалидизации и улуч-
шить исходы восстановительного лечения в неврологии.

Функциональная геномика и протеомика, управление
экспрессией генов и генная терапия заболеваний нерв-
ной системы

Исследования в молекулярной биологии, функциональной
геномике и протеомике являются одной из наиболее «горя-
чих точек» в современной медицине, включая неврологию.
В настоящее время идентифицированы гены большинства
наследственных болезней нервной системы, исследуются
ассоциации полиморфных аллелей генов-кандидатов с не-
которыми распространенными мультифакториальными
неврологическими заболеваниями сосудистого, дегенера-
тивного и демиелинизирующего генеза, изучаются функ-
ции соответствующих белковых продуктов, начата реализа-
ция первых пилотных протоколов генной терапии некото-
рых наследственных неврологических заболеваний (про-
грессирующей мышечной дистрофии Дюшенна и др.).

В России исследованиями в области молекулярной генети-
ки заболеваний центральной и периферической нервной
системы занимается целый ряд академических институтов
РАН и РАМН, имеющих соответствующие лаборатории и
подготовленные кадры: Институт молекулярной генетики
РАН, НИИ неврологии РАМН, Научный центр психи-
ческого здоровья РАМН, Медико-генетический научный
центр РАМН, Институт акушерства и гинекологии
имени Д.О. Отта РАМН, Петербургский институт ядерной
физики имени Б.П.Константинова РАН, Уфимский научный
центр РАН.

Уже через 10—15 лет может быть получен целый спектр
важных результатов по данной проблеме:

— идентификация сложных генных ансамблей,
определяющих предрасположенность к наиболее
частым мультифакториальным заболеваниям
нервной системы человека (болезнь Паркинсона,
эпилепсия, цереброваскулярные заболевания,
рассеянный склероз, мигрень и др.);

— создание адекватных трансгенных животных
моделей для большинства моногенных болезней
нервной системы, изучение на этой основе меха-
низмов развития этих заболеваний и новых мето-
дов их лечения;

— внедрение в широкую практику рутинных вы-
сокоскоростных скрининговых методов ДНК-
диагностики и изучения генной экспрессии на
основе нанотехнологий (биологические микро-
чипы);

— разработка и получение реального опыта ис-
пользования методов управления экспрессией
генов, а также генной терапии при ряде заболева-
ний центральной и периферической нервной си-
стемы на основе специфических векторов, имею-
щих тропность к конкретным нейрональным ли-
бо глиальным мишеням головного и спинного
мозга.

Идентификация молекулярных дефектов при наследст-
венных и спорадических заболеваниях центральной и пе-
риферической нервной системы позволяет значительно
расширить существующие представления об их «пуско-
вых» механизмах развития и патогенезе, расшифровать
основные факторы риска и антириска, разработать и вне-
дрить принципиально новые подходы к их диагностике,
лечению (включая методы генной терапии) и профилак-
тике на основе разработки индивидуального «генетиче-
ского паспорта».

Клеточные технологии и проблема нейротрансплантации

Одним из наиболее перспективных направлений восста-
новления утраченных функций в условиях селективной ги-
бели отдельных групп нейронов является имплантация в
соответствующие отделы мозга биологически активных
клеток, обладающих нейротрансмиттерным и трофиче-
ским потенциалом. Области возможного клинического ис-
пользования нейротрансплантации весьма широки и
включают различные дегенеративные заболевания цен-
тральной нервной системы (болезнь Паркинсона, хорея
Гентингтона, болезнь Альцгеймера и др.), сосудистые забо-
левания мозга, последствия черепно-мозговой травмы, по-
следствия спинальной травмы с повреждением аксонов
проводящих путей, заболевания периферических нервов и
другие состояния. 

В мире наиболее известные результаты по проблеме ней-
ротрансплантации получены в следующих областях клини-
ческой неврологии:

— болезнь Паркинсона — имплантация дофа-
минпродуцирующего клеточного материала (ме-
таболически активные клетки эмбриональной
нервной ткани mesencephalon) в область полоса-
того тела и, реже, другие отделы головного мозга
(сотни операций); 

— хорея Гентингтона — имплантация фетальных
клеток striatum в область подкорковых ганглиев
(десятки операций);

— повреждения спинного мозга и заболевания
периферических нервов — предварительные раз-
работки, связанные с трансплантацией участков
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периферических нервов в спинной мозг и нерв-
ные стволы.

Однако наибольший интерес вызывают работы, связанные
с возможностью нейротрансплантации стволовых клеток
мезенхимального и эмбрионального происхождения.

В нашей стране в 1990-е годы учеными Института нейрохи-
рургии им. Н.Н. Бурденко РАМН в сотрудничестве с рядом
других научных центров (Институт морфологии человека
РАН и др.) получен опыт операций трансплантации феталь-
ных клеток mesencephalon в область головки хвостатого ядра
и передненаружных отделов скорлупы у больных с тяжелой
стадией болезни Паркинсона – в рамках Европейской коо-
перативной программы по клинической нейротранспланта-
ции (NECTAR). Теоретические и экспериментальные разра-
ботки возможности нейротрансплантации с использовани-
ем различных источников клеточного материала ведутся в
Институте биологии гена РАН, Российском онкологичес-
ком научном центре РАМН, НИИ неврологии РАМН и не-
которых других научных центрах страны.

Есть основания рассчитывать, что наиболее значительные
результаты в области нейротрансплантации могут быть в
ближайшей перспективе связаны с:

— решением проблемы приживаемости имплан-
тируемого клеточного материала и долговремен-
ной, стабильной интеграции донорских клеток в
естественные нейрональные системы реципиента;

— разработкой подходов к целенаправленной ге-
нетической и биохимической модификации фе-
нотипа имплантируемых клеток (трансфекция
генноинженерными конструкциями с «целевы-
ми» генами нейротрансмиттеров, применение
ряда пептидных ростковых и ангиогенных факто-
ров и другие подходы);

— успешной трансдифференцировкой в задан-
ном направлении (различные субпопуляции ней-
ронов) и поддержанием культур стволовых кле-
ток мезенхимального и эмбрионального проис-
хождения. 

Успехи в развитии проблемы нейротрансплантации позво-
лят открыть новую эру в клинической неврологии, связан-
ную с возможностью воздействия на процессы регенерации
нервной системы (репаративная неврология). Наиболее ожи-
даемым является прогресс в лечении травм спинного мозга,
нейродегенеративных заболеваний, рассеянного склероза и
последствий инсульта.

Нейропротекция 

Нейроны являются высокоспециализированными постми-
тотическими клетками, гибель которых приводит к дезинте-
грации иерархических структур мозга, утрате соответствую-
щей специализированной функции и развитию, как правило,
необратимого неврологического и/или психического дефек-
та. В условиях весьма ограниченных возможностей регенера-

ции нейронов проблема нейропротекции, т.е. защиты нейро-
нов от повреждающего действия каскада нейрохимических
реакций при острых катастрофах (инсульт, травма и др.) и
хронических патологических процессах нервной системы,
является одной из ключевых в современной неврологии. 

В мире исследования в области нейропротекции носят,
главным образом, экспериментальный характер и прово-
дятся на стыке ряда фундаментальных нейронаук (нейро-
химия, молекулярная биология, нейрофармакология,
нейрофизиология и др.), при этом основным объектом
исследований являются культуры нейронов и глиальных
клеток различных модельных организмов. Важнейшим
научным результатом по данной проблеме, полученным
на сегодняшний день, можно считать разработку пред-
ставлений о механизмах апоптоза (программируемой ги-
бели клеток), а также факторах, инициирующих и предот-
вращающих его развитие in vitro и in vivo. Разработана
концепция эксайтотоксичности как универсального меха-
низма повреждения нейронов при различных патологиче-
ских состояниях, предложено теоретические обоснование
и начато экспериментальное изучение применения ряда
новых фармакологических соединений, направленных на
торможение и обрыв эксайтотоксических реакций. Полу-
чены первые предварительные результаты клинических
испытаний ряда новых лекарственных препаратов из
группы антагонистов глутаматных рецепторов (рилузол и
др.) при острой ишемии мозга и нейродегенеративной па-
тологии, демонстрирующие принципиальную возмож-
ность предотвращения гибели нейронов на основе блоки-
рования «эксайтотоксического каскада».

В России работы в области нейропротекции на высоком
методическом уровне проводятся в сравнительно неболь-
шом числе научных центров — МГУ им. М.В. Ломоносо-
ва, НИИ неврологии РАМН (включая Отдел исследова-
ний мозга в качестве преемника НИИ мозга РАМН), Рос-
сийском государственном медицинском университете,
Институте молекулярной генетики РАН, Институте выс-
шей нервной деятельности и нейрофизиологии РАН и др.
Эти исследования связаны, главным образом, с оценкой
отдельных химических соединений в качестве нейропро-
текторов на различных экспериментальных моделях ише-
мии и гипоксии нейронов, а также в качестве превентив-
ной терапии у лиц с высоким риском цереброваскулярной
катастрофы и генетически детерминированной предрас-
положенностью к нейродегенеративным состояниям. 

Очевидно, что наиболее важные результаты по данной про-
блеме будут касаться разработки новых классов лекарст-
венных препаратов-нейропротекторов, относящихся, по
всей видимости, к таким типам соединений, как:

— селективные антагонисты отдельных субпопу-
ляций рецепторов возбуждающих аминокислот;

— антиоксиданты новых поколений, реализую-
щие на уровне биологических мембран защит-
ный антиоксидантный эффект in vivo;

— регуляторные нейропептиды нового поколе-
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ния (различные тканеспецифичные ростковые
факторы);

— ингибиторы каспаз и другие антиапоптотичес-
кие соединения;

— аналоги эндоканнабиноидов и некоторых дру-
гих эндогенных лигандов с нейропротективным
потенциалом.

Реализация указанных задач позволит совершить качест-
венный прорыв в лечении заболеваний нервной системы,
предотвращении тяжелых и необратимых изменений в го-
ловном и спинном мозге при ряде патологических состоя-
ний, значительно улучшить результаты лечения и профи-
лактики многих острых и хронических повреждений голов-
ного и спинного мозга в группах высокого риска.

Фармакогенетика заболеваний нервной системы

Фармакогенетика как совокупность методов, позволяю-
щих устанавливать индивидуальные генетические основы
чувствительности к действию лекарственных препаратов,
является сравнительно новой и интенсивно развивающей-
ся областью клинической медицины. Есть все основания
полагать, что фармакогенетика заболеваний нервной сис-
темы станет в предстоящие два десятилетия важнейшей
точкой роста в клинической неврологии, чему будет спо-
собствовать прогресс в области молекулярной генетики, а
также идентификация новых молекулярных мишеней со
стороны клеточных и субклеточных структур головного и
спинного мозга. 

К настоящему времени наиболее существенные результаты
по проблеме фармакогенетики в неврологии получены для
некоторых антиконвульсантов (оптимизация лечения раз-
личных форм эпилепсии), противопаркинсонических
средств (взаимосвязь результатов леводопа-терапии с ак-
тивностью ферментов метаболизма гомоцистеина), анти-
гипертензивных препаратов и др.

В нашей стране определенный опыт в области неврологичес-
кой фармакогенетики имеют НИИ биомедицинской химии
им. В.Н. Ореховича РАМН, НИИ фармакологии РАМН и
некоторые другие центры. Потенциал НИИ неврологии
РАМН, имеющего большой опыт тестирования генетических
полиморфизмов и анализа генетических ассоциаций, также
весьма высок, и институт сможет в ближайшие годы принять
активное участие в исследованиях по данной проблеме.

В ближайшие десятилетия можно ожидать разработку ин-
дивидуальных «генетических паспортов», включающих
идентифицированный набор полиморфных аллелей мно-
гих сотен (тысяч) генов риска. Это позволит на основе спе-
циальных компьютерных программ прогнозировать ответ
конкретного индивидуума на тот или иной препарат, рас-
считывать и прогнозировать результаты проводимого лече-
ния и, таким образом, значительно улучшить его исходы, а
также на новом уровне осуществлять вторичную профи-
лактику неврологической патологии в популяции.

Разработка новых экспериментальных моделей 
заболеваний нервной системы

Ключевым фактором успеха в изучении патогенетических и
молекулярных механизмов развития заболеваний централь-
ной и периферической нервной системы, а также в разра-
ботке и внедрении новых методов лечения неврологических
заболеваний является создание адекватных и воспроизводи-
мых моделей поражения мозга различного типа (ишемиче-
ского, демиелинизирующего, травматического, дегенера-
тивного и т.д.) на отдельных клетках, клеточных культурах
либо у экспериментальных животных. До настоящего време-
ни, несмотря на интенсивные исследования ведущих лабо-
раторий мира, отсутствуют адекватные модели таких широ-
ко распространенных органических поражений мозга, как
инсульт, паркинсонизм, рассеянный склероз и др. Имею-
щиеся модели (токсические, деплеционные, деструктивные
и т.п.) отражают лишь отдельные стороны патогенеза этих
заболеваний и не обеспечивают воспроизведение полного
спектра событий, сопровождающих острые и хронические
патологические процессы в нейронах и глиальных клетках.
Наиболее удачными при ряде заболеваний следует признать
трансгенные модели, максимально близко отражающие ес-
тественные стадии и механизмы поражения мозга на приме-
ре низших животных или клеточных систем. Однако эти мо-
дели доступны пока лишь для сравнительно небольшого
круга заболеваний, а их адекватность ограничивается меж-
видовыми различиями и невозможностью полной экстрапо-
ляции полученных закономерностей на протеомную систе-
му человека. 

В Российской Федерации ведущие позиции в разработке мо-
делей неврологических заболеваний занимает НИИ невро-
логии РАМН – с учетом произошедшей в 2006 году реорга-
низации и слияния его с Институтом мозга РАМН. Приори-
тетные в мировом масштабе результаты, в частности, были
получены коллективом этого объединенного центра по
проблемам экспериментальной ишемии и гипоксии мозга,
индивидуальной чувствительности к стрессу, патологии ми-
тохондрий и нарушения энергетических процессов в нейро-
нах, нейротрансмиттерного дисбаланса, старения мозга и др.
Высокий уровень исследований в области эксперименталь-
ных моделей патологии мозга характеризует также работы
НИИ общей патологии и патофизиологии РАМН, НИИ фи-
зико-химической биологии им. А.Н. Белозерского МГУ
им. М.В. Ломоносова, НИИ экспериментальной медицины
РАМН и некоторых других научных центров страны. Можно
прогнозировать, что эти учреждения сохранят лидирующую
роль в данной области нейронаук на ближайшие годы. 

Основные ожидаемые достижения по этому разделу:

— создание трансгенных моделей для большин-
ства менделирующих неврологических заболева-
ний;

— разработка на основе достижений функцио-
нальной геномики принципиально новых подхо-
дов к адресному «нокауту» целевых генов в опре-
деленной ткани в определенный момент времени
(«кондиционный нокаут») и получение молеку-
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лярных моделей ряда типовых патологических
состояний в неврологии – острой и хронической
эксайтотоксичности, каналопатий, асинапсии и
т.д.;

— разработка новых клеточных и животных мо-
делей инсульта, демиелинизирующих процессов
и других состояний на основе манипулирования
ключевыми реакциями соответствующих патохи-
мических каскадов.

Разработка и внедрение в практику указанных эксперимен-
тальных технологий и получение более «естественных» мо-
делей неврологических заболеваний могут значительно со-
кратить время тестирования новых биологически активных
соединений в качестве потенциальных лекарственных пре-
паратов, будут способствовать стремительному прогрессу  в
развитии нейрофармакологии, а также позволят выявить
ранние и доклинические маркеры различных патологиче-
ских состояний в неврологии. Последний фактор может
привести к широкому внедрению принципиально новых
профилактических мероприятий среди широких групп на-
селения (превентивная молекулярная медицина).

Создание молекулярных вакцин. Разработка принципи-
ально новых методов лечения нейродегенеративных
заболеваний, направленных на аномальный белковый
фолдинг

Нарушение естественной конформации и процессинга
нейрональных белков, сопровождающееся формировани-
ем в клетке растущих цитотоксичных фибриллярных агре-
гатов с преимущественно β-складчатой структурой, рас-
сматривается в настоящее время как один из универсаль-
ных механизмов развития нейродегенеративных заболева-
ний. Таким образом, предотвращение или прерывание мо-
лекулярного каскада, ведущего к аномальной белковой ук-
ладке (фолдингу), является чрезвычайно перспективным
направлением в борьбе с нейродегенертативной патологи-
ей – от болезней Паркинсона и Альцгеймера до прионных
болезней человека и животных.

Одним из самых обещающих подходов, наиболее интен-
сивно разрабатываемых при болезни Альцгеймера, пред-
ставляется создание так называемых "молекулярных вак-
цин" на основе патогенных пептидов – например, β-ами-
лоида-42. Такие пептиды в комплексе со специальными
адъювантами (белками теплового шока и др.) способны в
эксперименте генерировать мощный иммунный ответ, вы-
работку специфических антител и уменьшение размеров
(исчезновение) β-амилоидных включений при патологии
альцгеймеровского типа. Очевидно, такой же подход при-
меним и для других форм первичных церебральных амило-
идозов. 

Большое внимание в мире уделяется в настоящее время из-
учению возможности активного вмешательства в процесс
фибриллогенеза и формирования патологических β-склад-
чатых белковых конформеров в нейронах и глиальных
клетках с использованием соединений различных классов

– "взломщиков β-слоев", индукторов молекулярных шапе-
ронов, активаторов ферментов протеасомной системы и
др. Предварительные результаты, полученные на различ-
ных экспериментальных моделях нейродегенеративных за-
болеваний, достаточно обнадеживающие и подтверждают
перспективность данного направления исследований. В
России эти работы ведутся в Институте биоорганической
химии им М.М. Шемякина и Ю.А. Овчинникова РАН,
НИИ экспериментальной медицины РАМН и некоторых
других центрах.

Можно прогнозировать, что ближайшие 15–20 лет станут
определяющими для создания и, возможно, первого кли-
нического использования новых универсальных методов
лечения и профилактики нейродегенеративных заболева-
ний на основе вышеуказанных "белковых" принципов и
технологий.     

Развитие прижизненных методов визуализации структу-
ры, метаболизма, кровотока и электрогенеза мозга

Нейровизуализация остается важнейшей областью клини-
ческой неврологии. В последние годы был достигнут впе-
чатляющий прогресс в прижизненном определении тонких
анатомических изменений в веществе мозга, особенностей
мозгового кровотока, метаболических сдвигов в различных
отделах мозга, чему способствовало внедрение в практику
таких специальных методов исследования, как диффузион-
но- и перфузионно-взвешенная МРТ, функциональная
МРТ, МР-спектроскопия, МР-трактография, КТ-перфузия
и др. В нашей стране ведущими центрами, развивающими
в неврологии и нейрохирургии  данные технологии, явля-
ются НИИ нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко РАМН,
НИИ неврологии РАМН, Военно-медицинская академия
им. С.М. Кирова (Санкт-Петербург).

Можно прогнозировать, что ближайшие годы будут харак-
теризоваться дальнейшим развитием методов прижизнен-
ной нейровизуализации. При этом одним из основных и
новых направлений будет разработка разнообразных моле-
кулярных маркеров (трейсеров), позволяющих оценивать
распределение отдельных молекулярных мишеней в тех
или иных субпопуляциях нейронов и глиальных клеток,
например, маркеры β-амилоида при патологии альцгейме-
ровского типа, маркеры отдельных белковых субъединиц
рецепторов мозга и т.д.

Результатом практической разработки этих технологий ста-
нет качественно новый уровень диагностики заболеваний
центральной нервной системы, в том числе на пресимпто-
матической стадии патологического процесса, повышение
ее специфичности и чувствительности наряду с улучшени-
ем качества проводимой терапии. 

Прогнозы далеко не всегда осуществляются полностью, од-
нако они задают некие ориентиры для тех или иных наук,
помогают лучше понять дальнейшие пути развития иссле-
дований, способствуют концентрации усилий на наиболее
значимых научных направлениях. Если представленные
прогнозы смогут в определенной мере осуществить эти
функции, авторы посчитают свою задачу выполненной.
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П
роблема сосудистых заболеваний мозга имеет
исключительную медико-социальную значи-
мость, которая определяется их значительной
долей в структуре заболеваемости и смертности
населения, высокими показателями времен-

ных трудовых потерь и первичной инвалидности во всем
мире. По данным ВОЗ, ежегодно от цереброваскулярных
заболеваний (ЦВЗ) умирают около 5 млн. человек [24]. По-
казатели смертности от ЦВЗ в России одни из самых высо-
ких в мире и, в отличие от большинства экономически раз-
витых стран, они не только не снижаются, но и имеют тен-
денцию к увеличению. Расчеты, основанные на данных ре-
гистров, позволяют ориентировочно оценить, сколько ин-
сультов происходит ежегодно в нашей стране. Их количест-
во превышает 400 тыс.,  причем  лишь около 10% инсультов
оказываются относительно легкими и заканчиваются пол-
ным восстановлением нарушенных функций уже в первые
недели заболевания. В остальных случаях у выживших
больных сохраняется  в той или иной степени выраженный
неврологический дефект, зачастую приводящий  к стойкой
инвалидизации и полной потере трудоспособности [17].

Требует особого внимания  тот факт, что  в течение послед-
них десятилетий произошли необычайно быстрые для ис-
тории человечества перемены показателей общественного
здоровья и трансформация типа патологии в виде ощути-
мого снижения смертности от ряда инфекционных и пара-
зитарных заболеваний, с одной стороны, и значительное
увеличение удельного веса  так называемых хронических
неинфекционных болезней – с другой. Указанные переме-
ны произошли на протяжении жизни всего одного поколе-
ния и привели к существенному изменению структуры
смертности населения, в которой в настоящее время доми-
нирующее место занимают болезни системы кровообраще-
ния, и в частности, ЦВЗ [24]. Благодаря удивительному да-
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Стеноз сифона
внутренней сонной
артерии

Окклюзия левой
позвоночной артерии

Стеноз в устье правой позвоночной артерии

Стеноз участка М1 левой
средней мозговой
артерии

рис. 1: МРА экстракраниальных и интракраниальных сосудов
(ЗD-реконструкция)

Извитость обеих позвоночных и внутренних
сонных артерий
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ру научного предвидения академика АМН СССР
Е.В. Шмидта, его сподвижников и учеников, к числу кото-
рых относился академик РАМН Н.В. Верещагин, именно
изучение сосудистой патологии головного мозга  в середи-
не 50-х годов прошлого века было определено как ведущее
научное направление в деятельности Института невроло-
гии АМН СССР/РАМН. Этот  период можно обозначить
как период становления отечественной ангионеврологии,
предметом которой являются фундаментальные исследова-
ния этиологии и патогенеза сосудистых заболеваний нерв-
ной системы на основе познания закономерностей и взаи-
мосвязи метаболизма, кровообращения и функций мозга, а
также разработка адекватных методов диагностики, про-
филактики и лечения  ЦВЗ, включая хирургические мето-
ды. В 1975 г. вышло в свет подготовленное сотрудниками
института руководство «Сосудистые заболевания нервной
системы»,  где был обобщен 20-летний опыт изучения ЦВЗ
и намечены основные пути дальнейшего развития ангио-
неврологии в нашей стране [23].

В настоящее время ангионеврология по-прежнему остается
одной из особенно быстро прогрессирующих областей ней-
ронаук, концептуальный аппарат, диагностический и тера-
певтический арсенал ее постоянно обновляются. Наиболее
значимые результаты и разработки по ключевым направле-
ниям современной ангионеврологии, полученные в НИИ
неврологии  РАМН за последние годы, послужили основой
для этой статьи.

К безусловно важным достижениям в области ангионевро-
логии следует отнести создание современной концепции
патогенетической гетерогенности ишемического инсульта.
В ее основе лежит представление о многообразии причин и
механизмов развития острого очагового ишемического по-
вреждения мозга, расшифровка которых имеет решающее
значение для практики. Ишемический инсульт является
исходом различных по своему характеру патологических
состояний системы кровообращения: сосудов, сердца, кро-
ви. При тщательном рассмотрении становится очевидным,
что именно гетерогенностью обусловлены выраженный

полиморфизм клинической картины ишемического ин-
сульта,  различия в характере и темпах восстановления, не-
однозначность прогноза. Это позволило в рамках систем-
ного анализа создать новый клинический раздел в сосуди-
стой патологии мозга – главу о подтипах ишемического
инсульта [5]. Первый опыт показал, что число таких пато-
генетических подтипов ишемического инсульта возрастает
по мере накопления наших знаний о закономерностях
функционирования мозгового кровообращения в норме и
при патологии, механизмах его регуляции, роли кардиаль-
ных, гемореологических, эндотелиальных, иммунных, ге-
нетических и иных факторов в обеспечении адекватной це-
ребральной перфузии.

Несомненно, значительную роль в развитии этой концеп-
ции сыграл общий прогресс исследовательских и диагно-
стических технологий в клинической медицине, привнес-
ший в ангионеврологию беспрецедентную информатив-
ность и точность в установлении каскада ключевых собы-
тий, завершившихся формированием очага острой цереб-
ральной ишемии. Среди всех ишемических нарушений
мозгового кровообращения (НМК) уточненного генеза, со-
гласно нашим многолетним наблюдениям, основные под-
типы инсульта встречаются со следующей частотой: атерот-
ромботический – 34%, кардиоэмболический – 22%, гемо-
динамичесий – 15%, лакунарный – 22%, гемореологиче-
ская микроокклюзия – 7% [9].

Атеротромботический инсульт развивается вследствие ате-
росклероза экстракраниальных и крупных интракраниаль-
ных артерий. При этом подтипе НМК инфаркт в веществе
мозга чаще всего (в 21% случаев) обусловлен тромбозом,
атеросклеротической окклюзией либо критическим стено-
зом экстра- и/или интракраниальных сосудов (рис.1). У 1/3
больных с атеротромботическим инсультом  (13% всех  слу-
чаев ишемических НМК) инфаркт мозга связан с артерио-
артериальными эмболиями, в основном из нестабильных
атеросклеротических бляшек внутренних сонных артерий.
В качестве эмбола могут выступать как ассоциированный с
атеросклеротической бляшкой тромб (рис.2), так и фраг-
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рис. 2: Тромб в сонной артерии до и после отрыва флоттирующего фрагмента



менты самой бляшки. При эмболической природе инсуль-
та окклюзируется, как правило, артерия интракраниальной
локализации.

Приоритетным направлением стало изучение структуры
этих так называемых «нестабильных» бляшек, в том числе
удаленных во время операции каротидной эндартерэкто-
мии, и сопоставления морфологических данных с результа-
тами ангиографии и дуплексного сканирования. Благодаря
этому становится все более очевидной роль факторов, оп-
ределяющих темп прогрессирования стеноза, а также
трансформацию асимптомного стеноза в гемодинамически
и патогенетически значимый (изъязвление, трещина по-
верхности бляшки с последующим пристеночным тромбо-
образованием, кровоизлияние в бляшку из мягких новооб-
разованных сосудов в ней и др.) [7]. 

Результаты этих исследований чрезвычайно важны и с по-
зиций выработки объективных показаний для реконструк-
тивных  операций на магистральных артериях головы (ка-
ротидная эндатерэктомия,  экстра-интракраниальный
микроанастомоз, эндоваскулярная ангиопластика со стен-
тированием, вертебрально-каротидная транспозиция и
др.). С учетом научных достижений в области изучения
этого вопроса выработана стратегия выбора и этапности
проведения различных видов ангионейрохирургических
операций, причем наш собственный опыт подтверждает
высокую эффективность и целесообразность тесного со-
трудничества неврологов, нейрохирургов и сосудистых хи-
рургов [8].

Изучение роли различных форм патологии магистральных
артерий головы позволило дополнить устоявшиеся взгляды
на генез НМК представлениями о гемодинамическом про-
исхождении инфарктов мозга, развивающихся по механиз-
му сосудистой мозговой недостаточности [1]. В настоящее
время общепризнано, что в развитии гемодинамического
инсульта значительная роль принадлежит не только изме-
нениям магистральных артерий головы и интракраниаль-
ных сосудов (стенозы, атеротромботические окклюзии, де-
формации, экстравазальные компрессии и др.), но и фак-
торам, опосредованно влияющим на мозговой кровоток и
вызывающим нестабильность системной гемодинамики с
последующим падением церебральной перфузии. Установ-
лена критическая величина суммарного стеноза всех маги-
стральных артерий головы как фактора истощения цереб-
роваскулярного гемодинамического резерва [4]. 
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рис. 3: Стратификация причин кардиоэмболического инсульта

рис. 4: Стратификация кардиогенных причин 
гемодинамического инсульта

1 неревматическая пароксизмальная
фибрилляция предсердий;

2 постинфарктный кардиосклероз;
3 ревматические пороки;
4 неревматическая постоянная

фибрилляция предсердий;
5 пролапс митрального клапана с

миксоматозной дегенерацией створок;
6 инфекционный эндокардит;
7 протезированные клапаны;
8 аневризма межпредсердной

перегородки;
9 кальциноз митрального кольца;
10 асептический эндокардит;
11 кальцифицирующий аортальный стеноз;
12 атерома дуги аорты;
13 миксома левого предсердия;
14 дилатационная кардиомиопатия;
15 миокардиты;
16 открытое овальное окно;
17 острый инфаркт миокарда;
18 прочие причины.

1 безболевая ишемия миокарда;
2 постоянная фибрилляция предсердий;
3 синдром слабости синусового узла;
4 пароксизмальная фибрилляция

предсердий;
5 острый инфаркт миокарда;
6 частая желудочковая экстрасистолия;
7 преходящая АВ блокада 2-3-й степени;
8 фибрилляция желудочков;
9 отказ постоянного

электрокардиостимулятора



Представления о роли и месте заболеваний сердца в пато-
генезе острых НМК формировались и постепенно меня-
лись параллельно с внедрением в клинику методов при-
жизненной кардиовизуализации. Ранее этот интерес ог-
раничивался лишь проблемами кардиоэмболического ин-
сульта, который является следствием изменений в полос-
тях или клапанном  аппарате сердца, сопровождающихся
развитием кардиоцеребральной эмболии [22]. Эмболо-
генный субстрат при этом весьма гетерогенен с морфоло-
гической точки зрения и может быть представлен фраг-
ментами тромбов, частицами опухолей, бактериальными
и небактериальными вегетациями, кристаллами холесте-
рина и т.п. Точное знание этих особенностей имеет ко-
лоссальное значение для определения верной терапевти-
ческой стратегии в острейшем периоде заболевания, пре-
жде всего возможности применения тромболизиса.

Затем были значительно расширены и углублены пред-
ставления о тесной взаимосвязи между кардиальной и це-
ребральной патологией, возникающей на фоне различ-
ных заболеваний сердечно-сосудистой системы. На сего-
дняшний день стало очевидным, что полноценное иссле-
дование кардиального статуса пациента, перенесшего ин-
сульт либо страдающего хроническими видами сосуди-
стой мозговой патологии, является настоятельной необ-
ходимостью. Тем самым закладываются основы адекват-
ного лечения и эффективной профилактики повторных
инсультов и прогрессирования хронических форм НМК
[14, 20]. Это послужило толчком для бурного роста кар-
дионеврологии – интегративного  направления в медици-
не, основной целью которого является исследование
сердца при различных формах сосудистых поражений го-

ловного мозга, а также исследование мозга при заболева-
ниях сердца и нарушениях центральной гемодинамики. В
рамках кардионеврологии в настоящее время решается
ряд актуальных клинических проблем, которые требуют
консолидации усилий кардиологов, терапевтов и невро-
логов. Значимость проблемы потребовала создания в ин-
ституте специальной лаборатории кардионеврологии. За
короткое время были получены весьма важные как с тео-
ретической, так и с практической точки зрения результа-
ты. Были установлены ведущие причины кардиоэмболи-
ческого инсульта: пароксизмальная форма мерцательной
аритмии, кальциноз митрального кольца, миксоматозная
дегенерация створок митрального клапана в сочетании с
его пролапсом и др. (рис.3). Благодаря внедрению в по-
вседневную практику метода холтеровского мониториро-
вания ЭКГ, показано, что частота различных видов тран-
зиторных аритмий и эпизодов немой ишемии миокарда у
больных с острыми НМК достигает 70%. Доказано также,
что транзиторная брадиаритмия  вследствие атриовен-
трикулярной блокады и синдрома слабости синусового
узла, а также ухудшение сократимости левого желудочка,
обусловленное преходящей ишемией миокарда, являются
решающим фактором в развитии гемодинамического ин-
сульта даже при «некритическом» стенозе магистральных
артерий головы (рис.4). У больных с кардиогенным ише-
мическим инсультом  почти в 40% случаев патогенетиче-
ски значимые сердечные аритмии протекают асимптом-
но. Брадиаритмия и желудочковая экстрасистолия, со-
пряженные с высоким риском внезапной смерти, могут
существовать у пациентов с ишемическими НМК вне за-
висимости от степени неврологического дефицита, соз-
давая угрозу фатальных кардиальных осложнений даже у
больных с легкой и средней тяжестью заболевания. Рас-
крыты клинико-инструментальные особенности кардио-
генной эмболии. Выявлены диагностически значимые
ультразвуковые и гемореологические характеристики,
позволяющие с высокой вероятностью дифференциро-
вать источники церебральной эмболии [19]. 

Отдельно следует выделить весьма востребованное и пер-
спективное направление – исследование проблемы це-
ребральных осложнений при кардиохирургических вме-
шательствах. В результате выполненного цикла работ
удалось обнаружить критерии групп повышенного риска,
требующих особой тактики их ведения в периоопераци-
онный период [11, 21].

В рамках разработки концепции гетерогенности  ишеми-
ческого инсульта установлены и другие часто встречаю-
щиеся причины инфарктов мозга – изменения мелких
внутримозговых артерий, характерные для артериальной
гипертонии (плазморрагии, фибриноидный некроз, ми-
лиарные аневризмы, гиалиноз, склероз), в результате че-
го и развиваются малые глубинные инфаркты, называе-
мые лакунарными и свойственные лакунарному инсульту
(рис.5).

Малые глубинные инфаркты мозга хотя и составляют
значительную часть так называемых «немых» (асимптом-
ных) инфарктов, рассматриваются в качестве маркера по-
вышенного риска развития повторных инфарктов и тяже-
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рис. 5: Лакунарные инфаркты и расширение периваскулярных 
пространств при артериальной гипертонии 



лых геморрагических инсультов, а также сосудистой
(мультиинфарктной) деменции [2, 13].

Следует отметить, что изучение фундаментальных и кли-
нических аспектов патологии сосудистой системы и веще-
ства головного мозга при артериальной гипертонии являет-
ся одним из приоритетных направлений научных исследо-
ваний, проводимых в институте. Только в последние годы
выполнен цикл работ, существенно пополнивший имею-
щиеся представления о патогенезе цереброваскулярных ос-
ложнений при артериальной гипертонии и особенностях
антигипертензивной терапии у этой категории больных,
которые обусловлены выраженным нарушением ауторегу-
ляции мозгового кровотока и снижением цереброваскуляр-
ной реактивности (рис.6).

Установлены вызывающие ее факторы и маркеры, свиде-
тельствующие о наличии этого патологического состояния.
К числу последних относят присутствие клинических при-
знаков экстрапирамидного или псевдобульбарного син-
дрома, окклюзирующего поражения экстра- и/или интра-
краниальных артерий, а также деформаций магистральных
артерий головы, очаговых (лакунарных) и диффузных (лей-
коареоз) изменений вещества головного мозга, гипертро-
фии левого желудочка, ИБС. Важно особо подчеркнуть,
что пациенты с ЦВП на фоне артериальной гипертонии, у
которых имеются перечисленные маркеры нарушения це-
реброваскулярной реактивности, составляют группу высо-
кого риска церебральных гипоперфузионных осложнений
вследствие избыточного снижения АД при антигипертен-
зивной терапии. Это имеет принципиальное значение и
для определения тактики эффективной вторичной профи-
лактики НМК у данных больных.

Одним из приоритетных и весьма активно развивающихся
направлений исследования патогенеза НМК в настоящее
время стало изучение системы гемореологии и гемостаза, а
также атромбогенной активности сосудистой стенки. В ре-
зультате была создана концепция дизрегуляции этих сис-
тем как универсального фактора патогенеза ишемических

НМК, которая представлена гемостатической активацией,
гемореологическими нарушениями и эндотелиальной дис-
функцией. Были определены характерные профили гемо-
стазиологических изменений и нарушений атромбоген-
ной активности сосудистой стенки при каждом из подти-
пов ишемического инсульта. Впервые получил патогене-
тическое обоснование церебральный инфаркт по типу ге-
мореологической окклюзии микроциркуляторного русла в
условиях гипервязкости крови. Сформулированы крите-
рии диагностики этого подтипа инфаркта мозга, охарак-
теризованы особенности его клинического течения [15].

Чрезвычайно актуальной остается проблема инсульта у
лиц молодого возраста. Изучение причин его возникно-
вения показало значительный вклад антифосфолипидно-
го синдрома, причем полученные в институте результаты
относительно изменений вещества мозга и сосудистой
системы при первичном антифосфолипидном синдроме
являются приоритетными не только в России, но и в ми-
ре [10].

Известно, что основой терапии при ишемическом ин-
сульте являются два стратегических направления: репер-
фузия и нейрональная протекция. Реперфузия связана с
восстановлением или усилением кровотока в зоне ише-
мии. Нейрональная протекция реализуется на клеточном
уровне и направлена на предотвращение гибели слабо
или почти не функционирующих, но все еще жизнеспо-
собных нейронов, располагающихся вокруг очага некро-
за (зона «ишемической полутени»). Многолетний опыт
работы первого в стране специализированного отделения
острых нарушений мозгового кровообращения с палата-
ми интенсивной терапии, организованного в институте в
1988 г., показал эффективность основных методов репер-
фузии: восстановления и поддержания системной гемо-
динамики; гемангиокоррекции (нормализация реологи-
ческих свойств и функциональных возможностей сосуди-
стой стенки); тромболизиса; хирургических методов. Вы-
бор ведущего направления или комбинации различных
методов реперфузии мозга сегодня основывается на точ-
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рис. 6: Состояние цереброваскулярной реактивности у больных c ЦВЗ на фоне артериальной гипертонии



ном знании конкретного механизма инсульта и установ-
ления сроков его развития, в том числе с учетом состоя-
ния вещества мозга, полученного с помощью диффузи-
онно- и перфузионно-взвешенной МРТ. Сделаны важные
шаги и в области нейрональной протекции: созданы и
изучены новые антиоксиданты, разрабатываются в экс-
перименте и клинике другие нейротропные препараты,
однако истинная эффективность подавляющего боль-
шинства современных нейропротекторов все еще ожида-
ет своего подтверждения в многоцентровых исследовани-
ях [9].

Важное значение для клинической ангионеврологии
имеет созданная нашими специалистами на основе тром-
боцитарно-сосудистых взаимодействий уникальная кле-
точная (тромбоцитарная) тест-система для оценки мем-
бранотропного влияния лекарственных препаратов и оп-
ределения индивидуальной чувствительности к основ-
ным классам вазоактивных средств и антиагрегантов (па-
тент №2188419 от 27.08.2002). При этом раскрыт феномен
фармакологической резистентности (10–30% больных) и
парадоксальной реактивности (10–20% больных) в отно-
шении ряда жизненно важных препаратов. Проведенные
фундаментальные исследования позволили разработать и
впервые предложить новую аппликационную форму аце-
тилсалициловой кислоты, содержащую всего 12,5 мг ак-
тивного вещества, но обладающую сходными с традици-
онной таблетированной формой эффективностью и фар-
макологическим действием [12].

Важнейшим научно-практическим направлением совре-
менной ангионеврологии, которое неизменно находится
в центре внимания исследователей НИИ неврологии
РАМН, является восстановительная неврология, осно-
ванная на новых высокотехнологичных методах. Среди
них биоуправление с обратной связью, методы биману-
альной координации движений, различные модифика-
ции электромиостимуляции и др. Приоритетом является
использование метода перфузионно- и диффузионно-
взвешенной МРТ в раннем постинсультном периоде для
разработки наиболее рационального режима реабилита-
ции – с точки зрения сроков ее начала, длительности, ин-
тенсивности предъявляемых нагрузок и т.д. [18].

Стремительность, с которой развивается мозговая катаст-
рофа при инсульте, требует четкой организации лечебно-
диагностического процесса, поскольку именно оператив-
ность лечебных мероприятий в значительной степени
влияет на исход заболевания. За последние годы вопросу
совершенствования специализированной помощи боль-
ным с острыми нарушениями мозгового кровообращения
был посвящен ряд приказов Минздрава и Минсоцразви-

тия России, позволивший в известной мере сформулиро-
вать нормативную базу для организации этой службы
(приказ Минздрава России №25 от 25.01.1999 г. «О мерах
по улучшению медицинской помощи больным с наруше-
ниями мозгового кровообращения» и приказ Минздрав-
соцразвития России №534 от 22.08.2005 г. «О мерах по со-
вершенствованию организации нейрореабилитационной
помощи больным с последствиями инсульта и черепно-
мозговой травмы»). Таким образом, сложившаяся в Рос-
сии система оказания помощи больным с нарушениями
мозгового кровообращения достаточно четко регламен-
тирована нормативными актами, что позволяет обеспе-
чить ее дальнейшее развитие. Эта система создавалась на
основе собственных научных разработок и обобщения
международного опыта.

Дальнейшее развитие исследований в области сосудистой
патологии мозга будет прежде всего сконцентрировано на
расширении использования высоких технологий:

— новейших методов нейровизуализации – диф-
фузионно- и перфузионно-взвешенных МРТ
(оценка мозгового метаболизма и кровотока в
острейшем и раннем постинсультном периоде),
трехмерной реконструкции экстра- и интракра-
ниальных артерий (оценка характера поражения
сосудов мозга), функциональной МРТ и др.;

— транслюминальной ангиопластики и других
высокотехнологичных методов реконструкции
сосудистого русла;

— дальнейшей расшифровки гематовазальных
взаимодействий; современных технологий тром-
болизиса (в том числе вентрикулярного);

— доказательного и экспериментально обосно-
ванного использования методов молекулярной и
клеточной медицины и т.д.

Есть основания надеяться, что внедрение результатов
этих исследований будет проводиться на базе расшире-
ния сети специализированных ангионеврологических и
нейрореабилитационных отделений, в тесном сотрудни-
честве с кардиологами, нейрохирургами, сосудистыми
хирургами, реабилитологами. Очевидно, что только объ-
единение усилий специалистов различных клинических и
фундаментальных дисциплин обеспечит дальнейшее ус-
пешное развитие этой чрезвычайно актуальной отрасли
отечественной медицины.     
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The article summarizes results of long-term investigations per-
formed in the Institute of Neurology RAMS in most actual pro-
blems of cerebrovascular disorders. The conception of hetero-
geneity of ischemic stroke is presented and key mechanisms of
local brain ischemia are shown. Confirmed is the efficacy of the

multidisciplinary approach to study of this problem which defi-
ned the formation of new research topics: cardioneurology,
hemostasiology in cerebrovascular disorders, restorative neuro-
logy and neurorehabilitation. Perspectives of further develop-
ment of this actual field of modern medicine are outlined.

Cerebrovascular pathology: results and perspectives
Z.A. Suslina

Institute of Neurology, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

Key words: cerebrovascular pathology, stroke heterogeneity, cardioneurology, hemorheology, hemostasis.



С
тановление и развитие доказательной медици-
ны, начавшееся всего два десятилетия назад,
привело к коренному пересмотру наших пред-
ставлений о лечении основных заболеваний
нервной системы, и прежде всего инсульта. Эф-

фективность большей части лекарств и методов лечения,
широко применявшихся на протяжении многих лет, была
поставлена под сомнение. В определенный момент време-
ни возникла ситуация, когда у врачей, лечащих больных с
острым инсультом, в распоряжении осталось не более 2–3
препаратов и 1–2 метода лечения, обладавших доказанной
эффективностью. Однако охватить соответствующими ис-
следованиями все аспекты лечения такого тяжелейшего за-
болевания, как инсульт, включая его осложнения и послед-
ствия, доказательная медицина оказалась пока не в состоя-
нии. Между тем ежедневная клиническая практика настоя-
тельно требует ясных ответов на постоянно возникающие
вопросы, связанные с правильным ведением больных, что
обуслoвливает необходимость проведения все новых иссле-
дований в этом направлении и совершенствования уже
имеющихся методов лечения. Результатом этих усилий
стало появление в последние годы целого спектра ориги-
нальных технологий наряду с возвращением к прежним,
ранее применявшимся методам и способам лечения ин-
сульта, но уже на качественно ином уровне. Рассмотрению
новых аспектов в интенсивной терапии инсульта и посвя-
щена настоящая статья. 

Хорошо известно, что на долю тяжелых форм приходится
до 50% всех случаев инсульта. Основными причинами раз-
вития инсульта являются тромбозы, эмболии и кровоиз-
лияния в мозг. Именно эти состояния приводят к цереб-
ральной гипоксии с последующим формированием отека
мозга, внутричерепной гипертензии, острой обструктив-
ной гидроцефалии и как следствиe этих процессов – дисло-
кации мозга, его вклинению в большое затылочное отвер-
стие и смерти.

Тромбозы и эмболии

В настоящее время существует два стратегических направ-
ления в лечении острых тромбозов и эмболий: нейропро-
текция и реперфузия. Несмотря на огромное количество
нейропротективных препаратов, блестяще зарекомендо-
вавших себя в эксперименте, ни один из них окончательно
не доказал своей эффективности в клинической практике,
хотя, несомненно, некоторые имеют хорошие перспективы
в будущем.  С нашей точки зрения, основная причина та-
кой диссоциации между экспериментом и клиникой кроет-
ся в отсутствии адекватных моделей инсульта, прежде все-
го ишемического. Аналогичная ситуация в плане доказа-
тельности складывается и с гемодилюцией – одним из двух
основных методов реперфузии. Примерно половина про-
веденных мультицентровых клинических исследований
указывает на ее положительный эффект при лечении ише-
мического инсульта, тогда как другая половина не подтвер-
ждает этих оптимистических оценок. 

Поэтому сегодня наибольший интерес представляет другой
метод реперфузии – тромболизис. Однако если история
тромболизиса в кардиологии – это история свершившихся
надежд, то история тромболизиса в неврологии – это исто-
рия ярких, но небольших успехов и все еще неоправданных
ожиданий. Тромболизис в неврологии применяется свыше
40 лет, но к настоящему времени в мировой литературе
описано менее 10 000 наблюдений, что не идет ни в какое
сравнение с ситуацией в кардиологии, где счет спасенным
жизням идет на миллионы. Тромболитическая терапия
проводится во всем мире не более чем у 1–3% больных с
ишемическим инсультом от общего числа, в нем нуждаю-
щихся, и эти цифры остаются такими на протяжении вот
уже многих лет. Почему это происходит? Причины очевид-
ны: жесткие сроки начала лечения – 3–6 часов от момента
инсульта; наличие свыше 15 противопоказаний; высокий
риск осложнений, прежде всего геморрагического характе-

Интенсивная терапия инсульта:
взгляд на проблему

М.А. Пирадов

НИИ неврологии РАМН, г. Москва

Рассмотрены основные методы лечения кровоизлияний в мозг и инфарктов мозга. Подчеркнута важность проблем, свя-
занных с проведением тромболитической терапии. Описаны новые технологии и препараты, применяемые в лечении раз-
личных видов инсульта: механический тромболизис, вентрикулярный тромболизис, локальный гемостаз рекомбинант-
ным фактором VIIа, гемикраниоэктомия. Особое внимание уделено церебральному перфузионному давлению, экстраце-
ребральной патологии и синдрому полиорганной недостаточности как качественно новому состоянию, развивающему-
ся у подавляющего большинства больных с тяжелыми формами инсульта и определяющему его исходы со 2—3-й недели
заболевания. Рассматриваются возможные перспективы в области лечения тяжелых инсультов.

Ключевые слова: традиционный и механический тромболизис, вентрикулярный тромболизис, рекомбинантный фактор VII,
гемикраниоэктомия, синдром полиорганной недостаточности.
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ра, вплоть до развития летальных исходов; необходимость
проведения не только КТ или МРТ, но и селективной ан-
гиографии; различная структура тромбов и эмболов, мно-
гие из которых не могут быть растворены современными
тромболитиками, и отсутствие методов определения их ви-
дов; высокая стоимость препаратов. 

Реперфузия после стандартной тромболитической терапии
не превышает 45–71%, согласно консолидированным ми-
ровым статистикам. Очевидно, что тромболитическая те-
рапия – это, по сути своей, симптоматическая терапия, ко-
торая не устраняет истинных причин, вызвавших развитие
закупорки сосудов. Ярким подтверждением этого служит
высокая частота реокклюзий после проведения тромболи-
зиса – 34%. Действительно, при существовании атероскле-
ротического 90–95%-ного стеноза во внутренней сонной
артерии, на фоне турбулентных потоков крови в этом уча-
стке часто развивается окклюзия сосуда. Своевременно
проведенный тромболизис приводит к открытию артерии,
но не уменьшает имеющийся субтотальный стеноз. Оче-
видно, что спустя небольшой период времени в этом же
месте вновь разовьется закупорка внутренней сонной
артерии (ВСА), поскольку все существовавшие ранее пред-
посылки для ее формирования остались неизменными.
Многие врачи не единожды являлись свидетелями этого.

К настоящему времени в мире сформировано два подхода к
проведению внутривенной тромболитической терапии:
Европа – делать только в клиниках, где проходят специаль-
но организованные испытания, и Северная Америка – де-
лать в любой клинике при жестком соблюдении показаний
и противопоказаний. К сожалению, ситуация в нашей
стране не дает в этом отношении поводов для оптимизма:
проведение традиционной тромболитической терапии в
подавляющем большинстве клиник невозможно из-за тех-
нических, финансовых и организационных проблем.

Считается, что внутриартериальный тромболизис должен
быть более эффективным, чем внутривенный, за счет под-
ведения катетера с препаратом непосредственно к месту за-
купорки. Однако, несмотря на то что имеется целый ряд
сообщений об успешной реперфузии a.basilaris с помощью
внутриартериального введения урокиназы, контролируе-
мые исследования по данной проблеме до сих пор отсутст-
вуют.

Некоторая надежда забрезжила у неврологов в последние го-
ды с появлением и бурным развитием эндоваскулярных тех-
нологий, когда стали активно разрабатываться различные
инструментальные методы воздействия на тромб/эмбол.
Сторонники эндоваскулярной хирургии полагают, что меха-
нический тромболизис имеет ряд преимуществ перед меди-
каментозным тромболизисом: его использование может
предотвращать последующее применение тромболитиков,
уменьшая вероятность развития геморрагической трансфор-
мации в очаге ишемии; снижение риска развития кровоиз-
лияния в размягченную ткань позволяет теоретически уве-
личить время для непосредственного воздействия на
тромб/эмбол; первичное воздействие механическими сред-
ствами дает возможность увеличить площадь соприкоснове-
ния тромба/эмбола с применяемыми далее  лизирующими
средствами; наконец, высказывается мнение, что механиче-
ский тромболизис может быть применен в более поздние
сроки, чем медикаментозный, что значительно расширяет
число потенциальных кандидатов для этого вида лечения.

В настоящее время за рубежом создан целый ряд приборов и
эндоваскулярных технологий для механического тромболи-
зиса: концентрический нитиноловый ретривер (рис. 1), эн-
доваскулярный фотоакустический реканализатор EPAR, в
котором фотонная энергия превращается в акустическую
энергию на конце зонда путем создания микрокавитацион-
ных пузырьков, микроинфузионный катетер EKOS с 2.1-
MHz ультразвуковым трансдьюсером, реолитическая систе-
ма для тромбэктомии  Possis AngioJet System и другие, непо-
средственно разрушающие или пронизывающие тромб и об-
легчающие доступ тромболитикам внутрь его тела. Среди
этих технологий пока лишь одна, использующая концентри-
ческий ретривер, официально разрешена в США для широ-
кого клинического применения на основании проведенного
контролируемого исследования [12]. Данная технология бы-
ла применена у 141 больного с закупорками ВСА, средней
мозговой артерии, основной или позвоночной артерий в
первые 8 часов от начала появления неврологических сим-
птомов. Важно отметить, что ни один из них не подходил по
стандартным показаниям для внутривенного тромболизиса.
Почти у половины больных (46%)   кровоток по сосуду был
восстановлен. В свою очередь, половина больных с восста-
новленным кровотоком показали хороший функциональ-
ный выход к окончанию 3-го месяца после операции. Внут-
ричерепные кровоизлияния отмечены у 8%, летальность со-
ставила 32%. Эксперты рекомендуют применять этот метод у
лиц с наличием противопоказаний к медикаментозной
тромболитической терапии.

К механическим методам тромболизиса можно отнести и
использование 2-MHz наружного датчика ультразвукового
диагностического сканера, расположенного и работающего
постоянно в течение нескольких часов в области закупорки
пораженной артерии. Ультразвук используется в этой си-
туации и как механический метод, и как метод, облегчаю-
щий за счет создаваемой кавитации ферментативный тром-
болизис. Однако в связи с тем что несколько мультицен-
тровых контролируемых исследований, проведенных в
2004 и 2005 гг.  в разных странах [3, 5], дали прямо противо-
положные результаты, этот метод пока не рекомендуется
для широкой клинической практики. 

рис. 1: Концентрический нитиноловый ретривер
(Merci Retrieval System, фото с сайта www. concentric-medical com)
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В неотложной кардиологии при наличии выраженных ате-
росклеротических стенозов артерий у лиц с острым ин-
фарктом миокарда одновременно с тромболизисом выпол-
няется ангиопластика со стентированием, что обычно по-
зволяет полностью устранить причину, приведшую к ин-
фаркту миокарда. В ангионеврологии такая практика толь-
ко начинает внедряться в специализированных центрах.
Соответствующие исследования находятся в стадии выпол-
нения. 

Завершая рассмотрение вопроса о тромболитической тера-
пии, нельзя не сказать о вкладе современных методов ней-
ровизуализации в решение данной проблемы. В последние
годы появление методов диффузионно- и перфузионно-
взвешенной магнитно-резонансной томографии (ДВ-МРТ
и ПВ-МРТ) обусловило развитие принципиально новых
подходов к оценке целесообразности проведения тромбо-
лизиса у больных с различными соотношениями диффузи-
онно-перфузионно-взвешенных МР-параметров, а также
поставило вопрос о пересмотре сроков проведения тромбо-
литической терапии в сторону значительного увеличения
временного интервала, в течение которого все еще возмо-
жен и эффективен тромболизис. Выделены 6 паттернов
острого ишемического инсульта в зависимости от соотно-
шения размеров повреждения мозга по данным ДВ- и ПВ-
МРТ. На основании данных параметров предложены воз-
можные варианты терапии [4]: ПВ повреждение > ДВ по-
вреждения – реперфузия; ПВ = ДВ – нейропротекция; ПВ
< ДВ – нейропротекция; повреждение только по данным
ДВ-МРТ – нейропротекция; повреждение только по дан-
ным ПВ-МРТ – реперфузия; повреждения по данным ДВ-
и ПВ-МРТ отсутствуют при наличии неврологического де-
фицита – вмешательства не проводятся. 

В целом необходимость экстренного высокоспециализиро-
ванного предварительного обследования больного, наряду
с все еще значительным риском геморрагических осложне-
ний, не позволяeт в настоящее время рекомендовать тром-
болитическую терапию для широкого использования в на-
шей стране и ограничиваeт ее рамками  специализирован-
ных ангионеврологических центров.

Кровоизлияния в мозг

Длительное время в этой области наблюдалась известная
стагнация, которая в последние годы сменилась бурным
развитием разнообразных методов лечения кровоизлия-
ний, в основном нейрохирургических. К традиционному
удалению гематом открытым методом и  вентрикулярному
дренированию в настоящее время добавились стереотакси-
ческое удаление гематом, стереотаксическое удаление ге-
матом посредством их растворения тромболитиками, ло-
кальный гемостаз рекомбинантным фактором VIIа и вен-
трикулярный тромболизис.

Стереотаксическое удаление гематом, вошедшее в широ-
кую клиническую практику не более 7–10 лет назад, прин-
ципиально изменило исходы глубоко расположенных кро-
воизлияний, снизив летальность при них, по данным НИИ
неврологии РАМН, в 2 раза по сравнению с консерватив-
ной терапией. Дальнейшее развитие этого метода привело

к появлению стереотаксического способа удаления гема-
том с помощью их растворения урокиназой, введенной че-
рез катетер, размещенный в области гематомы, с последую-
щим дренированием, что позволило еще более уменьшить
показатели летальности [13].

Новые компьютерно-томографические исследования при-
вели к  пересмотру длительно существовавших представле-
ний о монофазном   течении кровоизлияний в мозг, когда,
как считалось, их развитие останавливалось тотчас после
разрыва стенки сосуда в результате коагуляционных про-
цессов и тампонады окружающими тканями. Однако ока-
залось, что до 26% гематом продолжают нарастать в разме-
рах в течение ближайших 3 часов от начала инсульта,  а 12%
гематом  – в течение 20 часов. Это может быть связано как
с сохраняющейся артериальной гипертензией, так и с ло-
кальным коагуляционным дефицитом. Для решения дан-
ной проблемы предложено неотложное (в первые 3–4 часа
после инсульта) локальное введение рекомбинантного ге-
мостатического фактора VIIa – препарата Novoseven [10],
ранее применявшегося для лечения больных гемофилией.
Этот препарат на сегодняшний день является единствен-
ным специфическим медикаментозным методом лечения
геморрагического инсульта. Novoseven доказал свою эф-
фективность в контролируемых исследованиях, проведен-
ных за  рубежом. Высокая стоимость пока ограничивает его
широкое применение. Ранее часто использовавшаяся эп-
силон-аминокапроновая кислота не показана, так как ее
кровоостанавливающее действие по результатам современ-
ных исследований не достигает цели, в то время как опас-
ность развития тромбоэмболии легочной артерии увеличи-
вается. 

Ранее отсутствовало какое-либо удовлетворительное лече-
ние внутрижелудочковых кровоизлияний, равно как и кро-
воизлияний, сопровождающихся прорывом крови в желу-
дочковую систему мозга, на долю которых приходилось до
40% всех кровоизлияний в мозг. А ведь именно эти состоя-
ния приводили и приводят к развитию таких осложнений
инсульта, как внутричерепная гипертензия и острая об-
структивная гидроцефалия. Несколько лет назад в ряде
клиник мира, включая НИИ неврологии РАМН, начаты
исследования по так называемому вентрикулярному тром-
болизису, когда  через вентрикулярный дренаж в желудоч-
ковую систему мозга в определенных дозировках вводится
тот или иной тромболитический препарат, чаще всего ре-

рис. 2: Кровоизлияние в мозг: 
до (А) и после (Б) вентрикулярного тромболизиса

А Б

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
Интенсивная терапия инсульта
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комбинантный тканевый активатор плазминогена. Это
приводит к более быстрому растворению сгустков крови и
санации спинно-мозговой жидкости, обеспечивает полно-
ценное функционирование самого дренажа, обычно уже на
1–2-е сутки прекращавшего работать из-за закрытия его
тромботическими массами. Как результат – уменьшается
внутричерепное давление и обструктивная гидроцефалия,
улучшается прогноз не только для жизни, но и для восста-
новления (рис. 2). Начаты контролируемые исследования
по оценке эффективности данного метода [9]. 

Многие годы считалось, что лечение геморрагического ин-
сульта – это прежде всего нейрохирургическая проблема,
хотя в мире до самого последнего времени не было прове-
дено никаких сколько-нибудь значительных по объему и
широте охвата кооперативных контролируемых исследова-
ний. Поэтому с большим интересом ожидались результаты
первого международного мультицентрового исследования
– STICH [11] по оценке эффективности хирургических и
медикаментозных способов лечения кровоизлияний в мозг,
в котором участвовало 83 центра из 27 стран мира, в том
числе три российские клиники – НИИ неврологии РАМН,
НИИ нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко РАМН, Новоси-
бирский центр. Итоги работы оказались неожиданными:
не было выявлено достоверных отличий по основным срав-
ниваемым показателям между оперированными и неопе-
рированными больными. Причины этого до сих пор анали-
зируются, но тем не менее один из основных прежних по-
стулатов в области лечения острого геморрагического ин-
сульта поставлен под сомнение.

Неврологические осложнения при тяжелых инсультах

Инфаркты мозга, равно как и кровоизлияния в мозг, при-
водят к двум основным неврологическим осложнениям –
отеку мозга и острой обструктивной гидроцефалии. Эти ос-
ложнения развиваются со 2–3-х суток инсульта и определя-
ют его исход в основном на протяжении первых 7–10 дней.

В настоящее время для лечения отека мозга наиболее ши-
роко применяются гипервентиляция, осмотерапия, а также
гипотермия и гемикраниоэктомия. Если первые два метода,
хотя и не подтвержденные с позиций доказательной меди-
цины, являются устоявшимися и хорошо зарекомендовав-
шими себя в клинической практике, то о двух других мож-
но сказать, что новое – это хорошо забытое старое. Дейст-
вительно, интерес к гипотермии и гемикраниoэктомии в
среде нейрореаниматологов и нейрохирургов постоянно
возникает через определенные промежутки времени на
протяжении многих десятилетий. Это неудивительно, по-
скольку снижение уровня жизнедеятельности нейронов
путем их глубокого охлаждения или временное открытие
нового выхода из жестко фиксированной черепной короб-
ки при тяжелом отеке мозга, позволяющее предотвратить
вклинение мозга в большое затылочное отверстие, являют-
ся вполне логичными по своей сути методами неотложного
лечения. В отличие от прежних исследований, новые рабо-
ты организованы и проводятся в рамках доказательной ме-
дицины на основе контролируемых мультицентровых триа-
лов. К настоящему времени показана эффективность геми-

краниоэктомии, проводимой в первые 36 часов при полу-
шарных ишемических инсультах по сравнению с обычной
терапией: выжило 88% больных основной группы и лишь
47% больных контрольной группы [6]. Другие исследова-
ния находятся в стадии выполнения [8]. В отличие от де-
компрессивной хирургии, гипотермия оказалaсь пока на-
много менее эффективным методом лечения [7], однако
представляется, что ее потенциал раскрыт не полностью. 

Вентрикулярное дренирование давно уже стало обязатель-
ным компонентом лечения при развитии острой обструк-
тивной гидроцефалии. Опыт нашего института показывает,
что внедрение этого метода позволяет, например, только
при кровоизлияниях в мозг супратенториальной локализа-
ции снижать летальность на 30–33%. Основные проблемы
при вентрикулярном дренировании – закрытие просвета
катетера сгустками крови и потенциальный риск инфекци-
онных осложнений при длительном его стоянии – в по-
следнее время успешно преодолеваются благодаря вентри-
кулярному тромболизису и современной антибиотикотера-
пии (катетеры, импрегнированные антибиотиками).

В целом, несмотря на  значительные достижения послед-
них лет в области  интенсивной терапии инсульта, многие
новые перспективные технологии и фармакологические
препараты требуют дальнейших, более широкомасштабных
исследований в рамках доказательной медицины. Поэтому
в настоящее время основной акцент при лечении тяжелых
инсультов должен быть сделан на так называемой неспеци-
фической, или базисной, терапии, которой придается все
еще неоправданно малое значение. Прежде всего, речь идет
о мероприятиях, направленных на поддержание адекватно-
го артериального давления и оксигенации, а также на про-
филактику и лечение экстрацеребральной патологии, кото-
рые сегодня, на наш взгляд, наряду с отеком мозга и острой
обструктивной гидроцефалией, в основном и определяют
исходы тяжелых инсультов. 

Церебральное перфузионное давление

В чем, прежде всего, нуждается пораженный при инсульте
головной мозг? В своевременной и адекватной доставке к
нему кислорода и глюкозы. Как это достигается? Насыще-
нием артериальной крови кислородом (инсуфляция) и
глюкозой (в виде растворов) либо увеличением притока
крови к мозгу, либо снижением  его потребностей в кисло-
роде и глюкозе. Первый путь прост, но не всегда эффекти-
вен, а последний пока трудно достижим. Поэтому наиболь-
ший интерес представляет второй путь. Повышение прито-
ка крови к мозгу возможно с помощью увеличения цереб-
рального перфузионного давления (ЦПД). ЦПД представ-
ляет собой разницу между средним артериальным давлени-
ем и внутричерепным давлением (ВЧД), т.е. ЦПД =
[(АДсист. + 2 АДдиаст.):3] – ВЧД. Очевидно, что в услови-
ях нарастающего отека мозга и как его следствия повыше-
ния внутричерепного давления только достаточно высокий
уровень АД способен обеспечить необходимый уровень
перфузии головного мозга. Поэтому поддержание высокого
уровня АД (не менее 180–190/90–100 мм рт. ст.) является
центральным звеном в успешном лечении большинства инсуль-
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тов вне зависимости от их характера. Следовательно, ре-
шающее значение при проведении интенсивной терапии
должны иметь меры, направленные на восстановление и
поддержание системной гемодинамики в виде оптимиза-
ции сердечной деятельности, сохранения адекватного
уровня церебрального перфузионного давления и оксиге-
нации.

Экстрацеребральные осложнения при тяжелых инсультах

Экстрацеребральные осложнения, в отличие от неврологи-
ческих, определяют исходы тяжелых инсультов, как прави-
ло, после 4–10 суток от их начала. В высококлассных кли-
никах именно они сегодня формируют основные цифры
летальности. Экстрацеребральные осложнения при ин-
сультах многообразны: дыхательная и сердечная недоста-
точность, пневмонии и другие инфекционные заболева-
ния, острые язвы желудочно-кишечного тракта, тяжелые
нарушения гомеостаза, острая почечная недостаточность,
ДВС-синдром, тромбоэмболия легочной артерии и др.
Кроме того, инсульт, будучи мощнейшим стрессом для ор-
ганизма, почти всегда ведет к обострению или декомпенса-
ции хронических заболеваний, часто встречающихся у лиц
среднего возраста и пожилых, составляющих основной
контингент больных с инсультом. Многие из этих состоя-
ний могут приводить и приводят к летальным исходам.
Именно в этом и состоит одна из основных проблем лече-
ния тяжелых инсультов, которые вызывают тяжелые и раз-
нообразные экстрацеребральные осложнения с формиро-
ванием патофизиологических порочных кругов, даже разо-
рвав один или несколько из которых нейрореаниматолог
далеко не всегда может остановить патологический про-
цесс, ведущий к смерти. Исследования, проведенные в на-
шей клинике при тяжелых кровоизлияниях, показывают,
что экстрацеребральная патология в 50% случаев служит
причиной смерти: в течение острейшего периода ведущими
являются церебральные причины, но уже на 2-й неделе це-
ребральные и экстрацеребральные причины равнозначны,
а с 3-й недели  экстрацеребральные причины занимают ли-
дирующую позицию. Среди  экстрацеребральной патоло-
гии, приводящeй к летальному исходу, основную роль иг-
рает тромбоэмболия легочной артерии, служащая причи-
ной смерти у каждого четвертого больного. Менее частые
причины летальных исходов в порядке убывания: острая
сердечно-сосудистая недостаточность, пневмония, желу-
дочно-кишечные кровотечения, острая почечная недоста-
точность и инфаркт миокарда [1]. Высшей формой прояв-
ления экстрацеребральной патологии, качественно новым
ее состоянием является синдром полиорганной недостаточ-
ности, профилактике которого следует придавать особое
значение [2].

Широкое применение в клинической практике института в
течение последних лет жестких алгоритмов осмотерапии,
низкомолекулярной гепаринотерапии, кава-фильтров,

вентрикулярного дренирования, включая вентрикулярный
тромболизис, фармакологической защиты желудочно-ки-
шечного тракта, методов экстракорпоральной медицины,
управляемой системной гемодинамики и других средств
лечения тяжелых инсультов на основе нейромониторинга и
эндоскопического мониторинга позволило принципиаль-
но изменить исходы этих состояний. Это было подтвержде-
но при безвыборочном ретроспективном анализе несколь-
ких сотен больных с тяжелыми инсультами, поступивших в
отделение реанимации и интенсивной терапии НИИ нев-
рологии РАМН в 1980–2002 гг. Больные были разделены на
две группы – находившиеся в клинике в 1980–1994 гг. и в
1995–2002 гг. Сравнивались только одинаковые по степени
исходной тяжести группы больных. В основу деления был
положен наиболее точный критерий – уровень бодрствова-
ния, а основным финальным критерием являлся уровень
летальности. 

В результате проведенного исследования установлено сни-
жение летальности  при кровоизлияниях в мозг на 35,3% 
(р = 0004), при инфарктах мозга – на 41,2% (р = 0,0001), у
лиц, находившихся на ИВЛ вне зависимости от характера
инсульта – на 38% (р = 0,00001).

В настоящее время нейрореаниматологи близко подошли к
ситуации, когда стало возможным спасать большинство ра-
нее безнадежных больных. И сегодня на повестку дня в
полной мере встал другой вопрос – о качестве жизни таких
больных, поскольку многие из них в дальнейшем не могут
обходиться без посторонней помощи. Одним из возмож-
ных решений этой проблемы представляется развитие ме-
тодов имплантации потентоспособных клеток. О первых
положительных результатах уже начали сообщать некото-
рые лаборатории мира, хотя пока речь идет о пациентах,
способных к самообслуживанию: уровень метаболизма и
мозгового кровотока в зонах имплантации у части этих
больных с инсультом, по данным позитронно-эмиссион-
ной томографии, увеличивается, что сопровождается не-
большим нарастанием двигательных, чувствительных и
когнитивных функций. 

Другими возможными перспективами в области лечения
тяжелых инсультов могут быть установление и коррекция
генетических факторов, увеличивающих риск осложненно-
го инсульта, определение гормона(ов) смерти, создание но-
вых классов нейропротективных, противоотечных препа-
ратов и методов лечения, разработка более физиологичных
способов нейромониторинга, развитие исследований в об-
ласти рецепторного аппарата мозга. Начавшись с рутинных
мероприятий, интенсивная терапия инсульта постоянно
вбирает в себя и создает все новые эффективные способы и
методы лечения, которые совсем недавно казались трудно-
осуществимыми и противоречащими ранее установленным
канонам. 
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Б
олезнь Паркинсона – прогрессирующее возраст-
зависимое нейродегенеративное заболевание,
распространенность которого в общей популя-
ции варьирует от 100 до 350 на 100 000 населения,
будучи наиболее высокой в группе пациентов по-

жилого возраста (1–2% среди лиц старше 65 лет) [5, 7]. 

Этиология болезни Паркинсона остается предметом дис-
куссий, однако наиболее обоснованной на сегодняшний
день признается точка зрения о мультифакторной модели
развития заболевания, имеющей как экзогенную, так и эн-
догенную составляющую [4]. Согласно современным пред-
ставлениям, в развитии болезни Паркинсона имеет значе-
ние специфическое взаимодействие генетических и средо-
вых факторов, определяющих особенности клеточной де-
токсикации и обмена ксенобиотиков, антиоксидантной за-

щиты, митохондриальных реакций, процессинга ряда ней-
рональных белков, дофаминового обмена [3, 37]. 

В противоположность доминировавшей на протяжении
многих десятилетий точке зрения о «негенетической» при-
роде болезни Паркинсона в настоящее время роль генети-
ки в развитии заболевания подтверждается многочислен-
ными исследованиями, проведенными с использованием
различных методических подходов. Во-первых, показано,
что для паркинсонизма имеется четкая тенденция к внут-
рисемейному накоплению случаев заболевания, а ближай-
шие родственники больных имеют в 2–7 раз более высокий
риск развития болезни Паркинсона по сравнению с обще-
популяционным [9]. Такое семейное накопление особенно
характерно для ранних (до 40 лет) случаев болезни Паркин-
сона [15]. Во-вторых, благодаря применению новейших

Гетерогенность спорадической
болезни Паркинсона: 
молекулярный подход 
к решению проблемы

С.Н. Иллариошкин1, П.А. Сломинский2, М.И. Шадрина2, Г.Х. Багыева1, Т.Б. Загоровская1, Е.Д. Маркова1, 

А.В. Карабанов1, В.В. Полещук1, Е.В. Полевая1, Н.В. Федорова3, С.А. Лимборская2,  И.А. Иванова-Смоленская1

1НИИ неврологии РАМН, г. Москва
2Институт молекулярной генетики РАН, г. Москва

3 Российская медицинская академия последипломного образования, г. Москва

Проведен поиск мутаций в генах PRKN (паркин), LRRK2 и SNCA (a-синуклеин) у  359 пациентов славянского этничес-
кого происхождения (169 мужчин и 190 женщин) с болезнью Паркинсона, из которых 345 представляли спорадические
случаи. Возраст манифестации симптомов составил от 23 до 84 лет, пациенты с ювенильным паркинсонизмом (дебют
симптомов до 20 лет) исключались из набора. При исследовании мажорной мутации G2019S в гене  LRRK2, а также
структурных перестроек в генах  PRKN и SNCA было установлено, что при болезни Паркинсона частота изучаемых му-
таций составляет 7,5% (27 больных из 359). Мутация LRRK2-G2019S выявлена у 1,1% больных, экзонные перестройки
в паркине – у 5,8% (в том числе у 10,7% больных с ранней формой болезни Паркинсона и у 1,7% пациентов с поздней
формой болезни), дупликация гена SNCA – у 2 больных. Проведенный анализ показал выраженную гетерогенность моле-
кулярной структуры болезни Паркинсона в российской популяции, что позволяет считать данное заболевание не единой
нозологической формой, а совокупностью самостоятельных (хотя и сходных) нейродегенеративных синдромов. Иденти-
фикация наследуемых мутаций в части спорадических случаев болезни Паркинсона существенно меняет семейный про-
гноз и требует проведения медико-генетического консультирования у лиц из группы высокого риска.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, спорадические случаи, мутационный анализ, генетическая гетерогенность, 
медико-генетическое консультирование. 
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изотопных методов нейровизуализации – ОФЭКТ и ПЭТ,
– позволяющих верифицировать пресимптоматическую
дисфункцию нигростриарной дофаминергической систе-
мы у клинически здоровых братьев и сестер, произошел пе-
ресмотр результатов близнецовых исследований и была ус-
тановлена значительно более высокая конкордантность по
болезни Паркинсона среди монозиготных близнецовых
пар (55%) по сравнению с дизиготными  (18%) [34]. Инте-
ресно отметить, что различия в конкордантности также
наиболее заметны у молодых больных, что подчеркивает
особую роль генетики в развитии раннего паркинсонизма
[38]. В-третьих, результаты анализа генетических ассоциа-
ций показали определенную роль в развитии болезни Пар-
кинсона «аллелей риска» ряда кандидатных генов, имею-
щих значение в функционировании нигральных нейронов
(следует отметить при этом, что вклад каждого из изучен-
ных полиморфизмов в формирование предрасположенно-
сти к болезни Паркинсона сравнительно невелик)  [36].

Несомненно, важнейшее значение в раскрытии генетиче-
ских основ болезни Паркинсона сыграло выявление родо-
словных с четким менделевским наследованием болезни
[39]. Именно благодаря молекулярному исследованию та-
ких репрезентативных семей оказалось возможным клони-
рование соответствующих мутантных генов и установление
их белковых продуктов. 

На конец 2006 г. идентифицировано как минимум 11 хро-
мосомных локусов и 7 самостоятельных генов, ответствен-
ных за развитие менделирующих форм болезни Паркинсо-
на, в том числе 4 гена для аутосомно-доминантных и 3 –
для аутосомно-рецессивных вариантов болезни [4, 32, 39,
43]. И хотя наследственно-семейные случаи составляют не
более 5–10% от общего числа случаев болезни Паркинсона,
именно эти редкие моногенные варианты стали ценными
«моделями», позволившими раскрыть молекулярные зве-
нья патогенеза первичного паркинсонизма. Так, благодаря
анализу уникальной PARK1-формы болезни, локус кото-
рой картирован на хромосоме 4q21–23, была установлена
роль белка α-синуклеина как основного компонента телец
Леви и ключевого молекулярного маркера патологии ней-
ронов при развитии нейродегенерации паркинсоновского
типа [16]. Сложились современные представления об уни-
версальном значении изменений нативной конформации
α-синуклеина (под влиянием наследуемых мутаций либо
экзогенных нейротоксических факторов) в патогенезе се-
мейных и спорадических случаев болезни Паркинсона [3,
30]. Показательно в связи с этим, что основным типом му-
таций при PARK1-форме болезни Паркинсона являются
полные дупликации и трипликации гена α-синуклеина
(SNCA), т.е. дефекты, ведущие к повышению экспрессии
(гиперпродукции) белка и его патологической агрегации в
клетке [35]. Более того, на экспрессию α-синуклеина могут
влиять также полиморфизмы в регуляторной области гена,
что является одним из механизмов генетической предрас-
положенности к развитию спорадической болезни Пар-
кинсона [23].

«Конформационная» теория нашла дальнейшее подтвер-
ждение благодаря идентификации других генов, мутации

которых при паркинсонизме сопровождаются нарушением
белкового гомеостаза в нейронах. К ним относятся гены
белка паркина (локус PARK2 на хромосоме 6q25–27 –
обозначение гена PRKN) и убиквитин-С-концевой гидро-
лазы (локус PARK5 на хромосоме 4p14), продукты которых
являются ключевыми компонентами протеолитической
убиквитин-протеасомной системы клетки [22, 24]. Совсем
недавно был идентифицирован еще один ген – LRRK2, от-
ветственный за развитие аутосомно-доминантных случаев
болезни Паркинсона, сцепленных с локусом PARK8 на
хромосоме 12q12 [32, 43]. Соответствующий белок дарда-
рин является цитоплазматической ГТФ-зависимой кина-
зой, предположительно вовлеченной в процессинг нейро-
нальных белков [12]. 

Таким образом, семейная болезнь Паркинсона характери-
зуется чрезвычайной генетической гетерогенностью. При
этом в семьях с четким аутосомно-рецессивным наследова-
нием наиболее высок удельный вес мутаций гена PRKN
(паркин) – более 50% случаев с ранним началом [26, 29], а
при аутосомно-доминантной болезни Паркинсона чаще
всего встречаются мутации в гене LRRK2 – от 2 до 13% се-
мей [8, 12, 14]. 

Наименее изученным остается вопрос о роли всех указан-
ных генов в развитии спорадической болезни Паркинсона.
Основные исследования в данном направлении касались
гена PRKN. Известно, что при отсутствии семейного анам-
неза частота выявления гомозиготных мутаций PRKN зави-
сит от возраста начала болезни: при юношеском споради-
ческом паркинсонизме они обнаруживаются у 15–18%
больных и значительно реже – у пациентов с дебютом в
25–40 лет [1, 26, 29]. Гомозиготность по мутациям PRKN
описана даже у отдельных больных с «классическим» позд-
ним фенотипом болезни Паркинсона и отсутствием семей-
ного анамнеза [21, 27], но это скорее казуистика, демонст-

рис. 1: Идентификация мутации G2019S в гене LRRK2
короткой стрелкой указан нормальный SfcI-рестрикционный фрагмент 
размером 228 пар оснований, длинной стрелкой – мутантный фрагмент
размером 207 пар оснований (мутация G2019S); 
дорожки 1, 2 и 4 – носители гетерозиготной мутации G2019S в гене LRRK2; 
дорожка 3 – норма
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рирующая необычайно широкую вариабельность PARK2-
формы аутосомно-рецессивного паркинсонизма. 

В последние годы традиционные представления о генетике
паркинопатий как аутосомно-рецессивных форм патоло-
гии претерпели значительные изменения. Появились сооб-
щения о случаях паркинсонизма, при которых интенсив-
ный молекулярный скрининг смог выявить мутацию PRKN
лишь в одном из двух аллелей гена [21, 40]. Наши собствен-
ные данные, полученные ранее при молекулярно-генети-
ческом анализе российских семей с ювенильным паркин-
сонизмом, показали отсутствие второй мутации PRKN у
44,4% больных с подтвержденным ДНК-диагнозом парки-
нопатии [1]. Была высказана гипотеза, что носительство
мутации PRKN даже на одной хромосоме иногда может со-
провождаться развитием доминантной формы болезни –
наиболее вероятно, по механизму гаплонедостаточности
[40]. Патогенетическая роль паркин-гетерозиготности под-
твердилась с помощью ПЭТ: Hilker et al. в 2001 г. при обсле-
довании асимптомного пациента, имеющего мутантный и
нормальный аллель PRKN,  выявили отчетливое снижение
захвата флюородопы в стриатуме [18], что является четким
нейровизуализационным свидетельством субклинической
дофаминергической дисфункции. Так было установлено,
что гаплонедостаточность по гену PRKN действительно мо-
жет определять гибель дофаминовых нейронов и быть зна-

чимым фактором генетической предрасположенности к
развитию первичного паркинсонизма.

В дальнейшем была проведена серия работ, посвященных
анализу ассоциаций между болезнью Паркинсона и гетеро-
зиготным носительством мутаций в гене PRKN. Мета-ана-
лиз результатов этих исследований, проведенный Европей-
ским консорциумом по болезни Паркинсона, подтвердил,
что наличие единственной гетерозиготной мутации в PRKN
является фактором риска спорадической болезни Паркин-
сона [12, 40].

Не меньшее значение в развитии болезни Паркинсона в
общей популяции имеет ген LRRK2. Это стало понятным в
последние два года, когда мутационный скрининг невыбо-
рочных серий больных с «классическиой» спорадической
болезнью Паркинсона выявил те или иные мутации LRRK2
у 0,4–2,7% всех обследованных пациентов [6, 11, 14, 28, 33,
42]. В некоторых популяциях частота отдельных мутаций
LRRK2 может быть существенно выше в связи с эффектом
основателя, как это имеет место, например, в северной Аф-
рике. В данном регионе частота мажорной мутации LRRK2-
G2019S составляет: у арабов – 40,8% в спорадических и
37,0% в семейных случаях болезни Паркинсона, а у евреев
ашкенази – 13,3% в спорадических и 29,7% в семейных
случаях болезни [25, 31].  

таблица 1: Выявленные структурные перестройки в гене PRKN у пациентов с ранней болезнью Паркинсона
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Значительно меньше данных о частоте мутаций в других
локусах (PARK1, PARK6, PARK7) при спорадической бо-
лезни Паркинсона. 

Таким образом, на сегодняшний день весьма актуальным и
практически важным является молекулярный скрининг
различных каузативных генов в общей группе больных бо-
лезнью Паркинсона. В настоящей работе нами представле-
ны первые в России результаты такого систематического
мутационного анализа трех генов – PRKN, LRRK2 и SNCA –
в большой группе больных-славян со спорадической фор-
мой болезни Паркинсона.

Характеристика больных и методов исследования

Отбор больных с первичным паркинсонизмом

В исследование было включено 359 пациентов (169 мужчин
и 190 женщин) с различными клиническими вариантами
первичного паркинсонизма. У 345 больных имел место от-
рицательный семейный анамнез по болезни Паркинсона
(спорадические случаи). Лишь у 14 (3,9%) пациентов име-
лись указания на достоверное или вероятное аутосомно-до-
минантное наследование болезни Паркинсона (в каждой се-
мье имелись как минимум 2 больных из 2 последовательных
поколений родословной); клинико-генетические особенно-
сти большинства из этих семейных случаев болезни Паркин-
сона были описаны нами ранее [2]. Аутосомно-доминант-
ный паркинсонизм рассматривался нами в качестве своеоб-
разной группы сравнения по отношению к основной обсле-
дованной группе – спорадической болезни Паркинсона.

Большинство пациентов в соответствии с собранными све-
дениями имели славянские этнические корни по одной ли-
бо обеим родительским линиям и происходили из семей,
проживавших на протяжении 2–3 поколений на террито-
рии европейской части России. В исследование не включа-

лись лица с ювенильным паркинсонизмом, заболевшие на
первом-втором десятилетии жизни и имевшие a priori гене-
тическую составляющую в качестве ведущего фактора раз-
вития болезни [1, 4, 27].   

Таким образом, нами обследована сплошная невыборочная
серия преимущественно спорадических случаев болезни
Паркинсона, наблюдавшихся в нейрогенетическом отделе-
нии Института неврологии РАМН за последние 4 года и со-
ответствующих общепринятыми критериям данного забо-
левания [19].

Исходя из задач работы, все случаи были подразделены на
две большие группы: 

1) болезнь Паркинсона с ранним началом – ма-
нифестация первых симптомов в возрасте от 23
до 45 лет (средний возраст начала болезни 34,4 ±
11,2 года), всего 62 мужчины и 78 женщин; 

2) «классическая» болезнь Паркинсона с более
поздним дебютом симптомов – от 46 до 84 лет
(59,6 ± 13,3), всего 107 мужчин и 112 женщин. 

В целом по группе средний возраст больных составил 56,9
± 16,8 года, средний возраст начала болезни – 48,8 ± 15,9
года.

В качестве контроля обследованы 350 неврологически здо-
ровых лиц (700 контрольных хромосом), соответствующих
основной группе по возрастному и половому составу.

Молекулярно-генетический анализ

Выделение геномной ДНК производилось из 5–10 мл све-
жей или замороженной венозной крови стандартными ме-
тодами. 

таблица 2: Выявленные структурные перестройки в гене PRKN у пациентов с поздней болезнью Паркинсона
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Анализ мутации G2019S в гене LRRK2

Наиболее частой мажорной мутацией в гене LRRK2 являет-
ся нуклеотидная замена 6055G>A в 41-м экзоне LRRK2, ве-
дущая к замещению глицина (G) на серин (S) в белковой
позиции 2019 [14]. В связи с этим нами был проведен скри-
нинг обследованных больных на носительство данной му-
тации. Детекция нуклеотидной замены 6055G>T в 41-м эк-
зоне гена LRRK2 (мутация G2019S) осуществлялась с ис-
пользованием праймеров и зонда для полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) в реальном времени (real-time PCR) в
соответствии с описанным Kachergus et al. протоколом.
ПЦР выполнялась в 25 мкл реакционной смеси, содержа-
щей 10–20 нг геномной ДНК, 1 х ПЦР буфер (Syntol, Мо-
сква), 2,5 мM MgCl2, 10 пM каждого праймера, 200 мкM
каждого из набора дезоксинуклеотидтрифосфатов, 1,25 ед.
Hot-rescue Taq ДНК-полимеразы (Syntol, Москва), а также
4 пM зонда, синтезированного на основе TaqMan-химии
(Syntol, Москва). Амплификация проводилась по следую-
щему протоколу: 2 мин при 50 oC, 10 мин при 95 oC и далее
40 циклов по 15 с при 95 oC и 50 с при 60 oC. Интенсив-
ность флуоресценции ПЦР-продуктов оценивалась на при-
боре ANA-32 (Syntol, Москва). В части случаев болезни
Паркинсона анализ мутации LRRK2-G2019S осуществлял-
ся с помощью стандартного сайт-специфичного SfcI-рест-
рикционного теста [17]; данным тестом, в частности, под-
тверждался факт замены 6055G>A во всех случаях предпо-
лагаемого носительства мутации, выявленных с помощью
ПЦР в реальном времени.

Анализ структурных перестроек в гене PRKN

В гене PRKN описано большое разнообразие типов мута-
ций, включая как точковые мутации, так и более сложные
генные перестройки – экзонные и мультиэкзонные деле-
ции, дупликации и трипликации [22, 26, 27, 40]. Во многих
популяциях мира, в том числе (согласно нашим предвари-
тельным данным) и в России, делеции и мультипликации
PRKN являются превалирующим типом мутаций [1], что
определяет необходимость использования особых методов
мутационного скрининга, ориентированных в первую оче-
редь на количественный анализ ДНК и определение дозы
гена у компаунд-гетерозигот [26].

У обследованных больных нами проводился поиск гете-
розиготных структурных перестроек в гене PRKN и коли-
чественный анализ дозы гена с использованием метода
ПЦР в реальном времени на приборе ANA-32 (Syntol,
Москва). Структура праймеров, синтезированных для
амплификации 2–12 экзонов PRKN, была определена с
помощью программы Vector NTI Suite 9 software. В каче-
стве внутреннего стандарта с каждым экзоном PRKN ко-
амплифицировался ген бета-глобина. ПЦР проводилась в
25 мкл реакционной смеси, содержащей 10–20 нг геном-
ной ДНК, 1 х ПЦР буфера (Syntol, Россия), 2,5 мM
MgCl2, 10 пM каждого из пары праймеров соответствую-
щего экзона PRKN и β-глобина, 200 мкM каждого из де-
зоксинуклеотидтрифосфатов, 1,25 ед. Hot-rescue Taq
ДНК-полимеразы (Syntol, Россия) и 4 пM зондов на от-
дельные экзоны генов PRKN и β-глобина, сконструиро-

ванных с использованием TaqMan-химии (Syntol, Рос-
сия). Амплификация проводилась в соответствии со сле-
дующим протоколом: 2 мин при 50 oC, 10 мин при 95 oC
и 40 циклов по 15 с при 95 oC и 50 с при соответствующей
отжигу температуре. Для максимальной верификации
оценки интенсивности флуоресценции ПЦР-продуктов
все образцы тестировались трижды.

Отношение концентраций паркин/бета-глобин подсчиты-
валось для всех ДНК-образцов. Нормальным расценива-
лось соотношение от 0,7 до 1,3. Показатели ниже 0,6 или
выше 1,4 расценивались как гетерозиготная делеция или
дупликация определенного экзона соответственно.

Количественный анализ гена αα-синуклеина (SNCA)

С учетом особенностей фенотипических проявлений α-си-
нуклеинопатий и редкости мутаций в нем по данным, по-
лученным в ряде исследованных популяций Европы и Се-
верной Америки [16], мы ограничили анализ гена SNCA
группой пациентов с ранней и семейной формой болезни
Паркинсона. 

До настоящего времени описаны лишь 3 точковые мутации
в гене SNCA при болезни Паркинсона, и наши собственные
данные свидетельствуют об отсутствии точковых мутаций
SNCA даже в семейных случаях болезни [20]. В то же время
в последние годы было показано, что более распространен-
ным мутационным повреждением SNCA при болезни Пар-
кинсона являются полные дупликации и трипликации гена
[35]. Нами впервые в России для выявления изменений ко-
пийности гена SNCA или отдельных его экзонов разработа-
ны методы, основанные на использовании двух вариантов
ПЦР в реальном времени – TaqMan (амплификация с ис-
пользованием немеченых праймеров в присутствии флуо-
ресцентно меченного экзон-специфичного зонда) и FRET
(флуоресцентный резонансный перенос энергии, ампли-
фикация с двумя праймерами, несущими на себе флуорес-
центный краситель и гаситель флуоресценции). 

Результаты

Среди 359 больных с болезнью Паркинсона нами были вы-
явлены 4 случая гетерозиготного носительства мутации
G2019S в гене LRRK2 (рис. 1), в том числе 3 случая спора-
дических и один – из семьи с четким аутосомно-доминант-
ным наследованием болезни. Суммарная частота данной
мутации составила, таким образом, 1,1% в общей группе
обследованных пациентов с болезнью Паркинсона. 

В контрольной группе (клинически здоровые лица из об-
щей популяции) мутация G2019S в гене LRRK2 не обнару-
жена. 

У всех G2019S-позитивных пациентов имел место типич-
ный фенотип болезни Паркинсона, включавший леводопа-
чувствительный паркинсонизм с асимметричным началом
симптомов и вариабельной комбинацией брадикинезии,
ригидности и тремора покоя. Реже наблюдались постураль-
ная неустойчивость, дистония и (в единственном случае) –
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леводопа-индуцированные дискинезии; когнитивные и ве-
гетативные расстройства отсутствовали. Яркой особенно-
стью данной подгруппы явилась выраженная вариабель-
ность значений возраста начала болезни: так, у обследован-
ных носителей мутации LRRK2-G2019S первые симптомы
паркинсонизма манифестировали в 29, 39, 52 и 57 лет, а в
единственном семейном случае с выявленной мутацией у
матери пробанда болезнь началась еще позднее – в 71 год.
Интересно отметить, что в этой же семье у всех больных
родственников выраженным и ранним симптомом болезни
был постуральный тремор.

При количественном анализе гена PRKN (паркина) у 140 па-
циентов с ранней болезнью Паркинсона нами в 15 случаях
(10,7% от общего числа больных с ранним началом) были
выявлены различные структурные перестройки в PRKN. Все
перестройки были гетерозиготными (табл. 1). В их числе: де-
леции отдельных экзонов (изолированных или примыкаю-
щих друг к другу) – 9 случаев; дупликации отдельных экзо-
нов – 3 случая; сочетание делеций и дупликаций или сочета-
ние удаленных разноэкзонных делеций – 3 случая. 

При поздней болезни Паркинсона структурные перестрой-
ки гена PRKN были выявлены нами у 6 больных, т.е. в 1,7%
случаев болезни с началом после 45 лет (табл. 2). В их числе:
гомозиготная делеция экзона – 1 случай; гетерозиготные де-
леции отдельных экзонов – 4 случая; гетерозиготная деле-
ция трех экзонов (с межэкзонным разрывом) – 1 случай.

Таким образом, суммарная частота выявления мутаций ге-
на PRKN в общей группе пациентов с болезнью Паркинсо-
на составила 5,8% (21 случай из 359).

В контрольной группе ни у кого из обследованных лиц де-
леций либо мультипликаций в PRKN не выявлено.

Нами было проведено сопоставление клинических особен-
ностей заболевания в паркин-позитивных и паркин-нега-
тивных случаях болезни Паркинсона. Единственным суще-
ственным различием между группами стал возраст манифе-
стации заболевания – более ранний при носительстве му-
таций: так, у больных с выявленными мутациями в PRKN
возраст начала заболевания варьировал от 23 до 68 лет
(средний возраст 39,6 ± 15,1 года), а в группе больных без
структурных перестроек в PRKN – от 24 до 84 лет (54,4 ±
14,2 года), различия статистически значимы. Каких-либо
других фенотипических различий между сопоставляемыми
подгруппами больных отмечено не было. Клиническая
картина заболевания в обеих группах больных соответство-
вала изолированному леводопа-чувствительному паркин-
соновскому синдрому (брадикинезия, мышечная ригид-
ность, тремор покоя, постуральная неустойчивость), в ряде
случаев сочетающемуся с дистонией и леводопа-индуциро-
ванными дискинезиями.

У 2 пациентов с семейной формой болезни Паркинсона на-
ми была выявлена дупликация гена SNCA. Заболевание у
пробандов манифестировало в 57 и 49 лет. Клиническая
картина соответствовала типичной дрожательно-ригидной
форме паркинсонизма. Интересно отметить, что у сына од-

ного из больных в возрасте 13 лет появилось и стало нарас-
тать дрожание рук, усиливающееся при волнении и физи-
ческой нагрузке; осмотрен в возрасте 16 лет, диагностиро-
ван классический фенотип эссенциального тремора. 

Обсуждение

Проведенное исследование впервые позволило оценить
молекулярную структуру болезни Паркинсона в россий-
ской популяции, преимущественно у больных славянского
этнического происхождения. 

Нами показано, что в невыборочной серии спорадических
случаев болезни Паркинсона частота наследуемых мутаций
в 3 основных «паркинсонических» генах – SNCA (PARK1),
PRKN (PARK2) и LRRK2 (PARK8) составляет 7,5% (те или
иные мутации выявлены у 27 больных из 359). Отметим,
что эта частота явно занижена, поскольку по техническим
причинам мы ограничились лишь исследованием наиболее
значимых или наиболее типичных мутаций, не предприни-
мая тотального мутационного скрининга. Так, у больных
была исследована лишь одна мажорная мутация в гене
LRRK2 (исследование всех 40 экзонов гена LRRK2 пред-
ставляет собой крайне сложную самостоятельную задачу), а
для гена PRKN в данной работе ставилась задача скрининга
типичных для локуса PARK2 структурных перестроек (без
детального поиска точковых мутаций). С учетом возмож-
ной частоты других мутаций в исследованных генах общая
распространенность форм PARK1, PARK2 и PARK8 среди
спорадических случаев болезни Паркинсона может, по-ви-
димому, достигать 10–12% [12, 40]. Иными словами, как
минимум каждый десятый случай болезни Паркинсона мо-
жет иметь прямую генетическую основу. 

В нашей серии частота мутации G2019S в гене LRRK2 со-
ставила 1,1%, что вполне соответствует средним показате-
лям частоты PARK8-формы болезни Паркинсона и связан-
ной с ней наиболее распространенной мутации в большин-
стве исследованных популяций [8, 11, 14, 28, 42].

Весьма значимыми являются и мутации в гене PRKN. Те
или иные структурные перестройки (делеции, дупликации)
выявлены у 5,8% больных, причем значительно чаще при
ранней болезни Паркинсона (10,7%), чем при поздней
форме заболевания (1,7%). Следует подчеркнуть, что в на-
стоящей работе не анализировались случаи ювенильного
паркинсонизма (дебют симптомов до 20 лет), для которого
характерна еще более высокая частота повреждений гена
PRKN [1, 26, 29]. При этом ювенильный паркинсонизм –
аутосомно-рецессивное заболевание, обусловленное носи-
тельством двух мутантных по PRKN хромосом [27]. В нашем
же материале при классической спорадической болезни
Паркинсона обычно выявлялись гетерозиготные структур-
ные перестройки гена, и лишь у 1 пациента (см. табл. 2) при
дебюте болезни в 61 год была выявлена гомозиготная деле-
ция 3-го экзона. Данный пациент представляет собой при-
мер аутосомно-рецессивноого PARK2-паркинсонизма, но
отнюдь не ювенильного, а развившегося уже в пожилом воз-
расте. Таким образом, клинический спектр паркинопатий
значительно шире, чем это предполагалось ранее. 
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Результаты проведенной работы, показывающие сравни-
тельно высокую частоту гетерозиготных делеций и дупли-
каций в локусе PARK2, в определенной степени подтвер-
ждают обсуждаемую в литературе точку зрения о возмож-
ности доминантного эффекта мутаций гена PRKN [17, 18].
Предполагается, что гетерозиготное носительство мутаций
в PRKN может быть либо каузативным само по себе, либо
служить одним из значимых факторов риска развития бо-
лезни Паркинсона [13, 27]. В то же время нельзя исклю-
чить, что у части обследованных нами больных имеются
какие-либо дополнительные генетические дефекты (на-
пример, «неблагоприятные» полиморфизмы или неиден-
тифицированные точковые мутации в локусе PARK2, мута-
ции в других локусах паркинсонизма и т.д.), которые в со-
четании с рецессивной делецией (дупликацией) PRKN при-
водят к развитию клинической симптоматики.

Нами впервые в двух российских семьях с болезнью Пар-
кинсона у пробандов выявлена полная дупликация гена
SNCA (α-синуклеин). Эти данные в целом подтверждают,
что первичные α-синуклеинопатии обычно встречаются в
семейных (аутосомно-доминантных) случаях болезни Пар-
кинсона [16]. Однако у одного из больных, поступившего в
клинику как «спорадический» случай, четкие указания на
положительный семейный анамнез были получены лишь в
результате целенаправленного опроса уже после идентифи-
кации мутации, причем у сына пробанда имел место типич-
ный эссенциальный тремор. Данное наблюдение демонст-
рирует возможную патогенетическую взаимосвязь между
некоторыми вариантами первичного паркинсонизма и эс-
сенциального тремора у носителей мутаций в гене SNCA.  

Анализ наших данных и аналогичных результатов, полу-
ченных другими авторами, приводит к выводу о гетероген-
ности спорадической болезни Паркинсона. Болезнь Пар-
кинсона – не единая нозологическая форма, а совокупность
самостоятельных (хотя и сходных) нейродегенеративных
синдромов. Причем эта гетерогенность проявляется на всех
уровнях – молекулярном, биохимическом, клиническом,
морфологическом. Молекулярная гетерогенность опосре-
дована повреждениями и/или вариабельностью различных
генов, определяющих характер функционирования нейро-
нов дофаминергической нигростриарной системы (приме-
ры вариабельной комбинации таких генных перестроек
представлены выше). Фенотипическая гетерогенность чет-
ко проявляется, например, при сравнительном анализе
ранних и поздних вариантов болезни Паркинсона: для пер-

вых характерно более благоприятное течение, нередкое на-
чало болезни с дистонии, более частое развитие тремора (в
том числе статокинетического), более быстрое развитие ле-
водопа-индуцированных дискинезий и двигательных
флуктуаций [15]. На морфологическом уровне ярким при-
мером гетерогенности болезни Паркинсона является от-
сутствие в дегенерирующих нейронах телец Леви при мно-
гих вариантах «паркинопатий» [27] и наличие этих класси-
ческих маркеров при поздних формах болезни; в рамках
некоторых других форм первичного паркинсонизма
(PARK8 и др.) также отмечен выраженный полиморфизм –
от типичной болезни Паркинсона с тельцами Леви до не-
обычных вариантов синуклеин- и тау-патологии [41, 43].

Интересно, что анализ молекулярных основ паркинсониз-
ма ведет не только к «расщеплению» болезни Паркинсона
на отдельные формы, но и, с другой стороны, к сближению
некоторых самостоятельных форм патологии. Так, показа-
но, что с молекулярной точки зрения между болезнью Пар-
кинсона и деменцией с тельцами Леви существуют лишь
количественные различия: дупликация гена SNCA приво-
дит к манифестации «чистого» паркинсоновского феноти-
па, тогда как трипликация того же гена (и соответственно
усиление экспрессии α-синуклеина) ведет к развитию тя-
желого фенотипа с ранней деменцией и быстрым фаталь-
ным течением [10]. По-видимому, можно говорить о болез-
ни Паркинсона и деменции с тельцами Леви как об альтер-
нативных фенотипах единого патологического процесса –
«болезни телец Леви» [3, 10], в рамках которого отдельные
формы отличаются лишь степенью вовлечения различных
клеточных популяций в формирование α-синуклеиновых
агрегатов.

Идентификация наследуемых мутаций в определенной
части случаев болезни Паркинсона, в том числе у лиц без
семейного анамнеза, имеет серьезные последствия для ме-
дико-генетического консультирования, поскольку потом-
ки таких больных имеют высокий риск заболевания. С по-
мощью прямой ДНК-диагностики становится возможным
точное установление лиц высокого риска – носителей му-
таций в тех или иных «паркинсонических» генах. Такие ли-
ца должны выявляться в рамках соответствующих скри-
нинговых программ и становиться объектами целенаправ-
ленных превентивных мероприятий (коррекция стиля жиз-
ни, диеты, профессиональных и бытовых вредностей, ис-
пользование нейропротекторов и т.д.).  
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We performed search for mutations in the LRRK2, PRKN (parkin)
and SNCA (α-synuclein) genes in 359 patients of Slavonic ethnic
origin (169 men and 190 women) with Parkinson’s disease, of
whom 345 represented sporadic cases. Age at the disease onset was
from 23 to 84 years, and patients with juvenile parkinsonism
(debut of symptoms before 20 years) were excluded from enroll-
ment. On study of a major mutation G2019S in the gene LRRK2,
as well as of structural rearrangements in the PRKN and SNCA
genes it was established that in Parkinson’s disease the frequency
of these mutations is 7.5% (27 patients of 359). The mutation
LRRK2-G2019S was found in 1.1% of patients, parkin gene exon-

ic rearrangements in 5.8% (including 10.7% patients with an early
form of Parkinson’s disease and 1.7% patients with a late form of
the disease), and SNCA gene duplication in two patients. The per-
formed analysis showed marked heterogeneity of the molecular
structure of Parkinson’s disease in Russian population, which
allows to consider this disorder not to be a unified form but rather
a group of separate (although similar) neurodegenerative syn-
dromes. The identification of inherited mutations in a part of spo-
radic cases of Parkinson’s disease changes significantly the famil-
ial prognosis and requires genetic counseling in persons from the
‘high risk’ group.
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З
а последние два десятилетия достижения в пробле-
ме рассеянного склероза (РС) обусловлены значи-
тельным продвижением в понимании патогенеза и
разработке новых патогенетических методов лече-
ния. В настоящее время концепция патогенеза РС

включает выделение начальной воспалительной фазы, со-
провождающейся фазой демиелинизации, а затем фазой
нейродегенерации  [25, 42, 56]. Именно определение роли
аксонального повреждения в развитии неврологических
нарушений при РС можно охарактеризовать как основное
принципиальное изменение представлений о патогенезе
этого заболевания, произошедшее за последние годы. 

Инициация иммунопатологических механизмов, которые
достаточно хорошо изучены, происходит в результате взаи-
модействия факторов внешней среды и генетически детер-
минированной предрасположенности [2, 3, 26, 53].  Акти-
вация анэргичных, неактивных СD4+-Т-клеток происхо-
дит вне  центральной нервной системы  (ЦНС) при взаимо-
действии соответствующего рецептора Т-клетки и аутоан-
тигена, связанного с молекулами II класса главного ком-
плекса гистосовместимости на антиген-презентирующих
клетках, что способствует и пролиферации Т-клеток [64].
Именно субпопуляциям Т-клеток с их различной функ-
циональной дифференцировкой и регуляторными взаимо-
действиями отводится важная роль в иммунопатогенезе
РС. После антиген-презентирования происходит диффе-
ренциация Т-лимфоцитов в эффекторные клетки двух ви-
дов – Т-хелперы 1-го  и 2-го  типа: Th1 секретируют про-
воспалительные цитокины: Th2 – противовоспалительные.
Тип Т-хелперов определяется влиянием антигена, ко-сти-
муляции, а также цитокиновым профилем в окружающей

среде [15]. Секреция провоспалительных цитокинов спо-
собствует активации других иммунных клеток – В-лимфо-
цитов, макрофагов и  других Т-клеток, что усиливает им-
мунный ответ [64]. Кроме этого, цитокины данного профи-
ля индуцируют экспрессию молекул адгезии. 

Однако помимо активации, дифференцировки и пролифе-
рации Т-клеток важное значение, вероятно, имеет и нару-
шение баланса различных субпопуляций Т-клеток. Так, в
последние годы при аутоиммунных заболеваниях, в том
числе и при РС, изучается роль CD4(+)CD25(+) регулятор-
ных Т-клеток, обладающих супрессивным влиянием, уча-
ствующих в обеспечении аутотолерантности и характери-
зующихся высоким содержанием белка FoxP3. При этом
получены данные, свидетельствующие о различной функ-
ции и экспрессии FoxP3 CD4(+)CD25(+) T-клетками в за-
висимости от варианта течения РС (ремиттирующего и
вторично-прогрессирующего) [59]. 

Проникновение активированных СD4+-Т-клеток через ге-
матоэнцефалический барьер (ГЭБ) в ЦНС осуществляется
при участии хемокинов, молекул адгезии, протеаз и проис-
ходит в несколько этапов [26]. На начальных этапах боль-
шее значение имеют хемокины, тогда как в дальнейшем
взаимодействие различных типов молекул адгезии, экс-
прессирующихся как на поверхности Т-лимфоцитов, так и
на эндотелиальных клетках, способствует миграции клеток
через ГЭБ при участии матриксных метеллопротеиназ [10]. 

В ЦНС происходит реактивация Т-клеток антиген-презен-
тирующими клетками, в качестве которых выступают мак-
рофаги и микроглия. Проникшие в ЦНС аутореактивные
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НИИ неврологии РАМН, г. Москва

Концепция патогенеза рассеянного склероза в настоящее время включает выделение начальной воспалительной фазы, со-
провождающейся фазой демиелинизации, а затем фазой нейродегенерации. В статье рассматриваются механизмы им-
муно-воспалительных реакций и аксонального повреждения при рассеянном склерозе. Определяющая роль иммунной сис-
темы в патогенезе заболевания определяет терапевтические подходы. Иммунологические эффекты глюкокортикосте-
роидов обусловливают их положительное влияние при обострении болезни. Для длительной терапии, модулирующей те-
чение рассеянного склероза, широко используются две группы препаратов (интерфероны-бета и глатирамера ацетат).
Назначение цитостатических препаратов и иммуноглобулинов при данном заболевании также определяется их иммуно-
модулирующими эффектами. Обсуждаются перспективы патогенетической терапии рассеянного склероза.
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Т-клетки и вторично активированные макрофаги и микро-
глия также секретируют провоспалительные цитокины (ин-
терферон-γ, ФНО-α, лимфотоксин и др.), что еще в большей
степени индуцирует и поддерживает воспалительные реак-
ции и усиливает нарушения проницаемости ГЭБ. Активация
иммунных реакций, включая макрофаги, В-лимфоциты с
продукцией антител, приводит к разрушению миелиновой
оболочки. Участие антител в развитии демиелинизации осу-
ществляется за счет активации системы комплемента и ин-
дукции образования пор в миелиновой мембране, а также
посредством привлечения макрофагов [42]. Фагоцитоз по-
врежденных участков миелина макрофагами осуществляет-
ся при участии цитотоксических медиаторов, таких, как
фактор некроза опухоли-α, активных форм кислорода, ме-
таболитов оксида азота. 

Основные этапы патогенеза РС представлены на рис. 1. 

Морфологические исследования очагов демиелинизации
свидетельствуют о гетерогенности изменений при РС. Это
позволяет выделить паттерны патологических изменений,
варьирующих от Т-клеточной, макрофаг- и антитело-опо-
средованной демиелинизации до дистальной олигодендрог-
лиопатии и апоптоза олигодендроцитов, а также первичной
олигодендроцитарной дегенерации, при этом механизмы
развития последних остаются неизвестными [37, 39, 42].
Следует отметить, что у одного больного наблюдается толь-
ко определенный вариант демиелинизации. Это позволяет
предположить наличие одного патогенетического механиз-
ма на различных стадиях у одного пациента при различии
механизмов между подгруппами больных РС, а также опре-
деленную генетическую детерминированность патогенети-
ческих механизмов демиелинизации [3, 48].

Иммуно-воспалительные изменения и демиелинизирующее
поражение сопровождаются гибелью аксонов, которая на-
блюдается уже на ранних стадиях заболевания [19]. Именно
аксональное повреждение считают ответственным за разви-
тие необратимого неврологического дефицита и трансфор-
мацию ремиттирующего течения во вторично-прогресси-
рующее с неуклонным нарастанием темпов инвалидизации
пациентов, что позволило выделить аксональный компо-
нент при РС [58]. Схематично соотношение воспалительных
реакций, аксонального повреждения и развития неврологи-
ческого дефицита приведено на рис. 2.

При ремиттирующем течении аксональное повреждение
слабо влияет на клиническую картину в связи с компенса-
торными возможностями ЦНС. Эпизоды клинического
ухудшения во время обострения с последующим частичным
или полным регрессом вызваны воспалением, отеком и де-
миелинизацией, которые, в отличие от аксонального повре-
ждения, по меньшей мере частично обратимы. Однако через
несколько лет в результате кумулирующегося повреждения
аксонов, которое достигает определенного порога, заболева-
ние приобретает прогрессирующее течение с необратимым
нарастанием неврологического дефицита. 

До настоящего момента не установлено, является ли аксо-
нальное повреждение следствием первичного деструктивно-
го процесса или вторичным ответом на демиелинизацию
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рис. 1:  Этапы патогенеза РС  (цит. по: Serono Internarional S.A., 2004 [54])

В. Миграция через ГЭБ 

Г. Развитие демиелинизации: Т-клетки реактивируются в ЦНС и инициируют развитие
демиелинизации посредством иммунных клеток

А. Этап активации Т-клеток
АПК – антиген-презентирующая клетка
ГКГ – главный комплекс гистосовместимости

Б. Этап дифференциации Т-клеток в Т-хелперы, секреции провоспалительных цитокинов и
активации макрофагов и В-клеток
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[42].  В качестве вероятной причины непосредственной де-
струкции аксонов при РС  рассматривается экспрессия на
них молекулы I класса главного комплекса гистосовмести-
мости, что делает их уязвимыми к цитотоксическому влия-
нию CD8+-Т-лимфоцитов [46]. Несколько возможных ме-
ханизмов развития аксональной дегенерации предполага-
ют влияние воспалительных реакций (рис. 3). 

Повреждение аксонов может быть связано с увеличением
внеклеточного давления при воспалительном отеке; эксай-
тотоксическим повреждением в результате воздействия
возбуждающей аминокислоты глутамата, продуцируемой
активированными макрофагами и микроглией; секрецией
провоспалительных цитокинов [52]. Кроме этого, аксоны
особенно подвержены дегенеративным изменениям при

рис. 3:   Возможные механизмы аксонального
повреждения при РС, обусловленные
воспалительными изменениями  
(цит. по: Rieckmann P., Maurer M., 2002 [52])

Воспалительные реакции,
демиелинизация, аксональное
повреждение, пластичность и
ремиелинизация

А. Воспалительные факторы воздействуют на
интактный миелин, что приводит к сегментарной
демиелинизации
Б. Комбинация нарушений аксоноглиальных
взаимодействий, нарушение трофической поддержки и
прямое токсическое влияние воспаления приводят 
к метаболическим нарушениям и адаптивным
изменениям
В. Непосредственный лизис вследствие токсического
влияния или кальций-опосредованная деградация
нейрофиламентов и пересечение аксонов

Ab - антитела; CTL - цитотоксические Т-лимфоциты; 
MMP - матриксные металлопротеиназы; NO - оксид
азота; 
SNS - Na-каналы, специфичные для сенсорных
нейронов

Воспалительные реакции,
демиелинизация

Менее выраженные воспалительные
реакции, хроническая аксональная
дегенерация, глиоз

рис. 2:  Воспаление, аксональное повреждение и развитие инвалидизации при РС  (цит. по: Compston A., Coles A., 2002 [13]) 



воздействии оксида азота, продуцируемого в больших кон-
центрациях в месте развития воспалительных реакций в
момент их электрической активности за счет, вероятно,
комбинации повышенных метаболических потребностей, с
одной стороны, и сниженных метаболических возможно-
стей за счет угнетения митохондриальных функций – с
другой. Нарушение функций митохондрий, развивающее-
ся в данной ситуации, приводит к нарушению ионного го-
меостаза с последующей кальцийопосредованной дегене-
рацией аксонального цитоскелета. Участие ионов кальция
в аксональной патологии подтверждается также и обнару-
жением порообразующей субъединицы нейронального ти-
па вольтажзависимых кальциевых каналов в аксонах в ак-
тивных очагах демиелинизации при РС, что может приво-
дить к увеличению концентрации внутриклеточного каль-
ция и ионной нестабильности [35].

Однако дегенеративные изменения аксонов возможны и за
счет нарушений трофической поддержки, в том числе при
изменении экспрессии трофических факторов, а также при
хроническом демиелинизирующем процессе за счет нару-
шения трофического влияния олигодендроглиоцитов и
миелин-аксональных взаимодействий [12, 58]. 

Таким образом, нарушение аксонально-глиальных взаимо-
связей, сопровождающееся изменением распределения
ионных каналов и их проницаемости с нарушением каль-
циевого гомеостаза в аксоне, приводит к активации каль-
цийзависимых протеаз, деградации цитоскелета, уменьше-
нию аксонального транспорта и, наконец, к повреждению
аксонов, что является универсальным механизмом и при
других заболеваниях ЦНС [38].

В патогенезе РС играют роль и нарушения синаптической
трансмиссии [1]. В качестве возможных причин рассматри-
ваются влияние оксида азота [22, 33], цитокинов [61], а так-
же нарушения структуры глии [6]. Однако точные механиз-
мы синаптических изменений при РС неизвестны и могут
быть связаны с характерными для этого заболевания слож-
ными и еще недостаточно выясненными нарушениями
нейроглиального и нейроиммунного взаимодействия. 

В результате демиелинизирующего процесса, аксонального
повреждения и изменений синаптической трансмиссии
при РС нарушается проведение импульса по нервному во-
локну. Изменение пространственного распределения ион-
ных каналов в аксолемме и нарушение их функций под
влиянием различных блокирующих факторов, в том числе
цитокинов, провоспалительных медиаторов и антител [18],
является электрофизиологической основой развития нев-
рологических симптомов при данном заболевании. 

При РС рассматривается также возможность ремиелиниза-
ции. Хотя до настоящего времени регуляторные молекулы,
инициирующие ремиелинизацию и восстановление in vivo,
не идентифицированы, ряд факторов роста, источником
которых, вероятнее всего, являются макрофаги или микро-
глия, рассматриваются в качестве возможных кандидатов.
Было высказано предположение, что фагоцитоз детрита
макрофагами или микроглией может запускать синтез
и/или секрецию медиаторов, участвующих в процессах
восстановления миелина [14].

Полученные результаты позволили сформулировать кон-
цепцию «нейропротективного иммунитета» при воспали-
тельных заболеваниях ЦНС, в том числе и при РС, соглас-
но которой в ходе воспалительных реакций иммунные
клетки выделяют различные нейротрофические факторы,
обеспечивающие нейропротективные эффекты [27, 34, 42]. 

Приведенные представления определяют подходы к пато-
генетическому лечению РС. Так, основным постулатом те-
рапии при купировании обострений заболевания является
проведение глюкокортикоидной терапии. Иммунологиче-
ские эффекты глюкокортикоидов включают угнетение ак-
тивации Т-клеток и продукции провоспалительных цито-
кинов (интерлейкина-2, интерферона-γ); увеличение про-
дукции противовоспалительных цитокинов, уменьшение
экспрессии на макрофагах молекул главного комплекса
гистосовместимости II типа, индуцированной интерферо-
ном-γ, угнетение синтеза провоспалительных цитокинов,
простагландинов и лейкотриенов макрофагами; препятст-
вие адгезии нейтрофилов к эндотелиальным клеткам; угне-
тение активации клеток эндотелия и молекул адгезии.
Приведенные механизмы обусловливают эффекты стерои-
дов на уровне ГЭБ, что препятствует проникновению им-
мунных клеток и молекул в нервную систему [42].  Кроме
этого, глюкокортикоиды угнетают ядерный фактор kВ,
влияющий на иммуновоспалительные реакции, а также
могут индуцировать апоптоз аутореактивных Т-клеток, что
может способствовать угнетению острой атаки РС [23].
Преимущества внутривенной пульс-терапии перед перо-
ральным назначением (бульшая эффективность при отсут-
ствии целого спектра побочных эффектов, характерных для
длительного таблетированного приема кортикостероидов)
обусловливают  ее широкое распространение в клиниче-
ской практике при экзацербации РС.

Другим направлением патогенетической терапии является
модулирование течения РС, целью которого является пре-
дотвращение обострений, стабилизация состояния, преду-
преждение трансформации в прогрессирующее течение
при ремиттирующем РС, а также снижение частоты обост-
рений и замедления нарастания инвалидизации при вто-
рично-прогредиентном РС. С этой целью к настоящему
моменту общепризнанным является назначение иммуно-
модулирующих препаратов первой линии: интерферонов-
бета (интерферон-β1b – бетаферон, интерферон-β1а для
подкожного введения – ребиф, интерферон-β1а для внут-
римышечного введения – авонекс) и глатирамера ацетата
(копаксон). 

Указанные препараты различаются по механизмам дейст-
вия. Так, терапевтические эффекты интерферонов-бета,
предположительно, связаны с влиянием на презентирова-
ние антигенов и угнетением пролиферации и активации
воспалительных клеток, угнетением продукции провоспа-
лительных цитокинов и изменением цитокинового профи-
ля в сторону противовоспалительного фенотипа; а также
уменьшением поступления лейкоцитов в центральную
нервную систему через гематоэнцефалический барьер за
счет влияния на молекулы адгезии, хемокины и матрикс-
ные металлопротеиназы [11, 31, 65]; вследствие вышепере-
численного уменьшается поражение нейронов (рис. 4).
Кроме этого, интерферон-бета индуцирует синтез фактора
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роста нервов астроцитами [9], а также усиливает секрецию
данного нейротрофина эндотелиальными клетками при их
взаимодействии с Т-лимфоцитами (т.е. на уровне гемато-
энцефалического барьера), что также определяет его имму-
номодулирующее влияние и, возможно, обусловливает не-
посредственное воздействие на нейрональные клетки [8].

Механизмы действия глатирамера ацетата (копаксона)
включают конкурентное с основным белком миелина свя-
зывание с молекулой II класса главного комплекса гисто-
совместимости, участвующей в презентировании антиге-
нов, а также активацию Th2-фенотипа CD4+-Т-клеток, пе-
ресекающих гематоэнцефалический барьер и секретирую-
щих противовоспалительные цитокины (интерлейкины-4,
интерлейкин-10, интерлейкин-13, трансформирующий
фактор роста-β), что приводит к угнетению аутоиммунного
ответа на множественные антигены миелина [47] (рис. 5).
Кроме этого, показано, что глатирамер ацетат-специфич-
ные Т-клетки экспрессируют нейротрофический фактор
мозгового происхождения и трансформирующий фактор
роста-бета [5]. Результаты, полученные на модели экспери-
ментального аллергического энцефаломиелита, позволяют
предположить, что глатирамер ацетат способствует нейро-
генезу [4]. В настоящее время не установлено, обладает ли
глатирамера ацетат нейропротективным эффектом при РС,
однако данные клинических исследований, свидетельст-
вующие об уменьшении образования «черных дыр» (гипо-
интенсивных очагов в режиме Т1 при МРТ, свидетельст-
вующие о выраженном повреждении ткани мозга), могут
быть обусловлены именно этим влиянием [11, 20].

Для каждого из указанных иммуномодулирующих препара-
тов при ремиттирующем РС проведены двойные слепые
плацебоконтролируемые испытания, продемонстрировав-
шие их положительное влияние на активность патологиче-
ского процесса как по клиническим, так и по нейровизуа-

лизационным данным [29; 30, 51, 57].  Кроме этого, для ре-
бифа и авонекса при ремиттирующем РС также показано
замедление прогрессирования неврологического дефицита
по шкале EDSS. При исследовании эффективности копак-
сона и бетаферона также отмечено замедление нарастания
неврологических нарушений, однако указанные измене-
ния не были статистически значимыми. 

При вторично-прогрессирующем РС проведены двойные
слепые плацебоконтролируемые исследования эффектив-
ности ребифа и бетаферона, продемонстрировавшие сни-
жение числа обострений и уменьшение выраженности им-
муновоспалительных реакций по результатам МРТ. Также
при назначении бетаферона показано замедление темпов
нарастания инвалидизации пациентов (по шкале EDSS)
независимо от исходной степени неврологических наруше-
ний и наличия обострений до или во время исследования
[17]. При лечении ребифом отмечен меньший процент па-
циентов с прогрессированием симптомов при наличии
обострений в течение последних 2 лет (в отличие от боль-
ных без обострений) [55].

При обобщении результатов длительной терапии указанны-
ми препаратами (16-летний опыт терапии бетафероном, 10
лет лечения копаксоном и 8 лет терапии ребифом) получены
данные, свидетельствующие об эффективности и безопасно-
сти длительной иммуномодулирующей терапии РС, а также о
необходимости раннего начала лечения [16, 21, 32, 49].

К иммуномодулирующим препаратам второй линии могут
быть отнесены иммуносупрессивные препараты и имму-
ноглобулины. Из цитостатиков наибольшее распростране-
ние при РС нашел митоксантрон, обладающий иммуносу-
прессивным эффектом на Т- и В-лимфоциты, снижающий
продукцию провоспалительных цитокинов, а также, как
показано in vitro, индуцирующий апоптоз антиген-презен-

рис. 4: Механизмы действия ИФН-b (цит. по: Serono Internarional S.A., 2004 [54])
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тирующих клеток, а также дезактивирующий макрофаги
[41, 42, 45].

В ряде случаев для снижения частоты и выраженности обо-
стрений, замедления прогрессирования инвалидизации
используется внутривенное введение иммуноглобулина.
Предполагается несколько возможных механизмов его
влияния: связывание и инактивация патогенных антител к
иммуноглобулинам; блокада Fc-рецептора на мононукле-
арных фагоцитах, модулирование эндогенной продукции
иммуноглобулинов, ослабление комплемент-опосредован-
ных эффектов; нейтрализация молекул, вовлеченных в
воспалительные реакции; индукция противовоспалитель-
ных цитокинов и апоптоза [42, 63].

Каковы же перспективы патогенетической терапии рассе-
янного склероза?

В качестве возможных направлений усовершенствования
интерферонов-β рассматриваются удлинение периода по-
лувыведения и изменения способа введения. Так, обсужда-
ется возможность полиэтиленгликольной модификации
структуры интерферона-β, что, как было показано на ряде
белков, улучшает их фармакокинетические и фармакоди-
намические свойства. Учитывая, что пероральное введение
интерферона-β1а не сопровождалось терапевтическим эф-
фектом при ремиттирующем РС [50], в качестве альтерна-
тивы рассматривается возможность создания небольших
синтетических пептидов, основанных на функциональном
домене интерферонов-β, или использование вирусного
вектора для экспрессии интерферона-β в сочетании с ком-
понентами, обеспечивающими возможность перорального
введения [11].

Использование измененных пептидных лигандов, создан-
ных исходя из структуры основного белка миелина, было
основано на их способности модифицировать иммунный
ответ. Однако при проведении клинических исследований
при РС были получены противоречивые результаты, в том
числе демонстрирующие усиление воспалительных изме-
нений в ЦНС при их назначении [7], что определяет необ-
ходимость дальнейших исследований.

Другим разрабатываемым направлением является ДНК-
вакцинация к определенным антигенам, вовлеченным в
патогенез РС, что способствует индукции антигенспеци-
фической иммуномодуляции. 

В последние годы активно исследуется  эффективность раз-
личных моноклональных антител, направленных на специ-
фические антигены. Так, антитела к молекулам адгезии могут
ингибировать один из основных этапов патогенеза РС –
взаимодействие с эндотелиальными клетками и миграцию
лимфоцитов через ГЭБ. Одним из таких препаратов является
натализумаб, связывающийся с α4 субъединицей α4β1 интег-
рина на поверхности Т-клеток. Положительные результаты
были получены в ходе исследования II фазы данного препа-
рата [40]. Однако выявление в дальнейшем исследовании
случаев прогрессирующей мультифокальной лейкоэнцефа-
лопатии привело к удалению этого препарата из маркетинга
и прекращению клинических испытаний. По результатам
дальнейшего анализа FDA вновь рекомендовано использова-
ние этого препарата в качестве монотерапии при ремитти-
рующем РС в случае неэффективности или непереносимости
другой терапии, однако с учетом риска развития подобных
осложнений, что будет обусловливать определенные сложно-
сти при его назначении [11].

рис. 5: Механизмы действия копаксона  (адаптировано из Neuhaus O. et al., 2001 [43];  Ziemssen T. et al., 2002 [66])

TCR – Т-клеточный рецептор; MHC – главный комплекс гистосовместимости; Ag – антиген; BDNF – нейротрофический фактор мозгового происхождения
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При РС исследуется возможность использования и других
моноклональных антител. Однако основными проблемами
использования этого класса препаратов являются: иммуно-
генность, что может способствовать выработке нейтрали-
зующих антител; потенциальная возможность индукции
системного воспалительного ответа; иммуносупрессивный
эффект, который может уменьшить устойчивость к инфек-
циям, а также к развитию новообразований; трудности
предвидения всех эффектов моноклональных антител –
высокоспецифичных молекул, действующих в очень слож-
ном патофизиологическом окружении [28]. 

В последние годы изучаются различные препараты для пе-
рорального приема, что представляется целесообразным,
поскольку будет более удобным для пациентов и, возмож-
но, повлияет на приверженность больных к длительной те-
рапии [11]. В том числе изучается возможность назначения
при РС статинов, которые помимо гиполипидемического
действия обладают также иммуномодуляторной активно-
стью [36, 44]. Предполагаемые механизмы действия стати-
нов включают селективное угнетение молекулы адгезии
LFA-1; ингибирование экспрессии молекул II класса глав-
ного комплекса гистосовместимости, индуцированной ин-
терфероном-γ; уменьшение Т-клеточной пролиферации;
снижение экспрессии поверхностных активационных мар-
керов и индукция продукции интерлейкина-4 [36, 44; 62].

Многообразие патогенетических механизмов при РС обу-
словливает целесообразность проведения исследований
комбинаций различных препаратов. Сочетанное назначе-
ние лекарственных средств преследует своей целью повы-
шение эффективности, одновременное использование раз-

личных механизмов терапевтического влияния, возмож-
ность назначения меньших доз каждого препарата, увели-
чение безопасности и улучшение переносимости [11, 24].  

Наконец, разрабатываемым, в основном на эксперимен-
тальных моделях,  направлением лечения РС является про-
тективное воздействие. Так, нейротрофические факторы не
только вызывают сдвиг цитокинового баланса в противо-
воспалительную сторону [60], но и способствуют выжива-
нию нейронов, что позволяет рассматривать фармакологи-
ческую нейропротекцию за счет экзогенного введения ней-
ротрофических факторов как один из возможных в пер-
спективе терапевтических подходов. Подобным нейропро-
тективным влиянием обладает нейротрофический фактор
мозгового происхождения, а также эритропоэтин. В каче-
стве возможных кандидатов, обладающих влиянием на
олигодендроглию, что, в свою очередь, могло бы способст-
вовать сохранению миелина, рассматриваются цилиарный
нейротрофический фактор, лейкемия-ингибирующий
фактор. Помимо этого, защита нейронов от эксайтотокси-
ческих механизмов повреждения и нормализация функции
ионных каналов подразумевают использование блокаторов
Na+-каналов и антагонистов рецепторов глутамата [11].

Приведенные данные позволяют подчеркнуть многообра-
зие терапевтических направлений при РС, некоторые из
которых, возможно, будут использоваться в широкой прак-
тике уже в ближайшее время.  При этом предпочтение бу-
дет отдано иммунотерапии с учетом различных патогенети-
ческих механизмов развития демиелинизирующего про-
цесса при РС.
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Multiple sclerosis: modern conception of pathogenesis and treatment
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The current conception is that multiple sclerosis pathogenesis
comprises an initial inflammatory phase, followed by a phase of
demyelination and, last, a neurodegenerative phase. The mech-
anisms of inflammatory reactions and axonal loss have been dis-
cussed. The crucial role of the immune system in disease patho-
genesis has important therapeutic implications. The immuno-
logical effects of glucocorticosteroids underlie the beneficial

effect on multiple sclerosis relapse. Two classes of immunomod-
ulators (interferon-β, glatiramer acetate) are approved for long-
term treatment of multiple sclerosis. Immunosuppressive agents
and immunoglobulins used in treatment have been shown to
exert immunomodulatory effects. Future developments of multi-
ple sclerosis therapy have been discussed.  



Д
иссекция (расслоение) стенки артерий, крово-
снабжающих мозг, является одной из малоизве-
стных причин ишемического инсульта, особенно
в молодом возрасте [18, 83, 84]. Другими терми-
нами, применяемыми в литературе для обозначе-

ния этого патологического процесса, являются: интраму-
ральная гематома (кровоизлияние), расслаивающая гема-
тома, облитерирующее внутристеночное расслоение кро-
вью, стенозирующее расслоение, расслаивающая аневриз-
ма  [1, 3, 6, 9, 20]. Термин «диссекция» (лат. – dissecans, рас-
слаивающий, проникающий между), чаще всего используе-
мый в зарубежной литературе, является наиболее кратким,
емким и отражающим суть патологического процесса –
проникновение крови в стенку артерии, приводящее к ее
расслоению [24, 34, 47, 68, 83]. 

Диссекция развивается при разрыве интимы, через кото-
рый кровь из сосудистого русла поступает в артериальную
стенку, накапливается в ней (интрамуральное кровоизлия-
ние), приводя к стенозу, а иногда окклюзии просвета арте-
рии. Следствием этого является ухудшение кровоснабже-
ния головного мозга и развитие преходящего нарушения
мозгового кровообращения (ПНМК) или ишемического
инсульта. При гемодинамически незначимом стенозе, обу-
словленном диссекцией, последняя может протекать кли-
нически асимптомно. В некоторых случаях интрамураль-
ное кровоизлияние распространяется в сторону адвенти-
ции, приводя к развитию расслаивающей аневризмы. Ин-
трамуральная гематома может быть  достаточно ограничен-
ной или может распространяться по длине сосудистой
стенки на различное расстояние, вовлекая в некоторых
случаях одновременно экстра- и интракраниальные отделы
магистральных артерий головы (МАГ). Кровь, скопившая-
ся между слоями сосудистой стенки, может вызвать разрыв
интимы в более дистальном отделе артерии, следствием че-

го является формирование в пределах стенки артерии лож-
ного просвета, связанного с основным кровотоком. Пред-
полагается, что интрамуральная гематома может формиро-
ваться и при разрыве сосудов, питающих стенку артерии
(vasa vasorum) [44, 77, 83, 82]. 

Диссекция развивается как в магистральных (внутренние
сонные  артерии — ВСА, позвоночные артерии — ПА), так
и церебральных артериях (средняя, передняя, задние мозго-
вые артерии, основная артерия) [1—4, 17, 23, 24, 57, 62, 83,
87, 97]. По данным большинства авторов, ВСА поражаются
с большей частотой, чем ПА, а экстракраниальные артерии
чаще, чем интракраниальные  [6, 14, 68, 69, 83, 84]. Наши
данные свидетельствуют о примерно одинаковой частоте
поражения сонных и позвоночных артерий, а также магист-
ральных и интракраниальных артерий [3, 4]. Это согласует-
ся с данными клиники Mayo (2006), в которых были проана-
лизированы случаи диссекции МАГ за 1987—2003 гг. Со-
гласно проведенному анализу,  диссекция ВСА и ПА в по-
следние 8 лет диагностируется с одинаковой частотой, тогда
как первоначально диссекция ВСА диагностировалась ча-
ще, чем диссекция ПА [60]. На это указывает и примерно
одинаковое число случаев диссекции ВСА и ПА (54 и 46%
соответственно), опубликованных в литературе за 1994—
2003 г. [43]. Отличие данных, по-видимому, не связано с из-
менением структуры диссекций МАГ, а отражает совершен-
ствование наших знаний о ее локализации. Очевидно, с
этим же связана противоречивость данных о соотношении
диссекции МАГ и церебральных артерий, поскольку описа-
ния диссекции средней, передней, задней мозговых (СМА,
ПМА, ЗМА)  и основной артерий (ОА) немногочисленны и
появились в основном в начале настоящего столетия, по ме-
ре расширения диагностических возможностей и опыта
клиницистов [53, 56, 57, 62, 67, 81, 87, 93, 95, 97]. 

Диссекция артерий,
кровоснaбжающих мозг, 
и нарушения мозгового

кровообращения
Л.А. Калашникова

НИИ неврологии РАМН, г. Москва

Представлен обзор литературы и собственный опыт автора по исследованию диссекции магистральных артерий
головы и церебральных артерий, приводящей к ишемическому инсульту и преходящим нарушениям мозгового
кровообращения. Рассматриваются вопросы этиологии, клинической картины, дифференциальной диагностики и
лечения данной формы патологии сосудов, кровоснабжающих мозг. Особое внимание уделено современным
возможностям неинвазивной прижизненной диагностики диссекции цервико-церебральных артерий на основе новейших
методов компьютерной нейро- и ангиовизуализации.

Ключевые слова: диссекция магистральных артерий головы, диссекция церебральных артерий, ишемический инсульт.
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Иногда диссекция развивается одновременно в обеих ВСА
[54, 66] или ПА [4, 31, 35, 47, 68], диссекции ВСА и ПА мо-
гут сочетаться [14, 20, 65, 68, 79]. Чаще всего (38—62%) во-
влечение более чем в одной артерии происходит в артериях
вертебрально-базилярной системы [4, 23, 31, 47, 65, 68], ре-
же (5—10%) — в сонных  артериях [66].  Сочетанные дис-
секции часто не диагностируются, так как клинические
симптомы могут соответствовать диссекции только одной
артерии, тогда как другие, не вызывающие гемодинамиче-
ски значимых стенозов, клинически протекают асимптом-
но и выявляются только при ангиографическом исследова-
нии. По данным M. Arnold  et al. (2006), «множественные»
диссекции чаще происходят у женщин (18%), чем мужчин
(10%) [12]. 

Диссекция артерий, кровоснабжающих мозг, может реци-
дивировать [4, 14, 23, 47, 83]. Риск рецидива диссекции в
первоначально непораженной магистральной артерии го-
ловы, по данным Schievink et al. [84], составляет 2% в тече-
ние первого месяца, в дальнейшем – 1% в год. При этом
риск повторных диссекций выше у больных с наследствен-
ной отягощенностью [64, 86]. Рецидивы диссекции ПА че-
рез 4—16 месяцев после первого эпизода мы выявили у 3 из
10 больных, тогда как С. Bassetti et al. (1996) [14] не отмети-
ли рецидивов диссекции ПА в течение 16—48 месяцев ни у
одного из 15 больных, а повторная диссекция ВСА наблю-
далась в 4% случаев. V. H. Lee  et al. [60] не отметили по-
вторной диссекции ВСА или ПА почти за 8 лет динамиче-
ского наблюдения за  80 больными. A. Arauz  et al. (2006)
[11] наблюдали рецидивы диссекции ВСА или ПА в первые
2 недели заболевания у 4,8% из 130 больных. Вариабель-
ность литературных данных, очевидно, связана с селекци-
ей больных, различной полнотой инструментального ис-
следования, моно- или асимптомным протеканием диссек-
ции МАГ в некоторых случаях. Рецидивы диссекции СМА
или СМА с вовлечением смежного отдела ВСА отмечаются
у 4—9% больных [62]. Среди наших больных в течение 3—5
лет наблюдения рецидивов диссекции церебральных арте-
рий не было [3]. 

Различают травматические и спонтанные диссекции. Пер-
вые связаны с травматическим разрывом интимы и возни-
кают при закрытой или проникающей травме головы и шеи
(бытовые, дорожно-транспортные, спортивные, попытка
удушения и т. д. ), вторые обусловлены предшествующей
«слабостью», дисплазией сосудистой стенки [3, 4, 35, 61, 79,
82, 83]. Разделение диссекций на спонтанные и  травмати-
ческие, на наш взгляд, достаточно условно, так как неред-
ко  диссекция развивается после легкой травмы головы,
шеи, резкого поворота головы или общего сотрясения тела.
Несоответствие между легкостью травматического воздей-
ствия и тяжестью последствий (диссекция)  позволяет при-
давать  травме в этих случаях роль не каузального, а прово-
цирующего фактора в условиях предшествующих диспла-
стических изменений в стенке артерии и расценивать дис-
секцию как спонтанную [83]. Подавляющее  большинство
диссекций, приводящих к нарушениям мозгового кровооб-
ращения, являются спонтанными [43]. К травматическим
диссекциям, очевидно, следует относить случаи тяжелого
травматического повреждения артериальной стенки, вызы-
вающие диссекцию. 

Основной причиной спонтанных диссекций являются пред-
шествующие, по-видимому, врожденные и генетически опо-
средованные диспластические изменения стенки артерий,
реже – артериит [6, 8, 9, 27, 44]. Диспластические изменения
характеризуются истончением, расщеплением, уменьшени-
ем степени извитости внутренней эластической мембраны,
вплоть до ее полного выпрямления, патологическим изме-
нением коллагеновых волокон с их беспорядочным распо-
ложением, формированием грубых пучков, рыхло располо-
женных и окруженных бесструктурным пространством, на-
личием кистозных полостей между медией и внутренней
эластической мембраной, кистозной дегенерацией медии.
Эти изменения обусловливают  «слабость» артериальной
стенки и предрасполагают к развитию диссекции. Причи-
ной изменения эластических и коллагеновых волокон, по-
видимому, служит нарушение функции фибробластов, про-
дуцирующих эти волокна. При электронной микроскопии  в
цитоплазме фибробластов выявляется большое количество
вакуолей, набухание митохондрий с разрушением крист и
внутренней мембраны, скопление липидных включений [9]. 

Изменения в артериальной стенке у больных с диссекцией
МАГ и церебральных артерий, по-видимому, имеют не огра-
ниченный, а генерализованный характер. Так, W. Volker et al.
(2005) [96] при ультраструктурном исследовании поверхно-
стных височных артерий у больных со спонтанной диссек-
цией магистральных артерий на шее выявили в них вакуоли-
зацию гладких мышечных клеток. Это позволило авторам
говорить о генерализованной артериопатии. Следует отме-
тить, что признаки «слабости» соединительной ткани име-
ются не только в артериальной стенке, но и в коже. T. Brandt
et al. (1998) [21] обнаружили их при электронно-микроско-
пическом исследовании у 60% больных с диссекцией церви-
коцеребральных артерий. J. Martin et al. (2006) [64] находили
ультраструктурные изменения кожи у больных с наследст-
венной диссекцией значительно реже. Они были сходны с
таковыми при легкой форме сосудистого варианта синдрома
Элерса—Данло. При генетическом исследовании ими была
найдена точечная мутация в гене коллагена COL3А1. T. Wiest
et al. (2006) [94] обнаружили изменения коллагеновых и эла-
стических волокон кожи не только у больных с диссекцией
МАГ, но и у части их ближайших родственников, что указы-
вает на  наследственный характер поражения. Генетический
анализ предполагает наличие локусов повреждения  на хро-
мосомах 15q2 или 10q26. Однако гены, ответственные за де-
фектность соединительной ткани, авторами не были иден-
тифицированы и, по-видимому, гетерогенны. Уместно отме-
тить, что по нашим данным у 71% больных с диссекцией
имеются клинические признаки генерализованной слабости
соединительной ткани: гиперфлексия в суставах, плоскосто-
пие, сколиоз, пролапс митрального клапана, артериальная
гипотония [3]. Иногда причиной диссекции может быть ате-
росклероз [7]. 

Факторами риска и провоцирующими факторами развития
диссекции МАГ и церебральных артерий являются травма,
инфекция, умеренное повышение уровня гомоцистеина,
гормональные нарушения, прием контрацептивов, алкого-
ля [43, 80]. Традиционные сосудистые факторы риска (ар-
териальная гипертония, атеросклероз, сахарный диабет,
курение, гиперхолестеринемия и др.) не имеют существен-
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ного значения в развитии диссекции.  Наследственные слу-
чаи диссекции встречаются редко [64]. 

Истинная доля диссекций в структуре прочих  причин
ишемических нарушений мозгового кровообращения
(НМК) неизвестна, так как заболевание часто не распозна-
ется, а специальные эпидемиологические исследования от-
сутствуют. У лиц молодого и детского возраста на долю дис-
секции как причины ишемического инсульта приходится
20% [25, 83]. По нашему опыту этот процент выше и дис-
секция является основной причиной ишемического ин-
сульта у молодых. Причем ее частота превышает частоту
тромбофилических состояний, в первую очередь антифос-
фолипидного синдрома. В целом следует отметить, что
представление о редкости диссекции МАГ и церебральных
артерий, бытовавшее в литературе до 70-х годов прошлого
столетия, когда основным методом верификации было па-
томорфологическое исследование, сменилось данными о
ее частой встречаемости. Широкое внедрение в клинику
на этом временном рубеже контрастной церебральной ан-
гиографии, а в последние годы и магнитно-резонансной
ангиографии (МРА) привело к тому, что диссекция все ча-
ще диагностируется прижизненно, что нашло отражение в
многочисленных, в основном зарубежных публикациях,
посвященных данной проблеме [83]. По данным
M. Haneline  et al.  (2005) [43], в англоязычной литературе
за 1993—2003 гг. было описано 1014 случаев диссекции
ВСА и ПА, однако только в 20 из них число наблюдений
превышало 5. 

В нашей стране публикации, посвященные ишемическим
НМК, обусловленным диссекцией, немногочисленны, в
связи с чем неврологи плохо знакомы с данной патологией,
которая прижизненно диагностируется крайне редко [1—9].
Первое патоморфологическое описание послеоперацион-
ной диссекции интракраниальных артерий было сделано
Д.Е. Мацко и А. А. Никоновым в 1983 г. [5]. Годом позже ими
был представлен литературный обзор, посвященный этой
проблеме [6]. Спонтанная диссекция интракраниального от-
дела ВСА с распространением на СМА впервые была описа-
на Л.В. Шишкиной  и соавт. в 1986 г.  Диагноз также был ус-
тановлен только при секционном исследовании, тогда как
клинически диссекция, послужившая причиной ишемиче-
ского инсульта у больного 17 лет, не была распознана [9].
Первые сообщения о клинически диагностированных дис-
секциях ВСА, ПА  и церебральных артерий как причины
ишемического инсульта впервые были сделаны нами начи-
ная с 2001 г. [1—4]. В 2006 г. мы представили краткое клини-
ко-патоморфологическое описание 2 случаев интракрани-
альной диссекции [8]. В 2005 г. А.В. Покровский и соавт. [7]
описали 1 случай хирургического лечения диссекции ВСА,
обусловленной атеросклерозом, у мужчины 56 лет. До опера-
ции характер поражения артерии распознан не был. 

Диссекция развивается у лиц различного возраста, но чаще
всего у молодых [1—4, 31, 44, 47, 61, 68, 83, 85]. Описано раз-
витие диссекции церебральных артерий у ребенка 2 лет [51]
и у пациентов старше 70—80 лет [6, 47, 55]. При этом возраст
больных с поражением интракраниальных артерий, включая
церебральные, несколько меньше такового при поражении
МАГ на экстракраниальном уровне. Средний возраст наших
больных с диссекцией церебральных артерий составил 

27,5 ± 8,5 лет по сравнению с 36,8 ± 11,8 года при диссекции
МАГ [3]. B. O’Connel et al. [75] отмечают, что интракраниаль-
ные диссекции чаще всего происходят в возрасте 10—20 лет,
а экстракраниальные – в 31—40 лет. При интракраниальной
локализации, по данным W. Schievink et al. (1994) [85], воз-
раст 20% больных не достигает 18 лет, тогда как при экстра-
краниальной — только у 5% больных. Отмеченные возрас-
тные особенности, по-видимому, обусловлены тем, что в ин-
тракраниальных артериях мышечный слой менее развит, чем
в экстракраниальных. В связи с этим дефектность артери-
альной стенки, предрасполагающая к диссекции, проявля-
ется в более раннем возрасте. 

Диссекции развиваются у лиц обоего пола. Некоторые ав-
торы указывают на преобладание мужчин среди больных с
диссекцией ВСА и ПА [12, 23, 30, 47, 61], другие – женщин
[65, 68, 83]. По нашим данным, диссекция ПА несколько
чаще происходит у женщин, а ВСА – одинаково часто у
женщин и у мужчин. Интракраниальные диссекции чаще
развиваются у мужчин [3, 6, 47]. 

Клинические проявления диссекции МАГ и церебральных
артерий зависят от ее локализации. Типичным клиниче-
ским проявлением диссекции ВСА является триада сим-
птомов: НМК (ишемический инсульт или преходящее
НМК – ПНМК), односторонняя (на стороне диссекции)
боль в голове, лице или шее, реже — симптом Горнера [1, 2,
17, 23, 34, 44, 60, 69, 83]. Классическая триада наблюдается
менее чем в трети случаев, однако наличие даже двух сим-
птомов должно предполагать диагноз диссекции [83]. Ос-
новным провоцирующим фактором диссекции ВСА, по
нашим данным, служит легкая травма головы (удар, ушиб,
сотрясение головы при падении). 

Головная боль при диссекции ВСА наблюдается у 60—100%
больных [1, 2, 16, 17, 28, 44, 60, 83, 88, ]. При диссекции
экстракраниального отдела ВСА она обычно является пер-
вым клиническим проявлением и на различное время (не-
сколько часов, дней,  недель или даже месяцев) предшест-
вует симптомам очаговой ишемии мозга. При диссекции
интракраниального отдела ВСА головная боль, как прави-
ло, появляется почти одновременно с очаговыми невроло-
гическими симптомами или незадолго до них. В большин-
стве случаев боль односторонняя (на стороне диссекции),
умеренная или легкая по интенсивности, локализуется в
лобно-височно-теменной области, реже – в затылочной,
имеет сдавливающий, сжимающий, пульсирующий харак-
тер. Иногда головная боль настолько легкая по интенсив-
ности, что больной вспоминает о ней, равно как и о пред-
шествующей легкой травме головы, только ретроспектив-
но, когда развиваются симптомы ишемии в артериях мозга
или глаза, особенно если они разделены длительным асим-
птомным периодом [10]. 

У части больных (до 20%) головные боли являются единст-
венным проявлением диссекции ВСА и не сопровождают-
ся симптомами преходящей или стойкой ишемии мозга.
Это может наблюдаться не только при диссекции одной
ВСА, но и сочетанной диссекции обеих ВСА и ПА [16, 22]. 

Симптомы очаговой ишемии головного мозга отмечаются
у 50—95% больных с диссекцией ВСА [17, 60, 83] Они воз-
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никают, когда диссекция ВСА приводит к гемодинамиче-
ски значимому стенозу или окклюзии просвета артерии.
Приблизительно в 2/3 случаев НМК, обусловленные дис-
секцией ВСА, проявляются инсультами, в остальных слу-
чаях — ПНМК или преходящим нарушением кровообра-
щения в глазничной артерии [1, 2, 17]. 

Очаговая неврологическая симптоматика определяется ло-
кализацией и размером ишемии мозга, которые, в свою
очередь, зависят от скорости развития диссекции, ее рас-
пространенности, степени окклюзирующего процесса и
состояния виллизиева круга. Наиболее часто очаговые
симптомы представлены двигательными, чувствительными
и афатическими нарушениями. В большинстве случаев
(80—92%) с течением времени отмечается хорошее восста-
новление очаговых неврологических симптомов, что обу-
словлено тем, что инфаркты мозга часто имеют небольшие
размеры [1, 2, 44, 54, 61, 60]. При инфарктах большого раз-
мера остается выраженный неврологический дефицит. Ле-
тальный исход наблюдается редко (менее 5% случаев),
обычно при обширных и двусторонних инфарктах, обу-
словленных двусторонней диссекцией ВСА или распро-
странением диссекции с интракраниального отдела ВСА на
СМА и ПМА  [8, 9, 11, 83, ]. 

Симптом Горнера (миоз, птоз, энофтальм)  наблюдается
примерно в 25—50% случаев диссекции ВСА [16, 44, 60, 69,
88]. Он связан с повреждением периартериального симпа-
тического сплетения ВСА под влиянием интрамуральной
гематомы. В некоторых случаях симптом Горнера является
изолированным проявлением диссекции ВСА, при отсут-
ствии у больных НМК и головной боли [26]. 

Редким проявлением диссекции ВСА служит поражение
черепных нервов: парезы глазодвигательного, лицевого, а
также каудальной группы  нервов. Их генез связан с меха-
ническим воздействием интрамуральной гематомы на рас-
положенные вблизи ВСА черепные нервы или с наруше-
ниями их кровоснабжения, поскольку артерии, питающие
нервы, отходят от ВСА, в которой развивается окклюзи-
рующий процесс, обусловленный диссекцией. Симптомы
поражения черепных нервов могут сочетаться с симптома-
ми ишемии головного мозга (гемипарез, речевые наруше-
ния) или головной болью, но могут быть и изолированны-
ми [19, 40, 42, 45 83]. 

Иногда диссекция интракраниального отдела ВСА (при
распространении гематомы в сторону адвентиции) приво-
дит к формированию аневризмы, которая может вызывать
субарахноидальное кровоизлияние. Частота таких крово-
излияний среди всех прочих субарахноидальных кровоиз-
лияний составляет 0,3% [73]. Аневризматические расшире-
ния экстракраниального отдела ВСА выявляются при ан-
гиографии достаточно часто, клинически протекают асим-
птомно и имеют благоприятное течение. Со временем в
трети или более чем в половине случаев, согласно наблюде-
ниям разных авторов, они уменьшаются в размере или исче-
зают [41, 92]. 

Диссекция ПА нередко провоцируется внезапным, резким
движением головой, ее поворотом, мануальной терапией на
шейном отделе позвоночника, запрокинутым положением

головы при интубационном наркозе или  лечении у стомато-
лога, травмой шеи или головы (часто легкой) [23, 31, 43, 65,
68, 78]. По данным Norris (2000) [72], cвязь диссекции ПА с
движением в шейном отделе позвоночника наблюдается у
80% больных, по нашим данным — у 42% [4]. В основе этой
связи лежат анатомические особенности ПА, а именно то,
что на уровне С1—2 позвонков она выходит из канала попе-
речных отростков шейных позвонков и становится наиболее
подверженной травматизации окружающим костно-связоч-
ным аппаратом. 

Клинически диссекция ПА чаще всего проявляется ишеми-
ческим НМК, реже – ПНМК, изолированной головной бо-
лью или протекает асимптомно. Распространение интраму-
ральной гематомы в сторону адвентиции с формированием
аневризмы интракраниального отдела ПА может привести к
субарахноидальному кровоизлиянию. [23, 36]. 

НМК отмечаются у 52—88%, а ПНМК – у 7,5 – 28%  боль-
ных с диссекцией ПА [4, 29, 31, 59, 68]. Характерным клини-
ческим проявлением НМК является сочетание симптомов
очаговой ишемии в вертебрально-базилярном бассейне с бо-
лью в шейно-затылочной области.  Последняя отмечается у
55—83% больных  [31, 47, 59, 65, 68]. Боль обычно локализу-
ется в шейно-затылочной области на стороне диссекции,
имеет разную интенсивность, давящий, сжимающий, редко
— пульсирующий характер.  Боль предшествует симптомам
ишемии головного мозга (на несколько часов или даже 2—3
недели), реже они развиваются одновременно [4, 23, 68, 83].
Длительность временного интервала между возникновени-
ем боли и появлением симптомов очаговой ишемии голов-
ного мозга, очевидно, отражает время, необходимое для
формирования гемодинамически значимого стеноза или
окклюзии [4]. Очаговые неврологические симптомы НМК,
обусловленного диссекцией ПА, включают вестибуломоз-
жечковые нарушения, дисфагию, дизартрию, дисфонию,
диплопию, гемианопсию, гемигипестезию, гемипарез (сим-
птомы поражения ствола, мозжечка, затылочных долей моз-
га, медиобазальных отделов височной доли и зрительного
бугра). Характерной чертой является хорошее восстановле-
ние  нарушенных функций: оно наблюдается у 69—91%
больных  [4, 23, 31, 47, 59, 65, 68]. По данным J.M. de Bray et
al. (1997) [31], прогноз несколько хуже при интракраниаль-
ной диссекции ПА. Летальный исход отмечается редко – ме-
нее чем в 5% случаев [83]. 

При небольшом размере интрамуральной гематомы и гемо-
динамически незначимом стенозе ПА диссекция может про-
текать асимптомно или проявляться изолированной голов-
ной болью без признаков ишемии головного мозга. Асим-
птомное развитие диссекции ПА отмечается примерно в
10—12% случаев [65, 68]. Частота головной боли, как единст-
венного проявления дисссекции ПА, составляет 3—13% [4,
47, 59, 68]. В действительности этот процент, по-видимому,
выше, так как большинство случаев клинически не распо-
знаются. 

Субарахноидальные кровоизлияния при диссекции интра-
краниального отдела ПА  происходят редко (4—10%) [47, 68].
Источником является псевдоаневризма, формирующаяся
при распространении интрамуральной гематомы в сторону
адвентиции. По данным некоторых авторов, субарахнои-
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дальные кровоизлияния при расслаивающей аневризме ПА
обычно происходят у пациентов, страдающих артериальной
гипертонией [23, 36]. В большинстве случаев псевдоаневриз-
мы подвергаются спонтанному «разрешению» [59, 68], ино-
гда они оказывают «объемное» воздействие на мозг и кореш-
ки черепных нервов с появлением соответствующих симпто-
мов [23]. 

Диссекция церебральных артерий головного мозга как при-
чина ишемического инсульта наименее изучена, а число по-
священных ей публикаций  невелико. Так, в базе данных
Medline за 1966—2003 гг. C. Lin  et al. (2005) [62] нашли всего
23 случая изолированной диссекции СМА и 31 случай ее со-
четания с диссекцией интракраниального отдела ВСА, чис-
ло личных наблюдений авторов за 1995—2004 гг. составило 5.
В отличие от этого, наши данные свидетельствуют о пример-
но одинаковой частоте развития диссекции церебральных
артерий, в первую очередь СМА и МАГ [3]. Некоторые зару-
бежные исследователи также отмечают, что диссекция це-
ребральных артерий часто не распознается, и поэтому часто-
та ее оказывается заниженной [87]. Правильный диагноз,
как правило, устанавливается только на секции при обшир-
ных инфарктах мозга, закончившихся летально, тогда как
прижизненно ошибочно предполагается тромбоз  [5, 8, 9, 27,
76, 87]. В связи с этим во всех случаях стеноза/окклюзии ин-
тракраниального отдела ВСА или СМА, особенно в молодом
возрасте, должна рассматриваться возможность диссекции
[3, 28, 87]. 

Интракраниальная диссекция может произойти в любой
крупной артерии: средней, передней (иногда с сопутствую-
щим вовлечением интракраниального отдела ВСА), задней
мозговой, основной артерии (ОА) [3, 6, 53, 56, 57, 67, 81, 93,
97]. По нашим данным, она чаще всего (80%) развивается в
СМА [3]. По данным C. Lin et al. (2005) [62], изолированная
диссекция СМА встречается реже, чем диссекция СМА с со-
путствующим вовлечением интракраниального отдела ВСА. 

Характерным клиническим проявлением диссекции цереб-
ральных артерий является сочетание головной боли на сто-
роне пораженной артерии с контралатеральной очаговой
неврологической симптоматикой (80—100%). При диссек-
ции СМА и ЗМА головная боль  локализуется преимущест-
венно в лобно-височной и теменной областях, при диссек-
ции ОА — в области затылка [3, 2853, 56, 85, 97]. Головная
боль предшествует неврологическому дефициту на час или
даже несколько дней либо развивается практически одно-
временно с ним [3, 28, 83]. 

Диссекция церебральных артерий обычно (90%) приводит к
ишемическому инсульту, реже – к ПНМК. [3, 28]. Очаговые
неврологические симптомы (гемипарезы, речевые наруше-
ния) чаще всего выявляются при пробуждении или в утрен-
ние часы, вскоре после подъема [3]. C. Lin  et al. (2005) [62]
обращают внимание на флюктуирующее развитие симпто-
мов инсульта в 17%  случев изолированной диссекции СМА
и в 3% случаев при сопутствующем вовлечении ВСА. При
поражении доминантного полушария афатические наруше-
ния менее выражены и лучше восстанавливаются, чем дви-
гательные. Это связано с тем, что в большинстве случаев ин-
фаркты мозга имеют небольшие или средние размеры и ло-

кализуются в подкорковых ганглиях при незначительном
вовлечении пирамидных путей [3]. Эти особенности ин-
фарктов мозга лежат в основе хорошего регресса очагового
неврологического дефицита, наблюдающегося у 57—78%
больных [3, 28, 85]. Благоприятный исход инсульта с разной
степенью восстановления неврологического дефицита отме-
чается и при диссекции ОА [58, 97]. 

Летальность при диссекции церебральных артерий состав-
ляет, по нашим данным, 6%  [3]. В отличие от этого, C. Lin  et
al. (2005) указывают на частый (примерно в половине случа-
ев) летальный исход [62]. Отличия данных свидетельствуют
о том, что прижизненная диагностика диссекции церебраль-
ных артерий достаточно низкая, в связи с чем описываются,
главным образом, патоморфологически верифицированные
случаи. Летальный исход обычно наступает при обширных
корково-подкорковых инфарктах, обусловленных окклюзи-
ей просвета СМА, ПМА и интракраниального отдела ВСА,
либо при обширном инфаркте в стволе головного мозга [9,
27, 56, 74, 76, 87]. 

Большое значение в диагностике диссекции, наряду с кли-
ническими данными, имеет церебральная ангиография
(контрастная и магнитно-резонансная  МРА). При этом
МРА, чувствительность которой в диагностике диссекций
МАГ приближается к таковой у контрастной ангиографии,
имеет ряд преимуществ: неинвазивность, безболезненность
и безопасность [73]. Это позволяет проводить повторные ис-
следования, имеющие большое диагностическое значение.
Поскольку диссекция представляет собой динамический
процесс, включающий формирование интрамуральной ге-
матомы, а затем ее организацию, нередко с частичным или
полным восстановлением истинного просвета артерии,
большое значение имеют сроки проведения исследования и
его повторное выполнение. Типичным ангиографическими
признаками в остром или раннем подостром периоде дис-
секции ВСА и ПА является протяженный, неравномерный
стеноз артерии, имеющий вид четок или нитки «бус», либо
равномерный, лентообразный. Реже обнаруживаются двой-
ной просвет (истинный и ложный), окклюзия, псевдоанев-
ризмы. Характерным признаком окклюзии ВСА, обуслов-
ленной диссекцией, является ее расположение на 1—2 см
выше устья с конусообразным предокклюзионным расши-
рением артерии («симптом свечи»). Большинство стенозов,
обусловленных диссекцией ВСА или ПА, через 2—4 месяца
подвергаются полному или частичному регрессу. Восстанов-
ление проходимости окклюзированной артерии наблюдает-
ся примерно в трети случаев диссекции ВСА и в 30—71%
случаев окклюзии ПА [1—3, 17, 31, 44, 50, 59, 68, 77, 83]. Ан-
гиографическим признаком диссекции церебральных арте-
рий является окклюзия и сегментарный стеноз, иногда
имеющий неровные контуры [3, 62]. Через 2—3 месяца в
большинстве случаев происходит улучшение или восстанов-
ление проходимости артерии [3]. 

Большое диагностическое значение имеет МРТ головы и
шеи в аксиальной проекции. Она позволяет обнаружить ге-
матому в стенке артерии (в типичных случаях – полулунной
формы зона измененного сигнала) и увеличение диаметра
артерии, обусловленное гематомой (косвенный признак
диссекции)  [13, 47, 52, 57, 59, 71]. 
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Ультразвуковое исследование важно для первоначальной
оценки состояния артерий у больных с подозрением на дис-
секцию экстракраниального отдела МАГ и для дальнейшей
оценки эволюции патологического процесса [32, 63, 83, 89,
90]. Исследование выявляет снижение скорости кровотока,
стенотический тип кровотока или его отсутствие. Большое
значение имеют технические возможности оборудования.
При дуплексном сканировании могут выявляться сегмен-
тарное расширение и эксцентрично расположенный про-
свет сосуда [31, 65]. Интрамуральная гематома обнаружива-
ется менее чем в  трети случаев [83]. Высока чувствитель-
ность и специфичность (96 и 94%, соответственно) цветово-
го дуплексного сканирования в диагностике диссекции
ВСА. Метод  позволяет оценить кровоток по артерии, со-
стояние ее стенки и просвета, а также наличие тромбов. При
исследовании может быть визуализирован ложный просвет,
флотирующая интима, суженный или окклюзированный
истинный просвет артерии. Несмотря на это, считается не-
обходимым подтверждение диагноза с помощью ангиогра-
фии и МРТ шеи [15]. Однако метод имеет свои ограничения:
он не позволяет визуализировать интракраниальный отдел
ВСА и дистальные отделы экстракраниального сегмента ар-
терии, его возможности снижены при локализации диссек-
ции в дистальном отделе ПА. M. Tola et al. (2005) [91] показа-
ли эффективность ультразвукового исследования в В-режи-
ме для определения истинного и ложного кровотока и инти-
мального клапана при диссекции нижнего отдела ВСА. 

Лечение больных с НМК, вызванными диссекцией артерий
мозга, окончательно не определено. С 70-х годов прошлого
столетия обсуждается вопрос назначения в остром периоде
инсульта антикоагулянтов, антиагрегантов с целью предот-
вращения тромбоза суженного просвета артерии или пре-
дотвращения образования артерио-артериальных эмболий
[34, 39]. Рандомизированные исследования по оценке эф-
фективности лечения антитромботическими препаратами
отсутствуют [37]. По мнению одних авторов, своевременно
начатое лечение уменьшает риск развития инфаркта мозга и
летального исхода [37]. По мнению других — их назначение
опасно из-за возможного прогрессирования интрамураль-
ного кровоизлияния или геморрагической трансформации

инфаркта мозга [46]. Вместе с тем D. Georgiadis  et al. (2006)
отмечают, что лечение антикоагулянтами и тромболитиками
не ухудшает состояние больных и не вызывает прогрессиро-
вания интрамуральной гематомы [37]. При этом антикоагу-
лянты не имеют преимущества перед антиагрегантами у
больных с диссекцией [33, 37]. Длительность антитромботи-
ческой терапии не определена, многие центры рекомендуют
проводить ее в течение 3—6 месяцев [37].  По нашему опыту
прогноз в отношении жизни, функционального восстанов-
ления неврологического дефицита и эволюции интраму-
ральной гематомы не зависит от лечения антикоагулянтами
и антиагрегантами в остром периоде инсульта. 

Хирургическое и эндоваскулярное лечение проводится в не-
которых случаях диссекции.  Четкие показания к нему не
разработаны. По мнению  D. Georgiadis et al. (2006) [37], оно
показано небольшому числу больных с диссекцией ВСА
(при развитии повторных инсультов, несмотря на консерва-
тивное лечение), учитывая частое спонтанное разрешение
интрамуральной гематомы.  Вместе с тем в литературе име-
ются описания  различных видов реконструктивного или
эндоваскулярного хирургического лечения, часто с приме-
нением стентов при окклюзии, тяжелом стенозе или псевдо-
аневризме, обусловленных диссекцией ВСА и ПА [7, 38, 46,
48, 49, 70]. Среди наших больных стентирование ПА при на-
личии выраженного пролонгированного стеноза в устье бы-
ло проведено одному больному (нейрохирург С.В. Проц-
кий). В результате операции было достигнуто полное восста-
новление просвета артерии. 

В заключение еще раз необходимо подчеркнуть, что диссек-
ция МАГ и церебральных артерий является частой, но мало-
известной и потому плохо диагностируемой причиной ише-
мического инсульта. Диагностика диссекции основана на
характерных клинических и ангиографических проявлени-
ях, причем большое значение в верификации диагноза име-
ет мониторирование состояния артерий с помощью МРА
или ультразвукового исследования, поскольку диссекция
представляет собой динамическую патологию. Вопросы ле-
чения и профилактики диссекции МАГ и церебральных ар-
терий нуждаются в дальнейшей разработке. 

Список литературы

1. Калашникова Л.А., Кадыков А.С., Добрынина Л.А., Кротенкова
М.В. Расслаивающая гематома (диссекция) внутренней сонной
артерии и ишемические нарушения мозгового кровообращения.
Неврол. журн. 2001; 6: 9—12.

2. Калашникова Л.А., Кадыков А.С., Добрынина Л.А. и др. Диссекция
внутренней сонной артерии и ишемические нарушения мозгового
кровообращения в молодом возрасте. VIII Всероссийский съезд
неврологов. Казань, 2001: 238.

3. Калашникова Л.А., Коновалов Р.Н., Кротенкова М.В. Спонтанное
интрамуральное кровоизлияние (диссекция) в интракраниальных
артериях и ишемические нарушения мозгового кровообращения.

Журн. неврол. и психиатрии им. С.С. Корсакова: Прилож. «Ин-
сульт» 2006; 17: 4—14.

4. Калашникова Л.А., Кротенкова М.В., Коновалов Р.Н., Процкий
С.В. Cпонтанная диссекция (интрамуральное кровоизлияние) в
артериях вертебрально-базилярной системы и шемическй ин-
сульт. Журн. неврол. и психиатрии им. С.С. Корсакова 2007 (в пе-
чати).

5. Мацко Д.Е., Никонов А.А. Послеоперационные стенозирующие
расслоения стенок артерий головного мозга.  Вопр. нейрохирур-
гии 1983; 3: 51—54.

6. Мацко Д.Е., Никонов А.А. Стенозирующие расслоения (расслаи-
вающие аневризмы) магистральных артерий головы: их этиоло-
гия, патогенез, диагностика (обзор). 1984; 7: 1074—1079.



47

7. Покровский А.В., Шубин А.А., Кунцевич Г.И. и др. Диссекция
сонной артерии (обзор литературы и описание случая).   Ангио-
логия и сосудистая хирургия 2005; 11:  130—140. 

8. Чайковская Р.П., Ануфриев П.А., Гулевская Т.С., Калашникова Л.А.
Спонтанное интрамуральное кровоизлияние с окклюзией цереб-
ральных артерий как причина ишемического инсульта в молодом
возрасте (клинико-морфологическое исследование).  IX Всерос-
сийский съезд неврологов. Ярославль, 2006: Тез. докл. С. 499. 

9. Шишкина Л.В., Смирнов А.В., Мякота А.Е. Острая расслаиваю-
щая аневризма сосудов головного мозга.  Вопр. нейрохирургии
им. Бурденко. 1986; 3: 54—57.

10. Akiyama Y., Tanaka M., Hayashi J. Internal carotid artery obstruc-
tion derived from persistent arterial wall dissection associated with old
trivial trauma.  Neurol. Med. Chir. (Tokyo) 2006; 46: 395—397.

11. Arauz A., Hoyos L., Espinoza C. et al. Dissection of cervical arter-
ies: Long-term follow-up study of 130 consecutive cases.  Cerebrovasc
Dis. 2006; 22: 150—154.

12. Arnold M., Kappeler L., Georgiadis D. et al. Gender differences in
spontaneous cervical artery dissection.  Neurol. 2006; 67: 1050—2.

13. Bachmann R., Nassenstein I., Kooijman H. et al. Spontaneous acute
dissection of the internal carotid artery: high-resolution magnetic reso-
nance imaging at 3.0 tesla with a dedicated surface coil. Invest. Radiol.
2006; 41: 105—11.

14. Bassetti C., Carruzzo A., Stuezenegger M., Tuncdogan E. Recurrence
of cervical artery dissection. A prospeсtiva tudy of 81 patients.  Stroke
1996; 27: 1804—1807.

15. Benninger D.H., Georgiadis D., Gandjour J., Baumgartner R.W.
Accuracy of color duplex ultrasound diagnosis of spontaneous carotid
dissection causing ischemia.  Stroke 2006; 37: 377—81. 

16. Biousse V., D’Anglejan-Chatillon J., Massiou H. et al. Headache pain
in non-traumatic carotid artery dissection: a series of 65 patients.
Cephalalgia 1994; 14: 33—36.

17. Biousse V., D’Anglejan-Chatillon J., Touboul P.-J. et al. Time course
of symptoms in extracranial carotid artery dissections. A series of 80
patients.  Stroke 1995; 26: 235—239.

18. Bogousslavsky J., Regli F. Ischemic stroke in adults younger than 30
years of age: cause and prognosis.  Arch. Neurol. 1987; 44: 479—482.

19. Bonkowsky V., Steinbach S., Arnold W. Vertigo and cranial nerve palsy
caused by different forms of spontaneous dissections of internal and ver-
tebral arteries.  Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 2002; 259: 365—8.

20. Bostrцm K., Liliequist B. Primary dissecting aneurism of thosise
extracranial part of the internal carotid and vertebral arteries: a case report
of three cases.  Neurol. 1967; 17: 179—186.

21. Brandt T., Hausser I., Orberk E. et al. Ultrastructural connective tis-
sue abnormalities in patients with spontaneous cervicocerebral artery
dissections.  Ann. Neurol. 1998; 44: 281—285.

22. Buyle M., Engelborghs S., Kunnen J., De Deyn P.P. Headache as
only symptom in multiple cervical artery dissection.  Headache 2001;
41: 509—11.

23. Caplan L.R., Baquis G.D., Pessin M.S. et al. Dissection of the
intracranial vertebral artery.  Neurol. 1988; 38: 868—877. 

24. Caplan L.R., Zarins C.K., Hemmatti M. Spontaneous dissection of
the extracranial vertebral arteries.  Stroke 1985; 16: 1030—1038.

25. Chabrier S., Lasjaunias P., Husson B., Landrieu P., Tardieu M.
Ischaemic stroke from dissection of the craniocervical arteries in child-
hood: report of 12 patients.  Eur. J. Paediatr. Neurol. 2003; 7: 39—42.

26. Chan C.C., Paine M., O’Day. Carotid dissection: a common cause of
Horner’s syndrome.  J. Clin. Experimen. Ophthalmol. 2001; 29: 411—5.

27. Chang V., Rewcastle N.B., Harwood-Nash D.C.F.,  Norman M.G.
Bilateral dissecting aneurysms of the intracranial internal carotid arter-
ies in an 8-year-old boy. Neurol. 1975; 25: 573—579.

28. Chaves C., Estol C., Esnaola M.M. et al. Spontaneous intracranial
internal carotid artery dissection: report of 10 patients. Arch. Neurol.
2002; 59: 977—81.

29. Chiras J., Marciano S., Vega Molina V. et al. Spontaneous dissecting
aneurysm of the extracranial vertebral artery (20 cases).
Neuroradiology 1985; 27: 327—333.

30. d’Anglejan-Chatillon J., Ribeiro V., Mas J.L. et.al. Dissection of the
extracranial internal carotid artery. 62 cases.   Presse Med. 1990; 19:
661—667.

31. deBray J.M., Penisson-Besnier I., Emile J. Extracranial and
intracranial vertebrobasilar dissections: diagnosis and prognosis.  J.
Neurol. Neurosurg. Psychiatry 1997; 63: 46—51.

32. deBray J.M., Lhoste P., Dubas F. et al. Ultrasonic features of
extracranial carotid dissections: 47 cases studed by angiography.  J.
Ultrasound Med. 1994; 13: 659—664.

33. Engelter S.T., Lyrer P.A., Kirsch E.C., Steck A.J. Long-term follow-
up after extracranial internal carotid artery dissection.  Eur. Neurol.
2000; 44: 199—204. 

34. Fisher C.M., Jjemann R.G., Roberson G.H. Spontaneous dissection
of cervico-cerebral arteries.  Can. J. Neurol. Sci. 1978; 5: 9—19.

35. Friedman W.A., Day A.E., Quisling R.G. et al. Cervical carotid dis-
secting aneurisms.  Neurosurgery 1980; 7: 207. 

36. Freedman A.H., Drake C.G. Subarachnoid hemorrhage from
intracranial dissecting aneurysm.  J. Neurosurg. 1984; 60: 325—334.

37. Georgiadis D., Caso V., Baumgartner R.W. Acute therapy and pre-
vention of stroke in spontaneous carotid dissection.  Clin. Exp.
Hypertens. 2006; 28: 365—70.

38. Gomez C.R., May A.K., Terry J.B., Tulyapronchote R. Endovascular
therapy of traumatic injuries of the extracranial cerebral arteries.  Crit.
Care. Clin. 1999; 15: 789—809.

39. Gonzales-Portillo F., Bruno A., Biller J. Outcome of extracranial cer-
vicocephalic arterial dissections: a follow-up study.  Neurol. Res. 2002;
24: 395—8. 

40. Gout O., Bonnaud I., Wiell A. et. al. Facial diplegia complicating a
bilateral internal carotid artery dissection.  Stroke 1999; 30: 681—686.

41. Guillon B., Brunereau L., Biousse V. et al. Long-term follow-up of
aneurysms developed during extracranial internal carotid artery dissec-
tion.  Neurol. 1999; 53: 117—22.

42. Guy N., Deffond D., Gabrillargues J. Spontaneous internal carotid
artery dissection with lower cranial nerve palsy.  Can. J. Neurol. Sci.
2001; 28: 265—9.

43. Haneline M.T., Lewkovich G.N. An analysis of the etiology of cervi-
cal artery dissections: 1994 to 2003. J. Manipulative. Physiol. Ther.
2005; 28: 617—622.

44. Hart R.G., Easton J.D. Dissections.  Stroke 1985; 16: 925—927.

45. Hegde V., Coutinho C.M., Mitchell J.D. Dissection of the intracra-
nial internal carotid artery producing isolated oculomotor nerve palsy
with sparing of pupil. Acta. Neurol. Scand. 2002; 105: 330—2.

46. Hemphill J., Gress D.R., Halbach V.V. Endovascular therapy of trau-
matic injuries of the intracranial cerebral arteries.  Crit. Care. Clin.
1999; 15: 811—829.

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
Диссекция артерий, кровоснабжающих мозг, и нарушения мозгового кровообращения



48

Том 1. №1  2007 

47. Hosoya T., Adachi M., Yamaguchi K., Haku T. et al. Clinical and
neuroradiological features of intracranial vertebrobasilar artery dissec-
tion.  Stroke 1999; 30: 1083—1090.

48. Iihara K., Sakai N., Murao K., Sakai H. et al. Dissecting aneurysms
of the vertebral artery: a management strategy.   J. Neurosurg. 2002; 97:
259—67.

49. Janjua N., Qureshi A.I., Kirmani J., Pullicino P. Stent-supported
angioplasty for acute stroke caused by carotid dissection.  Neurocrit.
Care 2006;  4:  47—53.

50. Kazner S.E., Hankins L.L., Bratina P., Morgenstern L.B. Magnetic
resonance angiography demonstrates vascular healing of carotid and
vertebral artery dissection. Stroke 1997; 28: 1993—1997.

51. Kieslich M., Fiedler A., Heller C. et al. Minor head injury as cause
and co-factor in the aetiology of stroke in childhood: a report of eight
cases.  J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry 2002; 73: 13—6.

52. Kitanaka C., Tanaka J., Kuwahara M., Teraoka A. Magnetic reso-
nance imaging study of intracranial vertebrobasilar artery dissection.
Stroke 1994; 25: 571—575.

53. Kothari M.J., Stabley J., Wojnar M., Edgar K., Jones B.V.,
McNamara K. Basilar artery dissection in a young woman: a case
report.  J. Neuroimaging. 1999; 9: 240—243.

54. Kumar S.D., Kumar V., Kaye W. Bilateral internal carotid artery dis-
section from vomiting.  Am. J. Emerg. Med. 1998; 16: 669—670.

55. Kunze S.T.,  Schiefer W. Angiographic demonstration of a dissect-
ing aneurysm of the middle cerebral artery.  Neuroradiology 1971; 2:
201—206.

56. Kurihara S., Nakayasu H., Aoyama Y., Takigawa M., Ohama E.,
Nakashima K. A young adult case of spontaneous basilar artery dissec-
tion.  Rinsho Shinkeigaku 2002; 42: 970—973.

57. Kurino M., Yoshioka S., Ushio Y. et al. Spontaneous dissecting
aneurysms of anterior and middle cerebral artery associated with brain
infarction. A case report and review of the literature. Surg. Neurol.
2002; 57: 428—437.

58. Lacour J.C., Ducrocq X., Anxionnat R., Auliac S., Bracard S., Weber
M. Isolated dissection of the basilar artery. Rev. Neurol. 2000; 156:
654—657.

59. Leclerc X., Lucas C., Godefroy O., Nicol L. et.al. Preliminary expe-
rience using contrast-enhanced MR angiography to assess vertebral
artery structure for the follow-up of suspected dissection. Am J.
Neuroradiology 1999; 20: 1482—1490.

60. Lee V.H., Brown R.D. Jr, Mandrekar J.N., Mokri B. Incidence and
outcome of cervical artery dissection: a population-based study.
Neurol. 2006; 67: 1809—12.
61. Leys D., Lucas C., Gobert M. et.al. Cervical artery dissection. Eur.
Neurol. 1997; 37: 3—12

62. Lin C.H., Jeng J.S., Yip P.K. Middle cerebral artery dissections: dif-
ferences between isolated and extended dissections of internal carotid
artery.  J. Neurol. Sci. 2005; 235: 37—44.

63. Logason K., Hardemark H.G., Barlin T. et al. Duplex scan findings
in patients with spontaneous cervical artery  dissections. Eur. J. Vasc.
Endovasc. Surg. 2002; 23: 295—8.

64. Martin J.J., Hausser I., Lyrer P., Busse O. et al. Familial cervical
artery dissections: clinical, morphologic, and genetic studies.  Stroke
2006; 37: 2924—2929.

65. Mas J.-L., Bouser M.-G., Hasboun D., Laplane D. Extracranial verte-
bral artery dissections: a rewiew of 13 cases.  Stroke 1987; 18: 1037—1047.

66. Mellion M.L., Rizvi S. Spontaneous bilateral carotid artery dissec-
tion and posterior reversible encephalopathy syndrome.  Neurol. 2005;
65: 1980.

67. Miyahara K., Sakata K., Gondo G. et al. Spontaneous dissection of the
anterior cerebral artery presenting subarachnoid hemorrhage and cerebral
infarction: a case report.  No. Shinkei. Geka 2001; 29: 335—9.

68. Mokri B., Houser W., Sandok B.A. Spontaneous dissections of the
vertebral arteries. Neurol. 1988; 38: 880—885.

69. Mokri B., Sund T.M., Houser W., Piepgras G. Spontaneous dissec-
tion of the cervical internal  carotid artery. Ann. Neurol. 1986; 19:
126—138.

70. Muller B.T., Luther B., Hort W., et al. Surgical treatment of 50
carotid dissections: indications and results.  J. Vasc. Surg. 2000; 31:
980—8. 

71. Nagahiro S., Hamada J., Sakamoto Y., Ushio Y. Follow-up  evalua-
tion of dissecting aneurisms of the vertebrobasilar circulation by using
gadolinium-enchanced magnetic resonance imaging. J. Neurosurg.
1997; 87: 385—390.

72. Norris J.W., Beletsky V., Nadareishvili Z .G. Sudden neck movement
and cervical artery dissection. CMAJ 2000; 163: 38—40.

73. Norris J.W., Brandt T. Management of cervical arterial dissection.
International J. of Stroke 2006; 1: 59—64.

74. Ohkuma H., Nakano T., Manabe H., Suzuki S. Subarachnoid hemor-
rhage caused by a dissecting aneurysm of the internal carotid artery. J.
Neurosurg. 2002; 97: 576—83.

75. O’Connel B.K. Towfighi J., Brennan R.W., Tyler W. et al. Dissecting
aneurysm of head and neck.  Neurol. 1985;  35: 993—997.

76. Pessin M.S., Adelman L.S., Barbas N.R. Spontaneous intracranial
carotid artery dissection.  Stroke 1989; 20: 1100—1103.

77. Provenzale J.M. Dissection of the internal carotid and vertebral
arteries: imaging features.   AJR. 1995; 165: 1099—1104.

78. Quintana J.G., Drew E.C., Richtsmeier T.E., Davis L.E. Vertebral
artery dissection and stroke following neck manipulation by Native
American healer.  Neurol. 2002; 58: 1434—5.

79. Rommel O., Niedeggen A., Tegenthoff M. et al. Carotid and vertebral
artery injury following severe head or cervical spine trauma.
Cerebrovasc. Dis. 1999; 9: 202—209.

80. Rubinstein S.M., Peerdeman S.M.,  van Tulder M.W. et al. A system-
atic review of the risk factors for cervical artery dissection.  Stroke 2005;
36: 1575—1580.

81. Sakamoto S., Ikawa F., Kawamoto H. Acute surgery for ruptured dis-
secting aneurysm of the M3 portion of the middle cerebral artery.
Neurol. Med. Chir. (Tokyo) 2003; 43: 188—91.

82. Saver L.J., Easton J.D., Hart R.G. Dissections and trauma of cere-
brocervical arteries. In:  Barnett H.J.M.  et al. (ed.) Stroke: pathophys-
iology, diagnosis, and management. 2nd ed. Churchill Livingstone,
1992: 671—688.

83. Schievink W.I. Spontaneous dissection of the carotid and vertebral
arteries. N. Engl. J. Med. 2001; 344: 898—906.

84. Schievink W.I., Mokri B., O’Fallon W.M. Recurrent spontaneous
cervical  artery dissection. N. Engl. J. Med. 1994; 330: 393—397.

85. Schievink W.I., Mokri B., Piepgras D.G. Spontaneous dissections of
cervicocephalic arteries in childhood and adolescence.  Neurol. 1994;
44: 1607—1612.

86. Schievink W.I., Mokri B., Piepgras D.G., Kuiper J.D. Recurrent



49

spontaneous  artery dissections. Risk in familial versus nonfamilial dis-
ease.  Stroke 1996; 27: 622—624.

87. Sharif A.A., Remley K.B., Clark H.B. Middle cerebral artery dissec-
tion: a clinicopathologic study.  Neurol. 1995; 45: 1929—1931.

88. Silbert P.L., Mokri B., Schievink W.I. Headache and neck pain in
spontaneous internal carotid and vertebral artery dissection.  Neurol.
1995; 45: 1517—1522.

89. Sturzenegger M., Mattle H.P., Rivoir A. et al. Ultrasound findings in
spontaneous extracranial vertebral artery dissection.  Stroke 1993; 24:
1910—1921.

90. Sturzenegger M., Mattle H.P., Rivoir A., Baumgartner R.W.
Ultrasound findings in carotid artery dissection: analysis of 43 patients.
Neurol. 1995; 45: 691—698.

91. Tola M., Yurdakul M., Cumhur T. B-flow imaging in low cervical inter-
nal carotid artery dissection. J. Ultrasound. Med. 2005; 24: 1497—502.

92. Touze E., Randoux B., Meary E. et al. Aneurysmal forms of cervi-

cal artery dissection: associated factors and outcome.  Stroke 2001; 32:
418—423.

93. Watanabe M., Inatomi Y., Yonehara T. Serial magnetic resonance
images in patient with the middle cerebral artery dissection. Rinsho
Shinkeigaku 2002; 42: 608—612. 

94. Wiest T., Hyrenbach S., Bambul P. et al. Genetic analysis of familial
connective tissue alterations associated with cervical artery dissections
suggests locus heterogeneity. Stroke 2006; 37: 1697—1702.

95. Woimant F., Spelle L. Spontaneous basilar artery dissection: contri-
bution of magnetic  resonance imaging to diagnosis. J. Neurol.
Neurosurg. Psychiatry 1995; 58: 540. 

96. Volker W., Besselmann M., Dittrich R., Nabavi D. et al. Generalized
arteriopathy in patients with cervical artery dissection.  Neurol. 2005;
64: 1508—1513.

97. Yoshimoto Y., Hoya K., Tanaka Y., Uchida T.J. Basilar artery dissec-
tion.  Neurosurg. 2005; 102: 476—481.

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
Диссекция артерий, кровоснабжающих мозг, и нарушения мозгового кровообращения

Review of the literature and the author’s own experience on the
dissection of cervico-cerebral arteries leading to ischemic stroke
and transient ischemic attacks are presented. Discussed are
issues of etiology, clinical picture, differential diagnosis and

treatment of this from of pathology of cervico-cerebral arteries.
Special attention is paid to modern possibilities of non-invasive in
vivo diagnosis of dissection of cervico-cerebral arteries on the basis
of newest methods of computerized neuro- and angioimaging.
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П
ричины нарушений мозгового кровообраще-
ния в вертебрально-базилярной системе, со-
ставляющих до 30% всех ишемических инсуль-
тов и около 70% всех случаев транзиторных
ишемических атак, весьма многообразны [1].

Одной из таких причин является скаленус-синдром, для
которого существуют эффективные хирургические методы
лечения, однако до последнего времени отсутствовали ин-
формативные и малоинвазивные методы инструменталь-
ной диагностики. В настоящей статье мы представляем
первое наблюдение прямой верификации скаленус-син-
дрома с помощью мультиспиральной компьютер-
но-томографической ангиографии (сКТ-А), а также ре-
зультаты успешной хирургической коррекции данного со-
стояния, диагностированного с использованием современ-
ных технологий компьютерной ангиовизуализации. 

Скаленус-синдром развивается при сдавлении подключич-
ной артерии между лестничными мышцами и первым реб-
ром. Наличие в структуре передней лестничной мышцы
обилия фиброзной ткани и возможность ее гиперплазии
являются врожденной причиной развития скаленус-син-
дрома. К приобретенным факторам развития скаленус-
синдрома относятся: возрастное опущение плечевого поя-
са; травмы шеи; постоянная ирритация и спазм лестнич-
ных мышц при дегенеративно-дистрофических изменени-

ях шейного отдела позвоночника; гипертрофия лестнич-
ных мышц у спортсменов и лиц физического труда.    

Тесные топографоанатомические связи лестничных мышц,
позвоночной и подключичной артерий, плечевого сплете-
ния и звездчатого ганглия приводят к возможности разви-
тия сложного сочетанного синдрома, включающего нару-
шение кровообращения в руке, компрессию плечевого
сплетения, расстройства кровообращения в вертебрально-
базилярной системе. Компрессия звездчатого ганглия и по-
звоночного нерва  при скаленус-синдроме запускает меха-
низм рефлекторно-ангиоспастической формы синдрома
позвоночной артерии [2]. В случае медиального располо-
жения передней лестничной мышцы или латерального
смещения позвоночной артерии возникает  экстравазаль-
ная компрессия первого сегмента позвоночной артерии [1,
5] и вследствие этого – компрессионно-ирритативная фор-
ма синдрома позвоночной артерии [2].

Традиционно ангиохирурги и нейрохирурги производили
вмешательства по поводу скаленус-синдрома (и других
«синдромов выхода» из грудной клетки) из-за наличия
компрессии подключичной артерии (ишемии руки) и пато-
логии плечевого сплетения. Менее изученным является
подход к хирургии данного синдрома при наличии той или
иной симптоматики со стороны вертебрально-базилярной
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системы (например, при синдроме позвоночной артерии).
Выяснение особенностей патогенетических механизмов
развития нарушений кровообращения в вертебрально-ба-
зилярной системе при скаленус-синдроме (в том числе на
основе новейших методов визуализации мышечно-сосуди-
стых взаимоотношений) должно позволить определить
тактику лечения данной категории больных.

Клиническая картина скаленус-синдрома складывается из
следующих симптомов:

— ишемии руки (парестезии, онемение и похолода-
ние пальцев кисти, мышечная боль при физической
нагрузке);

— поражения плечевого сплетения (боль в надпле-
чье и плечевом поясе, слабость в руке, нарушения
чувствительности);

— нарушений кровообращения в вертебрально-ба-
зилярной системе (зрительные и глазодвигательные
расстройства, нарушения статики и координации
движений, вестибулярные нарушения).

При физикальном обследовании у больных со скаленус-
синдромом выявляется исчезновение или ослабление пуль-
сации на лучевой и локтевой артериях при проведении
функциональных проб. Наиболее характерными для скале-
нус-синдрома являются положительные результаты при
проведении следующих проб [3]:

— проба Адсона – исчезновение или ослабление
пульса при глубоком вдохе, поднимании подбо-
родка и повороте головы в «больную» сторону;
при этом может появиться систолический шум в
проекции подключичной артерии;

— проба с отведением рук – исчезновение или ос-
лабление пульсации при отведении руки, согну-
той в локтевом суставе, и повороте головы в про-
тивоположную сторону; при поведении пробы
может появиться систолический шум в проекции
подключичной артерии;

— проба Ланге – снижение артериального давле-
ния на 20–30 мм рт. ст. при проведении пробы
Адсона и пробы с отведением.

При ультразвуковой допплерографии (УЗДГ) отмечается
коллатеральный кровоток в лучевой артерии на фоне про-
ведения функциональных проб. С помощью исследования
акустических стволовых вызванных потенциалов можно
выявить нарушение функции стволовых структур на раз-
личном уровне и тем самым подтвердить редукцию крово-
тока в вертебрально-базилярной системе. 

До недавнего времени единственным методом обследова-
ния, позволяющим визуализировать прекращение крово-
тока по подключичной артерии, являлась рентгеноконтра-
стная ангиография. Исследования проводились при обыч-
ном положении головы и рук и при проведении функцио-
нальных проб. Однако применение рентгеноконтрастной
ангиографии в диагностике скаленус-синдрома ограниче-
но из-за инвазивности метода. Внедрение в клиническую
практику в НИИ неврологии РАМН мультиспиральной
компьютерной томографии в режиме ангиографии (сКТ-А)
позволило нам впервые получить 3D-изображение ком-
прессии подключичной артерии при скаленус-синдроме
(см. далее). Мы не обнаружили в доступной литературе
описаний результатов подобных исследований. Преимуще-
ством данного метода является его высокая информатив-
ность и малая инвазивность.

Традиционным методом хирургического лечения скаленус-
синдрома является скаленотомия. Операция выполняется в
положении больного на спине с валиком под лопатками,
поворотом головы в противоположную, «здоровую» сторо-
ну и опущенным книзу плечевым поясом. Разрез кожи про-
изводится над ключицей от яремной впадины; после пере-
сечения подкожной мышцы резецируется ключичная нож-
ка кивательной мышцы, затем пересекается наружная
яремная вена (рис. 1, А). После разделения клетчатки обна-
руживается передняя лестничная мышца. По ее передней
поверхности проходит диафрагмальный нерв, который от-
водится. Мышца пересекается электроножом (рис. 1, Б).
Подключичная артерия циркулярно выделяется. Концы
пересеченной мышцы тщательно коагулируются с целью
гемостаза и предупреждения повторного сращения мышцы
и рецидива заболевания. Далее проводится гемостаз и по-
слойное ушивание раны. 

рис. 1: Этапы проведения скаленотомии  (Haimovici H. et al., 1989)



Опасность развития органических изменений стенки под-
ключичной артерии и тромбоза подключичной вены вслед-
ствие их длительной компрессии может явиться показани-
ем к профилактической операции.

Демонстрируемый случай наглядно иллюстрирует возмож-
ности современной диагностики и патогенетическое хи-
рургическое лечение двустороннего скаленус-синдрома.

Больной Н.В., 47 лет, поступил в ангионейрохирургическое
отделение Института неврологии РАМН в 2006 г. с жалобами
на приступы головокружений и шаткости при ходьбе, оне-
мение  и быструю утомляемость правой руки, боли в мыш-
цах правой руки после физической нагрузки, онемение и пе-
риодически возникающие боли в области надплечий.

Из  анамнеза известно, что описанные жалобы у больного
имеют место в течение 5—7 лет. Эти жалобы часто появля-
ются после игры в волейбол, которым больной активно за-
нимается с детского возраста по настоящее время. Неодно-
кратно обследовался и лечился у невролога, принимал ва-
зоактивные препараты с временным эффектом.

Амбулаторное обследование в НИИ неврологии РАМН да-
ло следующие результаты:

— МРТ головного мозга: очаговой патологии не
выявлено.

— МТР шейного отдела позвоночника: слабовыра-
женные проявления остеохондроза позвоночника.

— Акустические стволовые вызванные потенциалы:
слияние II (кохлеарного) и  III (верхнего оливар-
ного) комплексов со снижением их амплитуды;
нарушение функции слуховых структур  на медул-
лопонтинном уровне, больше слева (рис. 2, А). 

— Дуплексное сканирование брахиоцефальных ар-
терий: структурных изменений брахиоцефаль-
ных артерий не выявлено.

— УЗДГ: при проведении исследования с отведе-
нием рук выявлена резко положительная проба
на скаленус-синдром с обеих сторон.

Больной консультирован ангиохирургом и госпитализиро-
ван в ангионейрохирургическое отделение института для
дальнейшего обследования и решения вопроса о хирурги-
ческом лечении.

При поступлении: общее состояние удовлетворительное.
Кожные покровы и видимые слизистые обычной окраски.
Тоны сердца ясные. АД –  120/80 мм рт. ст. на обеих руках.
Со стороны внутренних органов – без патологии. 

Неврологический статус. Сознание ясное, адекватен, ори-
ентирован. Горизонтальный мелкоразмашистый нистагм; в
остальном со стороны черепных нервов значимых наруше-
ний не выявляется. Объем движений и сила в конечностях
полные, мышечный тонус не изменен. Глубокие сухожиль-

ные и надкостничные рефлексы живые, патологических
рефлексов нет. Пальценосовую пробу выполняет неуверен-
но с двух сторон. В пробе Ромберга пошатывается; опреде-
ляется некоторая неуверенность при ходьбе (особенно при
резких поворотах). Чувствительность, тазовые функции –
не нарушены. 

Местный статус. Пульсация лучевых и локтевых артерий
определяется пальпаторно на обеих руках. Шумовой сим-
птоматики в проекциях сонных, подключичных и позво-
ночных артерий нет. Определяются положительные пробы
Адсона, Ланге и проба с отведением рук с обеих сторон.
При проведении проб справа у больного появляется голо-
вокружение.

Данные дополнительных методов обследования.

— Рутинные клинико-биохимические показатели в
пределах нормы.

— ЭКГ: ритм синусовый, частота сердечных со-
кращений 78 в мин; нормальное положение
электрической оси сердца.  
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рис. 2: Результаты исследования акустических стволовых вызванных 
потенциалов:
A - до операции. Выявляется нарушение функции слуховых структур 
на медуллопонтинном уровне слева (деформация пиков обведена 
зеленым квадратом);
Б - после двух операций. Положительная динамика в виде четкого выделения 
верхнего оливарного пика  (в квадрате)

A

Б
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– Рентгенография шейного отдела позвоночника:
данных за наличие добавочных «шейных» ребер
нет. 

— сКТ-А (рис. 3, 4). Исследование выполнено на
аппарате Brillians 16P (Philips). На серии томо-
грамм, выполненных в режиме спирального ска-
нирования с применением болюсного внутри-
венного контрастирования (Оптирей 300–100
мл) по стандартной программе, получены
3D-изображения экстракраниальных артерий.
При исследовании пациента в обычной укладке
патологии брахиоцефальных артерий не получе-
но. При проведении пробы Адсона четко выявля-
ется компрессия II сегмента подключичной арте-
рии передней лестничной мышцей. 

Клинический диагноз: скаленус-синдром с двух сторон. Син-
дром позвоночной артерии, рефлекторно-ангиоспастиче-
ская форма. Ишемия правой руки 2Б стадии. Компрессия
плечевого сплетения с обеих сторон. 

Таким образом, у данного больного проведенное обследо-
вание позволило определить следующие абсолютные пока-
зания к хирургическому лечению:      

— компрессия обеих подключичных артерий;

— компрессия плечевого сплетения, плексопатия;

— ишемия правой руки 2Б стадии;

— опасность тромбоза подключичной артерии и

подключичной вены;

— повторные преходящие нарушения кровообра-
щения в вертебрально-базилярной системе.

Отметим, что само по себе наличие любого из перечислен-
ных поражений является очевидным показанием к хирурги-
ческому лечению. По итогам обследования были установле-
ны показания к поэтапной скаленотомии с обеих сторон.

Цель операции:

— ликвидация ишемии руки путем устранения
компрессии подключичной артерии;

— ликвидация плексопатии путем устранения
компрессии плечевого сплетения; 

— ликвидация синдрома позвоночной артерии пу-
тем устранения компрессии звездчатого ганглия.

Первым этапом хирургического лечения была выполнена
скаленотомия справа. Операция выполнялась по стандарт-
ной методике (см. выше). Интраоперационно выявлена ги-
пертрофированная, уплотненная передняя лестничная
мышца, значительно компримирующая правую подклю-
чичную артерию и плечевое сплетение (рис. 5). Прокси-
мальнее мышцы подключичная артерия отчетливо пульси-
ровала. Дистальнее передней лестничной мышцы пульса-
ция артерии была крайне слабой. После скаленотомии под-
ключичная артерия расправилась, ее пульсация стала от-
четливой. Плечевое сплетение также было декомпремиро-
вано (рис. 6).  

рис. 3: Мультиспиральная КТ-ангиограмма с болюсным внутривенным
контрастированием 
Компрессия подключичной артерии передней лестничной мышцей 
при проведении пробы Адсона: 
1 – передняя лестничная мышца; 
2 – подключичная артерия; 
3 – место компрессии

рис. 4: Положение пациента при проведении сКТ-А
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В ближайшем послеоперационном периоде у больного ис-
чезли ишемия правой руки, симптомы компрессии правого
плечевого сплетения. Проявлений синдрома позвоночной
артерии в послеоперационном периоде также не отмеча-
лось. 

Через 8 дней вторым этапом хирургического лечения вы-
полнена скаленотомия слева. Интраоперационные наход-
ки аналогичны первой операции.

Результаты основных инструментальных методов монито-
ринга в ближайшем послеоперационном периоде:

УЗДГ: кровоток по лучевым артериям магистраль-
ный; проба с отведением рук отрицательная.

Акустические стволовые вызванные потенциалы: оп-
ределяется положительная динамика в виде четкого
выделения верхнего оливарного пика  (рис. 2, Б). 

Раны зажили первичным натяжением. Косметические
внутрикожные швы сняты на 8-е сутки. Больной выписан
под наблюдение по месту жительства. 

В настоящее время – через 3 месяца после операции – па-
циент жалоб не предъявляет, продолжает работать, начал
активные занятия физкультурой. АД на обеих руках одина-
ковое. В неврологическом статусе –  положительная дина-
мика в виде исчезновения нистагма и исчезновения нару-
шений координации движений и равновесия. 

Таким образом, представленное клиническое наблюдение
демонстрирует современные возможности диагностики
скаленус-синдрома при помощи мультиспиральной компь-
ютерной томографии в режиме ангиографии. Данный слу-
чай показателен также в качестве иллюстрации оценки ре-
зультатов патогенетического хирургического лечения ска-
ленус-синдрома. Успех хирургического лечения данной ка-
тегории больных во многом зависит от действий врача-нев-
ролога на догоспитальном этапе обследования пациента,
своевременной диагностики и безотлагательного направле-
ния больного в ангиохирургический стационар. 

рис. 6: Выполненная скаленотомия (интраоперационная фотография):
1 – концы рассеченной и коагулированной передней лестничной мышцы; 
2 – подключичная артерия; 3 – плечевое сплетение; 
4 – диафрагмальный нерв; 5 – внутренняя грудная артерия

рис. 5: Гипертрофированная передняя лестничная мышца
(интраоперационная фотография):
1 – передняя лестничная мышца; 2 – плечевое сплетение; 
3 – подключичная артерия; 4 – диафрагмальный нерв
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In the case presented, we performed for the first time verification
of compression of the subclavian artery by the scalenus anterior
muscle, in scalenus syndrome, with the use of multispiral com-
puterized tomography in the angiography regimen. Detailed
description of the disease clinical picture is given, and indica-
tions and main steps of the operation (scalenotomy) are present-

ed. A clear positive effect of the performed surgical treatment is
demonstrated, as confirmed clinically (disappearance of symp-
toms of right hand ischemia, right brachial plexus compression
and vertebral artery syndrome) and by data of functional investi-
gations (ultrasound dopplerography and brainstem auditory
evoked potentials). 

The first case of scalenus syndrome verified by multispiral CT angiography

V.L. Shchipakin, A.Yu. Koshcheev, L.P. Metyolkina, M.V. Krotenkova, A.V. Levshakova, I.S. Davydenko, A.O. Chechyotkin, 
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Key words: scalenus syndrome, scalenotomy, vertebral artery syndrome, computerized tomography, angiography. 



К
афедра неврологии, нейрохирургии, физиотера-
пии и лечебной физкультуры Ульяновского го-
сударственного университета – совсем молодая.
Ее костяк сформировался в составе доцентского
курса по неврологии на объединенной кафедре

медицинской психологии, неврологии и психиатрии, кото-
рой руководил проректор по учебной работе доцент 
Т.З. Биктимиров. В соответствии с приказом № 483 по Уль-
яновскому государственному университету от 3 июня
2005 г. в университете была создана самостоятельная ка-
федра в ее настоящем виде под руководством доктора ме-
дицинских наук В.В. Машина. Курсом нейрохирургии в со-
ставе кафедры руководит доктор медицинских наук А.И.
Мидленко, курсом физиотерапии и лечебной физкультуры
– доцент Т.К. Куликова. 

В целях координации научных исследований, совершенст-
вования системы оказания специализированной невроло-
гической помощи больным с артериальной гипертонией
(АГ), снижения заболеваемости населения АГ, снижения
инвалидности и смертности от церебрального инсульта в
2004 г. на базе кафедры был организован на функциональ-
ной основе Региональный научно-практический центр
«Инсульт и артериальная гипертония». Он является сотруд-
ничающим центром Научного центра по изучению инсуль-
та Минздравсоцразвития России при НИИ неврологии
РАМН. Центр создан в рамках реализации Федеральной
целевой программы «Профилактика и лечение артериаль-
ной гипертонии в Российской Федерации» от 17 июля
2001 г. № 540. Создание центра было поддержано учеными
советами НИИ неврологии РАМН и Ульяновского государ-
ственного университета.

Достижение указанных программных целей Регионального
научно-практического центра «Инсульт и артериальная ги-
пертония» обеспечивается решением следующих основных
задач:

– совместно с органами здравоохранения – раз-
работка и осуществление комплекса мероприя-
тий по повышению эффективности раннего вы-
явления, лечения и реабилитации больных АГ, а
также реабилитации больных с неврологически-
ми осложнениями АГ;

– создание системы динамического контроля за
эпидемиологической ситуацией с инсультом и
АГ, а также системы учета больных инсультом и
АГ в Ульяновской области;

– совершенствование системы последипломной
подготовки врачей-неврологов в области ангио-
неврологии и профилактики сердечно-сосуди-
стых заболеваний и их осложнений;

– разработка и апробация новых методов профи-
лактики, диагностики, лечения АГ и реабилита-
ции больных с АГ, перенесших церебральный ин-
сульт.

Организация Регистра инсульта в г. Ульяновске

Эпидемиология сосудистых заболеваний мозга в Ульянов-
ске изучается коллективом кафедры совместно с лаборато-
рией эпидемиологии и профилактики заболеваний нерв-
ной системы НИИ неврологии РАМН (руководитель –
профессор Ю.Я. Варакин). В соответствии с принятыми
стандартами оценка эпидемиологической ситуации в ре-
гионе проводится на основании данных обследования всех
случаев инсульта в Засвияжском районе Ульяновска с насе-
лением 175 924 человека (исключено сельское население).

Указанные эпидемиологические исследования проводятся
с 1 ноября 2004 г. (аспирант кафедры – Е.Ю. Котова). На
каждого больного инсультом заполняется унифицирован-

Региональный 
научно-практический центр

"Инсульт и артериальная
гипертония": форма

сотрудничества кафедры вуза и
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ная карта, разработанная лабораторией эпидемиологии и
профилактики заболеваний нервной системы НИИ невро-
логии РАМН. Карта дополнена группами применяемых ги-
потензивных препаратов, дезагрегантов, гипохолестерино-
вых препаратов и фиксацией продолжительности АГ.

Анализ данных регистра проводится в соответствии с реко-
мендациями ВОЗ –  с учетом критериев диагностики пер-
вичного и повторного инсультов, смертельных и не смер-
тельных случаев заболевания, расчетом показателей забо-
леваемости, смертности, летальности и др. 

Получение объективных данных позволит адекватно пла-
нировать систему профилактических мероприятий, на-
правленных на снижение заболеваемости инсультом, инва-
лидизации, повышение продолжительности и качества
жизни.

Изучение состояния церебральной венозной циркуляции
при гипертонической энцефалопатии

Клинические, лабораторно-инструментальные и морфоло-
гические аспекты патогенетической гетерогенности гипер-
тонической энцефалопатии на кафедре разрабатывает до-
цент Л.А. Белова. Морфологические исследования измене-
ний мозга, подтверждающие роль венозной системы в фор-
мировании лейкоареоза, проводятся совместно с лаборато-
рией патологической анатомии НИИ неврологии РАМН
(руководитель – профессор Т.С. Гулевская).

Целью работы является изучение патогенетической значи-
мости венозной дисциркуляции головного мозга при ги-
пертонической энцефалопатии на основе клинико-ультра-
звуковых и морфологических методик, с учетом влияния
насосной функции сердца и циркадных ритмов АД и веге-
тативного тонуса.

В соответствии с поставленной целью изучаются невроло-
гические синдромы у больных гипертонической энцефало-
патией в зависимости от состояния артериальной и веноз-
ной гемодинамики; исследуется состояние артериального и
венозного кровообращения головного мозга ультразвуко-
выми и ангиографическими методами на различных стади-
ях гипертонической энцефалопатии; изучается влияние ва-
риабельности АД на развитие и характер венозной цереб-
ральной дисциркуляции; анализируется взаимосвязь ве-
нозных нарушений при гипертонической энцефалопатии и
состояния насосной функции сердца; оцениваются данные
КТ и морфологические изменения мозга, подтверждающие
роль вен в формировании лейкоареоза. 

Проблемы кардионеврологии. Региональная модель мо-
ниторирования артериального давления

Церебральную и центральную гемодинамику при различ-
ных формах кардиальной патологии на кафедре изучает до-
цент Вл.В. Машин совместно с лабораторией кардионевро-
логии НИИ неврологии РАМН (руководитель лаборатории
– докт. мед. наук А.В. Фонякин). Целью исследования яв-
ляется создание системы ранней диагностики церебраль-
ных осложнений при кардиальной патологии различной
этиологии, включающей оценку центральной и церебраль-
ной гемодинамики, циркадных ритмов вегетативной нерв-
ной системы, учитывающей клинико-нейропсихологиче-
ские синдромы поражения головного мозга.

К совместным проектам также относится изучение основ-
ных факторов риска развития и прогрессирования сердеч-
но-сосудистых заболеваний.

В Ульяновской области, как и в Российской Федерации в
целом, сохраняется неблагоприятная эпидемиологическая
ситуация по АГ, являющейся одним из самых распростра-
ненных и существенных факторов риска развития заболе-
ваний системы кровообращения и смертности населения
от них. По данным Регистра инсульта, у 91% больных ин-
сультом регистрируется АГ.

В 2005 г. в Ульяновской области зарегистрировано 54 996
пациентов с повышенным АД, из них 555 детей и подрост-
ков. Ежегодно увеличивается число лиц с впервые выяв-
ленной АГ. Так, в 2002 г. впервые выявлено 3324 пациента с
повышенным АД, в 2003 г. – 3488, в 2005 г. число впервые
выявленных пациентов увеличилось уже до 4229 человек. В
структуре причин общей смертности населения Ульянов-
ской области (как и в целом по РФ) смертность от болезней
системы кровообращения стоит на первом месте: в 2005 г.
она составила 61,1%  (61,6% – в 2003 г.).

Кафедра неврологии, нейрохирургии, физиотерапии и лечебной 
физкультуры Ульяновского государственного университета
В первом ряду (справа налево): заведующий кафедрой докт. мед. наук В.В. Машин, 
заведующий курсом нейрохирургии докт. мед. наук, 
чл.-корр. РАЕН А.И. Мидленко. Во втором ряду (справа налево): 
заведующий методическим кабинетом М.В. Вдовина, канд. мед. наук  
доцент Л.А. Белова, канд. мед. наук доцент Вл.В. Машин, аспирант 
Н.Е. Золотухина, заведующий курсом физиотерапии и ЛФК 
канд. мед. наук доцент Т.К. Куликова
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Сложившаяся за последние десятилетия эпидемиологиче-
ская ситуация, связанная с ростом заболеваний системы
кровообращения, представляет собой прямую угрозу здо-
ровью населения, а наносимые ею потери приводят к зна-
чительному экономическому ущербу. В Ульяновской об-
ласти ежегодно увеличивается число пациентов, получив-
ших лечение в стационарных условиях по поводу АГ (9429
человек – в 2003 г., 10 663 – в 2004 г., 11300 – в 2005 г.). Что-
бы добиться эффективных результатов, необходимо преж-
де всего сформировать у населения приоритетное отноше-
ние к проблеме своего здоровья. Важную роль в этом игра-
ет информирование населения об опасности АГ и ее по-
следствиях, пропаганда знаний о здоровом образе жизни и
рекомендации по искоренению вредных привычек.

В многочисленных исследованиях последних лет показано,
что средние величины АД в большей степени воспроизво-
димы при повторных исследованиях, чем данные, получае-
мые при традиционных измерениях АД. Средние величины
АД значительно сильнее коррелируют со степенью и выра-
женностью изменений органов-мишеней, позволяют полу-
чать дополнительную информацию по таким показателям
неблагополучия, как повышенная вариабельность и иска-
женный суточный профиль АД, исключают гипердиагно-
стику АГ при «гипертонии белого халата» и недооценку тя-
жести состояния у пациентов с кратковременными и ноч-
ными подъемами АД, а также надежнее оценивают эффек-
тивность проводимого лечения (Рогоза А.Н., 2006). Однако
этот метод диагностики АГ в настоящее время использует-
ся только эпизодически.

Борьба с АГ является одним из важнейших направлений
деятельности по снижению уровня цереброваскулярных
заболеваний, в связи с чем нами была предложена система
для эффективного контроля за АГ и ее осложнениями.

Система предназначена для улучшения эффективности
профилактики сердечно-сосудистых заболеваний и сниже-
ния уровня демографических и социально-экономических
потерь в регионе посредством:

– внедрения в медицинские учреждения Улья-
новской области процедуры суточного монито-
рирования АД в группах риска;

– создания и хранения электронных баз данных,
содержащих всю необходимую медицинскую ин-
формацию о состоянии здоровья и динамики за-
болеваний системы кровообращения в зависимо-
сти от назначаемого лечения каждого исследуе-
мого пациента, а также статистическую инфор-
мацию об уровне заболеваемости  в целом по ре-
гиону; 

– оснащения врачей общей практики новой для
них эффективной методикой лечения АГ и забо-
леваний системы кровообращения, позволяю-
щей им быстро и  коллегиально, с участием
опытных профильных специалистов, принимать
правильные решения по диагностике и направ-
лению лечения пациентов.

Система должна состоять из 105 терминалов, расположен-
ных в областных, городских и районных лечебно-профи-
лактических учреждениях, кабинетах врачей общей прак-
тики и центральном сервере, расположенном в Ульянов-
ском областном кардиологическом диспансере (см. рис. ).
Каждый терминал должен быть оснащен несколькими но-
симыми суточными мониторами АД (ИАДА-03Ул) и сер-
дечно-сосудистой деятельности (СКМ-01Ул), разработан-
ными на предприятиях Ульяновской области, а также пер-
сональным компьютером со специальным программным
обеспечением «СДМ-терминал», позволяющим задавать
план мониторирования и считывать в память компьютера
накопленную за время мониторирования медицинскую
информацию. Кроме этого, подключенный к компьютеру
ADSL-модем обеспечивает быструю связь через Интернет с
центральным сервером. В терминалах специалисты на мес-
тах непосредственно осуществляют процедуру монитори-
рования состоящих на учете пациентов. 

В состав центрального сервера входит несколько персо-
нальных компьютеров, оснащенных программой «СДМ-
сервер» и обеспечивающих связь с терминалами и внешни-

ми базами данных (при необходимости), криптозащиту
всей передаваемой через Интернет информации, ее авто-
матический анализ и составление электронных баз данных
(электронные медицинские карты и истории болезни каж-
дого пациента со своим персонифицированным сетевым
номером), а также статистические и динамические данные
по уровню и характеру сердечно-сосудистых заболеваний в
регионе в целом. При анализе поступающей из терминалов
информации специальное программное обеспечение
«СДМ-сервер» автоматически определяет пациентов, у ко-
торых имеет место превышение показателей рассчитанных
параметров критических величин, и выделяет их на экране
мониторов центрального сервера в «опасную» группу.
Опытные специалисты, обслуживающие центральный сер-
вер, имеют возможность, изучив информацию удобных для
восприятия электронных форм, быстро и коллегиально по-
ставить диагноз и назначить лечение в каждом конкретном
случае. Назначение оформляется полуавтоматически, при
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этом врач вручную заполняет только около 5% информа-
ции в электронную медицинскую карту, которая затем от-
правляется  в терминал для лечащего врача на месте и в ба-
зу данных для пополнения истории болезни пациента. Тер-
миналы и центральный сервер оборудованы также устрой-
ствами видеоконференц-связи для осуществления, при не-
обходимости, дистанционного диалога «опытный специа-
лист – врач общей практики – пациент».

Электронные медицинские карты и истории болезни упро-
щают проведение диспансеризации и ведения регистра АГ.

Система получила высокую оценку в НИИ клинической
кардиологии им. А.Л. Мясникова РКНПК Росздрава
(проф. А.Н. Рогоза, 2006), Научно-исследовательском цен-
тре профилактической медицины, НИИ неврологии
РАМН (докт. мед. наук А.В. Фонякин, канд. мед. наук Л.А.
Гераскина), поддержана решением правительства Ульянов-
ской области. Мониторы АД, разработанные кафедрой со-
вместно с Ульяновским конструкторским бюро приборо-
строения, получили золотую медаль на Женевском салоне
новых технологий (апрель 2006 г.). 

Предлагаемая система позволит резко улучшить эффектив-
ность лечения сердечно-сосудистых заболеваний при од-
новременном снижении его стоимости за счет стационар- и
импорт-замещающих технологий.

Кроме этого, серийное производство этой новой техники
позволит создать новые рабочие места, что в определенной
мере поможет улучшить социально-экономическую ситуа-
цию в Ульяновской области, внесет вклад в формирование
позитивного имиджа области.

Проблема постинсультной атрофии мозга

В настоящее время большой интерес вызывает проблема
вторичных атрофических изменений головного мозга, ко-
торые развиваются через 3–12 месяцев после ишемическо-

го инсульта  в областях, отдаленных от первичного очага
поражения.

Разработка данной проблемы с использованием некоторых
новых возможностей нейровизуализации и специальных
математических программ проводится нами совместно с
неврологической клиникой Университета им. Г. Гейне в
Дюссельдорфе (профессор J. Seitz Rudiger) под научно-ме-
тодическим руководством НИИ неврологии РАМН. Более
детально данная технология будет представлена нами в од-
ной из ближайших публикаций. 

Вторичные атрофические изменения после перенесенного
инсульта могут затрагивать поверхностные и глубокие от-
делы, белое и серое вещество головного мозга. Например,
корковые инфаркты  приводят к редукции вещества мозга
в подкорковых структурах (переключающих узлах – напри-
мер, в таламусе, мозолистом теле). Субкортикальные ин-
фаркты вызывают атрофию в отдалeнных корковых и под-
корковых структурах, контралатеральном полушарии го-
ловного мозга (так называемые зеркальные очаги), моз-
жечке. Изучение процессов развития, формирования и ло-
кализации очагов вторичной атрофии расширяет знания об
эффекте, возникающем при ишемическом поражении го-
ловного мозга, а также улучшает понимание механизмов
постишемической пластичности и компенсации утрачен-
ных функций, позволяет решать прогностические вопросы
у конкретного пациента. Разработка данной проблемы ста-
вит новые цели для терапевтического вмешательства, на-
правленного на предотвращение вторичных изменений го-
ловного мозга, особенно в первые часы после начала це-
ребральной ишемии.

Новые перспективы научных исследований нашей кафед-
ры и дальнейшего развития сотрудничества с Институтом
неврологии РАМН и другими ведущими центрами мы ви-
дим, с учетом имеющегося у коллектива кафедры задела и
профиля деятельности, в разработке вопросов нейрореаби-
литации и нейропсихологии при сосудистых и травматиче-
ских заболеваниях мозга. 



Н
аучный совет по неврологии уже на протяжении не-
скольких десятилетий объединяет научное неврологи-
ческое сообщество России (ранее союзного государст-
ва), координируя исследования по различным направ-
лениям и проблемам неврологии. Более 25 лет назад, а

точнее – в декабре 1980 г., был издан приказ Минздрава СССР
(№ 1285) «О совершенствовании методов и форм организации и
управления медицинской наукой». В последующем, в 1982 и в 1983
гг. вышли еще 2 приказа (№ 400 и 707), вносящие дополнения и из-
менения в первый. Этими тремя приказами создана система управ-
ления медицинской наукой в стране.  Были разработаны «Положе-
ние о научном совете и проблемных комиссиях», «Положение о го-
ловном учреждении», «Положение о планировании и координации
научно-исследовательских работ в области медицины», «Перечень
научных советов» с головными учреждениями по каждой проблеме.

Научные советы по комплексным проблемам медицины являются
общественным, постоянно действующим, научным и методиче-
ским органом, созданным для координации и развития научных
исследований в области медицины в Российской Федерации. С
1993 г. они имеют межведомственную подчиненность – РАМН и
Минздрава (в настоящее время – Минздравсоцразвития России).

Последним приказом, регламентирующим деятельность научных
советов в медицине, является приказ Российской академии меди-
цинских наук и Министерства здравоохранения Российской Феде-
рации № 21/63 от 26.02.03 г. «О Научных советах РАМН и Минздра-
ва России по комплексным проблемам медицины».

Все эти годы головным учреждением Научного совета по невроло-
гии является НИИ неврологии РАМН. Научные советы в своей
деятельности руководствуются федеральными законами, указами и
распоряжениями Президента Российской Федерации, постановле-
ниями и распоряжениями Правительства Российской Федерации,
приказами и нормативными документами Российской академии
медицинских наук и Министерства здравоохранения и социально-
го развития Российской Федерации.

Основными задачами Научного совета являются:

— участие в решении задач по проведению и реализации еди-
ной государственной научно-технической и инновационной
политики;
— совершенствование координации научной деятельности ме-
дицинских научных организаций и высших учебных заведений
в развитии комплексной проблемы медицины.

Научный совет по неврологии координирует научную деятельность
в области неврологии более 80 научно-исследовательских учрежде-
ний России, среди которых основное большинство составляют
неврологические кафедры медицинских вузов России (медицин-
ских академий, университетов, медицинских факультетов общеоб-
разовательных университетов) и институтов усовершенствования
врачей (академий последипломного медицинского образования). В
число курируемых учреждений входят также отдельные подразде-
ления, занимающиеся неврологическими проблемами, ряда науч-
но-исследовательских институтов различного профиля.

Новая структура и  персональный состав Научного совета по нев-
рологии и его проблемных комиссий были утверждены в феврале
2005 г. В настоящее время в составе совета функционируют четыре
проблемных комиссии:

— «Заболевания центральной нервной системы»;

— «Эпилепсия. Пароксизмальные состояния»;
— «Заболевания периферической нервной системы и болевые
синдромы»;
— «Фундаментальные проблемы неврологии».

Научным советом по неврологии и его проблемными комиссиями
проведены и планируются следующие наиболее крупные научно-
практические мероприятия: 

2005 год

— Симпозиум «Реабилитация после инсульта: проблемы и ре-
шения» (в рамках ХII Российского национального конгресса
«Человек и лекарство») (Москва, апрель).
— Симпозиум «Актуальные проблемы и новейшие технологии
в ангионеврологии» (в рамках ХII Российского национального
конгресса «Человек и лекарство») (Москва, апрель).
— Симпозиум «Эпилепсия и деменция» (Москва,  апрель).
— Международная конференция «Эпилепсия – диагностика,
лечение, социальные аспекты» (в рамках ХII Российского на-
ционального конгресса «Человек и лекарство») (Москва,
апрель).
— Научно-практическая конференция «Современные подходы к
диагностике и лечению рассеянного склероза» (Москва, июнь).
— Российская научно-практическая конференция с междуна-
родным участием «Актуальные вопросы острой и хронической
боли» (Самара, июнь).
— Пленум Проблемной комиссии «Заболевания перифериче-
ской нервной системы и болевые синдромы», посвященный
вопросам организации помощи пациентам со скелетно-мы-
шечными болевыми синдромами (Самара, июнь).
— Школа-семинар для неврологов Центрального федерального
округа  «Актуальные проблемы клинической неврологии»
(Смоленск, сентябрь). 
— Конференция главных специалистов-неврологов ЦФО
«Стандарты в лечении рассеянного склероза, эпилепсии, пар-
кинсонизма» (Ступино, ноябрь).
— Пленум Проблемной комиссии «Заболевания центральной
нервной системы» и научно-практическая конференция невро-
логов Ярославской области, посвященные  проблемам восста-
новительной неврологии (Ярославль, ноябрь).
— Конференция «Когнитивные расстройства: современные ас-
пекты диагностики и лечения» (Москва, декабрь).
— Ряд межрегиональных и межобластных научно-практиче-
ских конференций, организованных членами Научного совета
и его проблемных комиссий (Екатеринбург, Уфа и др.).

2006 год

— Совместный пленум Проблемных комиссий «Заболевания
центральной нервной системы» и «Фундаментальные пробле-
мы неврологии» и симпозиум «Новые технологии в нейрови-
зуализации: диагностика и контроль лечения» (в рамках ХIII
Российского национального конгресса «Человек и лекарство»)
(Москва, апрель).
— Симпозиум «Качество оказания помощи больным эпилеп-
сией» (в рамках XIII Российского национального конгресса
«Человек и лекарство») (Москва, апрель).
— Конференция с международным участием «Диагностика,
лечение и социальные аспекты эпилепсии» (Санкт-Петербург,
июль).

Научный совет по неврологии
РАМН и Минздравсоцразвития России

60

Том 1. №1  2007 



— Российская научно-практическая конференция «Боли в спи-
не и миофасциальные болевые синдромы» (Казань, сентябрь).
— Пленум проблемной комиссии «Фундаментальные пробле-
мы неврологии»   на тему «Фундаментальные основы нейропла-
стичности при заболеваниях центральной нервной системы»
(Красноярск, сентябрь).
— В рамках Национальной программы в области сосудистой
патологии мозга «Академия неврологии и инсульта» проведены
школы-семинары для практических врачей по ангионевроло-
гии в Красноярске, Уфе и Краснодаре. 

2007 год

— Пленум Научного совета «Неврологическая наука: современ-
ное состояние и перспективы  развития» (Москва, февраль);
— Симпозиум «Болезнь Паркинсона: современная концепция
постоянной дофаминэргической стимуляции» (Москва, март);
— Научно-практическая конференция с международным уча-
стием «Транскраниальная магнитная стимуляция и вызванные
потенциалы мозга в диагностике и лечении неврологических
больных» (Москва, апрель);
— Симпозиум «Эпилепсия – диагностика, лечение и социаль-
ные аспекты» (в рамках XIV  Национального конгресса «Чело-
век и лекарство») (Москва, апрель);
— Пленум Проблемной комиссии «Заболевания перифериче-
ской нервной системы и болевые синдромы», посвященный
вертеброгенным болевым синдромам (в рамках Российской на-
учно-практической конференции с международным участием
«Хронические болевые синдромы») (Новосибирск, 23–25 мая);
— I Национальная конференция с международным участием
«Нейроинфекции» (Москва, 28–29 мая);
— Всероссийский научный конгресс «В.М. Бехтерев – осново-
положник нейронаук: творческое наследие, история и совре-
менность» (Казань, июнь–июль);

— Конференция неврологов г. Москвы  «Пароксизмальные со-
стояния в неврологии» (Москва, октябрь);
— Всероссийская конференция с международным участием
«Структурно-функциональные и нейрохимические закономер-
ности асимметрии и пластичности мозга» (Москва, 24–25 ок-
тября);
— Всероссийская научно-практическая конференция с между-
народным участием «Головные боли» (Москва, 13–15 декабря);
— Рабочие совещания в регионах по вопросам развития науч-
ных исследований по проблеме, координации НИР, а также
школ и циклов лекций по актуальным проблемам неврологии,
активное участие в работе региональных неврологических фо-
румов.

Неврологическое научное сообщество страны – это огромный по-
тенциал, позволяющий с оптимизмом смотреть на будущее отече-
ственной неврологической науки. 

Научный совет по неврологии заинтересован в дальнейшем расши-
рении контактов с учеными-неврологами как внутри страны, так и
за ее пределами, готов к широкому обсуждению различных проблем
клинической и фундаментальной неврологии, вопросов совершен-
ствования организации деятельности совета и его проблемных ко-
миссий, повышения эффективности научных исследований в ме-
дицине, предложений по подготовке новых нормативных актов,
направленных на улучшение качества специализированной невро-
логической помощи. 

Председатель совета, директор НИИ неврологии РАМН,
член-корреспондент РАМН, профессор   З.А. Суслина

Ученый секретарь
кандидат медицинских наук  В.М. Пивоварова
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Б
олезни нервной системы и в первую очередь сосу-
дистые заболевания головного мозга остаются в
центре внимания общества в связи с неблагопри-
ятной эпидемиологической ситуацией с инсуль-
том в России, ограниченностью современных

возможностей нейрореабилитации и катастрофическими
последствиями различных форм неврологической патоло-
гии для физического и психического здоровья нации. В
данной области как никогда требуется интеграция усилий
ведущих ученых страны, практических неврологов, органи-
заторов здравоохранения. Не вызывает сомнений, что про-
блема сосудистых и других заболеваний нервной системы
станет одной из ключевых в рамках национального проек-
та «Здоровье».

В этой связи Научным советом по неврологии РАМН и
Минздравсоцразвития России и НИИ неврологии РАМН
при содействии фармацевтической компании «Никомед»
разработана совместная Национальная программа, которая
получила название «Академия неврологии и инсульта». В
рамках программы предполагается организация регуляр-
ных школ в регионах страны по различным проблемам нев-
рологических и в первую очередь цереброваскулярных за-
болеваний, привлечение ведущих зарубежных специали-
стов для проведения мастер-классов и чтения лекций, орга-
низация первого в России специализированного невроло-
гического центра телемедицины, а также учреждение ново-
го общероссийского рецензируемого научно-практическо-
го журнала «Анналы клинической и экспериментальной нев-
рологии», первый номер которого у вас в руках. 

Мы надеемся, что реализация программы «Академия невро-
логии и инсульта» будет способствовать успешной реализа-
ции разрабатываемой стратегии борьбы с социально значи-
мыми заболеваниями в Российской Федерации, которая
должна охватывать все уровни здравоохранения и меди-
цинской науки – от разработки новых технологий диагно-
стики, лечения и профилактики до последипломной подго-
товки врачей и повышения уровня медицинских знаний
населения страны.

Уже в год принятия программы (2006) в рамках «Академии
неврологии и инсульта» были успешно проведены три шко-
лы по сосудистой патологии мозга в Уфе, Красноярске и
Краснодаре. Врачи-неврологи этих крупных регионов про-
слушали цикл лекций, посвященных различным аспектам
цереброваскулярных заболеваний: «Сосудистая патология
мозга: достижения и перспективы», «Артериальная гипер-
тония и инсульт», «Патоморфология нарушений мозгового
кровообращения», «Нейровизуализация при цереброваску-
лярной патологии», «Современные технологии лечения  ге-
моррагических инсультов», «Патогенетическая терапия

ишемических нарушений мозгового кровообращения»,
«Ишемический инсульт в молодом возрасте», «Введение в
нейрореаниматологию», «Антитромботическая терапия
при цереброваскулярной патологии», «Антигипертензив-
ная терапия при цереброваскулярной патологии»,  «Осно-
вы кардионеврологии», «Хронические сосудистые заболе-
вания головного мозга», «Реабилитация после инсульта». В
составе лекторов—ведущие отечественные специалисты  в
области цереброваскулярной патологии: директор НИИ
неврологии РАМН, член-корреспондент РАМН, профес-
сор З.А. Суслина, заместитель директора института по нау-
ке профессор  М.А. Пирадов, профессора и доктора меди-
цинских наук – А.С. Кадыков, Т.С. Гулевская, Л.А. Калаш-
никова, М.М. Танашян, А.В. Фонякин, Л.А. Гераскина. 

Проведение двухдневных школ во всех указанных городах
осуществлялось при активном участии местных органов
здравоохранения, а также сотрудников кафедр медицин-
ских институтов. Информация о программах лекций, лек-
торском составе была разослана в местные органы здраво-
охранения за месяц до предполагаемого срока проведения
школ. На местах формировались списки участников, ин-
формация о времени и месте проведения школы распро-
странялась среди медицинских учреждений региона, обес-
печивалась доставка слушателей из отдаленных районов.
По завершении школ все участники-слушатели получили
сертификат единого образца. 

Первую школу, проведенную в г. Уфе 20—21 февраля, открыл
ректор Башкирского медицинского института член-коррес-
пондент РАМН В.С. Тимербулатов, отметивший чрезвычай-
ную важность и значимость проводимого мероприятия. В
работе двухдневного цикла активное участие приняли про-
фессора неврологических кафедр Р.В. Магжанов,  Л.Б. Но-
викова, Н.А. Борисова. Сертификаты участия были выданы
250 специалистам из всех районов Башкирии.  

Проведение очередной школы в г. Красноярске 2—3 октяб-
ря было совмещено с пленумом Научного совета по невро-
логии РАМН и Минздравсоцразвития России «Фундамен-
тальные основы нейропластичности при заболеваниях
центральной нервной системы» (он проходил 30 сентября).
Это заметно расширило аудиторию и представительность
данного мероприятия, подняло его уровень и дало уникаль-
ную возможность большей части слушателей школы (а все-
го сертификаты получили около 450 специалистов) непо-
средственно принять участие в обсуждении фундаменталь-
ных вопросов нейропластичности в патохимическом, мо-
лекулярно-биологическом и реабилитационном аспектах.
В качестве гостеприимных хозяев выступили ректор
КрасГМА профессор И.П. Артюхов, проректор по между-
народной деятельности и руководитель программы «Ней-
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ронауки» А.Б. Салмина, профессора С.В. Прокопенко и
В.А. Руднев. 

Весьма насыщенной оказалась и школа в г. Краснодаре
30—31 октября, где в работе наряду с неврологами всего Ку-
банского края чрезвычайно активными и заинтересован-
ными слушателями оказались местные кардиологи, а также
ангио- и кардиохирурги. Этому способствовала напряжен-
ная и продуманная работа местных органов здравоохране-
ния, в первую очередь главного невролога края М.А. Бара-
бановой и главного кардиолога Е.Д. Космачева. Всего по
завершении этой школы сертификаты получили около 500
врачей.

Школа ангионеврологии состоялась 18-19 января 2007 года
в г. Иваново.

Удачным во время проведения школ следует признать опыт
распространения специальной научно-практической лите-

ратуры, и в первую очередь альманаха «Академия невроло-
гии и инсульта» – первого из серии сборников, который
был подготовлен по материалам лучших статей ведущих со-
трудников НИИ неврологии РАМН и приурочен к работе
школы в Красноярске. 

В ходе оживленной и заинтересованной дискуссии со слу-
шателями школы, представителями органов здравоохране-
ния, сотрудниками кафедр и научных учреждений были не
только обсуждены различные аспекты диагностики, лече-
ния и профилактики наиболее распространенных заболе-
ваний нервной системы, но и поставлен ряд вопросов, ка-
сающихся совершенствования нормативных актов в облас-
ти неврологии, стандартов лечения и, конечно, финанси-
рования. Были высказаны пожелания продолжить подоб-
ные встречи, а также расширить тематику лекционных
циклов за счет активного обсуждения не только сосуди-
стых, но и других, наиболее распространенных заболева-
ний нервной системы.  
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Журнал «Анналы клинической и экспериментальной неврологии» публи-
кует статьи по всем проблемам заболеваний центральной и перифериче-
ской нервной системы, фундаментальных нейронаук, истории невроло-
гии, деятельности неврологических кафедр страны, а также по смежным с
другими медицинскими специальностями проблемам.

В журнале публикуются передовые и оригинальные статьи, научные обзо-
ры, лекции, клинические разборы, дискуссионные точки зрения, письма в
редакцию и другие материалы. Все представляемые материалы проходят
обязательное рецензирование и обсуждаются редакционной коллегией.

Общие правила. Рукопись должна быть представлена в двух экземплярах,
напечатана 12-м шрифтом через 2 интервала на одной стороне белой бума-
ги форматом А4 (210 х 295 мм) с полями 2,5 см со всех сторон текста. Она
должна включать: 1) титульный лист; 2) резюме; 3) ключевые слова и со-
кращенный заголовок; 4) введение; 5) материалы и методы; 6) результаты;
7) обсуждение; 8) библиографический указатель; 9) таблицы; 10) подписи
к рисункам; 11) иллюстрации.

К рукописи в обязательном порядке прилагается электронная версия,
идентичная печатной, – на электронном носителе либо в виде файла (фай-
лов), присланного в редакцию по электронной почте.

К статье необходимо приложить официальное направление учреждения, в

котором проведена работа. На первой странице статьи должна быть под-
пись научного руководителя или иного официального лица, заверенная
круглой печатью учреждения. На последней странице – подпись ответст-
венного (корреспондирующего) автора.

Титульный лист должен содержать: 1) название статьи – информативное и
достаточно краткое; 2) фамилии и инициалы авторов; 3) полное название
учреждения, в котором выполнялась работа; 4) фамилию, имя, отчество,
полный почтовый адрес, номера телефонов и факса, адрес электронной
почты автора, ответственного за контакты с редакцией; 5) сокращенный
заголовок (колонтитул) для помещения вверху страниц в журнале.

Резюме печатается на отдельной странице, оно должно быть четким, ин-
формативным, компактным и полностью отражать основное содержание
статьи. В нем следует избегать неконкретных выражений типа «в статье об-
суждаются вопросы …», «разбирается проблема …» и т.п. Объем резюме –
не более 200–250 слов. На этой же странице помещаются ключевые слова
(от 3 до 10), способствующие индексированию статьи в информационно-
поисковых системах. 

Обязательно представление резюме на английском языке, включая
названия статьи и учреждений, фамилии авторов и ключевые слова (при
необходимости этот текст будет редактироваться). 
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Текст. Объем оригинальной статьи, как правило, не должен превышать
10–12 страниц, объем клинических разборов – 5–8 страниц, объем лекций
и научных обзоров – 12–15 страниц.

Оригинальные статьи должны иметь следующую структуру.

Введение. В нем формулируются цель и необходимость проведения исследо-
вания, кратко освещается состояние вопроса со ссылками на наиболее зна-
чимые и, по возможности, недавние публикации.

Материалы (характеристика больных) и методы. Приводятся количествен-
ные и качественные характеристики больных (обследованных лиц), характе-
ристика экспериментального материала, четко описываются все методы ис-
следований, применявшихся в работе, включая методы статистической об-
работки данных. Описание методов исследования должно давать возмож-
ность их воспроизведения. При упоминании аппаратуры и новых лекарств в
скобках указываются производитель и страна.

Результаты работы. Представляются в логической последовательности в
тексте, таблицах и на рисунках. В тексте не следует повторять все данные из
таблиц и рисунков, надо упоминать только наиболее важные из них. В ри-
сунках не следует дублировать данные, приведенные в таблицах. Подписи к
рисункам и описание деталей на них под соответствующей нумерацией надо
представлять на отдельной странице. Величины измерений должны соответ-
ствовать Международной системе единиц (СИ). Место, где в тексте должны
быть помещены рисунок или таблица, отмечается на поле страницы квадра-
том, в котором дается номер рисунка или таблицы.

Обсуждение. В данном разделе необходимо обобщить и подчеркнуть новые и
наиболее важные аспекты результатов проведенного исследования, обяза-
тельно в сопоставлении с данными других исследователей. Не следует по-
вторять сведения, уже приводившиеся в разделе «Введение», а также дубли-
ровать подробные данные из раздела «Результаты». В обсуждение можно
включить обоснованные рекомендации и краткое заключение. При сравни-
тельно небольшом объеме статьи разделы «Результаты» и «Обсуждение» мо-
гут быть объединены.

Таблицы. Каждая из них печатается на отдельной странице через два интер-
вала и должна иметь название и порядковый номер соответственно первому
упоминанию ее в тексте. Каждый столбец в таблице должен иметь краткий
заголовок (при необходимости в таблицах можно использовать аббревиату-
ры). Все разъяснения, включая расшифровку аббревиатур, надо размещать в
сносках. В таблицах желательно указывать статистические методы, исполь-
зованные для представления вариабельности данных и значимости получен-
ных различий. 

Подписи к иллюстрациям. Печатаются на отдельной странице через 2 интер-
вала с нумерацией арабскими цифрами соответственно номерам рисунков.
Подпись к каждому рисунку состоит из его названия и легенды, разъясняю-
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