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ВЛИЯНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО ВВЕДЕНИЯ РИФАКСИМИНА  
НА ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ  
У СТРЕССИРОВАННЫХ КРЫС
А. В. Подсвирова, К. Д. Суздальцев, О. В. Каминская

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Целью исследования является изучение влияния рифаксимина на развитие поведенче-
ских и морфологических изменений у стрессированных крыс. Исследование было проведено на базе 
ФГБОУ ВО «СтГМУ», научной лаборатории кафедры фармакологии. Опыт был выполнен на 15 белых 
беспородных крысах, которые содержались в условиях лаборатории со свободным доступом к пище 
и воде. Для моделирования стресса животных подвергали ударами тока (0,3 мА) в специальной уста-
новке. В конце исследования проводился тест «Открытое поле» для определения двигательной и ис-
следовательской активности и некропсия на базе научной лаборатории. Использованные методы: 
количественный, теоретический, эмпирический. Стресс вызывал снижение двигательной и исследова-
тельской активности, на фоне введения рифаксимина происходило некоторое повышение двигатель-
ной активности, об этом говорит увеличение количества пересеченных сегментов – 48 и вертикальных 
стоек – 32. Также, рифаксимин снизил степень инволюции тимуса при сравнении с интактными живот-
ными – средний вес тимуса у опытных животных составил 156,25 грамм. Также ограничивалась гипер-
трофия надпочечников, их средний вес составил 43,8 грамм. Рифаксимин несколько снижал стресс-
реакцию в тесте «открытое поле» и ослаблял морфологические изменения тимуса и надпочечников. 
В связи с этим можно утверждать, что препарат нивелирует поведенческие и морфологические нару-
шения у стрессированных крыс. 

Ключевые слова: рифаксимин, микробиота, стресс-реакция, психобиотики, ось «микробиота-голов-
ной мозг».

Для цитирования: Подсвирова А. В., Суздальцев К. Д., Каминская О. В. ВЛИЯНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО 
ВВЕДЕНИЯ РИФАКСИМИНА НА ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ У СТРЕССИРО-
ВАННЫХ КРЫС. Вестник молодого ученого. 2026;15(2):94-102.

CHRONIC RIFAXIMIN INJECTION EFFECT ON BEHAVIORAL  
AND MORPHOLOGICAL DISORDERS IN RATS UNDER STRESS
A. V. Podsvirova, K. D. Suzdaltsev, O. V. Kaminskaya

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. The aim of the study is to investigate the effect of rifaximin on the development of behavioral and 
morphological changes in stressed rats. The study was carried out on the basis of FSBEI HE “STSMU,” the 
scientific laboratory of the Department of Pharmacology. The experiment was performed on 15 white purebred 
rats that were kept in a laboratory setting with free access to food and water. To simulate stress, animals were 
subjected to current shocks (0.3 mA) in a special installation. At the end of the study, an open field test was 
carried out to determine motor and research activity and necropsy based on a scientific laboratory. Methods 
used: quantitative, theoretical, empirical. Stress caused a decrease in motor and research activity, against 
the background of rifaximin administration there was a slight increase in motor activity, this is evidenced by an 
increase in the number of intersected segments – 48 and vertical racks – 32. Also, rifaximin reduced the degree 
of thymic involution when compared with intact animals  – the average weight of the thymus in experimental 
animals was 156.25 grams. Adrenal hypertrophy was also limited, with an average weight of 43.8 grams. 
Rifaximin somewhat reduced stress response in the open field test and attenuated morphological changes in 
the thymus and adrenal glands. In this regard, it can be argued that the drug levels behavioral and morphological 
disorders in stressed rats.

Keywords: rifaximin, microbiota, stress reaction, psychobiotics, microbiota-brain axis.

For citation: Podsvirova A. V., Suzdaltsev K. D., Kaminskaya O. V. CHRONIC RIFAXIMIN INJECTION EFFECT 
ON BEHAVIORAL AND MORPHOLOGICAL DISORDERS IN RATS UNDER STRESS. Journal of young scientists. 
2026;15(2): 94-102.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. Патологическая анатомия

Молодым направлением в психофарма-
кологии является изучение психобио-
тиков, препаратов, которые являются 

пробиотиками с узконаправленным действи-
ем, при введении они способствуют терапии 
пациентов с психологическими заболевания-
ми, такими как тревожно-депрессивное рас-
стройство, посттравматическое стрессовое 
расстройство [6]. Помимо психобиотиков, 
существует понятие как метапсихобиотики, 
это продукты симбиотических микроорга-
низмов, модифицирующие поведенческие 
реакции человека [4]. 

Известно, что психобиотики положительно 
влияют на когнитивные функции и поведенче-
ские процессы. Психобиотики могут оказывать 
антидепрессивное и анксиолитическое дей-
ствие через влияние на функционирование ЦНС 
через иммунные, гуморальные, нейронные и 
метаболические пути [1]. Важным звеном яв-
ляется ось «микроорганизмы-кишечник-мозг», 
которая осуществляется посредством пример-
но 200-600 млн нейронов [6], именно через нее 
происходит влияние микрофлоры на ЦНС. Тер-
мин «кишечно-мозговая ось» включает в себя 
афферентные и эфферентные нервные импуль-
сы, эндокринные, иммунологические и пище-
вые связи. Главной особенностью является дву-
направленное действие по данной оси [2]. 

Важно уточнить какую роль вносит микро-
биота кишечника в функционирование организ-
ма. Меняя концентрацию тех или иных веществ 
в крови за счет продукции низкомолекулярных 
соединений, происходит регуляция метаболи-
ческих процессов. Наиболее важными функ-
циями микрофлоры кишечника являются: ней-
трализация токсинов и канцерогенов, участие 
в переваривании белков, липидов, углеводов, 
участие в метаболизме желчных кислот, регу-
ляция перистальтики, поддержание гомеостаза 
организма, обеспечение организма энергией и 
поддержание стабильности генома всей микро-
биоты. 

Многими учеными было подтверждено дей-
ствие микробиоты на умственные процессы, на 
психическое здоровье, а также микроорганиз-
мы кишечника вносят вклад в развитие симпто-
мов при нейродегенеративных и поведенческих 
расстройствах, таких как расстройства аутисти-
ческого спектра, депрессивное расстройство и 
другие. Происходит это за счет выработки ней-
ромедиаторов и их предшественников, которые 
способны проникать в головной мозг [4]. Сим-
патическая нервная система за счет вырабoтки 
норадреналина способна влиять на бактери-
альную флору, это происходит за счет действия 
норадреналина на проницаемость стенки ки-
шечника, что влечет за собой проникновение 
патогенной флоры [1]. 

В случае активации гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы в условиях хрониче-
ского стресса, возникает дисфункция выработки 
стрессовых гормонов, что вызывает нарушения 

когнитивных функций и пoведенческих реакций 
[2]. Психобиотики способны регулировать уро-
вень кортикостероидов и адренокортикотроп-
ного гормона, тем самым влияя на гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковую ось в условиях 
хронического стресса [6]. 

Изменение микробиоты при стресс-реакции 
происходит в результате высвобождения ней-
ронами, энтероэндокринными клетками и клет-
ками Панета сигнальных молекул, цитокинов и 
противовоспалительных пептидов [2]. Действие 
психобиотиков в условии стресса определяется 
снижением уровня глюкокортикоидов, ослабле-
ния выработки медиаторов воспаления, регули-
рование синтеза серотонина и трансмиттеров, 
также наблюдается снижение уровня катехола-
минов [6]. 

Таким образом, происходит положительное 
влияние и на микрофлору кишечника, восста-
навливая популяцию микроорганизмов, и на 
ЦНС, оказывая антидепрессивное и анксиолити-
ческое действие. Исследования подтверждают, 
что психобиотики возможно использовать при 
лечении таких заболеваний как: расстройства 
аутистического спектра, болезнь Альцгейме-
ра, синдром дефицита внимания и гиперактив-
ности, синдром Туретта, болезнь Паркинсона и 
депрессивные расстройства [1].

В связи с развитием данного направления 
сейчас активно идет поиск препаратов, которые 
способны воздействовать на головной мозг че-
рез микробиоту. Потенциальным препаратом 
является рифаксимин альфа или Альфа-нор-
микс. Рифаксимин является антибиотиком ши-
рокого спектра действия, эффективен против 
грамположительных и грамотрицательных ана-
эробов и аэробов. Одним из его свойств явля-
ется влияние на регуляцию воспалительного 
ответа, осуществляемого за счет экспрессии 
противовоспалительных цитокинов, интерлей-
кинов и фактора некроза опухоли-альфа. Также, 
следует сказать, что рифаксимина благоприят-
но воздействует на микробиоту кишечника за 
счет ее модулирования. Препарат плохо вса-
сывается при пероральном приеме, именно по-
этому обладает внутрикишечным действием и 
сниженной системной токсичностью. В связи с 
этим свойством можно предположить влияние 
препарата на головной мозг через микробиоту 
кишечника.

Цель исследования: изучить влияние рифак-
симина на развитие поведенческих и морфоло-
гических изменений у стрессированных крыс.

Задачи исследования: определить измене-
ния в поведении крыс в тесте «Открытое поле» 
и морфологические изменения тимуса и надпо-
чечников после введения рифаксимина.

Материалы и методы. Эксперименталь-
ная работа была выполнена на базе научной 
лаборатории кафедры фармакологии ФГБОУ 
ВО «СтГМУ» Минздрава России. План экспери-
ментальной работы был рассмотрен и одобрен 
на заседании локального этического комитета 
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использование количественного, теоретическо-
го (анализ и систематизация данных, получен-
ных из научной литературы) и эмпирического 
методов (прямое наблюдение за животными в 
контролируемых условиях, аналз полученных 
данных, моделирование эксперимента), что по-
зволило выявить зависимость влияния стресса 
на поведенческие и морфологические наруше-
ния разных групп животных.

Результаты и обсуждение. Стресс вызывал 
снижение двигательной и исследовательской 
активности у контрольной группы, что выража-
лось в том, что животные практически не захо-
дили в центр установки и лишь изредка пересе-
кали периферические сегменты.

Введение рифаксимина на фоне иммоби-
лизационно-болевого стресса вызывало неко-
торое повышение двигательной активности, в 
виде увеличения количества пересеченных сег-
ментов и заходов в центр. Также усиливалась 
исследовательская подвижность за счет повы-
шения количества вертикальных стоек. Резуль-
таты теста «Открытое поле» представлены в ри-
сунках 1, 2, 3.

ФГБОУ ВО СтГМУ Минздрава России (протокол 
№142 от 21.05.2026). 

Были взяты 15 белых беспородных крыс сам-
цов массой 180-200 г, которые содержались 
в условиях вивария со свободным доступом 
к пище и воде и при постоянной температуре 
(+21-22°C). Животные были поделены на 3 груп-
пы по 5  крыс: 1 группа  – интактные животные, 
2  группа  – стрессированные животные (кон-
троль), 3 группа  – животные, которым вводил-
ся рифаксимин в дозе 100 мг в течение 17 дней 
на фоне стресса. Интактная группа – животные 
содержались на стандартном питании со сво-
бодным доступом к пище и воде, контрольная 
группа – моделировали иммобилизационно-бо-
левой стресс, опытная группа  – моделировали 
иммобилизационно-болевой стресс и ежеднев-
ное введение препарата. Суточная доза препа-
рата «Альфа-нормикс» 100  мг смешивалась с 
кормом.

Для моделирования стресса животных под-
вергали в течение 17 дней подвергали ударами 
тока в закрытом боксе с электрифицированным 
полом, животное пребывало в боксе в течение 
5  минут, наносились прерывистые удары тока 
по 5 секунд силой тока 0,3 Ma.

На 18 день проводился тест 
«Открытое поле», для определе-
ния двигательной и исследова-
тельской активности. «Открытое 
поле» представляет собой круг с 
диаметром 2 метра, разделен-
ный на 16 периферических сег-
ментов и 8 центральных сегмен-
тов. Крыса помещалась в центр 
установки и в течение 300  се-
кунд подсчитывалось количе-
ство пересеченных сегментов, 
пребывание в центре установки, 
вертикальных стоек и исследо-
ваний отверстий. 

На 19 день производилась 
некропсия  – посмертная диа-
гностическая процедура, вклю-
чающая в себя исследование 
трупа, в частности внутренних 
органов, для выявления причин 
смерти или заболевания, при-
ведшего к смерти. В качестве 
наркозного средства применяли 
эфирный наркоз. В первую оче-
редь произвели вскрытие груд-
ной и брюшной полостей. Далее 
извлекли грудную долю тимуса, 
располагающуюся у основания 
сердца, сразу за грудиной, за-
тем извлекли надпочечники. 
Тимус и надпочечники фиксиро-
вали в 10% растворе нейтраль-
ного формалина. Взвешивание 
органов производили при помо-
щи торсионных весов WT-500. 
Исследование включало в себя Рисунок 1. Количество пересеченных сегментов и центра установки
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Морфологическими маркерами стресс-
реакции являются акцидентальная инволюция 
тимуса и гипертрофия надпочечников. Такую ре-
акцию тимуса на стресс можно объяснить тем, 
что на фоне активного выде-
ления гормонов глюкокорти-
костероидов инициируется 
апоптоз лимфоцитов в ткани 
тимуса, что и обуславливает 
его инволюцию и снижение 
иммунной резистентности 
организма. В свою очередь, 
гипертрофия надпочечени-
ков связана с тем, что по-
стоянная стимуляция коры 
АКТГ вызывает увеличение 
сетчатой и пучковой зоны 
надпочечников.

Увеличение массы над-
почечников у стрессиро-
ванных крыс (m=49,75 мкг) 
в сравнении с интактными 
(m=42 мкг) обуславлива-
ется постоянно высокой 
концентрацией гормонов 
стресса (если гормона кор-
тизола вырабатывается не-
достаточно, то есть его ко-
личество не соответствует 
испытываемому стрессу, 
включается компенсатор-
ный механизм: объем коры 
надпочечников начинает 
расти, чтобы покрыть недо-
статок гормонов). Уменьше-
ние массы тимуса у стрес-
сированных крыс (m=61,75) 
по сравнению с интактной 
группой (m=176,75) говорит 
о развитии акцидентальной 
инволюции тимуса, что свя-
зано с миграцией лимфо-
цитов из тимуса в кровоток, 
массовой гибелью лимфо-
цитов, фагоцитозом погиб-
ших клеток макрофагами. 

Рифаксимин снизил сте-
пень инволюции тимуса при 

Рисунок 2. Количество вертикальных стоек Рисунок 3. Количество исследованных отверстий

Рисунок 4. Вес тимуса и надпочечников

сравнении с контрольной группой. Ограничива-
лась и гипертрофия надпочечников, значения 
приближались к показателям интактной группы 
(рис. 4).
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Заключение. Микробиота кишечника явля-
ется неотъемлемой частью существования ор-
ганизма человека и млекопитающихся. За счет 
постоянной выработки специфических сигналь-
ных молекул микрофлора кишечника находится в 
постоянной взаимосвязи со всем организмом и 
с ЦНС в частности. Эти взаимоотношения, между 
ЦНС и микроорганизмами кишечника могут вли-
ять как положительно в виде минимизирования 
тревожных расстройств и стресс-реакций, и на-
оборот при снижении уровня обсемененности 
кишечника могут возникать расстройства пове-
дения и другие реакции ЦНС. Для нормализации 
взаимодействия организма и микроорганизмов 
по оси «микробиота-кишечник-головной мозг» 
существуют психобиотики. 

Психобиотики  – молодое направление в со-
временной фармакологии, требует глубокого из-
учения механизмов взаимодействия препарата с 
организмом, реакции органов на введение таких 
препаратов. Известно точно то, что данные пре-
параты через активацию ГГНС (гипоталамо-ги-
пофазно-надпочечниковой системы), выработку 
нейротрансмиттеров и оказание противовоспа-
лительного действия влияют на ЦНС. Примене-

ние таких препаратов может позволит снизить 
уровень тревожных, депрессивных и психологи-
ческих расстройств. 

Хронический стресс вызывал у крыс снижение 
двигательной и исследовательской активности в 
тесте «Открытое поле» (снижение количества пе-
ресеченных сегментов, количества вертикальных 
стоек и количества исследованных отверстий), 
а также акцидентальную инволюцию тимуса и 
гипертрофию надпочечников. Рифаксимин не-
сколько снижал стресс-реакцию в тесте «Откры-
тое поле», о чем говорит увеличение количества 
пересеченных сегментов, вертикальных стоек и 
исследованных отверстий, и ослаблял морфо-
логические изменения тимуса и надпочечников у 
крыс (вес тимуса и надпочечников у опытных жи-
вотных приближались к показателям интактных). 
Результаты выполненных исследований позволя-
ют сделать предположение о способности рифак-
симина снижать выраженность стресс-реакции, 
может быть использован в комплексном лечении 
тревожных расстройств, депрессивных состояний 
и требуют дальнейшего углубленного изучения.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.

Список литературы.
1. 	Андреева И.В., Толпыго А.В., Андреев В.А., 

Азизов И.С., Гольман И.А., Осипова Н.Н., При-
вольнев В.В., Стецюк О.У., Соколовская В.В. 
Психобиотики: новое направление в психо-
фармакологии, или как бактерии влияют на 
наш мозг? // Клиническая микробиология и 
антимикробная химиотерапия. – 2022. – Т.24, 
№2. – С. 108-133. 

	 DOI: 10.36488/ cmac.2022.2.108-133.
2. 	Дбар С. Д., Стоянова Л. Г. Новое поколение 

пробиотиков  – психобиотики, их назначение 
и функции // Антибиотики и химиотерапия.  – 
2021. – Т.66, №9-10. – С. 64-80. 

	 DOI: 10.37489/0235-2990-2021-66-9-10-64-78. 
3. 	Ивашкин В.Т., Ивашкин К.В. Психобиотические 

эффекты пробиотиков и пребиотиков.  // Рос-
сийский журнал гастроэнтерологов, гепатоло-
гов, колопроктологов. – 2018. – Т. 28, №1.   – 
С. 4-12. 

	 DOI: 10.22416/1382-4376-2018-28-1-4-12. 
4. 	Олескин А.В., Шендеров Б.А. Пробиотики, 

психобиотики и метабиотики: проблемы и 
перспективы // Физическая и реабилитацион-
ная медицина, медицинская реабилитация.  – 
2020. – Т.2, №3. – С. 233–243. 

	 DOI:10.36425/rehab25811.

5. 	Самотруева М.А., Башкина О.А., Цибизова А.А. 
Коммуникационная система «микробиота-
кишечник-мозг»:роль нейротрансмиттеров и 
нейропептидов // Медицинский вестник Север-
ного Кавказа. – 2023. – Т.18, №3. – С. 330-337. 
DOI – https://doi.org/10.14300/mnnc.2023.18079.

6. 	Субботина Т.И., Коростелева О.Г., Ищук Ю.В., 
Белозеров Е.С., Андриянов А.И. Психобиотики 
в функциональном питании – роль и возмож-
ности применения // Ульяновский медико-био-
логический журнал. – 2025. – №1, С. 20–32. 

	 DOI: 10.34014/2227-1848-2025-1-20-32.
7. 	Ponziani FR, Zocco MA, D’Aversa F, Pompili M, 

Gasbarrini A. Eubiotic properties of rifaximin: Dis-
ruption of the traditional concepts in gut microbio-
ta modulation // World J Gastroenterol. – 2017. – 
Т.23, №25. – C. 4491-4499. 

	 DOI: http://dx.doi.org/10.3748/wjg.v23.i25.4491.
8. 	Coelho Taiane. Kerpel Raquel. Psychobiotics in 

the Treatment of Depression: A New Perspec-
tive on Mental Health – A Systematic Search Re-
view  // Revista Científica Multidisciplinar Núcleo 
do Conhecimento. – 2022. – С. 125-152. 

	 DOI: 10.32749/nucleodoconhecimento.com.br/ru/118840.

Сведения об авторах
Подсвирова Анастасия Валерьевна, студент 4-го курса лечебного факультета ФГБОУ ВО  
«Ставропольский государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Ставрополь, Россия 
e-mail: podsvirova.anastacia@yandex.ru

Статья поступила в редакцию 04.03.2026; одобрена после рецензирования 11.04.2026; принята к  
публикации 10.06.2026.

The article was submitted 04.03.2026; approved after reviewing 11.04.2026; accepted for publication 
10.06.2026.



102

Оригинальные исследования. неврология

Суздальцев Кирилл Дмитриевич, студент 4-го курса лечебного факультета ФГБОУ ВО «Ставропольский 
государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Ставрополь, Россия 
e-mail: suzdaltsevc@yandex.ru 

Каминская Ольга Владимировна, к.м.н., ассистент кафедры фармакологии ФГБОУ ВО «Ставропольский 
государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Ставрополь, Россия 
e-mail: kaminskaya.olga2014@yandex.ru 

© Коллектив авторов, 2026
УДК 616.831-005.6

ИШЕМИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ:  
ВОЗРАСТНЫЕ КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
И ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТЕРАПИИ
К. Шарофиддинов1, Ю. А. Мусаева2, Д. Э. Искандарова1

1 Термезский филиал Ташкентского государственного медицинского университета,  
  Термез, Узбекистан
2 Т‑ашкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан

Аннотация. В данной статье представлены результаты комплексного морфологического, гистохими-
ческого, морфометрического и иммуногистохимического исследования головного мозга у лиц, умерших 
от ишемического инсульта. Работа выполнена на материале 64 аутопсий, проведенных в Республикан-
ском центре патологической анатомии в 2022-2024 годах. Основное внимание уделено возрастным и 
половым различиям в частоте возникновения инсульта, длительности госпитализации, патоморфологи-
ческим изменениям мозговой ткани и сопутствующим соматическим заболеваниям, способствующим 
развитию цереброваскулярных катастроф. Выявлено, что наибольшая частота летальных исходов прихо-
дится на возраст 69–88 лет (54,6% от общего числа случаев), преимущественно среди женщин (57,8%). 
Ведущими сопутствующими заболеваниями являлись артериальная гипертензия (23,4%), сахарный диа-
бет (21,9%) и атеросклероз (11,0%), которые формировали основу сосудисто-дегенеративных изменений 
мозговой ткани. Морфологические, гистохимические и иммуногистохимические данные позволили опре-
делить ключевые патогенетические механизмы ишемического поражения: нейрональный некроз, глиоз, 
вазогенный отек, нарушение гематоэнцефалического барьера, активацию микроглии и апоптоз. Установ-
лена зависимость выраженности этих изменений от возраста и длительности заболевания.Полученные 
результаты имеют важное значение для совершенствования диагностики, патогенетической терапии и 
профилактики ишемического инсульта, особенно у лиц пожилого и старческого возраста, где отмечается 
высокая частота осложнений и смертности.

Ключевые слова: ишемический инсульт, цереброваскулярные заболевания, морфологические изме-
нения, гистохимия, иммуногистохимия, глиоз, апоптоз, возрастные особенности, артериальная гипертен-
зия, головной мозг
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ISCHEMIC STROKE: AGE-RELATED CLINICAL  
AND MORPHOLOGICAL FEATURES AND THERAPY EFFECTIVENESS
K. Sharofiddinov 1, Yu. A. Musaeva 2, D. E. Iskandarova 1

1 Termez branch of Tashkent state medical university, Termez, Uzbekistan 
2 Tashkent state medical university, Tashkent, Uzbekistan

Abstract. This article presents the results of a comprehensive morphological, histochemical, morphomet-
ric, and immunohistochemical study of the brain in individuals who died from ischemic stroke. The study was 
conducted using 64 autopsies performed at the Republican Center for Pathological Anatomy in 2022-2024. The 
study focuses on age and gender differences in stroke incidence, hospitalization duration, pathological changes 
in brain tissue, and concomitant somatic diseases that contribute to the development of cerebrovascular acci-
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Ишемический инсульт занимает второе 
место среди всех причин смерти в мире 
после сердечно-сосудистых заболе-

ваний и остается одной из основных причин 
стойкой инвалидизации населения. Соглас-
но данным Всемирной организации здраво-
охранения, ежегодно регистрируется более 
15 миллионов случаев инсульта, из которых 
около 5 миллионов заканчиваются летально 
[14], а еще 5 миллионов приводят к стойкой 
утрате трудоспособности.

В структуре цереброваскулярных заболева-
ний (ЦВЗ) ишемические формы составляют до 
80–85% всех случаев [10, 13]. Несмотря на до-
стижения современной медицины, включая при-
менение тромболитической терапии, антикоагу-
лянтов и методов интенсивной терапии, уровень 
летальности при ишемическом инсульте оста-
ется высоким, особенно в старших возрастных 
группах [12].

Возраст и половые особенности играют ре-
шающую роль в клиническом течении и исходах 
ишемического инсульта. Известно, что у мужчин 
заболевание нередко возникает в более раннем 
возрасте, однако у женщин, особенно после на-
ступления менопаузы, отмечается более тяже-
лое течение и высокая смертность [7, 8]. Гор-
мональные изменения, снижение эстрогеновой 
защиты, а также сочетание хронических сомати-
ческих патологий  – гипертонии, сахарного диа-
бета, атеросклероза  – усиливают риск фаталь-
ных осложнений.

С морфологической точки зрения ишеми-
ческий инсульт представляет собой сложный 
каскад биохимических и клеточных процессов, 
включающих энергетическое истощение нейро-
нов, активацию апоптоза [2, 9, 12], поврежде-
ние гематоэнцефалического барьера, развитие 
вазогенного и цитотоксического отека, а также 
формирование глиоза. Понимание этих измене-
ний в зависимости от возраста пациента имеет 
большое значение для совершенствования ле-
чебной тактики и прогнозирования исхода забо-
левания.

В отечественной патоморфологической прак-
тике возрастные аспекты ишемического инсуль-
та изучены недостаточно. Между тем, детальное 
исследование морфофункциональных измене-

ний мозговой ткани, сопровождающих ишемию, 
открывает новые возможности для клинико-па-
тогенетического анализа и внедрения персона-
лизированного подхода в лечении пациентов с 
цереброваскулярной патологией.

Исследование возрастных клинико-морфоло-
гических особенностей ишемического инсульта 
является актуальным направлением современ-
ной невроморфологии, направленным на повы-
шение эффективности диагностики, лечения и 
профилактики цереброваскулярных катастроф.

Целью настоящего исследования является 
выявление и сравнительный анализ возрастных 
клинико-морфологических, морфометрических 
и иммуногистохимических особенностей ише-
мического инсульта, а также оценка их связи с 
сопутствующими заболеваниями и длительно-
стью госпитализации.

Для достижения поставленной цели были 
определены следующие задачи:

Проанализировать частоту ишемического ин-
сульта по возрастным и половым группам среди 
умерших.

Изучить клинико-лабораторные и аутопсий-
ные данные, отражающие течение заболевания и 
причины смерти.

Провести комплексное морфологическое ис-
следование головного мозга, включая гистоло-
гические, гистохимические и иммуногистохими-
ческие методы.

Определить характер и степень выраженности 
патоморфологических изменений в зависимости 
от возраста, пола и длительности заболевания.

Оценить влияние сопутствующих соматиче-
ских заболеваний на исход ишемического ин-
сульта.

На основе полученных данных разработать 
морфологические критерии оценки тяжести 
ишемического поражения мозга.

Материалы и методы. Материалом для на-
стоящего исследования послужили данные ау-
топсий 64 умерших с клинически и морфологиче-
ски подтвержденным ишемическим инсультом, 
проведенных в Республиканском центре патоло-
гической анатомии в период с 2022 по 2024 годы. 
Все случаи были документированы в соответ-
ствии с действующими этическими и правовыми 
нормами.

dents. The highest mortality rate was found in individuals aged 69-88 years (54.6% of all cases), predominantly 
among women (57.8%). The leading comorbidities were arterial hypertension (23.4%), diabetes mellitus (21.9%), 
and atherosclerosis (11.0%), which formed the basis for vascular degenerative changes in brain tissue. Morpho-
logical, histochemical, and immunohistochemical data allowed us to identify the key pathogenetic mechanisms 
of ischemic injury: neuronal necrosis, gliosis, vasogenic edema, disruption of the blood-brain barrier, microglial 
activation, and apoptosis. A relationship between the severity of these changes and age and disease duration was 
established. These results are important for improving the diagnosis, pathogenetic therapy, and prevention of 
ischemic stroke, particularly in the elderly, who experience high rates of complications and mortality.

Keywords: ischemic stroke, cerebrovascular diseases, morphological changes, histochemistry, immunohis-
tochemistry, gliosis, apoptosis, age-related characteristics, arterial hypertension, brain
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Из общего числа исследованных лиц 
27 (42,2%) составляли мужчины и 37 (57,8%) – 
женщины. Возраст обследованных варьировал от 
39 до 96 лет. Для анализа случаев были выделе-
ны шесть возрастных групп: I группа: 39–48 лет – 
4 случая (6,2%), II группа: 49–58 лет – 9 случаев 
(14,1%), III группа: 59–68 лет – 7 случаев (11,0%), 
IV группа: 69–78 лет – 18 случаев (28,1%), V груп-
па: 79–88 лет – 17 случаев (26,5%), VI группа: 89–
96 лет – 9 случаев (14,1%).

Наибольшая частота ишемического инсульта 
с летальным исходом наблюдалась в возрастном 
интервале 69–88 лет (54,6%), преимущественно 
среди женщин.

Анализ клинических историй болезни пока-
зал, что длительность пребывания пациентов 
в стационаре варьировала от менее суток до 
15 дней. В течение первых суток после госпита-
лизации умерли 18 пациентов (28,1%); от 2 до 
3 суток – 17 случаев (26,6%); 4–7 суток – 15 слу-
чаев (23,4%); 8–15 суток – 14 случаев (21,9%).

Почти треть пациентов скончалась в первые 
24 часа после поступления, что свидетельствует 
о крайне тяжелом течении заболевания, позднем 
обращении за медицинской помощью и недоста-
точной эффективности экстренной терапии.

Для реализации целей исследования был 
применен комплекс морфологических, гисто-
логических, гистохимических, морфометриче-
ских и иммуногистохимических методов [4, 5]. 
Изучались макро- и микроскопические измене-
ния ткани головного мозга, включая нейрональ-
ные, глиальные и сосудистые структуры. Пробы 
ткани фиксировались в 10%-ном нейтральном 
формалине, обезвоживались по стандартной 
схеме спиртами восходящей концентрации и 
заливались в парафин. Гистологические срезы 
толщиной 4–5 мкм окрашивались гематокси-
лин-эозином, по Ван Гизону и по Шиффу (ПАС-
реакция) [5].

Использовались реакции для выявления 
структурных и биохимических изменений: окра-
ска по Нисслю – оценка хроматолиза нейронов, 
определение активности кислой и щелочной 
фосфатаз, реакция Перлса – определение гемо-
сидерина и геморрагических трансформаций, 
ПАС-реакция – визуализация гликопротеидов 
и нарушения гематоэнцефалического барьера, 
окраска GFAP – для оценки реактивного глиоза.

Морфометрические измерения проводились 
на цифровых изображениях микропрепара-
тов с использованием программы NanoZoomer 
(Hamamatsu, Япония) и программного обеспече-
ния QuPath 0.4.0. Оценивались количественные 
показатели: плотность нейронов и глиоцитов 
(в N/мм2), диаметр капилляров, периваскуляр-
ное пространство, площадь и объем очагов не-
кроза. Данные обрабатывались методами вари-
ационной статистики с определением средней 
арифметической (M), стандартного отклонения 
(σ) и уровня достоверности (p).

Иммуногистохимия проводилась на парафи-
новых срезах с использованием моноклональных 

антител к основным белковым маркерам: NeuN – 
для оценки сохранности нейронов, GFAP – ре-
активный глиоз, Iba-1 – активация микроглии, 
Caspase-3 – апоптоз нейронов, HIF-1α – гипок-
сическая активация, VEGF – ангиогенез, CD3 и 
CD20 – оценка лимфоцитарной инфильтрации.

Визуализация осуществлялась с помощью на-
бора DAKO LSAB2 Kit, экспозиция антител произ-
водилась при температуре 37°C в течение 1–2 ча-
сов. Результаты оценивались полуколичественно 
(по шкале интенсивности окраски) и в процентах 
положительно окрашенных клеток.

Результаты и обсуждение. Из 64 исследо-
ванных случаев ишемического инсульта 57,8% 
приходилось на женщин и 42,2% – на мужчин. 
Максимальное количество смертей наблюда-
лось у лиц в возрасте 69–88 лет, где суммарно 
отмечено 35 случаев (54,6%). В младших воз-
растных группах (до 48 лет) инсульт встречался 
редко – всего 4 случая (6,2%) (табл. 1).

Таблица 1. 
Возрастно-половое распределение умерших 

от ишемического инсульта.

Возраст-
ная группа 

(лет)
мужчины, 

n (%)
женщины, 

n (%)
Всего, 
n (%)

39–48 4 (6,2%) – 4 (6,2%)

49–58 6 (9,4%) 3 (4,7%) 9 (14,1%)

59–68 4 (6,2%) 3 (4,8%) 7 (11,0%)

69–78 8 (12,5%) 10 (15,6%) 18 (28,1%)

79–88 5 (7,8%) 12 (18,7%) 17 (26,5%)

89–96 – 9 (14,1%) 9 (14,1%)

Итого 27 (42,2%) 37 (57,8%) 64 (100%)

Полученные данные указывают на выраженную 
возрастную зависимость развития ишемического 
инсульта и подтверждают более высокий риск ле-
тального исхода в пожилом и старческом возрас-
те [6, 7]. Наиболее высокий уровень смертности 
отмечен в возрастных группах 69–78 лет (28,1%) 
и 79–88 лет (26,5%), что связано с выраженными 
возрастными изменениями сосудистой стенки, 
атеросклеротическим поражением артерий и 
снижением компенсаторных возможностей ор-
ганизма [5, 13]. Среди умерших преобладали 
женщины (57,8%), что отражает влияние постме-
нопаузальных гормональных изменений, удли-
ненной продолжительности жизни и накопления 
хронических соматических заболеваний. У муж-
чин инсульт чаще развивался в более молодом 
возрасте (39–68 лет), нередко протекая остро и 
злокачественно, с коротким промежутком между 
развитием заболевания и летальным исходом.

Почти треть пациентов умерли в течение 
первых суток после поступления в стационар 
(28,1%), что свидетельствует о крайне быстром 
прогрессировании ишемического процесса, 
позднем обращении за медицинской помощью и 
тяжелых формах заболевания.
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Умершие спустя 4-15 суток, как правило, име-
ли более длительное течение инсульта с разви-
тием осложнений – инфекций, отека мозга, поли-
органной недостаточности.

Наиболее частыми фоновыми патологиями 
у умерших являлись: артериальная гипертен-
зия – 15 случаев (23,4%), сахарный диабет – 
14 (21,9%), атеросклероз – 7 (11,0%), ишеми-
ческая болезнь сердца – 8 (12,5%), сердечная 
недостаточность и ожирение (метаболический 
синдром) – по 5 случаев (7,8%), хроническая по-
чечная недостаточность и аритмии – по 3 случая 
(4,7%), хроническая обструктивная болезнь лег-
ких (ХОБЛ) и алкогольно-наркотическая интокси-
кация – по 2 случая (3,1%) [3, 8]. 

У подавляющего большинства пациентов 
имелось сочетание нескольких патологических 
состояний, оказывавших взаимно отягощающий 
эффект на течение инсульта. [3]

Наиболее часто при аутопсии фиксировались 
следующие осложнения: отек и дислокация го-
ловного мозга – 29,7%, аспирационная пневмо-
ния – 23,4%, геморрагическая трансформация 
инфаркта – 9,4%, сердечная недостаточность и 
аритмии – 9,4%, центральная дыхательная не-
достаточность – 9,4%, сепсис и тромбоэмболия 
легочной артерии – 4,7%, эпилептический ста-
тус – 3,1%, метаболические нарушения (гипер-
гликемия, электролитные сбои) – 4,7% (рис.1).

Рисунок 1. Структура фоновых заболеваний 
и осложнений при ишемическом инсульте

Эти результаты показывают, что ведущими 
механизмами смерти при ишемическом инсуль-
те остаются отек мозга и его дислокация, а также 
тяжелые инфекционные и кардиореспираторные 
осложнения [10, 11].

Морфологическая характеристика ишемиче-
ского инсульта зависела от времени, прошедше-
го с момента его развития:

– на ранних стадиях (0–6 часов) наблюдались 
признаки цитотоксического отека: вакуолизация 
цитоплазмы, пикноз ядер, нейрональные «крас-
ные клетки»;

– на 2–5 сутки отмечались выраженные не-
кротические изменения, активная инфильтрация 
микроглией и макрофагами, начальные признаки 
глиоза;

– на 1–4 неделе формировались кистозно-
глиозные очаги с перифокальной астроцитарной 
пролиферацией, гиалинозом сосудов и остаточ-
ными явлениями гемосидерина.

Особое внимание заслуживает пенумбра – 
зона обратимых ишемических изменений, где 
нейроны сохраняют частичную жизнеспособ-
ность. Установлено, что в случаях с меньшим 
объемом пенумбры течение инсульта было бо-
лее злокачественным и с меньшим шансом на 
компенсацию.

В гистохимических препаратах наблюдались: 
выраженное снижение активности антиокси-
дантных ферментов (СОД, каталазы), усиление 
ПАС-положительных структур (указание на вазо-
генный отек и разрушение базальных мембран), 
положительная реакция по GFAP – свидетель-
ство реактивного глиоза, повышение экспрес-
сии Caspase-3 и HIF-1α, что отражает процессы 
апоптоза и гипоксии.

Совокупность данных позволила заключить, 
что при ишемическом инсульте происходит не 
только механическое повреждение сосудов и 
тканей, но и каскадная молекулярная реакция, 
включающая воспаление, апоптоз и вторичное 
повреждение глии.

Проведенное комплексное морфолого-гисто-
химическое и иммуногистохимическое исследо-
вание головного мозга при ишемическом инсуль-
те позволило выявить закономерные возрастные 
и клинико-морфологические особенности дан-
ного заболевания. Полученные результаты углу-
бляют понимание патогенеза цереброваскуляр-
ных нарушений и имеют существенное значение 
для клинической неврологии и патоморфологии.

Ишемический инсульт сопровождается глу-
бокими биохимическими нарушениями: сниже-
нием активности антиоксидантных ферментов 
(супероксиддисмутазы, каталазы), накоплением 
продуктов перекисного окисления липидов и на-
рушением структуры мембран. [2, 12]. Реакция 
ПАС выявляла разрушение базальных мембран 
и усиление проницаемости сосудистой стенки, 
что указывает на деструкцию гематоэнцефали-
ческого барьера. Усиление экспрессии GFAP 
свидетельствует о развитии реактивного глиоза 
как компенсаторного ответа на нейрональную ги-
бель [1, 4].

Иммуногистохимические исследования выяви-
ли значительные различия в экспрессии белковых 
маркеров в зависимости от давности ишемии: 
NeuN – снижение числа жизнеспособных нейронов 
в зоне некроза; Caspase-3 – выраженная активация 
апоптоза в поврежденных участках; HIF-1α – интен-
сивная гипоксическая реакция, особенно в зоне 



106

Оригинальные исследования. неврология

пенумбры; Iba-1 и CD68 – активизация микроглии 
и макрофагов, отражающая воспалительный ответ; 
GFAP – усиленная реакция астроцитов, формирую-
щих глиозный рубец; CD3 и CD20 – лимфоцитарная 
инфильтрация, подтверждающая участие иммун-
ного звена в повреждении мозговой ткани.

Количественный анализ показал достоверное 
(p<0,05) снижение плотности нейронов в зоне 
инфаркта на 45–60% по сравнению с интактной 
тканью. Глиозный индекс увеличивался в сред-
нем на 70%, что указывает на выраженное реак-
тивное разрастание глии. Диаметр капилляров 
в ишемизированной зоне был уменьшен на 25–
30%, тогда как периваскулярные пространства 
увеличивались почти вдвое, что коррелировало 
с выраженностью вазогенного отека. У пациен-
тов старших возрастных групп наблюдалось бо-
лее значительное расширение периваскулярных 
пространств и редукция микрососудистого рус-
ла, что подтверждает зависимость морфологи-
ческих изменений от возраста.

Наблюдаемые морфологические и иммуно-
гистохимические изменения отражают универ-
сальные механизмы ишемического поврежде-
ния: энергетический дефицит, оксидативный 
стресс, апоптоз и воспаление. У лиц пожилого 
и старческого возраста эти процессы носят бо-
лее выраженный характер из-за снижения анти-
оксидантной активности, эндотелиальной дис-
функции и структурной деградации сосудистой 
стенки. Результаты исследования подчеркивают 
важность ранней диагностики и индивидуализи-
рованной терапии инсульта с учетом возраста, 
пола и фоновых заболеваний.

 Заключение. Ишемический инсульт пред-
ставляет собой сложный многофакторный па-
тологический процесс, в основе которого лежит 
нарушение церебрального кровообращения, 
сопровождающееся гибелью нейронов, актива-
цией глиальных элементов и структурными пере-
стройками сосудов.

Проведенное исследование показало, что 
возраст и пол пациента являются определяющи-
ми факторами исхода заболевания, морфологи-
ческая тяжесть поражений прямо коррелирует с 
наличием фоновых соматических патологий, ис-
пользование комплексных методов  – морфоло-
гических, морфометрических, гистохимических 
и иммуногистохимических  – позволяет объек-
тивно оценить стадию и степень ишемического 
повреждения головного мозга.

Практическое значение полученных данных 
заключается в возможности дифференциальной 
диагностики стадий ишемического инсульта по 
морфологическим критериям, прогнозирования 
исхода заболевания на основании выраженности 
глиоза и апоптотических изменений, совершен-
ствования лечебных и профилактических под-
ходов с учетом возрастных и патогенетических 
факторов.

Комплексный морфофункциональный анализ 
головного мозга при ишемическом инсульте по-
зволяет не только уточнить причины смерти, но 
и разработать пути повышения эффективности 
патогенетической терапии и реабилитации боль-
ных с цереброваскулярной патологией.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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КОМПЛЕКСНОЕ ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКОЕ И УЛЬТРАЗВУКОВОЕ 
ДУПЛЕКСНОЕ СКАНИРОВАНИЕ ПРИ ИШЕМИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ: 
ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ
Т. З. Хомидов1, М. М. Асадуллаев1, Н. М. Вахабова1,  
М. Э. Турумбетов2, С. Ш. Сироджиддинов 
1 Ташкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан
2 Центр развития профессиональной квалификации медицинских работников,  
  Ташкент, Узбекистан

Аннотация. В патогенезе ишемического инсульта важную роль играют структурно-функциональная 
перестройка сердца и атеросклеротические изменения экстракраниальных артерий. Однако в боль-
шинстве исследований эти системы рассматриваются по отдельности, а частота их сочетанного по-
ражения и взаимосвязи между ними изучены недостаточно. Целью исследования является совместное 
описание эхокардиографических и сосудистых ультразвуковых данных у пациентов с острым ишеми-
ческим инсультом, определение частоты кардиальных и сосудистых аномалий и оценка предваритель-
ных корреляций между ними. В пилотное поперечное исследование включено 45 пациентов с острым 
ишемическим инсультом. Всем выполнены трансторакальная эхокардиография (LVMI, RWT, геометрия 
ЛЖ, фракция выброса, E/e′, LAVI) и дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий (ТИМ ОСА, 
наличие каротидной бляшки, пиковая систолическая скорость во ВСА). Аномалии анализировали от-
дельно и в сочетании. Корреляции оценивали с помощью коэффициента Спирмена. Среди 45 пациен-
тов (73,3% мужчин, средний возраст 64,8 ± 9,9 года) кардиальные аномалии выявлены у 41 (91,1%), со-
судистые – у 40 (88,9%). У 36 пациентов (80,0%) аномалии обеих систем встречались одновременно; 
ни у одного пациента обе системы не были в норме. Частота выявления бляшек увеличивалась по мере 
утяжеления геометрии левого желудочка: с 67% при нормальной геометрии до 100% при эксцентри-
ческой гипертрофии. Между LVMI и ТИМ ОСА отмечена положительная тенденция (r=0,263; p=0,081), 
не достигшая статистической значимости. Таким образом, кардиальные и сосудистые аномалии одно-
временно встречаются у 80% пациентов с ишемическим инсультом. Сочетанное применение эхокарди-
ографии и дуплексного сканирования может быть полезным для выявления параллельных изменений. 
Полученные предварительные данные требуют подтверждения в более крупных исследованиях.

Ключевые слова: комбинированная ультразвуковая оценка, эхокардиография, дуплексное исследо-
вание брахиоцефальных артерий, ремоделирование сердца, каротидный атеросклероз, ишемический  
инсульт, сердечно-сосудистое взаимодействие.

Для цитирования: Хомидов Т. З., Асадуллаев М. М., Вахабова Н. М., Турумбетов М. Э., Сироджид-
динов С. Ш. КОМПЛЕКСНОЕ ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКОЕ И УЛЬТРАЗВУКОВОЕ ДУПЛЕКСНОЕ СКАНИРО-
ВАНИЕ ПРИ ИШЕМИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ: ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ. Вестник молодого ученого. 
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Ишемический инсульт является много-
факторным и многоэтапным патоге-
нетическим процессом, в развитии 

которого одновременно могут участвовать 
несколько этиологических механизмов.  
В клинической практике нередко наблюда-
ется сочетание у одного пациента различных 
факторов риска, таких как атеросклероз, ар-
териальная гипертензия, нарушения сердеч-
ного ритма и метаболические нарушения [5]. 
При определении этиологии инсульта серд-
це обычно рассматривается как потенциаль-
ный источник эмболии, тогда как экстракра-
ниальные артерии оцениваются как источник 
атеротромботических изменений. Однако 
клинические наблюдения показывают, что 
у многих пациентов одновременно выявля-
ются как кардиальные, так и сосудистые из-
менения. Это осложняет точную классифи-
кацию этиологии инсульта и указывает на 
необходимость рассматривать сердечно-со-
судистую систему как единую патофизиоло-
гическую модель.

В последние десятилетия кардиальные и со-
судистые факторы, связанные с ишемическим 
инсультом, достаточно глубоко изучались по от-
дельным направлениям. В эхокардиографических 

исследованиях была продемонстрирована связь 
структурного ремоделирования сердца с цере-
броваскулярным риском [3], показана связь диа-
столической дисфункции с риском инсульта [6], а 
также оценена роль увеличения левого предсер-
дия в формировании эмболического риска [11]. 
С другой стороны, в крупном когортном иссле-
довании ARIC, включившем 13  560  участников, 
установлено, что толщина комплекса интима-ме-
диа сонных артерий (ТИМ) связана со всеми под-
типами инсульта [10], а также проанализирована 
связь эхогенности каротидных бляшек с эмболи-
ческим риском [4]. Тем не менее в большинстве 
этих исследований сердце и артерии изучались 
отдельно, а работы, в которых кардиальные и со-
судистые находки оценивались бы совместно у 
одних и тех же пациентов с системным анализом 
их взаимосвязей, встречаются крайне редко.

Несмотря на существование отдельных ис-
следований с интегративным подходом, они 
остаются ограниченными и часто не достигают 
уровня полноценной системной оценки. В одном 
из них при совместном применении транстора-
кальной эхокардиографии (ТТЭ) и дуплексного 
сканирования сонных артерий (ДССА) у 62  па-
циентов аномалии при ТТЭ выявлены у 69,3%, а 
при ДССА – у 61,3% пациентов, однако корреля-

COMPREHENSIVE ECHOCARDIOGRAPHIC AND ULTRASOUND 
DUPLEX SCANS FOR ISCHEMIC STROKE: PRELIMINARY RESULTS
T. Z. Khomidov 1, M. M. Asadullayev 1, N. M. Vakhabova 1,  
M. E. Turumbetov 2, S. Sh. Sirojiddinov 1

1 Tashkent state medical university, Tashkent, Uzbekistan
2 Center for the development of professional qualifications of medical workers,  
  Tashkent, Uzbekistan

Abstract. In the pathogenesis of ischemic stroke, an important role is played by the structural and functional 
restructuring of the heart and atherosclerotic changes in the extracranial arteries. However, in most studies, these 
systems are considered separately, and the frequency of their combined damage and the relationships between 
them are not well understood. The aim of the study is to jointly describe echocardiographic and vascular ultrasound 
data in patients with acute ischemic stroke, determine the frequency of cardiac and vascular abnormalities and 
evaluate preliminary correlations between them. The pilot cross-sectional study included 45 patients with acute 
ischemic stroke. All underwent transthoracic echocardiography (LVMI, RWT, LV geometry, ejection fraction, 
E/e′, LAVI) and duplex scanning of brachiocephalic arteries (TIM OCA, presence of carotid plaque, peak systolic 
velocity in BCA). Abnormalities were analyzed separately and in combination. Correlations were evaluated using 
the Spearman coefficient. Among 45 patients (73.3% of men, average age 64.8 ± 9.9 years), cardiac anomalies 
were detected in 41 (91.1%), vascular – in 40 (88.9%). In 36 patients (80.0%), abnormalities of both systems 
occurred simultaneously; neither patient had both systems normal. Plaque incidence increased as left ventricular 
geometry became heavier, from 67% with normal geometry to 100% with eccentric hypertrophy. A positive trend 
(r = 0.263; p = 0.081) was observed between LVMI and FSA TIM, which did not reach statistical significance. Thus, 
cardiac and vascular abnormalities occur simultaneously in 80% of patients with ischemic stroke. The combined 
application of echocardiography and duplex scanning may be useful in detecting parallel changes. The preliminary 
data obtained require confirmation in larger studies.
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cardiac remodeling, carotid atherosclerosis, ischemic stroke, cardiovascular interaction
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ции между этими типами изменений отдельно не 
анализировались [2]. В другом исследовании с 
участием 502 пациентов показано, что сочетан-
ное увеличение ТИМ сонных артерий и показа-
теля диастолической дисфункции (E/e′) связано 
с повышенным риском развития крупных инфар-
ктов мозга [7]. При оценке индекса объема лево-
го предсердия (LAVI), индекса массы миокарда 
левого желудочка (LVMI) и стеноза сонных ар-
терий у 184 пациентов установлено, что именно 
LAVI может быть наиболее сильным предиктором 
(AUC = 0,77) [12]. Также указано на связь между 
концентрическим ремоделированием левого же-
лудочка и ТИМ сонных артерий [9]. Однако ни в 
одном из этих исследований полный эхокардио-
графический профиль (геометрия ЛЖ, LAVI, E/e′, 
фракция выброса) и полный профиль брахиоце-
фальных артерий (ТИМ, наличие бляшек, стеноз) 
не анализировались одновременно в рамках од-
ной когорты как единая система.

С теоретической и клинической точки зрения 
данный пробел может быть объяснен концепци-
ей «параллельного ремоделирования» (parallel 
remodeling). Общие факторы риска – артериаль-
ная гипертензия, сахарный диабет, дислипиде-
мия и хроническое воспаление – могут одновре-
менно запускать процессы ремоделирования как 
в сердце, так и в сосудистой системе. На уровне 
сердца это проявляется гипертрофией левого 
желудочка, концентрическим ремоделировани-
ем, увеличением левого предсердия и диастоли-
ческой дисфункцией. На уровне артерий наблю-
даются утолщение комплекса интима-медиа, 
формирование атеросклеротических бляшек и 
гемодинамические нарушения. В этом контексте 
кардиальные и сосудистые находки у пациента с 
инсультом могут рассматриваться не как два не-
зависимых состояния, а как параллельные про-
явления общего процесса сердечно-сосудистого 
ремоделирования. Рассмотрение этих измене-
ний как единой системы может позволить более 
точно интерпретировать этиологию инсульта.

Цель настоящего пилотного исследования  – 
комплексно охарактеризовать эхокардиографиче-
ские и ультразвуковые данные брахиоцефальных 
артерий у пациентов с острым ишемическим ин-
сультом, определить частоту сочетанных карди-
альных и сосудистых аномалий, а также оценить 
предварительные взаимосвязи между основными 
показателями ремоделирования сердца и сосу-
дов. Ожидается, что полученные пилотные резуль-
таты создадут концептуальную и методическую 
основу для более масштабного интегративного 
исследования на большей выборке пациентов.

Материалы и методы. Данное исследование 
было организовано как пилотное клиническое ис-
следование поперечного (cross-sectional) типа. 
Исследование проводилось в 2023–2025 годах в 
отделениях неврологии и интенсивной невроло-
гии многопрофильной клиники при Ташкентском 
государственном медицинском университете и 
было направлено на совместную оценку карди-
альных и сосудистых ультразвуковых показате-

лей у пациентов с острым ишемическим инсуль-
том. Все процедуры выполнялись в соответствии 
с принципами Хельсинкской декларации Все-
мирной медицинской ассоциации. У каждого па-
циента, включенного в исследование (или у его 
законных представителей при наличии выражен-
ного неврологического дефицита), было полу-
чено добровольное информированное согласие. 
Следует отдельно отметить, что кардиальные и 
сосудистые параметры пациентов ранее анали-
зировались независимо в предыдущих работах 
серии пилотных исследований: эхокардиографи-
ческие параметры  – в отдельных статьях, тогда 
как толщина сосудистой стенки каротидных ар-
терий, морфология бляшек и гемодинамические 
параметры – в других публикациях. 

В исследование были включены 45 пациентов 
с острым ишемическим инсультом, последова-
тельно госпитализированных в клинику в пери-
од набора. Основным условием формирования 
интегративной базы данных являлось наличие у 
всех участников как трансторакальной эхокар-
диографии, так и дуплексного ультразвукового 
исследования брахиоцефальных артерий. Кри-
териями включения являлись: возраст пациента 
старше 18 лет, подтверждение диагноза ише-
мического инсульта с помощью нейровизуали-
зационных методов (компьютерная томография 
или магнитно-резонансная томография), а также 
проведение обоих ультразвуковых исследований 
в период госпитализации. Критерии исключения: 
перенесенные ранее хирургические вмешатель-
ства на каротидных артериях, геморрагический 
инсульт, диссекцию артерий, васкулиты, а также 
случаи, когда по техническим причинам невоз-
можно было адекватно оценить эхокардиогра-
фическое или дуплексное изображение. Эти-
ологические подтипы ишемического инсульта 
классифицировались согласно модифицирован-
ной классификации TOAST [1] и распределялись 
на пять групп. Однако из-за пилотного дизайна 
исследования и небольшого объема выборки 
данные подтипы в настоящей работе использо-
вались лишь в описательных целях.

Эхокардиографическое исследование вы-
полнялось трансторакальным методом на уль-
тразвуковом аппарате MINDRAY CONSONA N9 в 
соответствии со стандартным протоколом и реко-
мендациями ASE/EACVI [8]. В данном интегратив-
ном анализе были отобраны основные показатели, 
отражающие ремоделирование сердца: индекс 
массы левого желудочка (LVMI, г/м2), относитель-
ная толщина стенки (RWT), геометрия левого же-
лудочка (4 фенотипа), отношение E/e′ и фракция 
выброса (EF, %). Повышенным LVMI считался при 
значениях ≥115 г/м2 у мужчин и ≥95 г/м2 у женщин. 
Значение RWT >0,42 указывало на относительное 
утолщение стенки. На основании LVMI и RWT гео-
метрия левого желудочка классифицировалась на 
четыре фенотипа: нормальная геометрия, концен-
трическое ремоделирование, концентрическая 
гипертрофия и эксцентрическая гипертрофия. 
Значение E/e′ ≥14 расценивалось как признак по-
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вышенного давления наполнения левого желудоч-
ка. Значение EF <55% свидетельствовало о сни-
жении систолической функции. При наличии хотя 
бы одного из следующих признаков – аномальной 
геометрии ЛЖ, патологического значения E/e′ или 
сниженной EF  – пациент классифицировался как 
имеющий «кардиальную аномалию». Индекс объ-
ема левого предсердия (LAVI) измерялся только 
у пациентов, у которых при клинической и визу-
альной оценке было выявлено увеличение лево-
го предсердия (n=27); у пациентов с нормальным 
размером левого предсердия (n=18) принималось 
значение LAVI <34 мл/м². Поскольку LAVI изме-
рялся не у всех пациентов одинаковым образом, 
данный показатель не включался в основной ком-
позитный критерий «кардиальной аномалии» и ис-
пользовался только как дополнительный описа-
тельный показатель и в корреляционном анализе.

При анализе брахиоцефальных артерий ис-
пользовались данные дуплексного ультразвуко-
вого исследования, подробно представленные 
в наших предыдущих публикациях. Для инте-
гративной оценки были выбраны три основных 
сосудистых параметра: толщина комплекса ин-
тима–медиа общей сонной артерии (CCA-IMT, 
мм), наличие каротидной бляшки (есть/нет) и 
максимальная систолическая скорость во вну-
тренней сонной артерии (ICA-PSV, см/с). Значе-
ние CCA-IMT рассчитывалось как среднее между 
правой и левой сторонами. Критерии сосудистых 
аномалий определялись следующим образом: 
CCA-IMT ≥0,9 мм (утолщение сосудистой стенки 
согласно Mannheim Consensus), наличие каро-
тидной бляшки (хотя бы с одной стороны) и ICA-
PSV >125 см/с (вероятность стеноза ≥50% со-
гласно критериям SRU). При выявлении хотя бы 
одного из этих признаков пациент классифици-
ровался как имеющий «сосудистую аномалию».

Все полученные данные были проанализиро-
ваны с использованием программного пакета 
SPSS (Statistical Package for the Social Sciences), 
версия 26. Непрерывные переменные представ-
лены в виде среднего значения и стандартного 
отклонения (mean  ±  SD), категориальные пере-
менные  – в виде абсолютных значений и про-
центов (n, %). Частота кардиальных и сосудистых 
аномалий, а также их совместной встречаемости 
анализировалась на основе таблицы 2×2 (нали-
чие/отсутствие кардиальной аномалии и нали-
чие/отсутствие сосудистой аномалии). В каче-
стве основного статистического анализа данного 
интегративного пилотного исследования связь 
между маркерами ремоделирования сердца и 
сосудов оценивалась с использованием коэф-
фициента корреляции Спирмена. Были проведе-
ны три корреляционных анализа:

1. LVMI и средний CCA-IMT (n=45 – оба пока-
зателя имелись у всех пациентов);

2. LAVI и средний CCA-IMT (n=27 – только у па-
циентов с измеренным LAVI);

3. E/e′ и средний CCA-IMT (n=45).
Частота выявления каротидных бляшек так-

же описательно анализировалась в зависимо-

сти от фенотипа геометрии левого желудочка. 
Формальное статистическое сравнение между 
подтипами инсульта не проводилось; комбини-
рованный профиль по подтипам представлен 
только в описательной форме. Для всех стати-
стических тестов уровень значимости принимал-
ся равным p<0,05.

Результаты и обсуждение. В исследование 
были включены 45 пациентов с подтвержденным 
диагнозом острого ишемического инсульта. Сред-
ний возраст пациентов составил 64,8 ± 9,9 года; 
среди них 33 пациента (73,3%) были мужчинами и 
12 (26,7%) – женщинами. Средний индекс массы 
тела (BMI) составил 28,6 ± 5,1 кг/м2. Интегратив-
ная оценка результатов эхокардиографии и уль-
тразвукового исследования брахиоцефальных 
артерий выявила высокую распространенность 
аномалий. По крайней мере одна кардиальная 
аномалия была выявлена у 41 пациента (91,1%), 
тогда как по крайней мере одна сосудистая ано-
малия  – у 40  пациентов (88,9%). Наиболее важ-
ным наблюдением стало то, что у 36 пациентов 
(80,0%) кардиальные и сосудистые аномалии 
присутствовали одновременно («dual burden»). 
Примечательно, что ни у одного пациента обе си-
стемы не были полностью нормальными. Среди 
кардиальных аномалий наиболее часто встреча-
лась аномальная геометрия левого желудочка – у 
39 пациентов (86,7%), из которых у 27 пациентов 
(60,0%) наблюдалось концентрическое ремоде-
лирование. Значение LAVI >34 мл/м2 было вы-
явлено у 19 из 27 пациентов (70,4%), у которых 
проводилось измерение LAVI; у 18 пациентов, у 
которых LAVI не измерялся, левое предсердие, по 
клинической оценке, было нормального размера. 
Значение E/e′ ≥14 было зарегистрировано только 
у 1 пациента (2,2%). Снижение фракции выброса 
(EF <55%) наблюдалось у 8 пациентов (17,8%). 
Среди сосудистых аномалий CCA-IMT ≥0,9 мм 
было выявлено у 39 пациентов (86,7%), каротид-
ные бляшки  – у 36 пациентов (80,0%), тогда как 
стеноз ICA ≥50% (PSV >125 см/с) был зарегистри-
рован у 5 пациентов (11,1%). Основные характе-
ристики исследуемой популяции и общие ультра-
звуковые находки представлены в таблице 1.

Предварительный корреляционный анализ 
между показателями кардиального и сосуди-
стого ремоделирования был выполнен как ос-
новная статистическая часть данной работы. 
Между LVMI и средним CCA-IMT наблюдалась 
слабая положительная корреляция (Spearman 
r = 0,263; p = 0,081). Хотя эта связь не достигла 
статистической значимости, ее положительное 
направление может рассматриваться как пред-
варительное указание на возможное параллель-
ное усиление массы миокарда и утолщения каро-
тидной сосудистой стенки. Среди 27 пациентов, 
у которых был измерен LAVI, также была зареги-
стрирована слабая положительная корреляция 
между LAVI и CCA-IMT (r = 0,214; p = 0,284). Од-
нако из-за небольшого объема выборки (n = 27) 
данный результат следует интерпретировать 
с осторожностью. Между E/e′ и CCA-IMT была 
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выявлена слабая отрицательная корреляция 
(r = –0,157; p = 0,303), которая также не достиг-
ла статистической значимости. В то же время 
во внутрисердечном корреляционном анализе 
была обнаружена статистически значимая по-
ложительная связь между LAVI и E/e′ (r  =  0,401; 
p = 0,038), что указывает на параллельное изме-
нение размеров левого предсердия и давления 
диастолического наполнения. Результаты корре-
ляционного анализа представлены в таблице 2:

Таблица 1. 
Основная характеристика исследуемой популяции  

и общие ультразвуковые находки

Показатель Значение (n=45)
Демографические показатели

Возраст, годы (mean ± SD) 64,8 ± 9,9
Мужской пол, n (%) 33 (73,3)
BMI, кг/м² (mean ± SD) 28,6 ± 5,1

Кардиальные ультразвуковые находки
Аномальная геометрия ЛЖ, n (%) 39 (86,7)
– Концентрическое ремоделирование 27 (60,0)
– Концентрическая гипертрофия 8 (17,8)
– Эксцентрическая гипертрофия 4 (8,9)
LAVI >34 мл/м², n (%)* 19/27 (70,4)
E/e′ ≥14, n (%) 1 (2,2)
EF <55%, n (%) 8 (17,8)
По крайней мере 1 кардиальная 
аномалия, n (%) 41 (91,1)

Сосудистые ультразвуковые находки
CCA-IMT ≥0,9 мм, n (%) 39 (86,7)
Наличие каротидной бляшки, n (%) 36 (80,0)
Стеноз ICA ≥50% (PSV >125 см/с), n (%) 5 (11,1)
По крайней мере 1 сосудистая аномалия, 
n (%) 40 (88,9)

Комбинированный профиль
Кардиальная + сосудистая аномалии 
(«dual burden»), n (%) 36 (80,0)

Обе системы нормальны, n (%) 0 (0,0)
Примечание: LAVI измерялся только у 27 пациентов, у ко-

торых было выявлено увеличение левого предсердия.

Таблица 2. 
Корреляции между эхокардиографическими  

и сосудистыми показателями

Эхо-
параметр

Параметр 
БЦА

Spearman  
r p-значение n

LVMI  
(г/м²)

CCA-IMT 
(мм) 0,263 0,081 45

LAVI  
(мл/м²)*

CCA-IMT 
(мм) 0,214 0,284 27

E/e′ CCA-IMT 
(мм) -0,157 0,303 45

Примечание: только у пациентов, у которых был измерен 
LAVI.

Комбинированные сердечно-сосудистые 
находки были проанализированы на основе 
таблицы 2×2. Наиболее распространенным 
профилем оказалась группа «dual burden», в ко-
торой одновременно присутствовали как кар-
диальные, так и сосудистые аномалии  – 36  па-
циентов (80,0%). Пациенты, имеющие только 
кардиальные аномалии без сосудистых изме-
нений, составили 5  человек (11,1%), тогда как 
пациенты с исключительно сосудистыми ано-
малиями при отсутствии кардиальных измене-
ний  – 4 человека (8,9%). Ни у одного пациента 
не было выявлено полностью нормальных пока-
зателей в обеих системах (0,0%). Эти результа-
ты показывают, что патологические изменения 
сердечной и сосудистой систем у пациентов 
с инсультом часто встречаются одновремен-
но, и практически у каждого пациента имеется 
хотя бы одна аномалия в одной из систем. Кро-
ме того, было отмечено постепенное увеличе-
ние частоты выявления каротидных бляшек по 
мере утяжеления геометрии левого желудочка: 
при нормальной геометрии – 67%, при концен-
трическом ремоделировании  – 78%, при кон-
центрической гипертрофии  – 88%, и при экс-
центрической гипертрофии  – 100% пациентов 
имели каротидные бляшки. Такой описатель-
ный градиент может рассматриваться как до-
полнительное свидетельство параллельного 
развития процессов кардиального и сосудисто-
го ремоделирования. Комбинированный про-
филь представлен в таблице 3:

Таблица 3. 
Комбинированный профиль кардиальных  

и сосудистых аномалий (2×2)

Сосудистая 
аномалия

НЕТ

Сосудистая 
аномалия 

ЕСТЬ

Кардиальная 
аномалия 
НЕТ

0 (0,0%) 4 (8,9%)

Кардиальная 
аномалия 
ЕСТЬ

5 (11,1%) 36 (80,0%)

В качестве дополнительного описательно-
го наблюдения была проведена сравнитель-
ная оценка между 36 пациентами группы «dual 
burden» и оставшимися 9 пациентами. Сред-
ний возраст в группе dual burden был несколь-
ко ниже (63,7 против 69,1 года), тогда как зна-
чения BMI были сопоставимыми (28,8 и 27,5 кг/
м2). В группе dual burden среднее значение 
LVMI составило 97,9  ±  27,6 г/м2, а CCA-IMT  – 
1,67  ±  1,21 мм. Из-за небольшого размера 
групп данные различия не подвергались фор-
мальному статистическому анализу. Для на-
глядного представления частоты отдельного и 
совместного выявления кардиальных и сосуди-
стых аномалий диаграмма Венна представлена 
на рисунке 1:
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Полученные результаты в целом согласуются 
с данными существующей литературы. В одном 
из исследований при совместной оценке сер-
дечных и каротидных ультразвуковых находок 
у 62 пациентов аномалии при ТТЭ встречались 
в 69,3% случаев, а при дуплексном сканирова-
нии – в 61,3% [2]. Однако в этом исследовании 
корреляции между двумя системами отдельно 
не анализировались. Наша работа направлена 
именно на восполнение этого пробела, предла-
гая первичную оценку взаимосвязей между кар-
диальными и сосудистыми показателями. Более 
высокая частота эхокардиографических анома-
лий в нашей когорте (91,1% против 69,3%) может 
объясняться различиями в выборке: в нашем ис-
следовании анализировались только пациенты с 
острым ишемическим инсультом, тогда как в ис-
следование Nakasoni были включены различные 
типы цереброваскулярных событий. Kim и соавт. 
(2010) в исследовании с участием 502 пациен-
тов показали, что одновременное повышение 
каротидного IMT и E/e′ связано с более высоким 
риском крупных инфарктов мозга [7], что также 
указывает на клиническую ценность совместного 
анализа кардиальных и сосудистых показателей. 
Cuspidi и соавт. (2011), оценив LAVI, LVMI и ка-
ротидный стеноз у 184 пациентов, показали, что 
именно LAVI может быть наиболее сильным пре-
диктором (AUC = 0,77) [12]. Linde и соавт. (2018) 
продемонстрировали связь между концентри-
ческим ремоделированием и увеличением ка-
ротидного IMT [9]; аналогичная тенденция на-
блюдалась и в нашем исследовании, где частота 
каротидных бляшек возрастала при переходе от 
концентрических фенотипов к эксцентрическо-
му (78% → 88% → 100%). Следует отметить, что 
выявленные нами корреляции оказались слабее 
по сравнению с результатами указанных иссле-
дований. Это может быть объяснено небольшим 
объемом выборки, а также тем фактом, что пока-
затель LAVI был измерен не у всех пациентов.

Объяснение полученных результатов во 
многом опирается на концепцию «параллель-

ного ремоделирования» (parallel 
remodeling). Общие факторы риска, 
такие как артериальная гипертен-
зия, метаболический синдром, дис-
липидемия и хроническое воспале-
ние, в течение длительного времени 
одновременно воздействуют как 
на сердце, так и на артериальную 
систему. В сердце это приводит к 
увеличению массы левого желу-
дочка, утолщению его стенок, рас-
ширению левого предсердия и раз-
витию диастолической дисфункции. 
В артериях же наблюдаются утол-
щение комплекса интима–медиа, 
формирование атеросклеротиче-
ских бляшек и гемодинамические 
изменения. С этой точки зрения 
выявленная положительная тенден-
ция между LVMI и CCA-IMT являет-

ся биологически ожидаемой: у одного и того же 
пациента длительная нагрузка артериального 
давления воздействует как на миокард, так и на 
стенку сонной артерии, формируя параллельные 
структурные изменения в обеих системах. Сла-
бая положительная связь между LAVI и IMT также 
может объясняться аналогичным механизмом, 
поскольку как увеличение левого предсердия, так 
и утолщение комплекса интима–медиа каротид-
ных артерий являются результатом длительного 
воздействия совокупности сердечно-сосудистых 
факторов риска. Вместе с тем статистически зна-
чимая корреляция между LAVI и E/e′, выявленная 
во внутреннем эхокардиографическом анализе 
(r = 0,401; p = 0,038), подтверждает параллель-
ное увеличение давления диастолического на-
полнения и расширение левого предсердия, что 
отражает внутреннюю согласованность процес-
сов кардиального ремоделирования. Однако вы-
явленные кардиально-сосудистые корреляции 
пока нельзя интерпретировать как независимые 
ассоциации, поскольку потенциальные смеши-
вающие факторы, такие как возраст, артериаль-
ная гипертензия и индекс массы тела, в анализе 
не учитывались. Таким образом, хотя концепция 
параллельного ремоделирования в определен-
ной степени отражается в наших результатах, ее 
подтверждение требует многофакторного ана-
лиза в более крупной когорте пациентов.

Полученные результаты имеют ряд важных 
клинических следствий. Во-первых, фенотип «dual 
burden», то есть одновременное наличие карди-
альных и сосудистых аномалий у одного пациента, 
был выявлен у 80,0% обследованных и оказался 
наиболее распространенным в популяции паци-
ентов с инсультом. У таких пациентов этиология 
инсульта может быть мультифакторной, риск по-
вторных сосудистых событий – более высоким, а 
диагностический подход должен быть более ком-
плексным. Во-вторых, особенно при криптоген-
ном инсульте комбинированная оценка сердечно-
сосудистого профиля может помочь в уточнении 
этиологии заболевания. Например, если у одного 

Рисунок 1. Совместная встречаемость кардиальных и сосудистых аномалий 
(диаграмма Венна)
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пациента одновременно выявляются повышен-
ный LVMI, увеличение левого предсердия и утол-
щение CCA-IMT или наличие каротидной бляшки, 
это может указывать на многофакторную природу 
инсульта, а не на единственный патогенетический 
механизм. В-третьих, постепенное увеличение 
частоты выявления каротидных бляшек по мере 
утяжеления геометрии левого желудочка (67% → 
78% → 88% → 100%) представляет собой клини-
чески значимое наблюдение: обнаружение выра-
женного ремоделирования левого желудочка при 
эхокардиографии может служить основанием для 
более детального обследования каротидной си-
стемы. Наконец, совместное применение транс-
торакальной эхокардиографии и дуплексного 
ультразвукового исследования брахиоцефальных 
артерий практически не требует дополнительных 
затрат: оба метода являются неинвазивными, 
относительно недорогими и широко доступны в 
большинстве клиник. На практике они часто вы-
полняются у одних и тех же пациентов по отдель-
ности, поэтому интегративная интерпретация их 
результатов позволяет получить значительно бо-
лее полную клиническую информацию без увели-
чения стоимости обследования.

Вместе с тем данное исследование имеет ряд 
важных ограничений. Во-первых, работа име-
ет пилотный дизайн, а число пациентов относи-
тельно невелико (n = 45), поэтому коэффициен-
ты корреляции могут быть нестабильными и не 
полностью отражать истинные популяционные 
взаимосвязи. Во-вторых, многофакторный ре-
грессионный анализ не проводился, то есть не-
зависимое влияние общих смешивающих фак-
торов (confounding factors), таких как возраст, 
артериальная гипертензия и индекс массы тела 
(BMI), не было выделено. В-третьих, из-за попе-
речного (cross-sectional) дизайна исследования 
невозможно определить, какое из изменений  – 
кардиальное или сосудистое ремоделирование – 
возникает раньше и в какой последовательности 
они развиваются. В-четвертых, аномалии были 
определены на основе упрощенных бинарных 
критериев (наличие/отсутствие), что не позво-
ляет полностью отразить степень выраженности 
патологии. В-пятых, показатель LAVI не был из-
мерен у 18 пациентов (40%); хотя это было об-
условлено клиническим решением (у пациентов 
с визуально нормальным левым предсердием), 
результаты анализов, связанных с LAVI, следует 
интерпретировать с осторожностью. В-шестых, 
сопутствующие заболевания (артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, фибрилляция 
предсердий) не были включены в текущий ана-
лиз, хотя они могут выступать важными смешива-

ющими факторами. Перечисленные ограничения 
являются естественными для пилотного иссле-
дования. В настоящее время проводится более 
крупное исследование, включающее примерно 
200 пациентов, в рамках которого планируется 
устранить указанные ограничения и с помощью 
многофакторного анализа определить, являются 
ли выявленные кардиально-сосудистые ассоци-
ации независимыми от общих факторов риска. 

В дальнейших исследованиях планируется 
рассмотреть несколько ключевых направлений. 
Во-первых, взаимосвязи между различными кар-
диально-сосудистыми параметрами (например, 
LVMI–CCA-IMT, LAVI–каротидная бляшка и др.) 
будут проверены в многофакторных моделях с 
учетом смешивающих факторов. Во-вторых, бу-
дет оценена диагностическая ценность комби-
нированного сердечно-сосудистого профиля в 
прогнозировании подтипов инсульта. В-третьих, 
планируется изучить связь фенотипа «dual 
burden» с тяжестью инсульта, его течением в ста-
ционаре и долгосрочным прогнозом. Наконец, 
предполагается создание более полного инте-
гративного модели, объединяющей не только по-
казатели IMT и степень стеноза, но и морфологию 
атеросклеротических бляшек, гемодинамические 
параметры и эхокардиографические показатели. 
Такой комплексный подход может позволить бо-
лее полно оценивать сердечно-сосудистый и це-
реброваскулярный риск у пациентов с инсультом.

Заключение. Результаты данного пилотно-
го исследования показали, что у пациентов с 
острым ишемическим инсультом кардиальные и 
сосудистые ультразвуковые аномалии совместно 
встречаются в 80,0% случаев, при этом ни у одно-
го пациента обе системы не были нормальными. 
Выявленная положительная тенденция между 
LVMI и CCA-IMT (r = 0,263; p = 0,081), а также по-
степенное увеличение частоты выявления каро-
тидных бляшек по мере утяжеления геометрии 
левого желудочка (с 67% до 100%) указывают на 
возможное параллельное развитие процессов 
ремоделирования сердца и сосудов. Совмест-
ное применение эхокардиографии и дуплексного 
ультразвукового исследования брахиоцефаль-
ных артерий представляет собой неинвазивный, 
доступный и практичный метод одновременной 
оценки обеих систем у пациентов с инсультом. 
Для подтверждения независимости выявленных 
ассоциаций от общих факторов риска необходи-
мы дальнейшие исследования на более крупной 
когорте с использованием многофакторного ста-
тистического анализа.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.

Список литературы.
1.	 Adams HP Jr, Bendixen BH, Kappelle LJ, Biller J, 

Love BB, et al. Classification of subtype of acute 
ischemic stroke. Definitions for use in a multi-
center clinical trial. TOAST. Trial of Org 10172 in 
Acute Stroke Treatment. Stroke. 1993;24(1):35-
41. https://doi.org/10.1161/01.str.24.1.35

2.	 Defined Authors (Nakasoni K et al.). Com-
bined echocardiographic and carotid duplex 
ultrasonographic evaluation in acute ischemic 
stroke patients. J Stroke Cerebrovasc Dis. 
2014;23(7):1812–1818.

3.	 Di Tullio MR, Zwas DR, Sacco RL, Sciacca RR,  
Homma S. Left ventricular mass and geometry 



114

Оригинальные исследования. неврология

and the risk of ischemic stroke. Stroke. 
2003;34(10):2380-4. 

	 https://doi.org/10.1161/01.STR.0000089680.77236.60
4.	 Fedak A, Ciuk K, Urbanik A. Ultrasonography 

of vulnerable atherosclerotic plaque in the ca-
rotid arteries: B-mode imaging. J Ultrason. 
2020;20(81):e135-e145. 

	 https://doi.org/10.15557/JoU.2020.0022
5.	 GBD 2019 Stroke Collaborators. Global, regional, 

and national burden of stroke and its risk factors, 
1990-2019: a systematic analysis for the Global 
Burden of Disease Study 2019. Lancet Neurol. 
2021;20(10):795-820. 

	 https://doi.org/10.1016/S1474-4422(21)00252-0
6.	 Jordan K, Yaghi S, Poppas A, Chang AD, Mac 

Grory B, et al. Left Atrial Volume Index Is Associ-
ated With Cardioembolic Stroke and Atrial Fibril-
lation Detection After Embolic Stroke of Undeter-
mined Source. Stroke. 2019;50(8):1997-2001. 

	 https://doi.org/10.1161/STROKEAHA.119.025384
7.	 Kim SJ, Lee KY, Kim DK. Carotid intima-me-

dia thickness and E/e’ ratio as combined pre-
dictors of large cerebral infarction. J Neurol Sci. 
2010;297(1–2):45–49.

8.	 Lang RM, Badano LP, Mor-Avi V, Afilalo J, Arm-
strong A, et al. Recommendations for cardiac 
chamber quantification by echocardiography in 

adults: an update from the American Society of 
Echocardiography and the European Association 
of Cardiovascular Imaging. J Am Soc Echocar-
diogr. 2015;28(1):1-39.e14. 

	 https://doi.org/10.1016/j.echo.2014.10.003
9.	 Linde A, Defined CD. Carotid intima-media thick-

ness and plaque in ischemic stroke: associa-
tion with stroke subtypes and risk factors. Eur J 
Neurol. 2018;25(9):1126–1132.

10.	 Nambi V, Chambless L, Folsom AR, He M, 
Hu Y, et al. Carotid intima-media thickness 
and presence or absence of plaque improves 
prediction of coronary heart disease risk: the ARIC 
(Atherosclerosis Risk In Communities) study.  
J Am Coll Cardiol. 2010;55(15):1600-7. 

	 https://doi.org/10.1016/j.jacc.2009.11.075
11.	 Seo WK, Yong HS, Koh SB, et al. Close associa-

tion between left atrial volume and brain natriure- 
tic peptide in patients with acute ischemic stroke.  
J Neurol. 2014;261(10):1957–1964.

12.	 Uspidi C, Sala C, Negri F, Mancia G, Morgan-
ti A; Italian Society of Hypertension. Prevalence 
of left-ventricular hypertrophy in hypertension: an 
updated review of echocardiographic studies. J 
Hum Hypertens. 2012;26(6):343-9. 

	 https://doi.org/10.1038/jhh.2011.104

Сведения об авторах:
Хомидов Толибжон Зохиджонович, магистр неврологии Ташкентского государственного  
медицинского университета, Ташкент, Узбекистан 
e-mail: xomidov.tolibjon@gmail.com

Асадуллаев Максуд Махмудович, д.м.н., профессор кафедры неврологии и медицинской психологии 
Ташкентского государственного медицинского университета, Ташкент, Узбекистан 
е-mail: prof.asadullaev@gmail.com

Вахабова Наргиза Максудовна, д.м.н., доцент кафедры неврологии и медицинской психологии 
Ташкентского государственного медицинского университета, Ташкент, Узбекистан 
e-mail: nargiza.vakhabova@gmail.com

Турумбетов Мардон Эгамбердиевич, аспирант 1-го отделения УЗД Центра развития  
профессиональной квалификации медицинских работников, Ташкент, Узбекистан 
e-mail: 2812mardon@gmail.com

Сироджиддинов Сардориддин Шамсиддинович, ассистент кафедры пропедевтики  
профессиональных болезней №1 Ташкентского государственного  
медицинского университета, Ташкент, Узбекистан 
e-mail: sirojiddinov_1995@email.ru

Статья поступила в редакцию 06.03.2026; одобрена после рецензирования 15.04.2026; принята к  
публикации 10.06.2026.

The article was submitted 06.03.2026; approved after reviewing 15.04.2026; accepted for publication 
10.06.2026.



115

вестник молодого ученого, 2026. Т. 15. № 2

© Коллектив авторов, 2026
УДК 616.379-008.64:616-002.151+616.831-005.1

КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА  
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2 ТИПА
С. У. Акбаралиева, М. К. Атаниязов 

Ташкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан

Аннотация. Цель исследования – изучить клинико-биохимические особенности течения геморраги-
ческого инсульта у пациентов с сахарным диабетом 2 типа с оценкой прогностической значимости био-
маркеров воспаления и повреждения сосудистой стенки  – матриксной металлопротеиназы-9 (MMP-9) 
и цистатина С. В исследование были включены пациенты, разделенные на две группы: первая группа – 
больные сахарным диабетом 2 типа без острого нарушения мозгового кровообращения, вторая группа – 
пациенты с геморрагическим инсультом на фоне сахарного диабета 2 типа. Оценка клинического состо-
яния проводилась с использованием общепринятых неврологических шкал, а биохимические показатели 
определялись в сыворотке крови стандартными лабораторными методами.

Полученные результаты показали, что у пациентов с геморрагическим инсультом на фоне сахарно-
го диабета 2 типа наблюдалось достоверное повышение уровней MMP-9 и цистатина С по сравнению 
с пациентами, страдающими только сахарным диабетом 2 типа. Выявленные изменения отражают вы-
раженность воспалительных процессов, эндотелиальной дисфункции и сосудистого повреждения при 
геморрагическом инсульте. Установлено, что повышение уровней MMP-9 и цистатина С может служить 
дополнительным диагностическим и прогностическим критерием тяжести течения геморрагического ин-
сульта у пациентов с сахарным диабетом 2 типа. Полученные данные могут быть использованы для совер-
шенствования ранней диагностики и прогнозирования клинического исхода заболевания.

Ключевые слова: геморрагический инсульт, сахарный диабет 2 типа, MMP-9, цистатин C, эндотели-
альная дисфункция 
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Abstract. The aim of this study was to investigate the clinical and biochemical features of hemorrhagic stroke 
in patients with type 2 diabetes mellitus with an assessment of the prognostic significance of inflammatory and 
vascular injury biomarkers  – matrix metalloproteinase-9 (MMP-9) and cystatin C. The study included patients 
divided into two groups: the first group consisted of patients with type 2 diabetes mellitus without acute 
cerebrovascular events, and the second group included patients with hemorrhagic stroke associated with type 2 
diabetes mellitus. Clinical status was evaluated using standard neurological scales, while biochemical parameters 
were determined in blood serum using standard laboratory methods.

The obtained results demonstrated that patients with hemorrhagic stroke and type 2 diabetes mellitus had 
significantly higher levels of MMP-9 and cystatin C compared with patients with type 2 diabetes mellitus alone. 
The detected changes reflect the severity of inflammatory processes, endothelial dysfunction, and vascular 
damage in hemorrhagic stroke. Increased levels of MMP-9 and cystatin C were found to be potential additional 
diagnostic and prognostic markers of disease severity in patients with hemorrhagic stroke and type 2 diabetes 
mellitus. The obtained data may contribute to improving early diagnosis and prediction of clinical outcomes in 
these patients.

Keywords: hemorrhagic stroke, type 2 diabetes mellitus, MMP-9, cystatin C, endothelial dysfunction. 
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Stroke is the second leading cause of 
mortality after cardiovascular diseases 
and ranks third among the causes of long-

term disability worldwide. Many researchers 
consider stroke to be an emerging epidemic 
of the 21st century (2024 Heart Disease  
and Stroke Statistics: A Report of US and  
Global Data From the American Heart Associa- 
tion).

Hemorrhagic stroke accounts for approximately 
10–20% of all stroke cases annually. The 
prevalence of cerebral hemorrhage ranges from 
8–15% in the United States, the United Kingdom, 
and Australia, and from 18–24% in Japan and 
Korea. The annual incidence of hemorrhagic stroke 
is estimated at approximately 12–15 cases per 
100,000 population. The incidence is increasing 
in low- and middle-income countries as well as 
in Asian regions. Mortality rates reach 25–30% in 
high-income countries and 30–48% in low- and 
middle-income countries (Hemorrhagic Stroke  – 
StatPearls, NCBI).

Intracerebral hemorrhage constitutes 
approximately 10–15% of all stroke cases, and this 
proportion has remained relatively stable over time. 
During the first year after the onset of the disease, 
disability occurs in 51–65% of patients depending 
on hematoma localization. Nearly half of the patients 
die within the first two days after disease onset 
(Global Burden of Stroke 1990–2021).

Diabetes mellitus increases the risk of stroke 
development by approximately three to four 
times and worsens clinical outcomes. Diabetes 
contributes to the development of cerebral 
microangiopathy and macroangiopathy, metabolic 
disorders, frequent hypo- and hyperglycemic 
fluctuations, as well as arterial hypertension and 
vascular aneurysms, all of which significantly 
increase the risk of hemorrhagic stroke. Hemor- 
rhagic stroke is less common than other stroke 
subtypes; however, it is associated with higher 
mortality and disability rates and is frequently 
observed in middle-aged individuals.

Cystatin C is a low-molecular-weight protein 
continuously produced by all nucleated cells and 
widely used as a biomarker of renal function. 
Biologically, cystatin C acts as an inhibitor of 
cysteine proteases, including cathepsins B, H, 
and L, by binding to their active sites and reducing 
their proteolytic activity. This mechanism prevents 
excessive intracellular and extracellular protein 
degradation.

Matrix metalloproteinase-9 (MMP-9) is not a 
direct growth factor but plays an important role 
in the formation of a neurotrophic environment.  
It participates in extracellular matrix remodeling by  
degrading structural barriers around damaged 
tissue, facilitating axonal growth, synaptic 
reorganization, and activation of neurotrophic 
factors. MMP-9 promotes the conversion 
of pro-BDNF into biologically active brain-
derived neurotrophic factor (BDNF), which 
enhances neuronal survival, synaptogenesis, 

and neuroplasticity. In addition, MMP-9 supports 
angiogenesis by facilitating the activity of vascular 
growth factors such as VEGF, thereby improving 
oxygen delivery to injured tissues and promoting 
neuronal migration and differentiation.

Despite advances in neuroimaging and 
biochemical diagnostic methods, mortality in the 
hyperacute and acute phases of hemorrhagic stroke 
remains two to three times higher than in ischemic 
stroke.

At present, the clinical and neurological 
characteristics of hemorrhagic stroke in patients 
with type 2 diabetes mellitus, as well as specific 
biomarkers for early prognosis and effective 
therapeutic and rehabilitation approaches, remain 
insufficiently studied. The relevance of this problem 
and the presence of numerous unresolved questions 
served as the basis for the present study.

Aim of the study: The aim of this study was 
to investigate the clinical and neurological 
characteristics of hemorrhagic stroke in patients with 
type 2 diabetes mellitus and to assess the predictive 
value of neurotrophic biomarkers in combination 
with neuroimaging and hemodynamic parameters 
for early risk stratification.

Materials and methods. The study included 
30 patients with hemorrhagic stroke associated 
with type 2 diabetes mellitus, 30 patients with type 
2 diabetes mellitus without a history of hemorrhagic 
stroke, and 30 healthy individuals who served as 
the control group. The age of study participants 
ranged from 25 to 80 years. The sex distribution and 
comorbid conditions were taken into consideration. 
The patients were divided into the following groups: 
group I  – 30 patients with hemorrhagic stroke 
developing on the background of type 2 diabetes 
mellitus and arterial hypertension; group II  – 
30  patients with type 2 diabetes mellitus without 
a history of hemorrhagic stroke; control group  – 
30 healthy individuals.

All participants underwent clinical-neurological 
examination, neuroimaging studies (magnetic 
resonance imaging – MRI and multislice computed 
tomography  – MSCT), and evaluation using 
neurological scales including the Glasgow Coma 
Scale (GCS), National Institutes of Health Stroke 
Scale (NIHSS), and Barthel Index. Prognostic 
assessment included the HEMORR2HAGES and HAS-
BLED scoring systems. Laboratory investigations 
included routine blood tests and measurement 
of neurotrophic biomarkers, particularly matrix 
metalloproteinase-9 (MMP-9) and cystatin C. 
All  examinations were performed during the acute 
and subacute phases of hemorrhagic stroke.

Results and discussion. Thirty patients with 
hemorrhagic stroke were analyzed according to 
age and sex distribution. In Group I (type 2 diabetes 
mellitus with hemorrhagic stroke), 40% of patients 
were female (n = 12) and 60% were male (n = 18). 
The mean age of patients in this group was 
61.87  ±  9.18  years. In Group II (patients with type 
2 diabetes mellitus without hemorrhagic stroke), 
63.3% were female (n  =  19) and 36.7% were 
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male (n = 11). The mean age in this group was 
61.70 ± 8.89 years (figure 1).

Figure 1. Demographic characteristics of the patients

Analysis of neuroimaging studies (magnetic 
resonance imaging – MRI and multislice computed 
tomography – MSCT) in patients with hemorrhagic 
stroke demonstrated that in Group I the distribution 
of hematomas was as follows: lobar hematomas were 
observed in 48.1% of cases (n = 13); deep hematomas 
involving the basal ganglia and thalamus were detected 
in 11.1% (n = 3); infratentorial hematomas (brainstem 
and cerebellar hemorrhages) and intraventricular 
hemorrhages were each observed in 7.4% (n = 2) of 
patients; mixed hematomas (hemorrhages involving 
multiple brain regions simultaneously) accounted for 
25.9% (n = 7). The distribution of hemorrhagic stroke 
according to the side of brain involvement was also 
evaluated. In Group I, left-sided lesions (left cerebral 
hemisphere, thalamic region, basal nuclei, brainstem, 
and cerebellum) were observed in 59.3% of patients 
(n = 16), whereas right-sided lesions occurred in 
25.9% (n = 7). In addition, bilateral hemorrhages 
were detected in 7.4% (n = 2) of cases, and isolated 
intraventricular hemorrhages were also observed in 
7.4% (n = 2) (figure 2).

In Group I patients with hemorrhagic stroke, 
the level of consciousness, severity of neurolo-
gical deficits, and degree of functional 
independence were assessed using the Glasgow 
Coma Scale (GCS), the National Institutes of Health 
Stroke Scale (NIHSS), and the Barthel Index, 
respectively. According to the Glasgow Coma 
Scale, coma was observed in 22.2% of patients 
(n = 6), while sopor (stupor) was present in 
25.9% (n = 7) of cases. Assessment of neurolo-
gical deficits using the NIHSS demonstrated 
very severe neurological impairment in 44.4% 
(n = 12) and severe impairment in 14.8% 
(n = 4) of patients. Evaluation of functional 
independence using the Barthel Index revealed 
severe disability in 70.4% of patients (n = 19) 
and moderate disability in 25.9% (n = 7). Despite 
treatment, the levels of consciousness remained 
largely unchanged, with sopor and coma persisting 
in 44.4% of patients (n = 12). Similarly, neurological 
deficits assessed by the NIHSS showed minimal 
improvement. According to the Barthel Index, 
severe disability remained in 59.3% of patients 
(n = 16) in Group I, indicating persistent impairment 
in activities of daily living. These findings may 
be explained by the presence of diabetic 
microangiopathy and macroangiopathy, as well as 
metabolic disturbances (table 1).

 Analysis of neurotrophic biomarkers in the 
blood of patients on the first day after hemor-
rhagic stroke showed that in Group I (patients 
with hemorrhagic stroke and type 2 diabetes 
mellitus) during the hyperacute phase (Days 1–3), 
the mean level of matrix metalloproteinase-9 
(MMP-9) was 415.3 ± 110.7 ng/mL (referen-
ce range: 30–150 ng/mL), while the mean level 
of cystatin C was 1.87 ± 0.57 mg/L (reference 
range: 0.6–1.0 mg/L). After treatment, during the 
acute phase of stroke (Days 10–21), the mean 
level of MMP-9 in Group I was 400.5 ± 144.0 ng/

mL, while the mean 
level of cystatin C 
remained elevated 
at approximately 
1.84 ± 0.54 mg/L 
(table 2). 

In patients at 
high risk of hemor-
rhagic stroke, inc-
luding those with 
type 2 diabetes 
mellitus and arterial 
hypertension but 
without a previous 
history of hemor-
rhagic stroke, the 
levels of MMP-9 
and cystatin C were 
analyzed. The mean 
level of MMP-9 
was 273.29 ng/mL, 
while the mean level 
of cystatin C was Figure 2. Hematoma localization and volume in hemorrhagic stroke
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0.550 mg/L. An increase in MMP-9 levels (reference 
range: 30–150 ng/mL) and a decrease in cystatin C 
levels (reference range: 0.6–1.0 mg/L) may 
contribute to the pathogenesis and development 
of hemorrhagic stroke. When analyzed according 
to sex, the levels of these biomarkers were higher 

in male patients (MMP-9  – 340.13 ng/mL; cysta- 
tin C – 0.575 mg/L) compared with female patients. 
The study also demonstrated that the incidence 
of hemorrhagic stroke was noticeably higher in 
men than in women, which was consistent with the 
observed biomarker patterns (figure 3).

Table 1. 
Clinical-neurological characteristics and neurotrophic biomarker profiles of the study groups

Parametrs Mean SD Mode Q1 (25%) Median Q3 (75%)

Age (years) 61.87 9.18 60 57.5 62 68

Barthel index (baseline) 23.67 18.89 5 5 20 38.75

Barthel index (follow up) 35.17 22.19 5 15 42.5 55

NIHSS (baseline) 15.60 6.64 11 11 14 21.5

NIHSS (follow up) 15.00 7.10 10 10 14 20.75

Hematoma volume (sm³) 25.91 18.31 12.83 12.21 17.53 40.50

Cystatin-C (days 1–3) 1.90 0.58 1.403 1.52 1.72 2.50

Cystatin-C (days 10–21) 1.70 0.65 1.112 1.14 1.60 2.09

MMP-9 (days 1–3) 415.67 107.27 480 340 405 480

MMP-9 (days 10–21) 404.50 139.46 350 300 405 508

Table 2. 
Dynamics of Biomarkers in Group I Patients

I st group Days 1–3 Days 10-21

MMP9 ng/mL 415.3 ± 110.7 400.5 ± 144.0

Cystatin C mg/L 1.87 ± 0.57 1.70 ± 0.65

 Group MMP9 ng/mL (days 1–3) Cystatin C mg/L (days 10-21)

II 273.73± 105.73 0.54 ± 0.16

Figure 3. Levels of cystatin C and MMP-9 in patients with type 2 diabetes mellitus

Analysis of biochemical blood parameters and 
coagulation profiles in this group of patients did not 

reveal significant deviations from normal reference 
values (table 3).
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 The risk of intracerebral hemorrhage in this group 
of patients was evaluated using the HEMORR2HAGES 
and HAS-BLED scoring systems. The mean scores 
were 3.3 points (moderate bleeding risk: 3–4 points) 
according to the HEMORR2HAGES scale and 
3.7 points (high bleeding risk: ≥3 points) according 
to the HAS-BLED scale. According to both scales, 
the risk of hemorrhagic stroke was higher in men 
than in women. In male patients, the mean scores 
were 3.67 points on the HEMORR2HAGES scale 
and 4.13 points on the HAS-BLED scale, whereas 
in female patients the corresponding values were  
2.93 and 3.27 points, respectively (figure 4).

Figure 4. Analysis of clinical scale scores in the study groups

The levels of blood glucose, cystatin C, and 
MMP-9, as well as the scores of the HAS-BLED 
and HEMORR2HAGES scales in patients with type 2 
diabetes mellitus, were evaluated using the Shapiro–
Wilk test. All variables demonstrated a non-normal 
distribution (p<0.05). Therefore, Spearman’s 
rank correlation analysis was used to assess the 
relationships between the studied parameters. 
A moderate positive correlation was found between 
the HAS-BLED score and MMP-9 levels (r = 0.442, 
p  =  0.014), while cystatin C showed a weak-to-
moderate positive correlation with the HAS-BLED 
score (r = 0.397, p = 0.029). No statistically significant 
correlation was found between blood glucose levels 
and the HAS-BLED score (r  =  –0.186, p  =  0.324). 
Similarly, the HEMORR2HAGES score demonstrated 

a moderate positive correlation with MMP-9 levels 
(r = 0.458, p = 0.010) and cystatin C levels (r = 0.432, 
p  =  0.017). No statistically significant correlation 
was observed between blood glucose levels and 
the HEMORR2HAGES score (r = –0.182, p = 0.336) 
(table 4).

Table 4. 
Results of biostatistical analysis in the study groups

Parametr
HES-BLED HEMORR2HAGE
r p r p

Cystatin-C 0.397 0.029 0.432 0.017
MMP-9 0.442 0.014 0.458 0.010
Qand −0.186 0.324 −0.182 0.336

According to the receiver operating characteristic 
(ROC) analysis in patients with type 2 diabetes 
mellitus, cystatin C (AUC  =  0.69) and MMP-9 
(AUC  =  0.72) demonstrated a reliable association 
with hemorrhagic risk scales. In contrast, blood 
glucose levels did not demonstrate significant 
diagnostic value. The combined biomarker model 
showed a higher diagnostic performance with an 
area under the curve (AUC) of 0.80, indicating 
that the combined use of biomarkers has greater 
diagnostic accuracy for identifying patients at high 
risk of hemorrhagic stroke (figure 5).

Correlation analysis performed in patients with 
hemorrhagic stroke developing on the background 
of type 2 diabetes mellitus during the hyperacute 
phase (Days 1–3) demonstrated relationships 
between neurological scales (NIHSS, Glasgow Coma 
Scale, and Barthel Index) and biomarkers (cystatin 
C and MMP-9) as well as blood glucose levels. 
During the 1–3 day period, MMP-9 levels showed a 
moderate negative correlation with functional status 
according to the Barthel Index (r = –0.49, p = 0.005). 
In addition, MMP-9 demonstrated a moderate 
positive correlation with hematoma volume (r = 0.46, 
p  =  0.010). A statistically significant negative 
correlation was also observed between MMP-9 
levels and the Glasgow Coma Scale (r  =  –0.37, 

Table 3. 
Analysis of Clinical-Neurological Parameters  and Neurotrophic Biomarkers in the Study Groups

Parametrs Mean SD Mode Q1 (25%) Median Q3 (75%)
Age 61.70 8.89 65 57.75 63.5 65.75
HAS-BLED 3.27 1.08 3 2.25 3 4
HEMORR2HAGES 3.70 1.26 4 3 4 4
Cystatin-C (mg/L) 0.54 0.16 0.392 0.392 0.56 0.59
MMP-9 (ng/mL) 273.73 105.73 280 194 240 302.5
Glucose (mmol/L) 10.99 3.12 12.8 8.2 10.35 13.2
Platelet Count (×10⁹/L) 206.43 44.68 170 174 191 222.25
APTT (sec) 25.34 2.68 24 24 25.05 26.1
PTI (sek/%) 14.52 1.63 14.3 13.2 14.3 15.7
INR 1.26 0.20 1.5 1.12 1.245 1.435
Fibrinogen (mg/dL) 384.23 59.09 310 338 377 420.75
Thrombotest 4.97 0.32 5 5 5 5
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p  =  0.042). No significant correlations were found 
between cystatin C, blood glucose levels, and the 
studied clinical scales during this period.

Figure 5. Receiver operating characteristic (ROC) analysis  
of cystatin C, MMP-9 and blood glucose levels  

in patients with type 2 diabetes mellitus

During the subacute phase (Days 10–21), MMP-
9 levels showed a strong negative correlation with 
functional outcome according to the Barthel Index 
(r = –0.72, p < 0.001) and a strong positive correlation 
with neurological deficit severity according to the 
NIHSS (r  =  0.65, p < 0.001). A strong negative 
correlation was also observed between MMP-9 
levels and the Glasgow Coma Scale (r  =  –0.66, 
p  <  0.001). Cystatin C levels demonstrated a 
moderate association with functional status 
(r = –0.57, p = 0.001). 

Comparative analysis between the hypera- 
cute (Days 1–3) and subacute (Days 10–21)  
phases revealed a statistically significant increase 
in the Barthel Index during Days 10–21, indicating 
functional recovery (p  =  0.00043). A significant 
decrease in cystatin C levels was observed, 
indicating a favorable biomarker dynamic 
(p  =  0.0068). Although MMP-9 levels showed a 
moderate decrease, this change did not reach 
statistical significance (p  =  0.41), possibly due to 
high interindividual variability.

Table 5. 
Changes in Clinical and Biochemical Parameters in Patients with Hemorrhagic Stroke and Type 2 Diabetes Mellitus 

at Days 1–3 and 10–21

Parametr 1–3 kun 
Mean±SD

Days 1–3 
Median [IQR]

Days 10–21 
Mean±SD

Days 10–21 
Median [IQR]

Δ(10–21−1–3) 
Mean±SD Test p

Barthel index 24 ± 19 20 [5–39] 35 ± 22 42 [15–55] 12 ± 14 Wilcoxon 0.00043
NIHSS 16 ± 7 14 [11–22] 15 ± 7 14 [10–21] −1 ± 2 Wilcoxon 0.1115
GCS 11 ± 4 13 [9–14] 12 ± 4 13 [9–15] 0 ± 2 Wilcoxon 0.2559

Cystatin-C (mg/L) 1.90 ± 0.58 1.72  
[1.52–2.50] 1.70 ± 0.65 1.60  

[1.14–2.09] −0.20 ± 0.37 Paired t-test 0.00679

MMP-9 (ng/mL) 416 ± 107 405 [340–480] 404 ± 139 405 [300–508] −11 ± 73 Paired t-test 0.4085

The prognostic value of biomarkers was 
evaluated in patients with hemorrhagic stroke 
developing on the background of type 2 diabetes 
mellitus during the hyperacute phase (Days 1–3) 
and the subacute phase (Days 10–21). According 
to the receiver operating characteristic (ROC) 
analysis, during the hyperacute phase (Days 1–3), 
MMP-9 demonstrated good discriminative ability 
for predicting poor functional outcome (Barthel 
Index < 40) with an area under the curve (AUC) of 
0.74, while cystatin C showed acceptable diagnostic 
performance (AUC  =  0.66). During the subacute 
phase (Days 10–21), the prognostic performance of 
biomarkers further improved. MMP-9 demonstrated 
high diagnostic accuracy with near-excellent 
discrimination (AUC = 0.91). Cystatin C also showed 
good prognostic performance (AUC  =  0.77), 
although its diagnostic accuracy remained lower 
compared to MMP-9 (figure 6).

The results indicate that MMP-9 represents 
the strongest biomarker for predicting functional 
outcomes in hemorrhagic stroke, particularly 
during the subacute phase. Although cystatin 
C demonstrated additional prognostic value, its 
discriminative ability was lower compared with 
MMP-9. The increase in prognostic performance of 

biomarkers over time reflects the dynamic nature of 
pathological processes in hemorrhagic stroke.

Figure 6. ROC curve analysis of MMP-9 and cystatin C  
in the hyperacute and subacute phases of hemorrhagic stroke

Conclusions.
Hemorrhagic stroke developing on the back-

ground of type 2 diabetes mellitus is characterized by 
a severe clinical course, with the majority of patients 
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demonstrating severe neurological deficits and 
significant functional disability. Diabetic microan- 
giopathy, macroangiopathy, and metabolic distur-
bances contribute substantially to disease severity.

During the hyperacute phase (Days 1–3), MMP-
9 levels demonstrated significant correlations with 
functional status (Barthel Index), neurological deficit 
severity (NIHSS), and hematoma volume, indicating 
that MMP-9 may serve as an early biomarker of 
hemorrhagic stroke severity. In contrast, cystatin 
C and blood glucose levels did not show significant 
correlations at this stage.

During the subacute phase (Days 10–21), MMP-9 
emerged as a strong predictor of functional outcome 

(AUC = 0.91), whereas cystatin C showed moderate 
prognostic value (AUC  =  0.77). The increasing 
prognostic value of biomarkers over time reflects 
the dynamic progression of pathological pro- 
cesses.

In patients with type 2 diabetes mellitus, MMP-9 
and cystatin C levels demonstrated moderate positive 
correlations with HAS-BLED and HEMORR2HAGES 
scores. The combined ROC model (AUC  =  0.80) 
showed that the simultaneous use of biomarkers 
provides high diagnostic accuracy for identifying 
hemorrhagic risk.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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Медуллобластома  – это солидная опу-
холь высокой степени злокачествен-
ности [6]. Болезнь появляется тогда, 

когда клетки мозжечка начинают мутировать. 
Так как опухоль с самого начала вырастает в 
центральной нервной системе (ЦНС), то вра-
чи говорят в этом случае о первичной опухоли 
ЦНС [4]. То есть это не метастазы от других 
злокачественных опухолей, которые выросли 
в других органах и их раковые клетки проник-
ли в центральную нервную систему.

Медуллобластома  – это так называемая эм-
бриональная опухоль. Это значит, что она появля-
ется из совершенно незрелых и недифференци-
рованных клеток центральной нервной системы 
[5]. Поэтому медуллобластомы характеризуются 

быстрым ростом и агрессивным течением забо-
левания.

Из мозжечка клетки медуллобластомы бес-
контрольно прорастают в соседние ткани, на-
пример, в ствол головного мозга. Также они 
могут распространяться в желудочковую систе-
му мозга, в частности в четвертый желудочек, 
который расположен в задней черепной ямке 
[7]. Когда опухолевые клетки распространяют-
ся через спинномозговую жидкость (ликвор), то 
в центральной нервной системе формируются 
метастазы опухоли [5]. Почти у трети заболев-
ших детей на момент постановки диагноза уже 
выявляются метастатические очаги в структурах 
центральной нервной системы [7]. У части паци-
ентов опухолевые клетки могут обнаруживаться 
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в спинномозговой жидкости при цитологическом 
исследовании [2]. Метастазы за пределами цен-
тральной нервной системы встречаются крайне 
редко, однако в отдельных случаях возможно по-
ражение костей, костного мозга, легких или лим-
фатических узлов [5].

Для диагностики медуллобластомы прово-
дится тщательный сбор анамнеза, физикальное 
обследование пациента и применение совре-
менных методов нейровизуализации [1]. К ос-
новным инструментальным методам диагности-
ки относятся магнитно-резонансная томография 
(МРТ) и компьютерная томография (КТ), которые 
позволяют определить локализацию опухоли, ее 
размеры, распространенность процесса и нали-
чие метастатического поражения центральной 
нервной системы [1].

На полученных изображениях можно опреде-
лить расположение опухоли, ее границы, отно-
шение к соседним структурам головного мозга, а 
также выявить признаки гидроцефалии [1].

Для окончательного подтверждения диагно-
за необходимо проведение гистологического и 
молекулярно-генетического исследования опу-
холевой ткани [3]. Как правило, образец ткани 
получают во время хирургического вмешатель-
ства при удалении опухоли или при проведении 
биопсии.

За последние годы объем гистологических и 
молекулярно-генетических исследований значи-
тельно расширился. Современные лабораторные 
методы позволяют детально изучить молекуляр-
но-генетические характеристики опухоли, что су-
щественно повышает точность диагностики и по-
могает определить прогноз заболевания [4].

Полученные результаты также используются 
при выборе оптимальной тактики лечения паци-
ента. В настоящее время лечение медуллобла-
стомы включает комплексный подход, который 
может включать хирургическое вмешательство, 
полихимиотерапию и лучевую терапию [3, 6].

Дети с медуллобластомой должны получать 
лечение в специализированных медицинских 
центрах, имеющих опыт в области детской онко-
логии и нейрохирургии [4]. Лечение проводится 
мультидисциплинарной командой специалистов, 
включающей нейрохирургов, детских онкологов, 
неврологов, радиологов и специалистов по ре-
абилитации. Современные программы терапии 
направлены не только на достижение ремиссии 
заболевания, но и на минимизацию побочных эф-
фектов и отдаленных осложнений лечения [3, 6].

Цель исследования провести анализ истории 
болезни пациента с медуллобластомой IV желу-
дочка головного мозга с множественным мета-
статическим поражением центральной нервной 
системы (медуллобластома M3 по Чангу) а также 
изучение особенностей клинического течения, 
диагностики и комплексного лечения данного за-
болевания у детей.

Материалы и методы исследования. Про-
веден анализ данных истории пациента Т., 
2014  года рождения, находившегося на стаци-

онарном лечении в многопрофильном учреж-
дении г. Ставрополя 2022-2023 г. с диагнозом. 
В  рамках методологии исследования были про-
анализированы научные публикации, статьи и 
исследования, доступные в электронных базах 
данных eLibrary, PubMed и Medline, с применени-
ем подходов анализа и синтеза информации.

Результаты и обсуждение. 
Клинический случай. 

Пациент Т., 8 лет. Со слов матери, с сентября эпи-
зоды повторных рвот, онемение ноги, с конца сен-
тября частые головные боли, с 01.10.2022 г., судо-
рожные подергивания в правой ноге и руке. Ребенок 
госпитализирован в педиатрическое отделение по 
месту жительства, выполнено КТ ГМ 03.10.2022г.  – 
КТ  – картина объемного образования IV желудочка, 
вероятно медуллобластома. Вторичное поражении 
головного мозга с супра- и субтенториальной лока-
лизацией. Тривентрикулярная окклюзионная гидро-
цефалия, отек головного мозга. 04.10.2022 г. переве-
ден в отделение нейрохирургии ГБУЗ СК СККБ.

MPT головного мозга (05.10.2022): МР  – картина 
объемного образования червя мозжечка с окклюзией 
IV желудочка, вклинением миндалин мозжечка в БЗО, 
многоочаговым поражением обоих полушарий моз-
жечка, большого мозга вторичного метастатического 
характера. Окклюзионная гидроцефалия.

10.10.2022 г. была проведена биопсия опухоли, 
постановка ВПШ положении лежа на спине. Налажено 
фрезевое отверстие в точке Денди справа. Пунктиро-
ван задний рог правого бокового желудочка, получен 
ликвор светлого цвета под давлением. Ликвор от-
правлен на лабораторное исследование. Выполнена 
пункция кисты, далее взята ткань опухоли на гистоло-
гию. Гистологическое исследование: в ткани голов-
ного мозга выявляется инфильтративно-растущая 
опухолевая ткань из анаплазированных полиморфных 
элементов, формирующих ритмические ряды и ирре-
гулярные бессосудистые псевдорозетки с многочис-
ленными патологическими митозами.

Госпитализирован в отделение гематологии и 
детской онкологии для дообследования и выработки 
тактики терапии.

Неврологический статус при поступлении. Созна-
ние: ясное, инструкции выполняет Зрачки: округлой 
формы, D=S. Реакция зрачка на свет прямая: живая, 
D=S. Лицо симметрично, нистагма нет. 12-я пара: 
язык  – легкая девиация в право. Рефлексы сухо-
жильные, периостальные: с верхних конечностей D=8 
умеренные, с нижних конечностей D=S повышены. 
Патологические знаки: отрицательные. Координация 
движений в позе Ромберга: устойчив с некоторым 
пошатыванием, ПНП выполняет удовлетворительно. 
Менингеальные симптомы: отрицательные. 

Заключение офтальмолога: застойный диск зри-
тельного нерва обоих глаз.

Учитывая жалобы, анамнез, неврологический ста-
тус и доподнительные методы исследования был вы-
ставлен диагноз: Медуллобластома, классический 
вариант, с многоочаговым поражением головного 
мозга; спинного мозга вторичного метастатического 
характера. 

Выполнено МРТ с КУ головного (28.11.2022) и 
спинного мозга (31.10.2022) на базе КДКБ, проведен 
референс данных исследований. Референс МРТ го-
ловного и спинного мозга с КУ на базе НМИЦ ДГОИ 
им. Д. Рогачева 09.11.2022. Представлено MPT голов-
ного мозга с контрастным усилением. Постконтраст-
ные T1-ВИ есть только в режиме 3D-GE, стандартные 
T1-SE/FSE отсутствуют. В полости IV желудочка, с 
распространением в область левого мостомозжеч-
кового угла, определяется опухолевое образование 
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неправильной формы солидно-кистозной структуры, 
с наличием участка геморрагического (высокого на 
нативных. Т1-ВИ) сигнала, частично накапливающее 
контрастное вещество, с признаками ограничения 
диффузии (может соответствовать медуллобласто-
ме). Его видимые размеры – без явной динамики по 
сравнению с предыдущим МРТ от 5.10.22. По мягким 
оболочкам наружных ликворных пространств (как ин-
фра-, так и супратенториально) определяются мно-
жественные, преимущественно накапливающие кон-
трастное вещество узловые метастазы, частично с 
кистозным компонентом. У метастаза в левой лобно-
теменной области значительно уменьшился кистоз-
ный компонент (и, немного, солидный)  – состояние 
после пункции/биопсии. B остальном метастазы без 
явной динамики. Убедительных данных за наличие 
метастатического поражения оболочек желудочковой 
системы не получено.

Представлено MPT позвоночника с контрастным 
усилением постконтрастные сагиттальные T1-ВИ вы-
полнены только в режиме 3D, с подавлением сигнала 
жира. Постконтрастные аксиальные Т1-ВИ отсутству-
ют. На представленных изображениях отмечается вы-
раженное диффузно-очаговое метастатическое по-
ражение оболочек спинного мозга (преимущественно 
на шейном и грудном уровне), без убедительной ди-
намики по сравнению с предыдущим МРТ от 5.10.22г.

Была проведена люмбальная пункция. Ликворо-
грамма 01.11.2022 – Цитоз 4 в/ мкл. Цвет – бесцвет-
ный, реакця Панди (+), белок 0,18 г/л. Атипичных кле-
ток не обнаружено.

Референс гистологии НМИЦ ДГОИ им. Д. Рогаче-
ва  – Медуллобластома, классический вариант, WHO 
Grade 4.

Генетическое исследование ткани опухоли 
29.11.2022  – при цитогенетическом исследовании 
методом FISH амплификации генов С-МУС и N-MYC 
не выявлено.

Выполнена ТМК со специалистами НМИЦ ДГОИ 
им. Д. Рогачева 21.11.2022  – учитывая гистологи-
ческий диагноз, наличие массивного опухолевого 
образования с метастатическим распространени-
ем, длительный срок без специфической терапии в 
срочном порядке показано начало терапии в рамках 
протокола HIT MED 2015 – проведение первого блока 
SKK (4 элемента ПХТ). Для осуществления интравен-
трикулярных введений метотрексата в рамках прото-
кола рекомендована постановка резервуара Оммайа. 
Контроль MPT ЦНС с КУ после 1ro блока SKK.

С 21.11.22 по 01.12.2022 находился в отделении 
нейрохирургии СККБ. 29.11.22 – Вентрикулостомия. 
КТ головного мозга от 30.11.22  – состояние после 
КПТЧ слева, ВПШ (10.22). Состояние после вентрику-
лостомии, установки резервуара Оммая (29.1 1.2022). 
Объемное образование мозжечка. Окклюзионная три-
вентрикулярная гидроцефалия. Вклинение миндалин 
мозжечка в БЗО. Изменения таламуса слева, вероятно 
mts. Гиподенсивный участок левой гемисферы моз-
жечка‚ рекомендовано дифференцировать кистозную 
трансформацию/ишемический инсульт.

01.12.2022 в компенсированном состоянии госпи-
тализирован. B КДКБ для проведения специфической 
ПХТ. Терапия по протоколу HIT 2000, рукав AB4-M2-4. 
Режим SKK 1-ый блок с 05.12.2022 по 08.12.2022 (Эн-
доксан, Винкристин, Урометоксан, Метотрексат)

Протокол магнитно-резонансного томографиче-
ского исследования от 02.12.2022

В задней черепной ямке в проекции задненижней 
стенке 4 желудочка с распространением на область 
левого мостомозжечкового угла мозжечка выявлено 
наличие дополнительного гетерогенного объемно-
го образования, неправильной вытянутой формы, с 
четкими волнистыми контурами костозно-солидной 
структуры, размерами 44х35х48 мм с включениями де-

риватов гемоглобина. Образование распространяется 
на левую ножку мозжечка, сдавливает и дистопирует 
кпереди ствол мозга, стенку 4 желудочка, с дислока-
цией в большое затылочное отверстие. После контра-
стирования образование неоднородно накапливает 
контрастный препарат в обоих полушариях мозжечка, 
а также субкортикально и кортикально в гемисферах 
головного мозга определяются множественные обра-
зования, полиморфные гетерогенные, одни солидного 
характера (в обеих полушариях мозжечка, больших по-
лушарий мозга ‚ черве, шишковидной железе от 5мм 
до максимально размером 22x14мм с признаками пе-
рифокального отека)‚ другие кистозного (проекции ле-
вой гемисферы мозжечка множественные максималь-
ными размерами до 19х10х15 мм).

После усиления неоднородно и неравномерно на-
капливают контрастный препарат солидные образо-
вания, кистозные по контуру. По мягким оболочкам 
инфра- и супратенториально определяются так же 
множественные узловые метастазы. Также отмечается 
накопление контрастного препарат оболочками голов-
ного мозга в проекции теменного отдела слева. Ко-
личество образований в динамике прежнее. Боковые 
желудочки симметричны ‚ контуры четкие, ровные, в 
динамике размеры наросли, расширены: передние 
рога до 9мм, на уровне треугольников до 21 мм, тре-
тий желудочек 8мм. Сосудистые сплетения желудоч-
ков обычной структуры, симметричны. IV-й желудочек 
несколько расширен, деформирован. Сильвиев водо-
провод сужен. Базальные цистерны сужены. 

На серии томограмм получены изображения по-
звоночника и спинного мозга от С1 до Th5. В проек-
ции визуализированного шейного отдела спинного 
мозга визуализируются множественные, с тенденци-
ей к слиянию, овальной неправильной формы допол-
нительные образования гипоинтенсивной структуры 
от 1,2 мм в диаметре умеренного накапливающие 
контрастный препарат. Заключение: МР-признаки 
медуллобластомы 4 желудочка, с множественными 
рассеянными узловыми метастазами (многоочаго-
вым поражением гемисфер мозжечка и большого 
мозга и их оболочек, а также шейного отдела спинно-
го мозга вторичного характера) без явной динамики 
в сравнительной оценке от предыдущего исследова-
ния. Состояние после ВЖШ. Отрицательная динами-
ка в плане появления внутренней гидроцефалии.

Протокол магнитно-резонансного томографиче-
ского исследования от 06.12.2022. В проекции спин-
ного мозга визуализируются множественные, с тен-
денцией к слиянию, овальной неправильной формы 
дополнительные образования гетерогенной структу-
ры, от 3,6 мм в диаметре и более до 11,6 мм (до уров-
ня Th12-L1) с тенденцией к слиянию в шейном и груд-
ном отделе, большинство из которых от умеренного 
до интенсивного накапливают контрастный препарат. 
Так же отмечается накопление контраста оболочками 
спинного мозга. Заключение: МР-признаки допол-
нительных образований спинного мозга. Этиология? 
Вероятнее всего вторичного характера.

Протокол компьютерного томографического ис-
следования от 15.12.2022. В проекции затылочных 
долей отмечаются гиперденсные участки овально-
округлой формы, с достаточно ровными, четкими 
контурами, размерами до 14,0х10,0х15,3 мм м менее. 
В проекции задней стенки IV-го желудочка визуали-
зируется дополнительная структура неправильной 
формы, с ровными, нечеткими контурами, ориенти-
ровочными размерами 38.5x31,7x38,3 мм, с наличи-
ем участков обызвествлений. В проекции задней че-
репной ямки визуализируются ограниченные участки 
скопления ликвора справа до 6,9х7,2х8,1 мм, слева-
17,0х9,1х12,3 мм. Пневматизации верхнечелюстных 
пазух неравномерно пристеночно снижена за счет 
утолщения слизистой, слева субтотально. Снижение 
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пневматизации лобной пазухи, основной пазухи и 
клеток решетчатой кости, более выражено слева. Но-
совая перегородка несколько отклонена влево.

Состояние после VP-шунтирования. Дистальные 
концы шунтов расположены в проекции переднего 
правого рога, и, вероятно, в паренхиме, перивентри-
кулярно дорсомедиально от заднего правого рога. 
Заключение: КТ – признаки дополнительного образо-
вания IV-го желудочка с узловыми mts. KT-признаки 
ликворных кист ЗЧЯ. КТ-признаки катарального пан-
синусита. Состояние после VP-шунтирования.

Пациент поступил на лечение в отделение ге-
матологии и детской онкологии, где находился с 
16.01.2023 по 03.02.2023. Состояние ухучшилось в 
ночь с 28 на 29 января: нарушение уровня сознания, 
ограничение активных движений в конечностях и ре-
чевого контакта, дрожь в теле, носовое кровотече-
ние, общая слабость. Ночью осмотрен неврологом 
29.01.2023 03:00 ч. Жалобы: нарушение уровня со-
знания, ограничение активных движений в конеч-
ностях и речевого контакта, дрожь в теле, носовое 
кровотечение, общая слабость. Объективно: Общее 
состояние: тяжелое. Судорог на момент осмотра нет. 
Неврологический статус: Сознание: оглушение, вя-
лый, сонливый. Дезориентирован во времени и про-
странстве, на вопросы не отвечает, инструкции вы-
полняет избирательно, речевой контакт затруднен, 
двигательная реакция на боль сохранена. Взгляд не 
фиксирует, за молоточком не прослеживает. Глаза 
по просьбе открывает с трудом. Реакция зрачка на 
свет прямая: снижена, D=S. 5-я пара: без патологии. 
7-я пара: асимметрия носогубных складок. 10-я пара: 
глотание  – периодически поперхивается. Расстрой-
ства движений: тетрапарез с преобладанием право-
стороннего. Рефлексы сухожильные, периостальные: 
с рук D=S, оживлены; с ног D=S, высокие. Мышечный 
тонус: с рук D>=S, с ног D>=S.. Патологические знаки: 
с-м Бабинского (+) с двух сторон. Координация дви-
жений не выполняет. Вегетативная нервная система: 
астенизирован. Эмоционально лабилен.

29 января выполнено КТ головного мозга – На се-
рии компьютерных томограмм и мультипланарных 
реконструкций получено изображение суб- и супра-
тенториальных структур головного мозга. Череп ме-
зоцефалической конфигурации. Гемисферы симме-
тричны. Борозды и извилины четкие, симметричные, 
не расширены. Субарахноидальные пространства не 
расширены. Желудочковая система мозга не дилати-
рована. 3 желудочек не расширен, не деформирован. 

Паренхима мозга в целом обычной денситометриче-
ской плотности (+28– +42 HU). В проекции затылочных 
долей отмечаются гиперденсные участки овально-
округлой формы, с достаточно ровными, четкими кон-
турами, размерами до 14x11x15 мм и менее. В  про-
екции задней стенки IV желудочка визуализируется. 

Протокол компьютерного томографического ис-
следования от 29.01.2023. Заключение: КТ  – при-
знаки дополнительного образования IV-го желудоч-
ка с признаками вторичного поражения паренхимы 
головного мозга и мозжечка, с признаками прола-
бирования в БЗО до 6 мм. КТ-признаки ликворных 
кист ЗЧЯ. Рекомендации по дополнительному или 
контрольному обследованию: данное заключение не 
является диагнозом и должно быть интерпретирова-
но лечащим врачом на основании клинико-анамне-
стических и других лабораторных исследований.

30.01.2023 г. Определение прокальцитонина в сы-
воротке крови, 0,11 нг/мл.

Пациент получал лечение: 2 элемент блока SKK, 
метотрексат, винкристин, лейковорин, 3 элемент 
блока SKK. Лучевая нагрузка 0,3 M3B.

Заключение. Представленный клинический 
случай демонстрирует тяжелое течение класси-
ческой медуллобластомы у ребенка 8 лет, харак-
теризующееся ранним массивным метастати-
ческим поражением ЦНС и рефрактерностью к 
начатой полихимиотерапии. Несмотря на своев-
ременную диагностику, многоэтапное хирургиче-
ское лечение (включая шунтирующие операции и 
установку резервуара Оммайя) и инициацию те-
рапии по протоколу НТ 2000, достичь контроля 
над заболеванием не удалось, что подтверждено 
данными нейровизуализации и дальнейшим ле-
тальным исходом. Данный случай подчеркива-
ет важность мультидисциплинарного подхода с 
участием нейрохирургов, онкологов, неврологов 
и реаниматологов, важность ранней диагностики 
подобных заболеваний, а также необходимость 
поиска новых терапевтических стратегий для па-
циентов с метастатическими и рефрактерными 
формами медуллобластомы.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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НЕТИПИЧНОЕ ПРОЯВЛЕНИЕ МЕНИНГИОМЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА: 
КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
О. Дж. Отакпо, А. И. Раевская

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. В статье представлено клиническое наблюдение менингиомы головного мозга, дебюти-
ровавшей изолированными нейрокогнитивными расстройствами при отсутствии классической очаговой 
неврологической симптоматики. У пациента 58 лет с прогрессирующим снижением памяти и внимания по 
данным МРТ была выявлена опухоль лобной доли. После хирургического удаления менингиомы отмечен 
значительный регресс когнитивных нарушений. Данный случай подчеркивает необходимость нейровизу-
ализации у пациентов с быстро прогрессирующими когнитивными изменениями для исключения объем-
ного процесса.

Ключевые слова: менингиома, опухоль, когнитивные нарушения, снижение памяти, снижение внима-
ния
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ATYPICAL CLINICAL PICTURE OF BRAIN MENINGIOMAS:  
A CASE REPORT
O. J. Otakpo, A. I. Raevskaya

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. The article presents a clinical observation of a brain meningioma that debuted with isolated 
neurocognitive disorders in the absence of classical focal neurological symptoms. In a 58-year-old patient with 
progressive memory and attention impairment, an MRI scan revealed a tumor in the frontal lobe. After the surgical 
removal of the meningioma, there was a significant regression of the cognitive impairments. This case highlights 
the importance of neuroimaging in patients with rapidly progressive cognitive changes to rule out a mass process.

Keywords: meningioma, tumor, cognitive impairment, memory loss, attention deficit
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Meningiomas are the most common 
primary central nervous system (CNS) 
tumors. They are usually benign, slow 

growing neoplasms that are thought to arise 
from meningothelial (arachnoid) cells (MECs). 
Despite having a reputation of a benign disease, 
these dural-based tumors can lead to morbidity, 
presenting with a variety of non-specific, 
location dependent symptoms [1, 5].

Purpose. To present a clinical case of a patient 
with an atypical clinical manifestation of brain menin-
gioma.

Materials and methods. A clinical case of pa-
tient G. with a brain meningioma is presented. A ret-
rospective analysis of the patient’s medical records, 
which were treated in hospital, was conducted.

Clinical case. A 58-year-old woman. Upon 
admission to the neurology department, she 
presented with complaints of severe memory loss 
for current events, forgetfulness, difficulty finding 
words in conversation, decreased concentration, 
“brain fog,” apathy, and loss of interest in work 
and hobbies. Relatives noted some lethargy 
and emotional flattening in the patient, who had 
previously been active and energetic.

Medical history: she considered herself ill for 
about a year. The changes developed gradually. 
The first symptoms were increased fatigue during 
mental work and forgetfulness (she might forget 
to turn off the iron or miss a scheduled call). The 
patient and her husband attributed this to stress 
at work and aging. Six months later, the symptoms 
intensified: she began having difficulty planning 
her workday, and performing her work duties 
became extremely difficult. The patient consulted 
a neurologist at the outpatient clinic with suspected 
chronic fatigue syndrome or depression. A brief 
neurological examination (checking pupillary 
responses, tendon reflexes, and muscle strength) 
revealed no abnormalities. Antidepressant therapy 
was prescribed, but it was not significantly effective. 
Due to the progression of cognitive impairment, she 
was referred to the hospital.

Past medical history: unremarkable. Stage 1 hy- 
pertension, controlled with occasional medication. 
No bad habits.

Neurological status: consciousness is clear. No 
meningeal signs. Cranial nerves: pupils are D=S, 
photoreactions are active, eye movements are 
full. The face is symmetrical. The tongue is in the 
midline. Focal neurological symptoms (paresis, 
sensory disturbances, coordination disorders) are 
not detected. Muscle tone is unchanged, tendon 
reflexes are of moderate vigor, without any difference 
between sides. There are no pathological foot signs.

Neuropsychological testing. Montreal Cogni- 
tive Assessment (MoCA): 21 points out of 30 (dec- 
reased). Significant difficulties in executive function 
subtests (alternation, abstraction), delayed recall 
(recalled 2 out of 5 words after interference), mild 
speech impairment (poor spontaneous speech, 
decreased fluency). Symptoms of frontal lobe 
dysfunction were identified: difficulty shifting 

attention, perseverations (repetitions) in drawing, 
and elements of aspontaneity in behavior.

Considering the asymmetry of cognitive 
impairment (primarily frontal deficit) in the absence 
of gross focal symptoms, a neurodegenerative 
disease (frontotemporal dementia?) was initially 
suspected, but an MRI of the brain was performed to 
exclude a volumetric process.

MRI of the brain (T1, T2, FLAIR modes, with contrast 
enhancement): an oval-shaped space-occupying 
lesion measuring 4.5 x 3.7 x 4.0 cm is visualized in 
the right frontal lobe (pole and basal regions). The 
lesion is adjacent to the falx, has clear margins, 
and intensively and homogeneously accumulates 
contrast agent. Minor white matter edema is 
observed around the lesion. Midline structures are 
not displaced. Conclusion: meningioma of the right 
frontal region (probably originating from the falx), 
with frontal lobe compression.

Clinical diagnosis: Meningioma (falx meningioma) 
of the right frontal lobe. Frontal-type mild cognitive 
impairment syndrome (emotional-volitional and 
executive dysfunction, memory loss due to frontal 
lobe dysfunction).

The tumor was surgically removed. The 
postoperative period was uneventful. The patient was 
discharged on the 10th day. Significant regression 
of cognitive impairment was noted.

Results and discussion. According to the 
literature, meningiomas are generally considered 
benign and are often diagnosed incidentally. 
Diagnosis is based on radiological findings, and if 
imaging results strongly suggest a meningioma, a 
biopsy is not mandatory [4]. 

Ionizing radiation is a recognized risk factor for 
meningiomas. Sex hormones have been proposed 
as other risk factors for meningiomas, as women 
have a higher incidence of the disease post-
pubertally (2:1 compared to men) [8]. Smoking, 
diabetes, hypertension and mobile phone use have 
also been investigated as risk factors, but the results 
have been inconclusive [2].

Most meningiomas are asymptomatic and dis-
covered incidentally. There are no pathognomonic 
clinical manifestations, and symptoms typically de-
pend on their location. These tumors typically grow 
slowly and are rarely infiltrative. They may present as 
a compressive effect with focal neurological symp-
toms (including cranial nerve damage), seizures 
(generalized or partial), and increased intracranial 
pressure, which can cause headaches [7]. In the 
presented clinical case, neurocognitive symptoms 
(increased forgetfulness, distractibility, memory 
loss) came to the forefront, which are not typical-
ly the classic clinical manifestations of meningio-
mas. The frontal lobes, particularly the right one 
(non-dominant for speech in right-handed individu-
als), can compensate for the compression for a long 
time. Pyramidal insufficiency (limb weakness) oc-
curs only with involvement of the precentral gyrus or 
deep pathways, which was not present in this case.

The primary diagnostic method for meningio- 
mas is MRI, which typically shows a well-defined 
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dural mass with uniform contrast enhancement. 
Peritumoral edema (visible on T2 and T2 fluid-
attenuated in fluorescence (FLAIR) images) is 
uncommon but may be present in secretory 
meningiomas. Central necrosis (hypointense T1, 
non-contrast) may be observed in both benign 
and malignant meningiomas [7]. The presented 
case highlights the importance of performing MRI 
of the brain in middle-aged and elderly patients 
with newly diagnosed, progressive cognitive 
impairment, especially if it is frontal in nature and is 
not accompanied by the classic memory disorders 
of Alzheimer’s disease.

For growing and symptomatic meningiomas, 
surgery remains the standard treatment. The 
tumor’s location influences the radicality of the 
surgical intervention, which may be limited in cases 
of brain tissue invasion or vascular damage. Tumor 
resection utilizes a dura mater replacement flap. If 
bone lesions, which may represent a potential site 
of recurrence, are present, these fragments must 
be removed [6]. Unfortunately, brain surgery can 
cause neurological, neurocognitive and functional 
consequences that limit the quality of life of these 

patients [3], however, in the presented clinical 
case, the postoperative period was uneventful, and 
positive dynamics were noted.

Conclusions. Meningioma is a tumor that 
is difficult to diagnose in its early stages, can 
be discovered incidentally, and is not always 
benign. This clinical case demonstrates a variant 
of meningioma progression in which isolated 
neurocognitive impairment dominated the clinical 
picture. This case confirms that space-occupying 
lesions in the brain can masquerade as mild cognitive 
impairment for extended periods, and the absence 
of «classic» neurological signs does not rule out the 
presence of a tumor. Contrast-enhanced MRI of the 
brain is a mandatory diagnostic tool in patients with 
rapidly progressing cognitive impairment, especially 
when standard therapy is ineffective. Timely surgical 
removal of the meningioma not only provided 
morphological verification of the diagnosis but 
also demonstrated a clear regression of cognitive 
impairment in the postoperative period, significantly 
improving the patient’s quality of life.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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СИНДРОМ ЗАДНЕЙ ОБРАТИМОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ  
ПРИ ТЯЖЕЛОЙ ПРЕЭКЛАМПСИИ: КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
М. Б. Зокирова, Г. С. Рахимбаева, С. М. Худаярова

Ташкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан

Аннотация. Синдром задней обратимой энцефалопатии (PRES) представляет собой клинико-
радиологический синдром, развивающийся на фоне гипертензивных состояний, в том числе тяже-
лой преэклампсии и эклампсии. Своевременная диагностика PRES имеет принципиальное значение,  
поскольку при адекватной терапии изменения носят обратимый характер. Представлен клиниче-
ский случай развития PRES у пациентки 31-32 недель беременности с тяжелой преэклампсией и ар-
териальной гипертензией до 180/100 мм рт. ст. Клиническая картина характеризовалась судорожным  
синдромом, нарушением сознания и зрительными расстройствами в раннем послеродовом перио-
де. По данным магнитно-резонансной томографии головного мозга выявлены множественные оча-
говые изменения в белом веществе больших полушарий, а также патологические участки в височной  
области слева и стволе мозга, соответствующие синдрому задней обратимой энцефалопатии.  
Течение осложнилось HELLP-синдромом и ДВС-синдромом. Проводилась антигипертензивная, проти-
восудорожная и интенсивная терапия. На фоне стабилизации гемодинамики отмечена положительная  
динамика неврологического статуса. Данный клинический случай демонстрирует развитие PRES  
как тяжелого неврологического осложнения преэклампсии. Ранняя диагностика и своевременная  
коррекция артериальной гипертензии являются ключевыми факторами профилактики необратимого 
поражения головного мозга.

Ключевые слова: синдром задней обратимой энцефалопатии, PRES, преэклампсия, артериальная 
гипертензия, эклампсия, HELLP-синдром, ДВС-синдром, нейровизуализация
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POSTERIOR REVERSIBLE ENCEPHALOPATHY SYNDROME  
IN SEVERE PREECLAMPSIA: A CASE REPORT
M. B. Zokirova, G. S. Rakhimbaeva, S. M. Khudayarova

Tashkent state medical university, Tashkent, Uzbekistan

Abstract. Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a clinicoradiological condition that 
develops in the setting of hypertensive states, including severe preeclampsia and eclampsia. Timely diagnosis 
of PRES is crucial, as the changes are potentially reversible with appropriate therapy. We present a clinical 
case of PRES in a patient at 31–32 weeks of gestation with severe preeclampsia and arterial hypertension up to 
180/100 mmHg. The clinical presentation was characterized by seizures, impaired consciousness, and visual 
disturbances in the early postpartum period. According to magnetic resonance imaging (MRI) of the brain, 
multiple focal changes in the white matter of the cerebral hemispheres were detected, as well as pathological 
areas in the left temporal region and the brainstem, consistent with posterior reversible encephalopathy 
syndrome (PRES). The course was complicated by HELLP syndrome and disseminated intravascular coagulation 
(DIC). Antihypertensive, anticonvulsant, and intensive therapy were administered. Following hemodynamic 
stabilization, a positive neurological outcome was observed. This clinical case demonstrates the development 
of PRES as a severe neurological complication of preeclampsia. Early diagnosis and timely correction of arterial 
hypertension are key factors in preventing irreversible brain injury.

Keywords: posterior reversible encephalopathy syndrome, PRES, preeclampsia, arterial hypertension, 
eclampsia, HELLP syndrome, disseminated intravascular coagulation, neuroimaging
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Преэклампсия представляет собой муль-
тисистемное гипертензивное осложнение 
беременности и остается одной из веду-

щих причин материнской заболеваемости и 

смертности во всем мире. Заболевание харак-
теризуется развитием артериальной гипертен-
зии после 20-й недели гестации в сочетании 
с протеинурией и/или признаками органной 
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дисфункции. Тяжелая преэклампсия может 
быстро прогрессировать с развитием жизнеу-
грожающих осложнений, включая эклампсию 
и HELLP-синдром (гемолиз, повышение уров-
ня печеночных ферментов, тромбоцитопения), 
отражающих выраженную эндотелиальную 
дисфункцию и микроангиопатию [9].

Неврологические осложнения занимают одно 
из ведущих мест в структуре тяжелых проявле-
ний гипертензивных расстройств беременности. 
Судорожный синдром, зрительные нарушения, 
угнетение сознания и очаговая неврологическая 
симптоматика требуют проведения дифферен-
циальной диагностики между эклампсией, вну-
тримозговым кровоизлиянием, церебральным 
венозным тромбозом и синдромом задней обра-
тимой энцефалопатии (PRES) [9, 10].

Синдром задней обратимой энцефалопатии 
представляет собой клинико-радиологический 
синдром, характеризующийся развитием вазо-
генного отека преимущественно в затылочно-те-
менных отделах головного мозга [10]. В основе 
патогенеза лежат нарушение церебральной ауто-
регуляции, эндотелиальная дисфункция и повреж-
дение гематоэнцефалического барьера, приводя-
щие к гиперперфузии и экстравазации жидкости в 
межклеточное пространство. Существенную роль 
играет не только уровень артериального давле-
ния, но и его быстрые колебания [5].

У беременных пациенток PRES чаще всего раз-
вивается на фоне тяжелой преэклампсии и экламп-
сии. Своевременная диагностика данного состоя-
ния имеет принципиальное значение, поскольку 
при адекватной коррекции артериальной гипер-
тензии и проведении интенсивной терапии воз-
можно полное восстановление неврологических 
функций, тогда как поздняя диагностика повышает 
риск необратимого поражения головного мозга.

Целью исследования является представить 
клинический случай развития синдрома задней 
обратимой энцефалопатии на фоне тяжелой пре-
эклампсии и проанализировать диагностические 
и терапевтические аспекты ведения пациентки в 
перинатальном периоде.

Материалы и методы. В работе представлен 
анализ клинического наблюдения пациентки с син-
дромом задней обратимой энцефалопатии (PRES), 
развившимся на фоне тяжелой преэклампсии. Ана-
лиз проводился на основании данных истории бо-
лезни, результатов клинического осмотра, лабора-
торных и инструментальных методов исследования.

В ходе обследования пациентки использова-
лись общеклинические методы исследования, 
включающие оценку соматического и невроло-
гического статуса, лабораторные анализы крови 
и мочи, а также инструментальные методы диа-
гностики. Для подтверждения поражения цен-
тральной нервной системы проведена магнит-
но-резонансная томография головного мозга.

Диагностика и лечение проводились в соот-
ветствии с современными клиническими реко-
мендациями по ведению тяжелой преэклампсии 
и ее осложнений.

Результаты и обсуждение.
Клинический случай. 

Пациентка З., 1997 г.р. Лечение проводилось в 
отделении реанимации Многопрофильной клиники 
ТГМУ. Клинический диагноз при поступлении: Ос-
новной: Беременность II, 31–32 недели. Тяжелая 
преэклампсия. Сопутствующий: Осложненный пие-
лонефрит. Осложнения: Синдром задней обратимой 
энцефалопатии (PRES). HELLP-синдром. Симптома-
тическая эпилепсия. ДВС-синдром.

Анамнез заболевания (Anamnesis morbi). Счи-
тает себя больной с 20 недели беременности, когда 
впервые появились головные боли и эпизоды повы-
шения артериального давления. Получала метилдопу 
(допегит). В течение последних 3–4 дней до госпи-
тализации отмечалось стойкое повышение АД до 
160/100 мм рт. ст., нарастание цефалгии.

Анамнез жизни (Anamnesis vitae). В 14 лет пере-
несла закрытую черепно-мозговую травму, после чего 
сформировалась симптоматическая эпилепсия. При-
нимала карбамазепин. Первая беременность (2023 г.) 
протекала на фоне тяжелой преэклампсии. Родоразре-
шение путем кесарева сечения на сроке 31–32 недели. 
Поступление (04.12.2025, 19:15) Доставлена бригадой 
СМП с жалобами на: интенсивную головную боль «пе-
лену» перед глазами, тошноту, рвоту, повышение АД.

Общее состояние при поступлении. Состояние 
тяжелое. Сознание ясное. Кожные покровы бледные. 
Пастозность лица. Выраженные периорбитальные 
отеки. Отеки нижних конечностей, кистей, передней 
брюшной стенки. АД – 180/110 мм рт. ст. Пульс – 88-
96 уд/мин, ритмичный. ЧДД – 18-20/мин.

Неврологический статус при поступлении. Сознание 
ясное, ориентирована. Менингеальные симптомы отри-
цательные. Черепно-мозговые нервы: Зрачки равнове-
ликие (D=S), фотореакции сохранены. Движения глазных 
яблок в полном объеме. Отмечается установочный го-
ризонтальный нистагм в крайних отведениях. Лицо сим-
метричное. Язык по средней линии. Двигательная сфе-
ра: Парезов и параличей нет. Мышечная сила 5 баллов. 
Мышечный тонус умеренно повышен по спастическому 
типу. Рефлексы: Сухожильные рефлексы (BR, TR, PR, 
AR) D=S, выраженная гиперрефлексия с расширением 
рефлексогенных зон. Патологические стопные рефлексы 
отрицательные. Аналог рефлекса Россолимо положи-
тельный с двух сторон. Симптом Маринеску–Радовичи 
положительный с двух сторон. Чувствительность не на-
рушена. Координаторные пробы: пальценосовая с ин-
тенцией. Проба Ромберга не оценена в связи с тяжестью 
состояния. Согласно протоколу ведения, тяжелой пре-
эклампсии начата магнезиальная терапия по Притчарду.

04.12.2025 в 23:30 при совместном осмотре с 
анестезиологом пациентка предъявляла жалобы на 
возобновление интенсивной головной боли, тошноту, 
нарушение зрения и боли в эпигастральной области. 
Отмечалась макрогематурия – моча по катетеру цве-
та «мясных помоев». К основному диагнозу был до-
бавлен HELLP-синдром (?). 

По данным лабораторных исследований: гемо-
глобин – 98 г/л, эритроциты – 3,2×1012/л, лейкоциты – 
11,3×109/л, общий белок – 63 г/л, фибриноген – 368 мг/
дл. В общем анализе мочи: белок – 0,423 г/л, эпителий – 
20–25 в поле зрения, лейкоциты – 10–12 в поле зрения.

С учетом тяжести состояния принято решение о 
проведении экстренного родоразрешения путем опе-
рации кесарева сечения. В подготовительной стадии 
к операции у пациента развился судорожный при-
ступ. После купирования судорог выполнено кеса-
рево сечение. Извлечен живой плод мужского пола, 
масса 965 г, оценка по шкале Апгар 1/3 балла.

Послеоперационный период. В послеоперационном 
периоде состояние пациентки осложнилось развитием 
эклампсии, HELLP-синдрома, ДВС-синдрома, а также 
полиорганной недостаточности, включавшей печеноч-
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но-почечную и дыхательную недостаточность. Отмеча-
лось снижение уровня гемоглобина и тромбоцитов, что 
потребовало проведения гемотрансфузионной терапии.

На фоне ухудшения состояния развились судо-
рожные приступы и нарушение сознания. Пациентка 
была переведена в отделение реанимации и интен-
сивной терапии. В динамике отмечалось угнетение 
сознания до комы I степени, уровень по шкале Глазго 
составлял около 8 баллов, в связи с чем пациентке 
проводилась искусственная вентиляция легких.

Неврологический статус в послеоперационном пе-
риоде. Сознание угнетено: сопор с переходом в кому 
I–II  степени. Контакт невозможен. Речевой продукции 
нет. На болевые раздражители не отвечает. Оценка по 
шкале Глазго  – 6-8  баллов. Черепно-мозговые нервы: 
Зрачки неравномерные (S>D) анизокория, диаметром 
3,5 и 2,5 мм соответственно. Фотореакция вялая, асим-
метричная. Корнеальные и конъюнктивальные рефлексы 
угнетены. Окулоцефалический рефлекс ослаблен. Де-
виации глазных яблок нет. Лицо симметрично в покое 
(оценка ограничена уровнем сознания). Стволовые функ-
ции: Глоточный рефлекс снижен. Периодически отмеча-
ется дискоординация дыхательного ритма без признаков 
патологических типов дыхания. Двигательная сфера:

Мышечный тонус диффузно снижен, с тенден-
цией к асимметрии (более выраженная гипотония 
слева). На болевые стимулы  – сгибательные ре-
акции, менее выраженные слева. Отмечается на-
ружная ротация левой стопы. Рефлекторная сфера: 
Сухожильные рефлексы резко снижены, D≤S. Пе-
риостальные рефлексы угнетены. Патологические 
стопные рефлексы не вызываются. Клонусов нет. 
Чувствительность: Объективная оценка невозмож-
на в связи с угнетением сознания; на болевые сти-
мулы реакция снижена. Координаторные пробы не 
оцениваются по тяжести состояния. Менингеальные 
симптомы отрицательные. Вегетативные проявле-
ния: Лабильность артериального давления. Склон-
ность к тахикардии. Гипергидроз. Учитывая данные 
неврологического статуса, рассматривался вопрос 
о развитии острого нарушения мозгового кровоо-
бращения (ОНМК), в том числе геморрагического 
характера.

Выставлен предварительный диагноз: Кома I–
II степени. Отек головного мозга. ОНМК по геморра-
гическому типу?

Инструментальная диагностика. 23.12.2025 вы-
полнена МРТ головного мозга. (рис. 1, 2, 3, 4, 5).

Рисунок 1. Аксиальная проекция МРТ головного мозга  
в режиме T2 FLAIR. Стрелками отмечены гиперинтенсивные 

очаги на FLAIR, локализованные перивентрикулярно  
и в белом веществе лобно-теменных отделов

Рисунок 2. Аксиальная проекция МРТ головного мозга  
в режиме T2 FLAIR. Стрелкой указана гиперинтенсивная зона 

в области правого полушария мозжечка,  
расположенная в белом веществе

Рисунок 3. Аксиальная проекция МРТ головного мозга  
в режиме T2 FLAIR. Стрелками отмечены гиперинтенсивные 

очаги в белом веществе лобно-теменных отделов, 
преимущественно перивентрикулярной локализации

Рисунок 4. Аксиальная проекция МРТ головного мозга 
в режиме T2 FLAIR. Определяются множественные 

гиперинтенсивные очаги в белом веществе  
затылочно-теменных отделов обоих полушарий,  
преимущественно субкортикальной локализации
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Рисунок 5. Аксиальная проекция МРТ головного мозга 
в режиме T2 FLAIR. Определяются симметричные 

гиперинтенсивные участки в затылочно-теменных отделах 
белого вещества обоих полушарий, преимущественно 

субкортикальной локализации

Выявлены множественные очаги гиперинтенсив-
ного сигнала в режимах T2 и FLAIR в белом веществе 
больших полушарий, преимущественно в задних 
отделах, а также очаги в левой височной области и 
стволе мозга. Картина расценена как МР-признаки 
синдрома задней обратимой энцефалопатии (PRES). 
Данных за внутримозговое кровоизлияние не полу-
чено.

Лечение и динамика состояния. После постанов-
ки диагноза  синдром задней обратимой энцефало-
патии (PRES) пациентке была начата комплексная 
терапия, включающая: контроль артериального дав-
ления (bisoprolol, telmisartan), антиконвульсивная 
терапия: в/в магнезия с целью профилактики и ку-
пирования экламптических судорог + таблетирован-
ный антиконвульсант (levetiracetam, carbamazepine); 
поддерживающая терапия и нейропротективная те-
рапия.

На фоне проводимой терапии отмечалась посте-
пенная положительная динамика: восстановление 
сознания до полной ориентации (15 баллов по шкале 
Глазго); купирование судорожных приступов; стаби-
лизация артериального давления и гемодинамики; 
постепенное нормализование неврологического ста-
туса: исчезновение анизокории, восстановление су-
хожильных рефлексов и тонуса мышц, исчезновение 
очаговой моторной дисфункции.

Таким образом, клинический случай демон-
стрирует обратимый характер неврологических на-
рушений при PRES на фоне интенсивной терапии  
(рис. 6).

HELLP-синдром является тяжелым осложнением 
преэклампсии и встречается примерно в 0,5–0,9% 
всех беременностей [2, 12]. Несвоевременная диа-
гностика или неадекватное лечение могут ухудшать 
прогноз заболевания и повышать показатели мате-
ринской и перинатальной смертности.

Магнитно-резонансная томография является 
основным методом диагностики синдрома зад-
ней обратимой энцефалопатии (PRES). Типичные 
МРТ-признаки PRES включают симметричные ги-
перинтенсивные очаги на T2-взвешенных и FLAIR-
изображениях, преимущественно в задних отделах 
полушарий головного мозга, а также в базальных 
ядрах и стволе мозга [4].

Рисунок 6. На аксиальном срезе МРТ  
в режиме T2 FLAIR визуализируются незначительные 

остаточные гиперинтенсивные сигналы в теменно-
затылочных отделах белого вещества

Диффузионно-взвешенная визуализация (DWI) 
играет важную роль в дифференциальной диагно-
стике PRES с другими заболеваниями центральной 
нервной системы. Для PRES характерно отсутствие 
ограничения диффузии на DWI, что свидетельствует 
о вазогенном характере отека [10]. Предполагается,  
что развитие такого отека связано с выраженным 
повреждением эндотелия и гемодинамическими  
нарушениями, наблюдаемыми при HELLP-синд- 
роме [12].

По данным литературы, у большинства пациентов 
отмечается полное регрессирование радиологиче-
ских изменений в течение приблизительно 14 дней. 
При этом клиническое улучшение, как правило, опе-
режает нормализацию МРТ-картины. 

Основой лечения неврологических проявлений 
PRES является эффективный контроль артериально-
го давления и коррекция основного патологического 
процесса. [11]. Отмечается, что у пациенток с пре-
эклампсией течение PRES нередко менее тяжелое и 
лучше поддается терапии по сравнению с PRES дру-
гой этиологии [6].

Заключение. Представленный клиниче-
ский случай демонстрирует развитие синдро-
ма задней обратимой энцефалопатии у паци-
ентки с тяжелой преэклампсией, осложненной  
HELLP-синдромом и ДВС-синдромом. Несмо-
тря на тяжелое течение заболевания и развитие 
комы, своевременное проведение нейровизу-
ализации и интенсивной терапии позволило 
добиться регресса неврологической симпто- 
матики.

Полученные данные подтверждают важность 
раннего выявления неврологических осложне-
ний гипертензивных расстройств беременно-
сти и проведения своевременной диагностики 
с использованием методов нейровизуализации 
для предотвращения необратимого поражения 
центральной нервной системы.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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Аннотация. Вторичный менингоэнцефалит вирусной этиологии представляет собой воспалительное 
поражение вещества головного мозга и его оболочек, возникающее на фоне перенесенной или текущей 
вирусной инфекции. Актуальность проблемы обусловлена высокой частотой инфекционных поражений 
центральной нервной системы, разнообразием клинических проявлений и возможностью развития тяже-
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Вторичный менингоэнцефалит вирусной 
этиологии представляет собой серьез-
ное нейроинфекционное осложнение, 

развивающееся на фоне системных вирус-
ных инфекций, и остается одной из значи-
мых причин высокой заболеваемости и ле-
тальности среди взрослых пациентов [3, 5]. 
Заболевание характеризуется воспалением 
мозговых оболочек и паренхимы головного 
мозга, вызванным нейротропными вирусами 
(герпес, энтеровирусы, цитомегаловирус и 
др.), с вовлечением вторичного механизма – 
распространением инфекции из отдаленных 
очагов или при иммуносупрессии [4, 10]. 
Тяжелые формы проявляются судорогами, 

спутанностью сознания, очаговой невроло-
гической симптоматикой и менингеальными 
знаками, требующими дифференциальной 
диагностики с первичными энцефалитами, 
бактериальными менингитами и аутоиммун-
ными процессами [9, 11].

Неврологические осложнения вирусных ин-
фекций занимают ведущее место в структуре 
вторичных менингоэнцефалитов, особенно у 
пациентов с ослабленным иммунитетом или со-
путствующими заболеваниями [5, 6]. Синдромы 
энцефалопатии, гидроцефалии и полинейропа-
тии отражают нарушение гематоэнцефалическо-
го барьера, цитокиновый шторм и прямое цито-
патическое действие вируса на нейроны [4, 12]. 

лых неврологических осложнений. Представлен клинический случай развития вторичного менингоэнце-
фалита вирусной этиологии у пациента 19 лет с выраженным гемипарезом. Клиническая картина характе-
ризовалась выраженным общемозговым и менингеальным синдромами, повышением температуры тела, 
головной болью, нарушением сознания и очаговой неврологической симптоматикой. По данным лабора-
торных исследований выявлены признаки воспалительного процесса. Магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга позволила выявить очаговые изменения в веществе мозга, соответствующие вос-
палительному поражению. Пациенту проводилась комплексная терапия, включающая противовирусные, 
противовоспалительные и симптоматические методы лечения. На фоне проводимой терапии отмечена 
положительная динамика клинического состояния и постепенный регресс неврологической симптомати-
ки. Данный клинический случай демонстрирует особенности клинического течения вторичного вирусного 
менингоэнцефалита и подчеркивает важность ранней диагностики и комплексного подхода к обследова-
нию пациентов с подозрением на воспалительные заболевания центральной нервной системы, что позво-
ляет своевременно начать лечение и улучшить прогноз заболевания.

Ключевые слова: вторичный менингоэнцефалит вирусной этиологии, гемипарез, ОРВИ, нейровизу-
ализация.
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SECONDARY VIRAL MENINGOENCEPHALITIS: A CLINICAL CASE
Kh. Kh. Samandarov, Yu. A. Musaeva, T. Z. Khomidov, M. D. Ibodullaeva, M. B. Zokirova

Tashkent state medical university, Tashkent, Uzbekistan

Abstract. Secondary viral meningoencephalitis is an inflammatory condition affecting the brain tissue and its 
membranes that arises in the context of a past or current viral infection. The relevance of this issue stems from the 
high incidence of infectious lesions of the central nervous system, the diversity of clinical manifestations, and the 
potential for severe neurological complications. Timely diagnosis of the disease is crucial for selecting appropriate 
therapy and preventing adverse outcomes. We present a clinical case of secondary viral meningoencephalitis in a 
19-year-old patient with marked hemiparesis. The clinical picture was characterized by pronounced generalized 
cerebral and meningeal syndromes, fever, headache, altered consciousness, and focal neurological symptoms. 
Laboratory tests revealed signs of an inflammatory process. Magnetic resonance imaging of the brain revealed 
focal changes in the brain parenchyma consistent with inflammatory lesions. The patient received comprehensive 
treatment, including antiviral, anti-inflammatory, and symptomatic therapies. During the course of treatment, a 
positive trend in the patient’s clinical condition and a gradual improvement in neurological symptoms were observed. 
This clinical case demonstrates the characteristics of the clinical course of secondary viral meningoencephalitis 
and underscores the importance of early diagnosis and a comprehensive approach to the evaluation of patients 
with suspected inflammatory diseases of the central nervous system, which allows for timely initiation of treatment 
and improves the prognosis of the disease.

Keywords: secondary viral meningoencephalitis, hemiparesis, acute respiratory viral infection, neuroimaging.
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В основе патогенеза лежит вторичное поражение 
ЦНС после первичной виремии, с преобладани-
ем серозного воспаления и потенциалом для не-
обратимых изменений при поздней диагностике 
[6, 8].

У взрослых пациентов вторичный вирусный 
менингоэнцефалит чаще развивается на фоне 
гриппа, COVID-19 или опоясывающего лишая, с 
сезонным подъемом заболеваемости весной-
летом [3, 5]. Своевременная диагностика с ис-
пользованием ПЦР ликвора, МРТ и ЭЭГ имеет 
ключевое значение, поскольку адекватная проти-
вовирусная терапия (ацикловир, ганцикловир) и 
симптоматическое лечение позволяют добиться 
регресса симптомов и благоприятного прогноза, 
минимизируя риск хронических неврологических 
дефицитов [8, 9, 12].

Целью исследования является представить 
клинический случай развития вторичного менин-
гоэнцефалита вирусной этиологии и проанали-
зировать диагностические и терапевтические 
аспекты ведения пациента в остром и подостром 
периоде.

Материалы и методы. В работе представ-
лен анализ клинического наблюдения пациента 
с вторичным менингоэнцефалитом вирусной 
этиологии, развившегося на фоне ОРВИ. Ана-
лиз проводился на основании данных истории 
болезни, результатов клинического осмотра, 
лабораторных и инструментальных методов ис-
следования.

В ходе обследования пациента использова-
лись общеклинические методы исследования, 
включающие оценку соматического и невро-
логического статуса, лабораторные анализы 
крови и мочи, а также инструментальные мето-
ды диагностики. Для подтверждения пораже-
ния центральной нервной системы проведена 
магнитно-резонансная томография головного  
мозга.

Результаты и обсуждение.
Клинический случай. 

Пациент Х., 2006 г.р. Лечение проводилось в отде-
лениях интенсивной неврологии и неврологии много-
профильной клиники ТГМУ. Клинический диагноз при 
поступлении: Основной: Менингоэнцефалит инфек-
ционно-аллергической этиологии. 

Анамнез заболевания (Anamnesis morbi). Со слов 
больного болен в течении месяца, связывает болезнь с 
простудой и указывает на возможную связь заболева-
ния с неоднократным пребыванием на улице с мокрой 
головой. В течении последних 2-3 недель отмечал но-
ющую боль и онемение в левой ноге, затем в области 
обоих плеч и шеи.

Анамнез жизни (Anamnesis vitae). Ранее пере-
несенные серьезные инфекционные заболевания и 
травмы отрицает. Аллергический анамнез не отяго-
щен. Наличие наследственных заболеваний у род-
ственников отрицает.

Общее состояние при поступлении. Состояние 
тяжелое. Сознание ясное. Кожные покровы бледные. 
АД – 120/80 мм рт. ст. Пульс – 72-80 уд/мин, ритмич-
ный. ЧДД – 18-20/мин.

Неврологический статус при поступлении. Созна-
ние ясное, ориентирована. Менингеальные симпто-
мы положительные (ригидность затылочных мышц, 

симптом Кернига, Верхний и нижний симптомы Бруд-
зинского). Черепно-мозговые нервы: Зрачки равно-
великие (D=S), фотореакции сохранены. Движения 
глазных яблок в полном объеме. Отмечается уста-
новочный горизонтальный нистагм в левом крайнем 
отведении. Лицо симметричное. Язык по средней 
линии. Двигательная сфера: Правосторонний геми-
парез. Мышечная сила правых конечностей 2 балла. 
Мышечный тонус умеренно повышен по спастическо-
му типу. Рефлексы: сухожильные рефлексы (BR, TR, 
PR, AR) D>S, выраженная гиперрефлексия с расши-
рением рефлексогенных зон. Патологические стоп-
ные рефлексы: рефлекс Бабинского положительный 
справа. Симптом Маринеску-Радовича отрицатель-
ный. Чувствительность: диссоциированное наруше-
ние чувствительности слева. Координаторные про-
бы: пальценосовая паретически. В пробе Ромберга 
устойчив. 

06.12.2025 в 11:30 при осмотре пациент предъяв-
лял жалобы на возобновление головной боли, огра-
ничение движения. Менингеальные симптомы отсут-
ствуют, мышечная сила правых конечностей 3 балла.

По данным лабораторных исследований: гемогло-
бин  – 132 г/л, эритроциты  – 4,2×1012/л, лейкоциты  – 
6,0×109/л, общий белок – 63 г/л, фибриноген – 399 мг/
дл. В общем анализе мочи: белок – 0,066 г/л, лейкоци-
ты – 6–10 в поле зрения.

Инструментальная диагностика. 02.12.2025 вы-
полнена МРТ головного мозга (рис. 1).

Рисунок 1. Очаг глиоза в левом полушарии.  
Режим T2 FLAIR

В медиальной отделе височной доля слева определя-
ется патологической участок, с гиперинтенсивными сиг-
нальными характеристиками на Т2 и FLAIR, диаметром до 
0.6 см. Ретроцеребеллярно определяется арахноидаль-
ная киста, размерами до 1.3х1.7х4.0 см. МРТ – признаков 
наличия патологическое участка в медиальном отделе ви-
сочной доля слева (глиоз?). Косвенные признаки внутри-
черепной гипертензии.

Лечение и динамика состояния. После постановки 
диагноза  вторичный энцефаломиелит вирусной этиоло-
гии пациенту была начата комплексная терапия, включа-
ющая: противовоспалительную терапию (Дексаметазон 
8 мг); антибактериальную терапию (Цефтриаксон 1,0 г); 
противовирусную терапию (Ацикловир 10 мг/кг внутри-
венно каждые 8 часов); поддерживающую и нейропротек-
тивную терапии.

На фоне проводимого лечения отмечалась постепен-
ная положительная динамика – постепенное нормализо-
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вание неврологического статуса: исчезновение головных 
болей, нистагма, восстановление сухожильных рефлек-
сов и тонуса мышц, исчезновение очаговой моторной 
дисфункции, восстановление движения вплоть до само-
стоятельного хождения (мышечная сила в правой ноге – 
4 балла, в правой руке – 3 балла).

Вторичный менингоэнцефалит вирусной этиологии 
является редким, но серьезным осложнением систем-
ных вирусных инфекций и встречается в 0,5–2% случа-
ев тяжелой ОРВИ у взрослых, особенно при иммуносу-
прессии [3, 5, 6]. Несвоевременная диагностика или 
неадекватная терапия могут привести к хроническим 
неврологическим дефицитам и летальности до 10–20% 
[5, 11].

Магнитно-резонансная томография головного 
мозга служит ключевым методом визуализации при 
подозрении на менингоэнцефалит [7, 9]. Типичные 
МРТ-признаки включают гиперинтенсивные очаговые 
изменения на T2 и FLAIR-режимах в височных долях, 
стволе мозга или мозжечке, часто с элементами глиоза 
и признаками внутричерепной гипертензии, что соот-
ветствует данным представленного клинического слу- 
чая [7, 8].

Диффузионно-взвешенная визуализация (DWI) и 
ПЦР-анализ ликвора играют решающую роль в диффе-
ренциальной диагностике с бактериальным менингитом, 
первичным герпетическим энцефалитом или аутоим-
мунными процессами [9, 11]. Для вирусной этиологии 
характерно отсутствие ограничения диффузии и выяв-
ление ДНК/РНК вируса (герпес, энтеровирусы), что под-
тверждает вторичный механизм поражения после вире-
мии [4, 10].

По данным литературы, у большинства пациентов 
наблюдается регрессия симптомов и радиологических 
изменений в течение 7–14 дней на фоне противовирус-
ной терапии (ацикловир) и глюкокортикоидов [2, 8, 12]. 

Клиническое улучшение, как в представленном случае, 
обычно опережает полную нормализацию МРТ-кар- 
тины [7].

Основой лечения является этиотропная терапия аци-
кловиром, антибиотиками для исключения бактериаль-
ной суперинфекции и симптоматическая коррекция (дек-
саметазон, нейропротекторы) [2, 8, 12]. У пациентов с  
ОРВИ-провокатором течение вторичного менингоэнце-
фалита, как правило, благоприятнее при раннем начале 
терапии по сравнению с иммунокомпрометированными 
больными [5, 6].

Заключение. Представленный клиниче-
ский случай демонстрирует развитие вто-
ричного менингоэнцефалита вирусной эти-
ологии у молодого пациента на фоне ОРВИ, 
осложненного менингеальными симптомами, 
гемипарезом и очаговыми изменениями на 
МРТ. Несмотря на тяжелое течение заболе-
вания с неврологическим дефицитом, своев-
ременное проведение нейровизуализации и 
комплексной терапии позволило добиться ре-
гресса симптоматики и восстановления моторных  
функций.

Полученные данные подтверждают важность 
раннего выявления неврологических осложне-
ний вирусных инфекций и проведения своевре-
менной диагностики с использованием методов 
нейровизуализации для предотвращения необ-
ратимого поражения центральной нервной си-
стемы.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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КЛИНИКО-НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ  
И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
РАДИКУЛОПЛЕКСОПАТИИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2 ТИПА 
Ю. И. Коценко 

Донецкий государственный медицинский университет имени М. Горького,  
Донецк, Россия

Аннотация. Диабетическая радикулоплексопатия – мультидисциплинарная нозология, которая зача-
стую воспринимается, как вертеброгенное поражение нервных корешков и сплетений, в следствие спон-
дилогенных изменений, в т.ч. ревматологического генеза. При декомпенсации сахарного диабета 2 типа 
(СД2) у пациентов встречается полиморфность неврологической симптоматики с цервикальной радику-
лоплексопатией, что характеризует разнообразие поражения периферической нервной системы. В ходе 
исследования у обследуемых с СД2 при диабетической радикулоплексопатии наблюдается в равной 
степени поражение стволов сплетения с преимущественным вовлечением проксимальных отделов рук и 
формированием нейропатических изменений.

Синдром Брунса-Гарланда остается спорной и широко обсуждаемой патологией спустя более 100 лет 
после ее первоначального открытия. Во всех представленных клинических случаях тщательный сбор 
анамнеза и неврологическое обследование имеют важное значение для диагностики. Дополнительные 
исследования могут дополнить неврологический анамнез и обследование, особенно если есть опасения 
по поводу альтернативного диагноза. Нейровизуализационные и электрофилизологические методы при-
меняются с целью дифференциальной диагностики заболевания, определения локализации и степени 
поражения корешков, сплетений и нервов. По мере роста бремени СД, даже редкие нейропатии будут 
встречаться чаще, и для более раннего вмешательства врачи должны уметь выявлять патологические со-
стояния.

Ключевые слова: радикулоплексопатия, проксимальная амиотрофия, корешковый синдром, сахар-
ный диабет, диагностика, синдром Брунс-Гарланда.

Для цитирования: Коценко Ю. И. КЛИНИКО-НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ И ДИФФЕРЕНЦИ-
АЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА РАДИКУЛОПЛЕКСОПАТИИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2 ТИПА. Вестник молодого 
ученого. 2026;15(2):137-143.
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обзоры

На сегодняшний день сахарный диа-
бет (СД) является одной из глобальных 
проблем в мире. Актуальность СД за-

ключается в стремительном и непрерывном 
распространении заболевания, тяжести ос-
ложнений и ранней инвалидизации [1, 3, 5]. 
За последние 5 лет заболеваемость СД вы-
росла на 46% и в 2024 году составила 589 
млн человек в возрасте 20–79 лет (11,1% 
населения мира в этой возрастной группе) 
[17, 22, 25]. Предполагается, что к 2050 году 
количество людей с СД вырастет до 852,5 
миллионов [22]. По официальной статисти-
ке на 2024 год более 7,5 миллионов человек 
в Российской Федерации (РФ) страдают СД 
различных типов [3]. За последнее время в 
РФ зарегистрировано 345 тыс. новых паци-
ентов с СД. Некоторые пациенты уже стра-
дают скрытыми формами заболевания, при 
этом подавляющее большинство из них  – 
взрослые с сахарным диабетом 2 типа (СД2). 
Среди зарегистрированных случаев смерти 
отмечено нарастание показателей при СД2. 
В результате дисметаболических нарушений 
при СД возникает поражение органов-мише-
ней, где ведущее место занимает диабети-
ческая невропатия (ДН), которая имеет ряд 
факторов риска: возраст, уровень гликемии 
и показателей липидограммы, длительность 
диабета, наличие вредных привычек, разви-
тие артериальной гипертензии и макрососу-
дистой патологии [2, 3, 18, 30]. 

В практике смежных специалистов могут воз-
никать трудности в верификации дисметабо-

лических осложнений и их дифференциальной 
диагностики. ДН  – это гетерогенная группа ос-
ложнений с нозологической картиной и разноо-
бразными мультисиндромальными проявления-
ми [18]. Согласно классификации ДН выделяют 
симметричные и асимметричные невропатии 
[9, 10]. К основным вариантам периферической 
симметричной невропатии относят дистальную 
сенсомоторную полиневропатию (ПНП), прок-
симальную моторную, острую сенсорную и ве-
гетативную ПНП. Асимметричная невропатия 
подразделяется на диабетическую амиотрофию, 
радикулопатию (радикулоплексная невропа-
тия), краниальную невропатию и множественную 
мононевропатию (атипичные формы) [18]. Сре-
ди всех форм ДН наиболее редкими считаются 
асимметричные ДН, в частности диабетическая 
радикулопатия (ДР), которая часто игнорирует-
ся и не диагностируется в рамках дисметаболи-
ческого и ишемического повреждения корешков 
[5, 10]. 

Исследователи получают различные дан-
ные влияния нарушения метаболизма глюко-
зы с изменением гликемического профиля на 
субклиническую и клиническую манифестацию 
ДР, в связи со множеством патогенетических 
механизмов ее развития [11]. При этом мно-
гие пациенты не акцентируют внимание на воз-
можные осложнения при СД и обращаются к 
специалисту только на этапе развернутой вы-
раженной клинической стадии [30]. Поэтому 
ранняя диагностика СД имеет важное значе-
ние для контроля факторов, повышающих риск 
развития нейропатии [10, 18]. Для пациентов, 

CLINICAL AND NEUROLOGICAL FEATURES AND DIFFERENTIAL 
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уже имеющих ДН, правильная диагностика и 
лечение являются ведущими в минимизации 
вероятности развития нейротрофических ос-
ложнений и последующей ампутацией нижних 
конечностей. 

Целью исследования является анализ клини-
ко-неврологических проявлений ДН для диффе-
ренцированного подхода к ранней диагностике 
ДР, изучение неврологического дефицита у па-
циентов с верифицированной радикулопатией и 
оценка особенностей течения при СД2.

Материалы и методы. Выполнен анализ 
результатов исследований отечественных и за-
рубежных авторов с применением наукометри-
ческих баз публикаций NLM, PubMed, Google 
Scholar, Scopus, BMC Neurology. В течение по-
следних 10 лет в нашей клинике активно ведется 
динамическое наблюдение и обследование па-
циентов с различными проявлениями дегенера-
тивно-дистрофических заболеваний позвоноч-
ника в рамках неврологической компетенции и 
лечебно-диагностические мероприятия дисме-
таболических (в том числе диабетических) не-
врологических осложнений. Всем выполнено не-
врологическое обследование с использованием 
специализированных шкал (визуальная анало-
говая шкала  – VAS, краткий опросник эмоцио-
нальной окраски боли – Brief Pain Inventory – BPI,  
опросник боли  – PainDetect Questionnaire  –  
PD-Q), лабораторные и инструментальные 
обследования (денситометрия, рентгеногра-
фия, МРТ позвоночника, электронейромио-
графия). Критерии исключения: тяжелая со-
матическая патология, травмы позвоночника, 
грыжи межпозвонкового диска, тяжелый физи-
ческий труд, отказ от участия в исследовании  
[2, 6, 7, 32].

Результаты и обсуждение. По данным ряда 
наблюдений, при СД2 чаще встречается дис-
тальная симметричная сенсомоторная полиней-
ропатия (62%), реже – вегетативная нейропатия 
(25,6%), краниальные и соматические мононей-
ропатии (28,5%), диабетическая асимметричная 
проксимальная невропатия (ДАПН) (7,9%) [5]. 
Одним из вариантов ДАПН является синдром 
Брунса-Гарланда (СБГ).

Впервые СБГ был описан в 1890 году [15], 
позже в 1955 году сообщено о серии случаев 
(n=12) при СД2 [19, 20, 21]. Изначально исполь-
зовался термин «диабетическая амиотрофия», 
который подразумевал миогенную или спиналь-
ную переднероговую локализацию [19, 20, 21]. 
В настоящее время в литературе активно приме-
няются синонимические названия данной пато-
логии: проксимальная диабетическая нейропа-
тия, диабетическая проксимальная амиотрофия, 
феморально-седалищная нейропатия, фемо-
ральная нейропатия, диабетическая пояснично-
крестцовая плексопатия, диабетическая пояс-
нично-крестцовая радикулоплексонейропатия. 
Большинство авторов утверждают, что наиболее 
приемлемым вариантом считается эпоним Брун-
са-Гарланда [8, 11].

В большинстве мультицентровых исследо-
ваний при изучении особенностей СБГ просле-
живается типичная клинико-неврологическая и 
лабораторно-инструментальная картина, кото-
рая позволяет дифференцированно подходить 
к тактике ведения больного. Манифестация СБГ 
встречается преимущественно при СД2 у 1% па-
циентов в среднем и пожилом возрасте (медиана 
возраста 60–65 лет). Считается, что СБГ разви-
вается через 3–4 года легкого и хорошо контро-
лируемого СД2 (HbA1c – 7,5%).

СБГ начинается остро или подостро (паци-
енты могут назвать точный день) с интенсивной 
асимметричной невропатической боли в прок-
симальных отделах ног (ягодице, бедре, тазо-
бедренном суставе), из-за чего пациенты вы-
нуждены использовать медицинские средства 
передвижения. В последующем появляется 
асимметричная слабость и атрофия мышц бе-
дер с отсутствием коленных и голеностопных 
рефлексов. По мере развития симптоматики при 
СБГ происходит нарастание мышечной слабости 
на фоне уменьшения болевого синдрома. Паци-
енты могут отмечать жжение, стянутость или ал-
лодинию, которые могут не наблюдаться ввиду 
возможных других сенситивных диабетических 
полиневральных расстройств.

Лабораторные показатели не имеют спец-
ифических изменений. По данным большинства 
исследований, при биопсии пораженного нерва 
можно выявить очаговую или многоочаговую по-
терю нервных волокон, периваскулярные моно-
нуклеарные воспалительные инфильтраты и не-
оваскуляризацию в эпиневрии, сегментарную 
демиелинизацию и аксональную дегенерацию 
[5, 14]. Диагностированные изменения при СБГ 
могут быть признаками ишемического повреж-
дения с микрососудистым поражением. Просле-
живается воспалительно-иммунная патогенети-
ческая причина со значительным увеличением 
количества молекул межклеточной адгезии-1 
(ICAM-1) в сосудах, иммунореактивностью ядер-
ного транскрипционного фактора (NF-kB) в кро-
веносных сосудах и эндоневрии по сравнению с 
контролем. При СБГ активно изучают особенно-
сти ликвора, где у 85% определяют повышенный 
уровень белка без плеоцитоза (белково-клеточ-
ная диссоциация) [14, 16].

Исследуя нервную проводимость электро-
физиологическими методами (ЭНМГ), во мно-
гих публикациях при СБГ показано снижение 
или отсутствие суммарных потенциалов дей-
ствия мышц (СПДМ) в большеберцовом и мало-
берцовом нервах, а также снижение сенсорных 
потенциалов действия в икроножном нерве. 
Обычно наблюдается асимметрия СПДМ и при-
знаки распространенной денервации-реин-
нервации, которые затрагивают радикулярные, 
плексарные и невральные отделы перифериче-
ской нервной системы, вызванные множествен-
ными миотомами. Игольчатая ЭНМГ выявляет 
повышенную активность в месте прикрепления 
нерва (фибрилляции и положительные острые 
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обзоры

волны) и изменения потенциала действия дви-
гательных единиц, которые невозможно локали-
зовать в одном нерве или корешке пораженной 
конечности. 

По данным МРТ позвоночника специфические 
отклонения, характерные для СБГ, отсутствуют 
[28]. Применение МР-нейрографии целесоо-
бразно для исследования отдельных нервов и 
сплетений. МРТ сплетений зачастую показыва-
ет гиперинтенсивность в T2-взвешенных изо-
бражениях и утолщение нервных корешков. При 
этом также возможна оценка концевых ветвей 
нервов на предмет поражения отдельных мышц 
(отек, атрофия и жировая инфильтрация) [24].

Проанализировав клинико-неврологическую 
картину и лабораторно-инструментальные ре-
зультаты диагностики СБГ, выявлены симптомы, 
характерные для других заболеваний, с которы-
ми необходима дифференциальная диагностика. 
При вертеброгенной патологии отличительным 
признаком является наличие дискорадикуляр-
ного конфликта с выраженными изменениями 
позвоночных структур по данным МРТ. Характер-
ным признаком является возникновение типич-
ной клинической симптоматики на фоне деком-
пенсированного СД2.

В спектр дифференциально-диагностическо-
го поиска включена хроническая воспалительная 
демиелинизирующая полинейропатия (ХВДПН) 
с асимметричным началом и повышением белка 
в ликворе, которая часто встречается при СД2. 
При этом специфические изменения по данным 
ЭНМГ позволяют дифференцированно подойти 
к диагностическому исключению патологии. По 
результатам ЭНМГ при ХВДПН встречается от-
сутствие F-волн, удлинение дистальной длитель-
ности и аномальная временная дисперсия, а при 
СД2 регистрируется асимметричное аксональ-
ное поражение проксимальных отделов ноги при 
отсутствии признаков демиелинизации в клини-
чески интактных нервах [14, 29].

При боковом амиотрофическом склерозе 
наблюдаются признаки поражения верхних и 
нижних мотонейронов, гиперрефлексия, фасци-
куляции и бульбарное поражение, которые от-
сутствуют при СБГ, а поясничный стеноз позво-
ночного канала характеризуется нейрогенной 
перемежающейся хромотой. При тяжелом СД2 
вследствие ангиопатии часто возможно разви-
тие ишемии мышц бедра, что также нуждается 
в дифференциальной диагностике. Отличие при 
данной патологии заключается в острой миалгии 
и отеке бедра (четырехглавая мышца, отводя-
щие мышцы и двуглавая мышца бедра) с мышеч-
ным уровнем поражения при ЭНМГ и повышени-
ем креатинфосфокиназы [12].

По мнению исследователей, вирусы являются 
редкой причиной пояснично-крестцовой плексо-
патии; описана имитация спондилоартропатии 
вирусом ветряной оспы с симптомами, имеющи-
ми сходство с плечевой и пояснично-крестцовой 
плексопатиями на фоне заживающей везикуляр-
ной сыпи пораженного дерматома [12,13].

Наглядно представлен ряд клинических слу-
чаев отечественных и зарубежных авторов с де-
монстрацией клинико-диагностического поиска 
вариантов радикулоплексопатий при СД2.

По данным научных публикаций, описаны 
два клинических случая у мужчин 60 лет, стра-
дающих СД2 в течение 3–5 лет; оба принимали 
сахароснижающие препараты из группы тиазо-
лидиндионов и инсулин. В первом случае сим-
птоматика нарастала постепенно в течение года 
с двусторонней слабости, онемения и боли в 
ногах; пациент вынужден был пользоваться хо-
дунками. Во втором случае пациент отметил 
безболезненную свисающую левую стопу при 
ходьбе, из-за чего пользовался ортезом; состо-
яние улучшилось в течение следующих 4 меся-
цев. Однако через полгода жалобы возобнови-
лись с подострой двусторонней сильной жгучей 
боли и контактной аллодинии в обоих бедрах, 
асимметричной слабости при сгибании бедра и 
«свисающей» правой стопы. На смену выражен-
ной боли происходило усиление слабости, что 
также привело к использованию ходунков. Из 
анамнеза второго пациента известно, что двумя 
годами ранее у него развились боли и диском-
форт в левой половине грудного отдела позво-
ночника с признаками денервации по данным 
ЭНМГ, и был поставлен диагноз грудной ради-
кулопатии [31].

В ходе обследования у первого пациента вы-
явлено повышение белка в ликворе, аномальный 
порог болевой и температурной чувствитель-
ности при количественном сенсорном тести-
ровании, диагностированы специфические из-
менения на ЭНМГ. По данным биопсии правого 
поверхностного малоберцового нерва обнару-
жены признаки активной аксональной дегенера-
ции, ишемического повреждения и микрососу-
дистого нарушения. В обоих случаях установлен 
диагноз двусторонней пояснично-крестцовой 
радикулоплексной нейропатии [23, 31].

У пациентки 74 лет без вредных привычек с 
СД2 более 10 лет (HbA1c 7,8%) при наличии ги-
пертонии и прооперированной цервикальной 
интраэпителиальной неоплазии появились сла-
бость и боль в правой ноге около трех недель с 
частыми падениями. Для лечения СД2 применя-
ла метформин, ситаглиптин и гликлазид. Через 
3 недели боли в бедре, носившие жгучий харак-
тер и не иррадиировавшие в другие области, 
слабость в ногах и падения привели к снижению 
качества жизни. В неврологическом статусе : 
гипорефлексия коленного и голеностопного 
рефлексов справа с двусторонним снижением 
чувствительности по полиневральному типу до 
колен. ЭНМГ выявила острые денервационные 
потенциалы в правой подвздошно-поясничной 
мышце на фоне тяжелых хронических нейро-
генных изменений в правой передней больше-
берцовой мышце, правой икроножной мышце 
и левой передней большеберцовой мышце. 
В  дистальных отделах нижних конечностей от-
сутствовали сенсорные ответы, за исключени-
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ем небольшого потенциала действия поверх-
ностного малоберцового нерва. Исследование 
выявило признаки тяжелой генерализованной 
аксональной сенсорно-моторной перифериче-
ской нейропатии, поражающей ноги сильнее, 
чем руки [12]. 

В информации отечественных специалистов 
у пациентки 57 лет на фоне декомпенсирован-
ного СД2 около 14 лет с отягощенной наслед-
ственностью по диабету в течение 4 месяцев 
нарастали простреливающие боли по передней 
поверхности правого бедра преимущественно 
в ночное время (VAS – 7–8 баллов) и слабость в 
проксимальных отделах правой ноги с ухудше-
нием повседневной жизни. В неврологическом 
статусе выявлены умеренный периферический 
парез и гипотрофия проксимальных мышц пра-
вого бедра, гипотония и арефлексия правого 
коленного рефлекса, положительные симпто-
мы натяжения корешков (Вассермана, Мацке-
вича), проксимальная дизестезия и дистальная 
гипестезия в стопах. Гликемический профиль 
варьировал 9,1–14,5 ммоль/л (HbA1c  – 9,3%), 
выявлена гиперхолестеринемия, а в ликво-
ре обнаружена белково-клеточная диссоциа- 
ция [4].

В ходе обследования диагностирована МР-
картина дегенеративных изменений (остеохон-
дроз, спондилоартроз) позвоночника, ретроли-
стез L5 позвонка, протрузии межпозвонковых 
дисков на L2–L5. В результате неврологом со-
стояние принято за вертеброгенную патоло-
гию с радикулярными нарушениями без эффек-
та от нестероидных противовоспалительных 
средств. ЭНМГ определяла признаки пораже-
ния проксимальных сегментов двигательных 
аксонов нервов ног, больше справа, пораже-
ние мото-сенсорных дистальных сегментов с 
невральным уровнем поражения, снижением 
средней длительности и увеличением средне-
максимальной амплитуды потенциалов двига-
тельных единиц [4].

Другой отечественный клинический случай 
описывал шейно-плечевую радикулоплексопа-
тию у пациентки 53 лет с декомпенсированным 
СД2. Клиническая картина плечевой плексопа-
тии сочеталась с множественной мононевропа-
тией, в том числе начальными признаками кар-
диальной автономной нейропатии (тахикардия 
покоя), характеризовалась острой невропати-
ческой болью в проксимальных отделах левой 
руки и слабостью с вовлечением двигательной 
ветви правого срединного нерва (переднего 
межкостного нерва), малоберцового нерва сле-
ва в сочетании с субклиническим повреждени-
ем правого плечевого сплетения (УЗИ и МРТ) и 
правого лучевого нерва (ЭНМГ) [1].

Продемонстрированы несколько клиниче-
ских случаев у мужчин 47 и 49 лет без сопут-
ствующей патологии с радикулоплексной ней-
ропатией (шейной и пояснично-крестцовой) 
[23, 27], которая по клиническим критериям 
имела диабетическую этиологию, что под-

тверждалось гипергликемией и повышением 
HbA1c. Выявленная неврологическая симпто-
матика являлась манифестной для ранее здо-
ровых обследуемых. Общие проявления заклю-
чались в острой боли в течение 3–5 месяцев, 
потере веса, развитии слабости, атрофии и 
арефлексии. ЭНМГ выявила положительные 
острые волны, частые фибрилляции и полифаз-
ные потенциалы двигательных единиц высокой 
амплитуды с уменьшением активации прокси-
мальных мышц [8].

Представлен клинический случай 7-летне-
го прогрессирования слабости мышц бедра, 
сенсорных нарушений, амиотрофии, пареза 
мышц тазового пояса и отсутствия глубоких 
сухожильных рефлексов у 73-летнего пациен-
та с СД2. При уточнении диагноза определе-
но атипичное течение СБГ в виде хронической 
двусторонней прогрессирующей формы, что 
подчеркивает диагностические трудности и не-
обходимость повышения клинической осведом-
ленности об атипичных проявлениях синдрома 
[26, 29]. В  редких случаях безболезненный ва-
риант может затруднять диагностику, а систем-
ные симптомы включают потерю веса, плохой 
гликемический контроль и вегетативную дис-
функцию примерно в 50% случаев [29].

По результатам собственного 10-летнего  
наблюдения у пациентов в среднем возрасте 
62,4±2,1 года с СД2 длительностью 12,4±2,9 года  
и гипергликемией 11,7±3,1  ммоль/л диагности-
ровали цервикальную радикулоплексопатию в 
1,5% случаев и торако-люмбальную радикуло-
патию в 2,1% случаев [6, 7]. В ходе обследова-
ния выявлена полиморфная неврологическая 
симптоматика, где чаще превалировал болевой 
синдром (56,8±8,1%), который быстро транс-
формировался в сенситивные (39,1±7,2%) 
и моторные нарушения (30,4±6,8%) с амио-
трофическими (19,6±5,9%) и корешковыми 
(26,1±6,5%) проявлениями.

Заключение. Диабетическая радикуло-
плексонейропатия (цервикальная, торако-
люмбо-сакральная)  – это редкое дисмета-
болическое нервно-мышечное заболевание, 
которое представляет диагностическую про-
блему ввиду широкого круга заболеваний для 
дифференциальной диагностики и атипичной 
клинической картины при первичном обсле-
довании. Обсуждаемые клинические случаи 
подчеркивают важность междисциплинарного 
подхода. Тщательный сбор анамнеза и клини-
ческий осмотр имеют ключевое значение для 
постановки диагноза; важно исключить другие 
вероятные причины радикулоплексонейропа-
тии. При обследовании пациентов с частыми 
падениями всегда следует учитывать нейропа-
тию. В таких случаях возникает необходимость 
в проведении лабораторных, нейровизуали-
зационных и нейрофизиологических исследо- 
ваний.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ЦЕНТРАЛЬНАЯ НЕЙРОПАТИЧЕСКАЯ БОЛЬ ТАЛАМИЧЕСКОГО ГЕНЕЗА:  
СИНДРОМ ДЕЖЕРИНА-РУССИ  
И ПРЕДЕЛЫ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОГО КОНТРОЛЯ
Д. Р. Стрелков, П. В. Кириченко

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет  
имени И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет),  
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Аннотация. Центральная постинсультная боль (Central Post-Stroke Pain, CPSP) является одним из наи-
более тяжелых и инвалидизирующих осложнений инсульта. Особое место среди ее клинических форм 
занимает таламический болевой синдром – синдром Дежерина–Русси, возникающий вследствие пора-
жения вентропостериорных ядер таламуса и нарушений центральной обработки ноцицептивной и со-
матосенсорной информации. Данное состояние характеризуется выраженной нейропатической болью, 
аллодинией, гипералгезией и сенсорными расстройствами, существенно ухудшающими качество жизни 
пациентов и затрудняющими реабилитацию.

В работе рассматриваются современные представления о патофизиологических механизмах форми-
рования центральной нейропатической боли таламического генеза, а также клинические особенности 
синдрома Дежерина–Русси. Особое внимание уделено возможностям и ограничениям фармакологиче-
ской терапии. Несмотря на использование антидепрессантов, противосудорожных препаратов и других 
анальгетических средств, фармакологический контроль болевого синдрома часто оказывается неполным. 
Во многих случаях медикаментозное лечение обеспечивает лишь частичное уменьшение интенсивности 
боли, что отражает пределы эффективности существующих фармакотерапевтических подходов.

Таким образом, синдром Дежерина–Русси остается значимой клинической проблемой современной 
неврологии. Ограниченные возможности фармакологического контроля подчеркивают необходимость 
дальнейшего изучения патогенеза центральной постинсультной боли и разработки новых терапевтиче-
ских стратегий.

Ключевые слова: центральная постинсультная боль, синдром Дежерина–Русси, таламический боле-
вой синдром, нейропатическая боль, таламус, инсульт
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Центральная постинсультная боль 
(Central Post-Stroke Pain, CPSP) являет-
ся одним из наиболее тяжелых ослож-

нений инсульта, возникающим вследствие 
поражения структур центральной нервной 
системы, участвующих в обработке сомато-
сенсорной и ноцицептивной информации. 
Данное состояние характеризуется хрони-
ческим болевым синдромом, выраженными 
сенсорными нарушениями и значительным 
снижением качества жизни пациентов, а так-
же существенно затрудняет процесс их реа-
билитации [2, 12, 15].

По данным современных исследований, рас-
пространенность центральной постинсультной 
боли среди пациентов, перенесших инсульт, 
составляет примерно 8–35%, а в некоторых 
анализах достигает около 11% в среднем, что 
подчеркивает ее значительную клиническую и 
социально-медицинскую значимость [8, 12]. 
При поражении таламуса вероятность форми-
рования хронического болевого синдрома су-
щественно возрастает: частота развития боли 
может достигать 36–52%, что подтверждает 
ключевую роль таламических структур в фор-
мировании болевой чувствительности [8, 15]. 
Классическим вариантом центральной постин-
сультной боли является синдром Дежерина–
Русси  – таламический болевой синдром, воз-
никающий преимущественно при поражении 
заднелатеральных или вентропостериорных 
ядер таламуса. Он характеризуется выраженной 
нейропатической болью, которая часто сопро-

вождается сенсорными нарушениями, включая 
гипестезию, аллодинию и гипералгезию [2, 6, 
12]. Дополнительную сложность представляет 
вариабельность времени возникновения сим-
птомов: центральная постинсультная боль мо-
жет развиваться как в раннем периоде после 
инсульта, так и спустя месяцы или даже годы 
после сосудистого события, что затрудняет 
своевременную диагностику и начало лечения 
[8, 12]. Несмотря на значительную клиническую 
значимость данной патологии, эффективность 
существующих методов лечения остается огра-
ниченной. Применяемые фармакологические 
средства – включая антидепрессанты, противо-
судорожные препараты и другие анальгетиче-
ские подходы  – нередко обеспечивают лишь 
частичное уменьшение болевого синдрома, а 
доказательная база многих терапевтических 
методов остается недостаточной [2, 6, 12]. Это 
указывает на существующие пределы фарма-
кологического контроля центральной постин-
сультной боли и подчеркивает необходимость 
дальнейшего изучения механизмов ее форми-
рования и возможностей терапии.

Таким образом, синдром Дежерина–Русси 
представляет собой важную клиническую мо-
дель центральной нейропатической боли после 
инсульта. Высокая распространенность, выра-
женное влияние на качество жизни пациентов, 
диагностические трудности и ограниченная эф-
фективность существующих методов лечения 
обусловливают актуальность дальнейшего из-
учения патогенетических механизмов, клиниче-

CENTRAL NEUROPATHIC PAIN OF THALAMIC ORIGIN: DEJERINE–
ROUSSY SYNDROME AND THE LIMITATIONS OF PHARMACOTHERAPY
D. R. Strelkov, P. V. Kirichenko

I. M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

Abstract. Central post-stroke pain (CPSP) is one of the most severe and disabling complications of stroke. 
Among its clinical forms, the thalamic pain syndrome known as Dejerine–Roussy syndrome occupies a special 
place. It develops as a result of lesions affecting the ventroposterior nuclei of the thalamus and disturbances in 
the central processing of nociceptive and somatosensory signals. The condition is characterized by severe neuro-
pathic pain accompanied by allodynia, hyperalgesia, and sensory deficits, significantly impairing patients’ quality 
of life and complicating post-stroke rehabilitation.

This paper reviews current concepts of the pathophysiological mechanisms underlying central neuropathic 
pain of thalamic origin and outlines the main clinical features of Dejerine–Roussy syndrome. Particular attention 
is given to the possibilities and limitations of pharmacological management. Despite the use of antidepressants, 
anticonvulsants, and other analgesic approaches, pharmacological control of the pain syndrome often remains 
insufficient. In many cases, drug therapy provides only partial relief of symptoms, highlighting the limits of current 
pharmacotherapeutic strategies.

Therefore, Dejerine–Roussy syndrome remains a significant clinical challenge in modern neurology. The lim-
ited effectiveness of pharmacological control underscores the need for further research into the mechanisms of 
central post-stroke pain and the development of more effective therapeutic approaches.

Keywords: central post-stroke pain, Dejerine–Roussy syndrome, thalamic pain syndrome, neuropathic pain, 
thalamus, stroke

For citation: Strelkov D. R., Kirichenko P. V. CENTRAL NEUROPATHIC PAIN OF THALAMIC ORIGIN: DE-
JERINE–ROUSSY SYNDROME AND THE LIMITATIONS OF PHARMACOTHERAPY. Journal of young scientists. 
2026;15(2):143-147.



145

вестник молодого ученого, 2026. Т. 15. № 2

ских особенностей и возможностей фармаколо-
гической коррекции данного синдрома [2, 8, 15].

Цель исследования  – проанализировать со-
временные представления о патофизиологи-
ческих механизмах развития синдрома Деже-
рина–Русси, его клинических проявлениях и 
возможностях фармакологического лечения с 
оценкой существующих ограничений фармако-
логического контроля центральной постинсульт-
ной боли.

Материалы и методы. Поиск научной лите-
ратуры осуществляли с использованием поиско-
вых операторов в международных и националь-
ных базах данных PubMed, Scopus, eLIBRARY и 
Google Scholar за период 2020–2025 гг.

В анализ включали оригинальные клиниче-
ские исследования, когортные и наблюдатель-
ные работы, метаанализы, систематические и 
аналитические обзоры, посвященные патофизи-
ологическим механизмам центральной постин-
сультной боли, клиническим проявлениям син-
дрома Дежерина–Русси, а также возможностям 
фармакологического лечения нейропатической 
боли после инсульта. Особое внимание уделя-
лось публикациям, содержащим данные о эф-
фективности антидепрессантов, противосудо-
рожных препаратов и других фармакологических 
методов терапии, а также обсуждающим ограни-
чения фармакологического контроля болевого 
синдрома.

Из анализа исключали публикации, не со-
держащие клинических или экспериментальных 
данных по центральной постинсультной боли, 
работы, опубликованные до 2020 года, а также 
статьи, посвященные другим видам нейропати-
ческой боли, не связанным с инсультом. Также 
исключались описательные публикации общего 
характера без анализа механизмов заболева-
ния или оценки эффективности терапии.

Статистическая обработка данных в рамках 
настоящей работы не проводилась, поскольку 
исследование носит обзорный характер и осно-
вано на анализе опубликованных научных дан-
ных. Обобщение и интерпретация результатов 
выполнялись методом сравнительного анализа 
данных, представленных в отобранных публи-
кациях.

Результаты и обсуждение. Анализ совре-
менных исследований показывает, что синдром 
Дежерина–Русси является сложным многофак-
торным вариантом центральной постинсульт-
ной боли, формирующимся вследствие на-
рушения таламических сенсорных релейных 
структур и восходящих соматосенсорных путей, 
прежде всего спиноталамической системы [10, 
11, 14]. Ключевую роль в патогенезе играет по-
ражение вентральных задних ядер таламуса 
(VPL/VPM), являющихся основным релейным 
центром передачи соматосенсорной информа-
ции от периферии к коре больших полушарий. 
Повреждение этих структур нарушает проведе-
ние сигналов по спиноталамическому тракту и 
частично затрагивает медиально-лемнисковую 

систему, обеспечивающую передачу тактиль-
ной чувствительности [10].

Нарушение передачи сенсорных сигналов 
приводит к формированию сочетания сенсор-
ного дефицита и патологической боли, что рас-
сматривается как следствие дисфункции тала-
мического сенсорного [10, 11]. Дополнительным 
механизмом развития синдрома является по-
стинсультная нейродегенерация и микроглиаль-
но-опосредованное воспаление, которое может 
формироваться вторично в ипсилатеральном та-
ламусе даже после корковых повреждений [13].

Одним из ключевых патогенетических меха-
низмов считается деафферентация, возникаю-
щая вследствие утраты нормального сенсорного 
входа к таламическим нейронам после инсульта. 
При этом нарушается баланс между возбужда-
ющими и тормозными влияниями в централь-
ных сенсорных сетях и формируется состояние 
центральной дисингибиции [11]. В этих условиях 
даже слабые сенсорные стимулы могут вызывать 
выраженный болевой ответ, что клинически про-
является аллодинией и гипералгезией.

Развитие деафферентации тесно связано с 
центральной сенситизацией  – состоянием по-
вышенной возбудимости центральных нейронов 
и усиленной реакции на сенсорную стимуляцию 
[7, 15]. Экспериментальные исследования по-
казывают, что этот процесс сопровождается ак-
тивацией микроглии, развитием нейровоспале-
ния, усилением глутаматергической передачи 
и увеличением частоты патологических burst-
разрядов таламических нейронов [7]. В качестве 
одного из молекулярных механизмов сенситиза-
ции описан каскад ATP–P2X4/P2X7–BDNF–TrkB, 
приводящий к подавлению KCC2-зависимого 
торможения и нарушению GABA-ергического 
контроля, что способствует дизингибиции тала-
мических нейронов и усилению болевой чувстви-
тельности [7]. Дополнительным звеном патоге-
неза является нарушение таламокортикальных 
взаимодействий. Таламус играет ключевую роль 
в передаче сенсорной информации в соматосен-
сорную кору, а его повреждение приводит к па-
тологической реорганизации таламокортикаль-
ных проекций и изменению структуры сенсорных 
входов в корковые области [11, 15]. Эксперимен-
тальные данные показывают, что после повреж-
дения вентробазального комплекса таламуса 
аксоны нейронов posterior thalamic nucleus (Po) 
могут формировать эктопические ветви в IV слое 
первичной соматосенсорной коры, что сопро-
вождается повышенной нейрональной активно-
стью и увеличением экспрессии маркера c-fos 
[4]. Такая патологическая перестройка сенсор-
ных сетей способствует формированию механи-
ческой аллодинии и поддержанию центральной 
сенситизации.

Клинические проявления синдрома Дежери-
на–Русси отражают описанные патофизиологи-
ческие механизмы. Ведущим симптомом явля-
ется хроническая центральная нейропатическая 
боль в контралатеральной половине тела, соот-
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ветствующей зоне поражения соматосенсорных 
путей [1, 14]. Боль часто описывается пациента-
ми как жгучая, стреляющая, колющая или холо-
дящая. Для центральной постинсультной боли 
характерно сочетание спонтанной боли и боли, 
индуцируемой внешними стимулами, при этом 
наиболее типичными сенсорными дескриптора-
ми являются hot-burning, cold-freezing, tender и 
numbness [5].

Важной особенностью клинической картины 
являются аллодиния, гипералгезия и дизесте-
зии. У пациентов наблюдается патологическая 
болевая реакция на неболезненные стимулы, 
включая тактильные и температурные воздей-
ствия, а также усиленный ответ на болевые раз-
дражители [1, 14]. Особенно характерны холо-
довая аллодиния и холодовая гипералгезия, что 
отражает нарушение центральной обработки 
температурной чувствительности [5]. Наряду 
с позитивными феноменами отмечаются и не-
гативные сенсорные нарушения  – гипестезия, 
снижение температурной, тактильной и иногда 
вибрационной чувствительности [1, 14]. Одно-
временное сочетание гипестезии и выраженной 
боли считается одной из характерных особенно-
стей CPSP [5]. Помимо сенсорных расстройств, 
синдром Дежерина–Русси часто сопровождает-
ся эмоционально-аффективными нарушениями, 
включая тревогу, депрессию, нарушения сна и 
снижение качества жизни [14]. Эти проявления 
связаны с вовлечением структур, участвующих в 
аффективной оценке боли, включая таламус, ги-
поталамус, миндалину и корковые отделы [1].

Фармакологическая терапия центральной 
постинсультной боли остается сложной кли-
нической задачей, поскольку универсального 
стандарта лечения не существует, а выражен-
ность ответа на терапию значительно варьирует 
[12, 14]. Основу медикаментозного лечения со-
ставляют антидепрессанты и антиконвульсанты, 
воздействующие на центральные механизмы 
формирования нейропатической боли [3, 12]. 
Среди антидепрессантов наиболее изученными 
являются амитриптилин и дулоксетин. Их тера-
певтический эффект связан с модуляцией нис-
ходящих антиноцицептивных путей и влиянием 
на серотонинергические и норадренергические 
механизмы регуляции боли [14]. В ряде исследо-
ваний дулоксетин демонстрировал более благо-
приятные результаты по сравнению с амитрип-
тилином, особенно у пациентов с сопутствующей 
депрессивной симптоматикой [3, 12, 14]. Тем не 
менее доказательная база его эффективности 
остается ограниченной.

Антиконвульсанты, включая габапентин и 
прегабалин, направлены на уменьшение ней-
рональной гипервозбудимости и снижение вы-
свобождения возбуждающих нейромедиаторов. 
Эти препараты считаются одними из наиболее 
перспективных средств лечения центральной 
постинсультной боли [3, 14]. Прегабалин так-
же может уменьшать выраженность аллодинии, 
тревожности и нарушений сна [12]. Однако их 

применение часто сопровождается побочными 
эффектами, такими как сонливость, головокру-
жение, атаксия и периферические отеки, что мо-
жет ограничивать длительное использование.

Несмотря на использование различных фар-
макологических средств, эффективность меди-
каментозного лечения остается ограниченной. 
Анализ клинических исследований показыва-
ет, что значительная часть пациентов достигает 
лишь умеренного уменьшения боли или вовсе 
не демонстрирует клинически значимого улуч-
шения [12]. Сетевые метаанализы указывают, 
что ряд широко применяемых препаратов, вклю-
чая амитриптилин, карбамазепин, морфин и 
лидокаин, не показали статистически значимо-
го преимущества по сравнению с плацебо [2]. 
Даже препараты, демонстрирующие наилучшие 
результаты в отдельных исследованиях, такие 
как прегабалин или габапентин, не обеспечива-
ют универсального терапевтического эффекта. 
Кроме того, их применение ограничивается зна-
чительным числом побочных реакций и вариа-
бельностью индивидуального ответа [3, 12]. Эти 
данные отражают существующие пределы фар-
макологического контроля центральной постин-
сультной боли.

В связи с этим все большее внимание уделя-
ется дополнительным методам лечения, включая 
нейромодуляционные подходы. Одним из пер-
спективных направлений считается повторная 
транскраниальная магнитная стимуляция (rTMS), 
которая может обеспечивать уменьшение боли у 
пациентов с рефрактерной CPSP [9, 12]. Совре-
менные данные также подчеркивают необходи-
мость мультидисциплинарного подхода, соче-
тающего фармакотерапию, нейромодуляцию, 
реабилитационные вмешательства и психосоци-
альную поддержку пациентов.

Заключение. Синдром Дежерина–Русси 
представляет собой сложный вариант централь-
ной постинсультной боли, формирующийся 
вследствие поражения таламических сенсорных 
структур, развития деафферентации, централь-
ной сенситизации и патологической реоргани-
зации таламокортикальных сетей. Клиническая 
картина заболевания характеризуется сочета-
нием контралатеральной нейропатической боли, 
аллодинии, гипералгезии, сенсорных нарушений 
и эмоционально-аффективных расстройств.

Несмотря на использование антидепрессан-
тов и антиконвульсантов, эффективность фарма-
кологической терапии остается ограниченной, 
а значительная часть пациентов демонстрирует 
лишь частичное уменьшение болевого синдро-
ма. Эти обстоятельства отражают пределы фар-
макологического контроля центральной постин-
сультной боли и подчеркивают необходимость 
дальнейших исследований, направленных на 
разработку новых терапевтических стратегий, 
включая нейромодуляционные и мультидисци-
плинарные подходы к лечению. 

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ПОВЕДЕНЧЕСКИЙ ВАРИАНТ ФРОНТОТЕМПОРАЛЬНОЙ ДЕМЕНЦИИ: 
ПОЧЕМУ ЕГО ОШИБОЧНО ДИАГНОСТИРУЮТ  
КАК ПЕРВИЧНОЕ ПСИХИАТРИЧЕСКОЕ РАССТРОЙСТВО
О. Ш. Джадхав

Башкирский государственный медицинский университет, Уфа, Россия

Аннотация. Поведенческий вариант лобно-височной деменции (bvFTD) представляет собой наи-
более распространенный клинический подтип лобно-височной дегенерации и характеризуется прежде 
всего прогрессирующими изменениями личности, поведения и исполнительных функций. В отличие 
от болезни Альцгеймера, где раннее снижение когнитивных функций обычно связано с нарушениями 
памяти, bvFTD часто проявляется поведенческими расстройствами, которые очень похожи на психиче-
ские расстройства. Это клиническое совпадение часто приводит к диагностическим ошибкам на ранних 
стадиях заболевания. Эпидемиологические исследования показывают, что распространенность лобно-
височной деменции составляет приблизительно от 10 до 22 случаев на 100 000 человек, при этом на по-
веденческий вариант лобно-височной деменции приходится почти 50–60% этих случаев. Расстройство 
преимущественно поражает людей в возрасте от 45 до 65 лет, что делает его одной из ведущих причин 
ранней деменции. Клинические исследования показывают, что 40–70% пациентов с поведенческим ва-
риантом лобно-височной деменции первоначально получают психиатрические диагнозы, обычно вклю-
чающие депрессию, биполярное расстройство или шизофрению. Цель данного исследования – проана-
лизировать механизмы, ответственные за ошибочную психиатрическую диагностику поведенческого 
варианта лобно-височной деменции, и выявить клинические и нейробиологические особенности, ко-
торые могут помочь в дифференциации этого нейродегенеративного расстройства от первичных пси-
хиатрических состояний. Повышение клинической осведомленности в сочетании с тщательным невро-
логическим обследованием и нейровизуализационной оценкой может значительно повысить раннюю 
диагностику и точность диагностики.

Ключевые слова: лобно-височная деменция, поведенческий вариант лобно-височной деменции, ней-
родегенерация, психиатрическая ошибочная диагностика, дифференциальная диагностика, нейропсихи-
атрия.
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WHY IT IS MISDIAGNOSED AS A PRIMARY PSYCHIATRIC DISORDER
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Abstract. Behavioral variant frontotemporal dementia (bvFTD) represents the most prevalent clinical subtype 

of frontotemporal lobar degeneration and is characterized primarily by progressive alterations in personality, 
behavior, and executive functioning. Unlike Alzheimer’s disease, where early cognitive decline is typically 
associated with memory impairment, bvFTD often manifests through behavioural disturbances that closely 
resemble psychiatric conditions. This clinical overlap frequently results in diagnostic errors during the early 
stages of the disease. Epidemiological studies indicate that the prevalence of frontotemporal dementia ranges 
from approximately 10 to 22 cases per 100,000 individuals, with behavioural variant frontotemporal dementia 
accounting for nearly 50–60% of these cases. The disorder predominantly affects individuals between 45 and 
65 years of age, making it one of the leading causes of early-onset dementia. Clinical investigations suggest 
that 40–70% of patients with bvFTD initially receive psychiatric diagnoses, commonly including depression, 
bipolar disorder, or schizophrenia. The aim of this study is to analyse the mechanisms responsible for psychiatric 
misdiagnosis of behavioural variant frontotemporal dementia and to identify clinical and neurobiological 
features that may assist in differentiating this neurodegenerative disorder from primary psychiatric conditions. 
Improved clinical awareness, combined with careful neurological evaluation and neuroimaging assessment, 
may significantly enhance early detection and diagnostic accuracy.
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Frontotemporal dementia (FTD) refers to 
a group of neurodegenerative disorders 
characterized by progressive degener-

ation of the frontal and temporal lobes of 
the brain. Among the various clinical pres-
entations of this disease, behavioural vari-
ant frontotemporal dementia represents the 
most common subtype, accounting for ap-
proximately 50–60% of all cases of FTD [1]. 
Population-based studies suggest that the 
prevalence of frontotemporal dementia rang-
es between 10 and 22 cases per 100,000 in-
dividuals, with incidence rates estimated at 
3–4  new cases per 100,000 person-years 
[3]. The disease most frequently affects in-
dividuals in midlife, typically between 45 
and 65  years of age, distinguishing it from 
Alzheimer’s disease, which predominantly oc-
curs in older populations. The earliest man-
ifestations of bvFTD are typically behavioral 
rather than cognitive. Patients may exhibit 
impulsive behavior, loss of empathy, emotion-
al indifference, or socially inappropriate ac-
tions. These changes often occur gradually 
but may appear striking when compared with 
the individual’s previous personality. Because 
these symptoms resemble psychiatric disor-
ders, patients frequently undergo psychiatric 
evaluation before neurological assessment. 
Research indicates that nearly half of individ-
uals with bvFTD initially receive psychiatric di-
agnoses, and in some studies misdiagnosis, 
rates have exceeded 70% [10]. The clinical 
similarity between psychiatric disorders and 
behavioural variant frontotemporal dementia 
presents a major diagnostic challenge. Ac-
curate recognition of the disease is essential 
for appropriate management and for support-
ing patients and their families. The aim of this 
study is to analyse the clinical characteristics, 
neuropathological mechanisms, and diagnos-
tic challenges associated with behavioural 
variant frontotemporal dementia and to high-
light key features that may assist clinicians in 
distinguishing the disorder from primary psy-
chiatric illnesses.

Materials and methods. This study was 
conducted as a narrative literature review aimed at 
analyzing the clinical and neurobiological factors 
responsible for the psychiatric misdiagnosis of 
behavioural variant frontotemporal dementia 
(bvFTD). A comprehensive search of scientific 
literature was performed using the biomedical 
databases PubMed, Scopus, and Web of Science. 
Publications released between 2010 and 2024 were 
selected to ensure inclusion of contemporary 
research findings.

The search strategy included combinations of the 
following keywords:

• behavioural variant frontotemporal dementia 
• frontotemporal lobar degeneration 
• psychiatric misdiagnosis 
• differential diagnosis 
• neurodegeneration 
• behavioural symptoms in dementia 
Articles were selected according to the following 

inclusion criteria:
• Peer-reviewed scientific publications 
• Studies describing clinical manifestations of 

bvFTD 
• Research examining psychiatric symptoms or 

diagnostic errors in bvFTD 
• Publications investigating neuropathological or 

neuroimaging findings 
The review included epidemiological studies, 

clinical cohort studies, neuroimaging investigations, 
and neuropathological analyses. Publications not di-
rectly addressing behavioural variant frontotemporal 
dementia or its differential diagnosis with psychiatric 
disorders were excluded.

In total, approximately 40 relevant publications 
were examined. Data extracted from the selected 
studies included:

• prevalence and epidemiological characteris- 
tics 

• clinical presentation and behavioural symp- 
toms 

• frequency of psychiatric misdiagnosis 
• affected neuroanatomical regions 
• neuropathological mechanisms 
• neuroimaging findings supporting diagnosis 
The collected literature was analysed qualitatively 

in order to identify common diagnostic challenges, 
patterns of misdiagnosis, and clinical markers that 
may help distinguish bvFTD from primary psychiatric 
disorders.

Results and discussion. Clinical Characteristics 
of Behavioural Variant Frontotemporal Dementia. 
Behavioural variant frontotemporal dementia is 
characterized primarily by progressive alterations 
in personality and social behavior. Common early 
manifestations include behavioural disinhibition, 
apathy, loss of empathy, compulsive or stereotyped 
behaviours, and changes in eating patterns. These 
symptoms arise from degeneration of neural 
circuits responsible for emotional regulation and 
social cognition. Importantly, episodic memory may 
remain relatively preserved during the early stages 
of the disease. This feature often leads clinicians to 
overlook the possibility of dementia because memory 
impairment is typically considered a defining feature 
of neurodegenerative disorders. Degeneration in 
bvFTD primarily affects the orbitofrontal cortex, 
anterior cingulate cortex, anterior insula, and 

Keywords: frontotemporal dementia, behavioural variant frontotemporal dementia, neurodegeneration, 
psychiatric misdiagnosis, differential diagnosis, neuropsychiatry
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Psychiatric Misdiagnosis. The behavioural mani-
festations of bvFTD frequently resemble symptoms 
observed in psychiatric disorders. Apathy may 
mimic major depressive disorder, while impulsiv-
ity and emotional instability may resemble bipolar 
disorder. Repetitive behaviours may be interpreted 
as obsessive-compulsive disorder. Clinical stud-
ies indicate that approximately 50% of patients 
with frontotemporal dementia initially receive psy-

chiatric diagnoses before the neurodegenerative 
nature of the disease is recognized [10]. In some 
cohorts, misdiagnosis rates have been reported to 
reach over 70% during the initial clinical evaluation. 

Diagnostic delay may 
extend for three to six 
years after symptom 
onset, during which pa-
tients may receive in-
appropriate psychiatric 
treatment. Neurobiologi-
cal Mechanisms. At the 
neuropathological level, 
behavioural variant fron-
totemporal dementia is 
associated with degen-
eration of the frontal 
and anterior temporal 
cortices. These brain re-
gions play a crucial role 
in: emotional regula-
tion, social awareness, 
behavioural inhibition, 
decision-making. Neu-
ronal degeneration with-
in these areas disrupts 
the neural networks re-
sponsible for regulating 
behavior and emotional 
responses. Pathologi-

cally, bvFTD is commonly associated with abnor-
mal accumulation of proteins such as tau and TAR 
DNA-binding protein-43 (TDP-43), which con-
tribute to neuronal dysfunction and progressive 
cortical atrophy [7]. Magnetic resonance imaging 
often reveals structural changes in the frontal and 
temporal lobes, including cortical thinning and vol-
ume loss that support the diagnosis of the disease 
(Figure 2) [2].

Figure 1. Brain regions affected in behavioural variant frontotemporal dementia, 
including the orbitofrontal cortex and anterior temporal lobes involved 

in social cognition and behavioural control

Figure 2. MRI demonstrating cortical atrophy in the frontal and temporal lobes 
in patients with behavioural variant frontotemporal dementia

Differential diagnostic. Markers Distinguishing 
behavioural variant frontotemporal dementia from 
psychiatric disorders requires careful evaluation of 

clinical history, cognitive testing, and neuroimaging 
findings.

anterior temporal lobes, which together form part 
of the brain’s salience network responsible for 
emotional processing and behavioural regulation 
(Figure 1) [9].
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Conclusion. Behavioural variant frontotem-
poral dementia represents a complex neurode-
generative disorder whose early manifestations 
frequently resemble psychiatric illness. Because 
the disease initially presents with behavioural dis-
turbances rather than memory impairment, clini-
cians may mistakenly attribute these symptoms to 
psychiatric conditions. Scientific evidence demon-
strates that psychiatric misdiagnosis is common in 
bvFTD and may delay accurate diagnosis for sev-

eral years. Increased awareness of the disorder, 
combined with careful neurological assessment 
and neuroimaging techniques, is essential for im-
proving diagnostic accuracy. Early recognition of 
behavioural variant frontotemporal dementia al-
lows for more appropriate clinical management 
and provides patients and families with a clearer 
understanding of the disease.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.

Table 1. 
Differential diagnostic markers distinguishing behavioural variant frontotemporal dementia from psychiatric disorders

Clinical Feature bvFTD Psychiatric Disorders
Age of onset Typically 45–65 years Often adolescence or early adulthood
Disease progression Gradual progressive decline Episodic or fluctuating
Early memory impairment Usually mild or absent Variable
Insight Often impaired Often partially preserved
Response to psychiatric medication Minimal improvement Often responsive
Neuroimaging findings Frontal and temporal lobe atrophy Usually normal

Comparison with Alzheimer’s Disease. Be- 
havioural variant frontotemporal dementia differs 
significantly from Alzheimer’s disease in its early 
clinical presentation. While Alzheimer’s disease 

is primarily characterized by progressive memory 
impairment, bvFTD initially manifests through 
behavioral and personality changes.

Table 2. 
Comparison of bvFTD, Alzheimer’s disease, and psychiatric disorders

Feature bvFTD Alzheimer’s Disease Psychiatric Disorders
Typical onset age 45–65 years >65 years Adolescence or early adulthood
Initial symptom Behavioural changes Memory impairment Mood or thought disturbances
Disease progression Progressive Progressive Often episodic

Neuroimaging findings Frontal/temporal 
atrophy Hippocampal atrophy Usually normal
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СИНДРОМ ОПЕРИРОВАННОГО ПОЗВОНОЧНИКА:  
КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ, 
СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ТЕРАПИИ
Х. М. Хидриев, А. И. Раевская

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Синдром оперированного позвоночника (СОП) представляет собой комплекс клинических 
проявлений, возникающих после хирургического вмешательства на позвоночнике. Он характеризуется 
болевым синдромом, функциональными ограничениями и ухудшением качества жизни пациентов. Цель 
исследования- провести обзор литературных источников за последние 10 лет, изучить клинико-эпидеми-
ологические особенности синдрома оперированного позвоночника, рассмотреть современные подходы 
к диагностике и лечению данного состояния. Проведен обзор литературы и анализ данных клинических 
наблюдений пациентов с синдромом оперированного позвоночника. Исследования показали, что частота 
развития СОП варьирует в зависимости от типа операции, возраста пациентов и наличия сопутствующих 
заболеваний. Основные клинические симптомы включают хроническую боль в спине, ограничение под-
вижности и ухудшение качества жизни. Современные методы диагностики включают использование маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ), компьютерной томографии (КТ) и рентгенографии. Лечение СОП 
требует индивидуального подхода и может включать медикаментозную терапию, физиотерапию, реаби-
литационные программы и повторные хирургические вмешательства. Синдром оперированного позво-
ночника остается актуальной проблемой современной медицины. Улучшение диагностики и разработка 
эффективных методов лечения позволят снизить частоту осложнений и улучшить качество жизни пациен-
тов. Необходимы дальнейшие исследования для оптимизации подходов к профилактике и лечению.

Ключевые слова: синдром оперированного позвоночника, синдром постоянной боли в позвоночнике, 
хирургия позвоночника, хроническая боль в спине, невропатическая боль

Для цитирования: Хидриев Х. М., Раевская А. И. СИНДРОМ ОПЕРИРОВАННОГО ПОЗВОНОЧНИКА: 
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PERSISTENT SPINAL PAIN SYNDROME:  
CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL FEATURES,  
MODERN METHODS OF DIAGNOSIS AND THERAPY
Kh. M. Khidriev, A. I. Raevskaya

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. Failure to perform back surgery syndrome (FOS) is a complex of clinical manifestations that occur 
after spinal surgery. It is characterized by pain, functional limitations, and deterioration in the quality of life of 
patients. Objective – to review the literature for the past 10 years, study the clinical and epidemiological features 
of FOS, and consider modern approaches to the diagnosis and treatment of this condition. А literature review and 
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Синдром оперированного позвоноч-
ника (СОП), или синдром постоянной 
боли в позвоночнике (persistent spinal 

pain syndrome, PSPS), или синдром неудач-
ной операции на позвоночнике (failed back 
surgery syndrome, FBSS),  – это сложное и 
многофакторное заболевание, встречающе-
еся с частотой от 10 до 40% среди всех паци-
ентов, перенесших операцию на позвоноч-
нике, однако эти данные могут варьировать 
из-за неоднородности проблемы [1, 20]. Так, 
СОП встречается с частотой от 30 до 46% у 
пациентов после поясничного спондилодеза 
и у 19–25% пациентов, перенесших микро-
дискэктомию [40]. За последние годы ко-
личество хирургических вмешательств как 
метода лечения болевых синдромов, обу-
словленных дегенеративными и дистрофи-
ческими изменениями в позвоночнике, стре-
мительно возросло. Хирургия позвоночника 
сегодня считается операцией низкого риска 
развития осложнений, которые, как прави-
ло, являются преходящими и самоограни-
чивающимися [26], а внедрение малоинва-
зивной хирургии позвоночника еще больше 
уменьшило послеоперационную боль [21]. 
Однако проблема болей в спине далека от 
решения: по меньшей мере 50% проопери-
рованных пациентов продолжают страдать 
от боли, которая является наиболее распро-
страненным послеоперационным осложне-
нием в хирургии позвоночника и часто пред-
ставляет собой существенное ограничение в 
функциональном восстановлении пациента и 
увеличивает время госпитализации [41, 43]. 
В  некоторых случаях послеоперационная 
боль может оказаться резистентной к тради-
ционным обезболивающим препаратам, что 
может привести к необоснованному реше-
нию прибегнуть к повторному хирургическо-
му вмешательству с увеличением частоты 
осложнений, длительности госпитализации 
и экономических затрат.

Цель исследования – провести обзор литера-
турных источников, рассматривающих вопросы 
эпидемиологии, этиопатогенеза, клинической 
картины, современных методов диагностики и 

терапии синдрома оперированного позвоноч-
ника.

Материалы и методы. Проведен обзор ли-
тературных источников за период 2004-2025 гг., 
использованы базы данных РИНЦ, PubMed. 

Результаты и обсуждение. Термины «по-
стламинэктомический синдром», «синдром опе-
рированного позвоночника» и «синдром неудач-
ной операции на позвоночнике» были введены 
в 1970-х годах и получили распространение в 
1980-х годах на фоне обсуждения в литературе 
подходов к лечению постоянной боли после опе-
рации на позвоночнике. Однако эти термины не-
однозначны и относятся к гетерогенной группе 
расстройств, которые имеют общую черту – хро-
ническую боль и опыт предшествующей опера-
ции, после которой боль либо возобновляется, 
либо сохраняется [34].

Патогенез. Хирургическое вмешательство 
может привести к повреждению тканей и вос-
палению, что закономерно способствует высво-
бождению медиаторов боли, таких как цитокины, 
брадикинин и простагландины [36]. Поврежде-
ние или раздражение спинномозговых нервов 
во время операции способствует изменению 
экспрессии и функции ионных каналов, рецеп-
торов и нейромедиаторов в пораженных нервах 
[35,46], что сопровождается нарушением пере-
дачи болевых импульсов и развитием стойкой 
невропатической боли. 

Длительная боль приводит к изменениям в 
центральной нервной системе (ЦНС), включая 
спинной и головной мозг, что приводит к цен-
тральной сенсибилизации (т.е. генерализован-
ной гиперчувствительности) [24]. В результате 
болевой порог снижается, что приводит к по-
вышенной чувствительности к болевым сигна-
лам даже после устранения первоначального 
источника боли. Глиальные клетки служат для 
поддержания гомеостаза. Однако в ситуаци-
ях, связанных с хронической болью микроглия, 
астроциты и глиальные клетки-сателлиты пре-
терпевают морфологические и функциональные 
изменения, которые способствуют повышению 
чувствительности к боли [17]. 

Дополнительным важным фактором, который 
следует учитывать, является образование рубцо-

analysis of clinical observations of patients with FOS were conducted. Studies have shown that the incidence of 
FOS varies depending on the type of surgery, patient age, and the presence of comorbidities. The main clinical 
symptoms include chronic back pain, limited mobility, and deterioration in quality of life. Modern diagnostic 
methods include the use of magnetic resonance imaging (MRI), computed tomography (CT), and radiography. 
Treatment of FOS requires an individual approach and may include drug therapy, physiotherapy, rehabilitation 
programs, and repeated surgeries. Conclusion: failed back surgery syndrome remains a pressing issue in modern 
medicine. Improved diagnostics and development of effective treatment methods will reduce the incidence 
of complications and improve patients’ quality of life. Further research is needed to optimize approaches to 
prevention and management of this condition.

Keywords: failed back surgery syndrome, persistent spinal pain syndrome, spinal surgery, chronic back pain, 
neuropathic pain

For citation: Khidriev Kh. M., Raevskaya A. I. PERSISTENT SPINAL PAIN SYNDROME: CLINICAL AND EPI-
DEMIOLOGICAL FEATURES, MODERN METHODS OF DIAGNOSIS AND THERAPY. Journal of young scientists. 
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вой ткани [48]. После операции на позвоночни-
ке фибробласты и другие клетки, участвующие в 
заживлении ран, способны продуцировать белки 
внеклеточного матрикса, что приводит к обра-
зованию рубцовой ткани [13], которая влияет на 
местную тканевую среду и усиливает боль, ком-
примируя нервные корешки [10]. 

Молекулярные механизмы, способствующие 
развитию СОП зависят от таких факторов как 
тип хирургического вмешательства, ранее су-
ществовавшие заболевания и индивидуальные 
генетические различия. Понимание специфиче-
ских молекулярных механизмов, участвующих 
в развитии СОП у пациента, способствует раз-
работке целенаправленных стратегий лечения, 
таких как назначение противовоспалительных 
препаратов, терапия, модулирующая нервную 
систему, или другие вмешательства, направлен-
ные на устранение молекулярных факторов, вы-
зывающих боль и дисфункцию [37].

Факторы риска. Образование рубцовой ткани, 
окружающей нервы, часто называют эпидураль-
ным фиброзом. Это явление возникает, когда 
врожденная реакция организма на заживление 
приводит к образованию волокнистой соеди-
нительной ткани в эпидуральном пространстве. 
Следовательно, нервы могут подвергаться ком-
прессии, что играет определенную роль в воз-
никновении СОП [33].

Интраоперационное повреждение нервов или 
спинного мозга во время операции может при-
вести к хронической боли и неврологическому 
дефициту [20]. Этот тип боли часто имеет не-
вропатический компонент. Одним из методов 
предотвращения данного патологического со-
стояния является нейрофизиологический мо-
ниторинг. Постоянная оценка функциональной 
целостности нервных структур потенциально мо-
жет помочь снизить риск травм нервов или спин-
ного мозга. Это способствует снижению частоты 
возникновения послеоперационной невропати-
ческой боли и ее хронизации, что играет реша-
ющую роль в улучшении результатов лечения па-
циентов [7].

Отсутствие точного понимания первичного 
источника болевого синдрома является веду-
щим фактором развития СОП [40]. Если пер-
вичная причина боли не была точно выявлена до 
операции, хирургическое вмешательство может 
не устранить основную проблему, что приведет 
к постоянной или усиливающейся боли. Так, на-
пример, при наличии фораминального стеноза 
сдавление нервных корешков может проявлять-
ся болью, парестезиями и слабостью в соответ-
ствующих дерматомах. Из-за совпадения сим-
птомов с другими заболеваниями позвоночника 
точный диагноз фораминального стеноза требу-
ет тщательной клинической оценки и примене-
ния соответствующих методов визуализации для 
содействия оптимальному лечению и тактике ве-
дения пациентов [8].

Психологические факторы играют решаю-
щую роль в восприятии и сохранении боли после 

операции. Различные эмоциональные факторы, 
включая депрессию, тревогу и нереалистичные 
ожидания относительно результатов операции 
[6], могут способствовать продолжению ощуще-
ния боли после хирургии. Системные сопутству-
ющие заболевания, такие как сахарный диабет, 
ожирение или остеопороз, могут негативно по-
влиять на заживление и восстановление после 
операций на позвоночнике [14], увеличивая риск 
развития СОП.

Клиническая картина. Хроническая боль по-
сле хирургического вмешательства на позво-
ночнике определяется как боль, длящаяся более 
3 месяцев. При этом учитывается резкое появле-
ние невропатической боли после хирургии, что 
указывает на важность немедленного обезболи-
вания после операции [2, 9, 19]. Симптомы СОП 
включают боль в месте послеоперационной раны 
с иррадиацией в конечности, преимущественно 
нижние, так как чаще всего СОП сопровождает 
хирургические вмешательства на поясничном 
отделе позвоночника [19, 37]. Невропатические 
болевые феномены проявляются также в состо-
янии покоя, характеризуясь сильной болью по 
ночам, и более 50% пациентов, перенесших опе-
рацию на позвоночнике, предъявляют жалобы на 
нарушения сна [5, 32]. Нередко такие пациенты 
отмечают повышенную тревогу и признаки де-
прессии, что значительно снижает качество их 
жизни [16]. 

Диагностика. Использование методов визуа-
лизации имеет решающее значение для выявле-
ния первопричины СОП и определения дальней-
шей тактики лечения. 

Рентгенографическая визуализация  – это 
фундаментальный и неинвазивный метод оцен-
ки структур позвоночника, остеофитов и распо-
ложения хирургического оборудования (напри-
мер, винтов, стержней или каркасов). Оценка 
спино-тазового выравнивания имеет важное 
значение для определения причин и планиро-
вания корректирующих мер, особенно после 
операций сращивания и при лечении дефор-
маций позвоночника [47]. Чрезмерная или не-
достаточная коррекция во время операции мо-
жет привести к сдавлению нервов, нарушению 
биомеханики позвоночника, и как следствие к 
послеоперационной боли [31]. Магнитно-ре-
зонансная томография (МРТ) является ценным 
методом визуализации для исследования мяг-
ких тканей, таких как спинной мозг, нервные 
корешки и межпозвоночные диски. С его по-
мощью можно выявить грыжу межпозвоноч-
ного диска, стеноз позвоночника, рубцовую 
ткань, сдавление нервных корешков и другие 
потенциальные причины СОП [45]. Компьютер-
ная миелография может быть использована 
для оценки сужения спинномозгового канала 
[44], сдавления нервных корешков и наличия 
рубцовой ткани [20]. Кроме того, она служит 
ценной альтернативой в случаях, когда нали-
чие металлических имплантатов исключает или 
ограничивает использование МРТ [33]. По-



155

вестник молодого ученого, 2026. Т. 15. № 2

зитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) ис-
пользуется для выявления очагов воспаления, 
инфекции или нарушения обмена веществ в 
позвоночнике [3]. Эпидурография  – это метод 
диагностической визуализации, который вклю-
чает введение контрастного вещества в эпиду-
ральное пространство позвоночника. В основ-
ном используется для визуализации анатомии 
эпидурального пространства, включая спинно-
мозговые нервы и окружающие структуры. Это 
особенно информативно при выявлении спа-
ек, рубцовой ткани или эпидурального фибро-
за, которые могут быть причиной хронической 
боли [15]. 

В дополнение к методам визуализации могут 
быть использованы другие методы диагностики, 
такие как электромиография (ЭМГ) и лечебно-
диагностические блокады (ЛДБ). Они предо-
ставляют ценную информацию о первопричинах 
боли и помогают в принятии решений о тактике 
лечении. ЭМГ способствует выявлению сдавле-
ния нерва, его раздражения или повреждения, 
которые могут способствовать возникновению 
боли у пациента. ЭМГ часто проводится в соче-
тании с исследованиями нервной проводимо-
сти, чтобы обеспечить более полную оценку со-
стояния периферической нервной системы [22]. 
ЛДБ имеют важное значение для точного опре-
деления источника боли пациента с СОП, фоку-
сируясь на определенных нервах или структу-
рах. Эти инъекции обычно включают введение 
местного анестетика, с кортикостероидами или 
без них, для временного облегчения боли и по-
лучения диагностической информации. Напри-
мер, инъекции в фасеточные суставы, которые 
могут быть вовлечены в патогенез возникно-
вения боли [11, 42]. Эпидуральные инъекции, 
обычно используемые для терапевтических 
вмешательств, могут одновременно выполнять-
ся с диагностической целью. Если после эпи-
дуральной инъекции наступает значительное 
облегчение боли, это может свидетельствовать 
о воспалении или сдавлении спинномозгового 
нерва как фактора, способствующего возникно-
вению болевого синдрома у пациента [29].

Лечение. Медикаментозная терапия являет-
ся первым этапом комплексного лечения, на-
правленного на устранение боли и улучшение 
качества жизни пациента. Выбор терапии за-
висит от характера боли и степени ее выражен-
ности. Для купирования ноцицептивной боли, 
возникающей в результате повреждения или 
воспаления тканей, используют нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП) [18, 
38]. Невропатическая боль может быть купиро-
вана препаратами из группы антидепрессантов 
и антиконвульсантов [18]. В лечении радикуляр-
ной боли, возникающей в месте прохождения 
нервного корешка от позвоночника, также ис-
пользуют антиконвульсанты и антидепрессанты, 
наряду с физиотерапией и, возможно, инъекци-
ями кортикостероидов для непосредственного 
уменьшения болевого синдрома [12, 28]. При 

выраженной боли, не поддающейся другим ме-
тодам терапии, могут быть использованы опио-
идные анальгетики [12]. Этот многоуровневый 
подход должен быть адаптирован к потреб-
ностям каждого пациента и контролироваться 
лечащим врачом с учетом потенциальных по-
бочных эффектов и рисков, связанных с каждой 
тактикой терапии. 

Одним из методов лечения СОП с доказан-
ной эффективностью является нейростимуля-
ция. Обычно она рассматривается в случае, ког-
да все другие методы лечения показали свою 
неэффективность или когда симптоматическое 
лечение не обеспечивает адекватного облегче-
ния боли. С помощью электрических импульсов, 
воздействующих на болевые сигнальные пути, 
обеспечивается существенное уменьшение по-
стоянной боли, ассоциирующейся с СОП, что 
повышает функциональные возможности паци-
ентов и улучшает качество их жизни [25, 39]. 

Хроническая боль приводит к значительно-
му психологическому стрессу, пациенты часто 
испытывают тревогу, депрессию и чувство бес-
помощности [40]. Интеграция психологической 
поддержки в виде таких вмешательств как ког-
нитивно-поведенческая терапия (КПТ) может 
обеспечить пациентам необходимые навыки 
для эффективного управления психологически-
ми аспектами. КПТ, в частности, может помочь 
пациентам распознать и переосмыслить нега-
тивные модели мышления, развить более здо-
ровые механизмы преодоления и использовать 
техники релаксации [27]. Следовательно, это 
может привести к эффективному обезболива-
нию, улучшению психического самочувствия и 
качества жизни [4]. 

Предпочтение отдается вмешательствам, на-
правленным на устранение первопричины боли 
у пациента. Когда консервативные стратегии ле-
чения не приносят облегчения или существует 
определенная структурная причина боли, может 
быть показано повторное хирургическое вмеша-
тельство, например, стабилизация позвоночни-
ка, спондилодез или декомпрессивные процеду-
ры [23,30].

Заключение. Таким образом, широкий 
спектр типов боли и различные результаты лече-
ния пациентов подчеркивают тот факт, что СОП – 
не универсальный диагноз, а скорее спектр воз-
можных состояний. Первопричина боли может 
быть связана со многими факторами, включая 
хирургическую технику, первоначальный диа-
гноз, состояние здоровья пациента и даже психо-
социальные факторы, варьируя у разных пациен-
тов. Различные проявления СОП демонстрируют 
сложность и неоднородность этого состояния. 
Оно зачастую проявляется в виде легкой акси-
альной боли, а может перерастать в изнуряющую 
боль, не поддающуюся медикаментозному лече-
нию. Это делает СОП серьезной проблемой для 
медицинских работников. Выявить причину боли 
после операции и впоследствии обеспечить эф-
фективное лечение становится все труднее из-за 
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широкого спектра потенциальных механизмов, 
лежащих в ее основе. Понимание факторов риска 
до и после операции на позвоночнике и управ-
ление ими могут помочь снизить вероятность 
развития СОП и улучшить результаты лечения 
пациентов. Правильное планирование опера-
ции, техника и послеоперационный уход играют 
решающую роль в минимизации рисков, связан-

ных с СОП. Комплексный план лечения должен 
включать комбинацию этиологических и симпто-
матических методов терапии, адаптированных 
к конкретным потребностям и обстоятельствам 
каждого пациента с целью улучшения качества 
жизни. 

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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МОДУЛЯЦИЯ НЕЙРОГЕНЕЗА И ЕГО РОЛЬ  
В ВОССТАНОВЛЕНИИ НЕЙРОПЛАСТИЧНОСТИ  
КАК СТРАТЕГИЯ ЛЕЧЕНИЯ ОРГАНИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ ЦНС
А. А. Таран, Е. В. Колесникова, О. А. Минаева

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Современные исследования подтверждают образование новых нейронов у взрослых в 
субгранулярной зоне гиппокампа и субвентрикулярной зоне боковых желудочков, что является ключевым 
механизмом поддержания нейропластичности и регенеративного потенциала мозга. Стимуляция нейро-
генеза и усиление нейропластичности могут быть достигнуты с использованием клеточных технологий 
(мезенхимальные и нейральные стволовые клетки), неинвазивных подходов, включая транскраниальную 
магнитную стимуляцию, а также посредством физической активности. По данным клинических исследо-
ваний у пациентов с ишемическим инсультом, болезнью Паркинсона и болезнью Альцгеймера, улучшение 
неврологических, моторных и когнитивных показателей коррелирует с активацией эндогенных регенера-
тивных механизмов. Несмотря на существующие ограничения в дизайне и объеме исследований, в том 
числе клинических исследований на людях, модуляция нейрогенеза представляет собой многообещаю-
щую стратегию терапии органических поражений центральной нервной системы, что открывает перспек-
тивы для разработки инновационных терапевтических решений.
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Длительное время в нейробиологии до-
минировала концепция, согласно кото-
рой нейрогенез ограничен эмбриональ-

ным периодом, а постнатальное обновление 
популяции нейронов отсутствует. Пересмотр 
этих представлений начался после внедре-
ния метода мечения делящихся клеток [3Н]-
тимидином, который встраивается в ДНК в 
S-фазе клеточного цикла. В классических 
работах с использованием авторадиографии 
было показано наличие пролиферирующих 
клеток в гиппокампе взрослых крыс, что ста-
ло первым доказательством постнатального 
нейрогенеза у млекопитающих [2, 3].

Ключевым этапом стало подтверждение ней-
рогенеза у человека in vivo. В исследовании с 
применением 5-бром-2′-дезоксиуридина (BrdU) 
у пациентов с онкологической патологией впер-
вые продемонстрировано образование новых 
нейронов в гиппокампе взрослого человека [9]. 
В дальнейшем иммуногистохимические иссле-
дования подтвердили наличие нейральных пред-
шественников в зубчатой извилине [4], выявили 
нарушения нейрогенеза при болезни Альцгей-
мера [6] и продемонстрировали существование 
нейрогенеза в стриатуме взрослого мозга [10]. 
В настоящее время признано, что нейрогенез со-
храняется преимущественно в субгранулярной 
зоне гиппокампа и субвентрикулярной зоне бо-
ковых желудочков, а новообразованные нейро-

ны способны интегрироваться в существующие 
нейронные сети [1].

В связи с этим возникает вопрос о возможно-
сти целенаправленной стимуляции нейрогене-
за для замещения нейронов, поврежденных или 
утраченных вследствие органического пораже-
ния центральной нервной системы (ЦНС).

Цель исследования  – изучение возможно-
стей применения технологий стимуляции ней-
рогенеза и восстановления нейропластичности 
в качестве терапевтического подхода при орга-
нических поражениях центральной нервной си-
стемы.

Материалы и методы. Проведен системати-
ческий поиск научных публикаций в электронных 
базах данных PubMed и КиберЛенинка, а также в 
информационных ресурсах Всемирной органи-
зации здравоохранения. По результатам поиска 
отобрано 19 публикаций, в которых представле-
ны данные о клиническом применении изучае-
мых терапевтических подходов.

Результаты и обсуждение. Ишемический 
инсульт представляет собой острое нарушение 
мозгового кровообращения, обусловленное ок-
клюзией церебральной артерии и приводящее 
к формированию очага ишемического некроза. 
Данное заболевание занимает одно из ведущих 
мест в структуре общей смертности в мире, на-
ходясь на 2–3-м месте среди причин летального 
исхода [11].

Ключевые слова: нейрогенез, нейропластичность, ишемический инсульт, болезнь Паркинсона, бо-
лезнь Альцгеймера
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MODULATION OF NEUROGENESIS AND ITS ROLE  
IN THE RESTORATION OF NEUROPLASTICITY AS A STRATEGY  
FOR THE TREATMENT OF ORGANIC CNS DISORDERS
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Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia

Abstract. Current research confirms the formation of new neurons in adults within the subgranular zone 
of the hippocampus and the subventricular zone of the lateral ventricles, which represents a key mechanism 
for maintaining neuroplasticity and the regenerative potential of the brain. Stimulation of neurogenesis and 
enhancement of neuroplasticity can be achieved through cell-based technologies (mesenchymal and neural 
stem cells), non-invasive approaches including transcranial magnetic stimulation, as well as through physical 
exercise. Clinical data obtained from patients with ischemic stroke, Parkinson’s disease, and Alzheimer’s disease 
demonstrate improvements in neurological, motor, and cognitive outcomes, which correlate with the activation 
of endogenous regenerative mechanisms. Despite existing limitations in study design and sample size, including 
human clinical trials, modulation of neurogenesis represents a promising therapeutic strategy for organic lesions 
of the central nervous system, thereby opening prospects for the development of innovative therapeutic solutions.
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Современные методы лечения инсульта преи-
мущественно направлены на реканализацию ок-
клюзированного сосуда с целью восстановления 
мозгового кровотока. Однако эффективность 
таких вмешательств ограничена узким терапев-
тическим временным окном, а риск осложнений 
снижает частоту успешного клинического приме-
нения. Кроме того, большинство существующих 
нейропротекторных стратегий не продемонстри-
ровали достаточной эффективности в клиниче-
ской практике [12].

В связи с этим значительный интерес пред-
ставляет разработка регенеративных подходов 
к лечению инсульта. Предполагается, что ство-
ловые клетки могут оказывать терапевтическое 
действие посредством двух основных механиз-
мов: дифференцировки в нейрональные клетки с 
потенциальной заменой поврежденных тканей, а 
также секреции биологически активных факторов, 
стимулирующих эндогенный нейрогенез и нейро-
пластичность. Экспериментальные исследования 
показали, что трансплантация нейральных, эм-
бриональных и индуцированных плюрипотентных 
стволовых клеток может приводить к образова-
нию новых нейронов, способных интегрироваться 
в существующие нейрональные сети.

Одним из перспективных неинвазивных ме-
тодов стимуляции нейропластичности является 
транскраниальная магнитная стимуляция (ТМС). 
Данная методика позволяет воздействовать на 
корковые двигательные зоны с помощью магнит-
ного поля, индуцируемого катушкой, располо-
женной на поверхности кожи головы. В клиниче-
ском исследовании у 19 пациентов с подострым 
ишемическим инсультом применялась нейро-
навигационно-контролируемая повторяющаяся 
транскраниальная магнитная стимуляция, про-
водимая в течение первых 5–14 дней после появ-
ления симптомов. По сравнению с контрольной 
группой у пациентов, получавших ТМС, отмеча-
лось статистически значимое повышение уровня 
биомаркеров, ассоциированных с процессами 
нейрогенеза и аксогенеза, включая микроРНК 
семейства miR-17~92 и белок Netrin-1. Получен-
ные результаты свидетельствуют о возможной 
модуляции эндогенных механизмов нейропла-
стичности после инсульта у человека [7].

Клеточные технологии и клинические исходы 
при ишемическом инсульте: связь нейрорегене-
рации и функционального восстановления. Со-
временные регенеративные стратегии лечения 
ишемического инсульта направлены не только на 
симптоматическую коррекцию неврологическо-
го дефицита, но и на активацию эндогенных ме-
ханизмов восстановления мозга, включая ней-
ропластичность и потенциальную стимуляцию 
нейрогенеза. Наиболее изученными клинически-
ми подходами являются клеточные технологии, 
в частности применение мезенхимальных и ней-
ральных стволовых клеток.

Систематический мета-анализ рандомизи-
рованных клинических исследований, включив-
ший 13 испытаний (n=592 пациента), показал, 

что применение стволовых клеток у пациентов 
с ишемическим инсультом сопровождается ста-
тистически значимым улучшением неврологиче-
ских и функциональных показателей [19].

Для оценки неврологического дефицита ис-
пользовалась шкала NIHSS (National Institutes of 
Health Stroke Scale; диапазон 0–42 балла), от-
ражающая степень выраженности очаговой не-
врологической симптоматики. Функциональная 
независимость пациентов оценивалась с ис-
пользованием индекса Бартел (Barthel Index; 
0–100 баллов), характеризующего способность 
к самообслуживанию. Степень инвалидизации 
определялась по модифицированной шкале Рэн-
кина (mRS; 0–6 баллов).

Результаты мета-анализа показали:
• снижение выраженности неврологического 

дефицита по шкале NIHSS (MD –1,63; 95% ДИ 
–2,69 – –0,57; p = 0,003);

• увеличение уровня функциональной неза-
висимости по индексу Бартел (MD 14,22; 95% ДИ 
3,95–24,48; p = 0,007);

• тенденцию к снижению степени инвалиди-
зации по модифицированной шкале Рэнкина (MD 
–0,32; p = 0,05);

• снижение смертности в группе клеточной те-
рапии (OR 0,42; 95% ДИ 0,23–0,79; p = 0,007).

Полученные данные свидетельствуют о кли-
нически значимом влиянии клеточных техноло-
гий на исход ишемического инсульта.

Дополнительный сетевой мета-анализ 19 
клинических исследований (n  =  1055 пациен-
тов) подтвердил эффективность различных ти-
пов стволовых клеток, включая костномозговые 
мононуклеарные клетки, мезенхимальные стро-
мальные клетки и клетки пуповинной крови [5]. 
При этом было показано, что различные клеточ-
ные источники могут демонстрировать преиму-
щество по отдельным шкалам клинической оцен-
ки (NIHSS, mRS, Barthel Index), что указывает на 
возможную дифференцированную эффектив-
ность различных типов клеточной терапии.

Связь с нейрогенезом и нейропластичностью. 
Предполагаемые механизмы терапевтического 
действия клеточной терапии включают:

• паракринную секрецию нейротрофических 
факторов (нейротрофический фактор мозга  – 
BDNF, фактор роста эндотелия сосудов – VEGF, 
глиальный нейротрофический фактор – GDNF);

• стимуляцию ангиогенеза;
• модуляцию нейровоспалительных процессов;
• активацию пролиферации нейральных пред-

шественников в субвентрикулярной зоне;
• усиление нейропластичности корковых и 

подкорковых нейрональных сетей [5, 18].
В клиническом протоколе применения чело-

веческих нейральных стволовых клеток у паци-
ентов с ишемическим инсультом также подчер-
кивается, что предполагаемый терапевтический 
эффект связан не только с возможной диффе-
ренцировкой трансплантированных клеток, но и 
со стимуляцией эндогенных восстановительных 
процессов мозга [18].
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В рандомизированном двойном слепом ис-
следовании фазы II STEMTRA оценивалась без-
опасность и эффективность интрацеребральной 
стереотаксической имплантации модифициро-
ванных мезенхимальных стромальных клеток 
SB623 у пациентов с хроническим моторным де-
фицитом после черепно-мозговой травмы [13]. 
Через 6 месяцев после вмешательства в группе 
клеточной терапии наблюдалось статистически 
значимое улучшение моторной функции по шка-
ле Fugl–Meyer по сравнению с контрольной груп-
пой (среднее изменение +8,3 против +2,3 балла; 
p  =  0,040). Авторы предполагают, что наблюда-
емый клинический эффект может быть связан с 
активацией эндогенных репаративных процес-
сов мозга, включая усиление нейропластичности 
и возможную стимуляцию нейрогенеза, однако 
прямое подтверждение образования новых ней-
ронов в данном исследовании не проводилось.

Ограничения интерпретации. Следует отме-
тить, что клинические исследования в данной об-
ласти характеризуются значительной гетероген-
ностью по типу применяемых клеток, способу их 
введения, срокам терапии и степени тяжести ин-
сульта у включенных пациентов. Кроме того, зна-
чительная часть доступных данных получена в ис-
следованиях I–II фазы, что требует дальнейшего 
подтверждения эффективности и безопасности 
клеточных технологий в крупных многоцентро-
вых рандомизированных клинических испытани-
ях [5, 19]. Тем не менее совокупность имеющихся 
клинических данных свидетельствует о том, что 
регенеративные технологии способны улучшать 
исходы ишемического инсульта и, вероятно, ре-
ализуют свой терапевтический эффект посред-
ством активации эндогенных механизмов вос-
становления мозга, включая нейропластичность 
и потенциальную стимуляцию нейрогенеза.

Болезнь Паркинсона. Одним из перспектив-
ных направлений терапии болезни Паркинсона 
является стимуляция процессов нейрогенеза и 
нейропластичности, направленная на восстанов-
ление дофаминергических нейрональных сетей. 
В экспериментальных исследованиях показано, 
что различные терапевтические вмешательства 
способны активировать пролиферацию нейро-
нальных предшественников в субвентрикуляр-
ной зоне и гиппокампе, что потенциально может 
способствовать восстановлению нарушенных 
нейрональных цепей и функциональной компен-
сации дегенеративных изменений.

Результаты клинических исследований также 
свидетельствуют о возможной эффективности 
методов, направленных на активацию нейроге-
неза. Так, в рандомизированном исследовании 
применения мезенхимальных стволовых клеток 
у пациентов с болезнью Паркинсона наблюда-
лось улучшение моторных симптомов по шкале 
UPDRS (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale). 
Через 12 месяцев после трансплантации отме-
чалось снижение суммарного балла UPDRS, что 
свидетельствовало о клиническом улучшении 
двигательных функций [17].

Сходные результаты получены в клиническом 
исследовании трансплантации нейральных стволо-
вых клеток, в котором через 24 месяца наблюдения 
отмечалось улучшение двигательных симптомов, 
сопровождавшееся увеличением активности до-
фаминергической системы по данным позитронно-
эмиссионной томографии [16]. Авторы предпола-
гают, что наблюдаемый терапевтический эффект 
может быть связан не только с прямой клеточной 
заменой, но и с активацией эндогенного нейроге-
неза, а также усилением нейропластических про-
цессов в структурах базальных ганглиев.

Таким образом, результаты современных кли-
нических исследований свидетельствуют о том, 
что терапевтические стратегии, направленные 
на стимуляцию нейрогенеза и нейропластич-
ности, могут способствовать уменьшению вы-
раженности моторных симптомов и улучшению 
функционального состояния пациентов с болез-
нью Паркинсона.

Болезнь Альцгеймера. Снижение нейрогенеза 
в гиппокампе рассматривается как один из патоге-
нетических механизмов болезни Альцгеймера, по-
скольку гиппокамп играет ключевую роль в процес-
сах обучения и памяти. В связи с этим стимуляция 
нейрогенеза рассматривается как перспективное 
направление терапии данного заболевания.

Клинические исследования показали, что ме-
тоды клеточной терапии могут способствовать 
улучшению когнитивных функций. В исследовании 
применения мезенхимальных стволовых клеток 
из пуповинной крови у пациентов с болезнью Аль-
цгеймера отмечалось улучшение когнитивных по-
казателей по шкале ADAS-Cog (Alzheimer’s Disease 
Assessment Scale  – Cognitive Subscale). Через 
12 месяцев наблюдения среднее улучшение соста-
вило 4,2 балла, что свидетельствует о замедлении 
прогрессирования когнитивного дефицита [15].

В другом клиническом исследовании внутри-
венного введения мезенхимальных стволовых 
клеток наблюдалась тенденция к улучшению 
когнитивных показателей по шкале MMSE, что 
авторы связывают с паракринным действием 
трансплантированных клеток. Терапевтический 
эффект может быть связан с активацией нейро-
трофических факторов и стимуляцией эндоген-
ного нейрогенеза [14].

Дополнительные данные получены при при-
менении физической активности, которая рас-
сматривается как нефармакологический метод 
стимуляции нейрогенеза. В рандомизированном 
клиническом исследовании аэробные трениров-
ки в течение 12 месяцев приводили к увеличе-
нию объема гиппокампа на 2% и улучшению по-
казателей памяти [8]. Предполагается, что этот 
эффект связан с повышением уровня нейротро-
фического фактора мозга (BDNF), который сти-
мулирует нейрогенез в гиппокампе.

Заключение. Нейрогенез у взрослого че-
ловека сохраняется преимущественно в гиппо-
кампе и субвентрикулярной зоне, обеспечивая 
основу нейропластичности и восстановления 
функций мозга после органических поражений 
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обзоры

ЦНС. Клинические данные свидетельствуют, что 
стимуляция нейрогенеза и нейропластичности – 
с помощью стволовых клеток, транскраниальной 
магнитной стимуляции или физической актив-
ности  – может улучшать неврологические, ког-
нитивные и моторные показатели у пациентов 
с инсультом, болезнью Паркинсона и Альцгей-

мера. Несмотря на ограниченность масштабов 
исследований, результаты подтверждают по-
тенциал модуляции эндогенных регенеративных 
процессов как перспективной стратегии лечения 
органических поражений ЦНС.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ВОССТАНОВЛЕНИЕ  
И ЕГО ИСХОДЫ В РЕАБИЛИТАЦИИ ПОСЛЕ ИНСУЛЬТА
А. Н. Абдулхамидов¹, Р. Б. Азизова² 
1 Андижанский государственный медицинский институт, Андижан, Узбекистан
2 Ташкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан

Аннотация. Инсульт – это цереброваскулярное заболевание, которое представляет собой значитель-
ную глобальную проблему, ежегодно затрагивающую миллионы жизней. Это одна из основных причин 
инвалидности, и выжившие после инсульта часто сталкиваются с различными степенями инвалидности, 
которые могут повлиять на их жизнь. К инвалидности относятся двигательные нарушения, проблемы с 
речью и языком, когнитивные нарушения и психологические проблемы. Цель данной статьи – на основе 
современных научных источников проанализировать клинические, нейроанатомические, биохимические 
и психосоциальные факторы, влияющие на эффективность реабилитации после инсульта, и обобщить их 
прогностическое значение. Современные исследования показывают, что эффективность реабилитации 
после инсульта в значительной степени зависит от возраста пациента, тяжести первоначального невроло-
гического дефицита, локализации очага поражения и сопутствующих заболеваний.

Ключевые слова: реабилитация после инсульта, нейропластичность, когнитивная реабилитация, ран-
няя постинсультная реабилитация.
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Abstract. Stroke is a cerebrovascular disease that represents a significant global burden, affecting millions 
of lives annually. It is a leading cause of disability, and stroke survivors often experience varying degrees of 
disability that can impact their lives. Disabilities include motor impairments, speech and language problems, 
cognitive impairment, and psychological problems. The aim of this article is to analyze, based on current scien-
tific literature, the clinical, neuroanatomical, biochemical, and psychosocial factors that influence the effective-
ness of stroke rehabilitation and to summarize their prognostic significance. Current research shows that the 
effectiveness of stroke rehabilitation largely depends on the patient’s age, the severity of the initial neurological 
deficit, the location of the lesion, and comorbidities.
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ческим инсультом не соответствуют критериям 
для проведения тромболизиса. Поэтому у боль-
шинства пациентов с инсультом остаются оста-
точные неврологические нарушения [4].

В связи с тем, что инсульт является одной из 
ведущих причин смертности, важно выявить фак-
торы, которые могут повлиять на улучшение реа-
билитации после инсульта. В ходе исследований 
было установлено, что качество жизни после ин-
сульта, в том числе функциональный аспект, сни-
жается из-за моторного дефицита, который обыч-
но приводит к значительной инвалидности [10].

Реабилитация после инсульта имеет решаю-
щее значение для восстановления утраченных 
функций и улучшения качества жизни пациентов 
с ишемическим инсультом [10]. Наибольший по-
тенциал для улучшения функционального состо-
яния наблюдается в течение первых трех меся-
цев после инсульта. Примерно 60% пациентов с 
инсультом восстанавливают самостоятельность 
в повседневной деятельности, а 80%  – способ-
ность двигаться. Раннее начало реабилитации 
значительно повышает самостоятельность в по-
вседневной деятельности, такой как умывание, 
прием пищи и одевание [1]. Исследования пока-
зали, что 30-42% пациентов, перенесших инсульт, 
продолжают жить самостоятельно без каких-либо 
видимых ограничений. Поэтому важно выявить 
факторы, влияющие на функциональный статус 
пациента, чтобы определить реальные цели ре-
абилитации и подготовить семьи или опекунов к 
возвращению пациента домой. Согласно некото-
рым исследованиям, прогностическими факто-
рами являются возраст, тяжесть инсульта на на-
чальной стадии, осознание своего заболевания, 
недержание мочи, тяжесть паралича, дезориен-
тация пациента в месте и времени, предваритель-

Рисунок 1. Механизмы гибели клеток после ишемического инсульта. 

Согласно статистике Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), ежегодно 
около 15 миллионов человек во всем мире 

переносят цереброваскулярные нарушения, 
причем около 5 миллионов из них страдают от 
тяжелого инсульта [7]. Пациенты с инсультом 
чаще умирают, если не получают лечение в 
течение «золотого часа». Даже если они полу-
чают правильное лечение в нужное время, у 
70–80 % из них развивается пост-инсультная 
инвалидность [1, 9] такая как потеря ампли-
туды движений, аномальная осанка, спастич-
ность, нарушения памяти, пространственная 
небрежность, афазия и диспраксия. Хотя вос-
становление возможно, большинство пациен-
тов остаются с постоянными ограничениями 
и нарушениями. Все эти факторы серьезно 
влияют на будущее качество жизни пациентов 
[3]. Реабилитационная терапия в настоящее 
время является основной мерой по снижению 
уровня инвалидности и служит безопасным 
вмешательством [8]. Поэтому особенно важ-
ны ранние, своевременные и эффективные 
реабилитационные упражнения.

Материалы и методы. Для подготовки дан-
ного обзора проведён анализ научных публика-
ций, представленных в международных базах 
данных PubMed и Scopus, по вопросам реабили-
тации после инсульта, факторам восстановления 
и нейропластичности. Глубина поиска составила 
последние 10 лет (2015–2025 гг.). В обзор также 
включены отдельные более ранние фундамен-
тальные работы, имеющие ключевое значение 
для рассматриваемой проблематики.

Результаты и обсуждение. Тромболизис 
является единственным эффективным методом 
лечения ишемического инсульта (рис. 1). После 
инсульта в прогресси-
ровании церебрально-
го инфаркта участвуют 
различные механизмы 
гибели клеток. Наи-
более важными из них 
являются некроз, вос-
паление и апоптоз, ко-
торые реализуются по-
средством различных 
процессов. Хотя тром-
болизис эффективен 
при проведении в те-
чение 4,5 часов после 
появления симптомов 
инсульта, менее 5% 
пациентов с инсуль-
том получают тромбо-
литическую терапию, 
поскольку более 95% 
пациентов с ишеми-



165

вестник молодого ученого, 2026. Т. 15. № 2

ные результаты ADL. Кроме того, к прогностиче-
ским факторам относятся женский пол, диабет, 
гипертония, фибрилляция предсердий, физиче-
ская неактивность, сердечные заболевания, де-
прессия, когнитивные расстройства, отсутствие 
поддержки и специализированного ухода. Иссле-
дования выявили генетическую связь с когнитив-
ными функциями, депрессией и посттравматиче-
ским стрессовым расстройством через год после 
инсульта. Генетическая предрасположенность к 
посттравматическому стрессовому расстройству 
и депрессивным симптомам варьировалась в за-
висимости от степени стресса после инсульта, что 
подчеркивает решающую роль пережитых собы-
тий в процессе выздоровления [2].

В литературе выделяются следующие основ-
ные классы факторов, влияющих на восстанов-
ление, в том числе:

Демографические и клинические характери-
стики: возраст, наличие хронической боли и уро-
вень образования[6] 

Детали, связанные с инсультом: конкретный 
тип инсульта (характер патологического процес-
са), локализация очага поражения (полушарие 
или ствол мозга, правая/левая сторона) и размер 
очага поражения (ширина, объем, атрофические 
постинфарктные изменения, объем гематомы) 

Состояние головного мозга: наличие атрофии 
головного мозга (определяется по ширине тре-
тьего желудочка), лейкоареоза, а также наличие 
и степень тяжести стеноза внутренней сонной 
артерии 

История болезни и осложнения в острой 
фазе: история операций на основных артериях, 
очаговые поражения на электроэнцефалограм-
ме и наличие перифокального отека мозга, со-
провождающегося смещением структур средней 
линии в острой фазе инсульта. 

Частота инсультов: частота или возникнове-
ние инсульта [9]. 

К распространенным нарушениям после ин-
сульта относятся двигательные нарушения, та-
кие как гемипарез (слабость левой или правой 

стороны тела), гемиплегия (паралич левой или 
правой стороны тела) и центральный парез ли-
цевого нерва. Также распространены языковые 
и речевые нарушения, такие как глобальная 
или смешанная афазия (нарушение понима-
ния речи) и дизартрия (нарушение речи). Дру-
гие нарушения включают изменение уровня 
сознания, нарушение зрения и снижение кро-
вотока в некоторых частях мозга. Все эти на-
рушения имеют серьезные последствия для 
качества жизни пациентов, перенесших инсульт 
[1] Среди людей, перенесших инсульт, широ-
ко распространена дисфункция вегетативной 
нервной системы, хотя существуют значитель-
ные различия в типах мер и определениях, ис-
пользуемых для диагностики дисфункции ве-
гетативной нервной системы [2]. Результаты 
исследования показывают, что со временем 
физические функции пациентов после инсуль-
та значительно улучшаются, а тревожность и 
депрессия значительно уменьшаются. Факто-
ры, связанные с уровнем депрессии пациентов, 
включали образование, тревожность и уровень 
социальной поддержки [5].

Заключение. Использование разработан-
ной программы реабилитации пациентов с по-
следствиями ИИ, направленной на коррекцию 
измененного гомеостаза, устранение гиперхо-
лестеринемии, гипергликемии, артериальной 
гипертензии, позволяет достичь определенной 
степени восстановления когнитивных и эмоци-
ональных нарушений через 6-12 месяцев после 
терапии. Применение предложенного индиви-
дуализированного метода медикаментозной те-
рапии положительно влияет на качество жизни 
пациентов с последствиями ИИ, обеспечивает 
снижение инвалидности за счет целенаправ-
ленной коррекции основных факторов риска 
развития ИИ и уменьшения негативного вклада 
когнитивных нарушений и депрессии в процесс 
реабилитации.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
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ЭПИЛЕПСИЯ И БЕРЕМЕННОСТЬ:  
СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ВЕДЕНИЮ ПАЦИЕНТОК
Ж. У. Пардаева 

Ташкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан

Аннотация. Эпилепсия является одним из наиболее распространенных хронических неврологиче-
ских заболеваний, встречающихся у женщин репродуктивного возраста. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения более 50 миллионов человек во всем мире страдают эпилепсией. Значительную 
часть пациентов составляют женщины детородного возраста, что делает проблему ведения беременно-
сти у пациенток с эпилепсией особенно актуальной для современной медицины. Беременность у жен-
щин с эпилепсией представляет сложную клиническую ситуацию. С одной стороны, необходимо обе-
спечить эффективный контроль эпилептических приступов, поскольку их учащение может приводить к 
гипоксии плода, травмам и другим осложнениям беременности. С другой стороны, применение проти-
воэпилептических препаратов может сопровождаться тератогенным воздействием на плод. Современ-
ные научные исследования показывают, что правильное планирование беременности, индивидуальный 
подбор терапии и междисциплинарный подход позволяют значительно снизить риск осложнений бере-
менности.

Ключевые слова: эпилепсия, беременность, противоэпилептические препараты, тератогенность, 
ламотриджин, леветирацетам
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Abstract. Epilepsy is one of the most common chronic neurological disorders affecting women of reproduc-
tive age. According to the World Health Organization, more than 50 million people worldwide suffer from epilepsy. 
A significant proportion of patients are women of childbearing age. Pregnancy in women with epilepsy requires 
careful monitoring and individualized therapy. Effective seizure control is essential to prevent maternal and fetal 
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Эпилепсия является одним из наиболее 
распространенных хронических невро-
логических заболеваний, характеризу-

ющихся повторяющимися эпилептически-
ми приступами, возникающими вследствие 
патологической электрической активно-
сти нейронов головного мозга. По данным 
Всемирной организации здравоохранения 
эпилепсией страдают более 50 миллионов 
человек во всем мире, что делает данное 
заболевание одной из наиболее значимых 
медико-социальных проблем современной 
медицины. Распространенность эпилепсии в 
общей популяции составляет приблизитель-
но 0,5-1% населения, при этом значительная 
часть пациентов находится в репродуктив-
ном возрасте [4].

Особое внимание в современной неврологии 
и акушерстве уделяется вопросам ведения бе-
ременности у женщин, страдающих эпилепсией. 
Согласно данным международных эпидемиоло-
гических исследований, около 0,3–0,7% всех бе-
ременностей приходится на пациенток с данным 
заболеванием [7]. Несмотря на значительный 
прогресс в диагностике и лечении эпилепсии, 
ведение беременности у таких пациенток оста-
ется сложной клинической задачей, требующей 
междисциплинарного подхода и участия специ-
алистов различных профилей, включая невроло-
гов, акушеров-гинекологов и неонатологов.

Беременность сопровождается значитель-
ными физиологическими изменениями в ор-
ганизме женщины, которые могут влиять на 
течение эпилепсии и эффективность проводи-
мой терапии. Изменения гормонального фона, 
увеличение объема циркулирующей крови, по-
вышение скорости клубочковой фильтрации и 
изменение активности ферментов печени могут 
приводить к изменению фармакокинетики про-
тивоэпилептических препаратов. В результате 
концентрация лекарственных средств в крови 
может снижаться, что повышает риск возникно-
вения эпилептических приступов во время бе-
ременности.

Согласно данным ряда исследований, при-
мерно у 50–60% беременных женщин с эпилеп-
сией частота приступов остается неизменной 
[7]. Однако у 20–30% пациенток может наблю-
даться увеличение частоты приступов, тогда 
как у 10–20% женщин отмечается улучшение 
контроля заболевания. Такие изменения могут 
быть обусловлены как физиологическими про-
цессами беременности, так и недостаточной 
концентрацией противоэпилептических препа-
ратов в крови.

Не менее важной проблемой является влия-
ние противоэпилептической терапии на развитие 
плода. По данным международных регистров бе-
ременности, риск врожденных аномалий у детей, 
рожденных от матерей с эпилепсией, составля-
ет примерно 4–6%, тогда как в общей популяции 
этот показатель находится на уровне около 2–3% 
[5, 8]. Наиболее высокий тератогенный риск 
связан с применением препаратов вальпроевой 
кислоты [6]. Исследования показывают, что ис-
пользование валпроата во время беременности 
может увеличивать риск врожденных пороков 
развития до 10%, а также может быть связано с 
повышенным риском когнитивных нарушений и 
расстройств аутистического спектра у детей.

В последние годы значительное внимание 
уделяется использованию современных проти-
воэпилептических препаратов с более благо-
приятным профилем безопасности. Согласно 
данным международных исследований, такие 
препараты, как ламотриджин и леветирацетам, 
демонстрируют значительно меньший риск 
врожденных аномалий развития и считаются 
предпочтительными для лечения женщин репро-
дуктивного возраста [5, 8].

Кроме того, важную роль играет правильное 
планирование беременности. Женщинам с эпи-
лепсией рекомендуется консультация невролога 
еще на этапе подготовки к беременности с целью 
оптимизации терапии, подбора наиболее без-
опасных препаратов и минимизации возможных 
рисков для плода. 

Также большое значение имеет профилакти-
ческий прием фолиевой кислоты, который может 
снижать риск развития дефектов нервной трубки 
у плода [2].Таким образом, ведение беременно-
сти у женщин с эпилепсией представляет собой 
сложную медицинскую проблему, требующую 
индивидуального подхода, тщательного контро-
ля заболевания и оптимального подбора проти-
воэпилептической терапии.

Цель исследования – анализ современных на-
учных данных о влиянии эпилепсии и противоэ-
пилептических препаратов на течение беремен-
ности и развитие плода.

Материалы и методы. В рамках данного ис-
следования был проведен аналитический обзор 
современных научных публикаций, посвящен-
ных вопросам ведения беременности у женщин, 
страдающих эпилепсией. Для поиска и анализа 
научной информации использовались междуна-
родные научные базы данных PubMed, Scopus и 
Web of Science, которые содержат рецензируе-
мые публикации в области клинической медици-
ны и неврологии.

complications. However, antiepileptic drugs may increase the risk of teratogenic effects on the fetus. Modern 
studies show that appropriate pregnancy planning and multidisciplinary management significantly improve preg-
nancy outcomes in women with epilepsy.
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Поиск научных источников проводился с 
использованием следующих ключевых слов:  
epilepsy, pregnancy, antiepileptic drugs, teratoge- 
nicity, lamotrigine, levetiracetam, pregnancy 
outcomes. Были проанализированы научные ста-
тьи, опубликованные преимущественно в пери-
од 2014-2024 годов, что позволило включить в 
обзор наиболее современные данные по данной 
проблеме.

В анализ были включены следующие типы на-
учных публикаций: оригинальные клинические 
исследования, систематические обзоры, мета-
анализы, результаты международных регистров 
беременности у женщин с эпилепсией.

Всего было рассмотрено более 60 научных 
публикаций, посвященных изучению влияния 
эпилепсии и противоэпилептической терапии на 
течение беременности и развитие плода. Осо-
бое внимание уделялось исследованиям, вклю-
ченным в международные базы данных Scopus и 
PubMed, поскольку такие публикации обладают 
высокой научной значимостью и проходят про-
цедуру рецензирования.

При анализе научных источников оценива-
лись следующие показатели: частота эпилеп-
тических приступов во время беременности; 
влияние беременности на течение эпилепсии; 
безопасность различных противоэпилептиче-
ских препаратов; частота врожденных анома-
лий развития; влияние противоэпилептических 
препаратов на нейрокогнитивное развитие де-
тей. Полученные данные были систематизиро-
ваны и проанализированы с использованием 
методов сравнительного анализа научных пу-
бликаций. Это позволило обобщить современ-
ные научные данные и определить основные 
тенденции в ведении беременности у пациен-
ток с эпилепсией.

Результаты и обсуждение. Анализ научных 
публикаций, представленных в международных 
базах данных PubMed и Scopus, показал, что 
эпилепсия у беременных женщин может сопро-
вождаться рядом клинических особенностей и 
рисков как для матери, так и для плода. Одним 
из наиболее важных факторов, влияющих на ис-
ход беременности, является частота и тяжесть 
эпилептических приступов во время беремен-
ности.

Согласно данным международных исследо-
ваний, у большинства женщин с эпилепсией во 
время беременности частота приступов остает-
ся стабильной. По данным различных исследова-
ний, примерно у 50-60% пациенток частота при-
ступов не изменяется. Однако у 20-30% женщин 
может наблюдаться увеличение частоты присту-
пов, тогда как у 10-20% пациенток отмечается 
улучшение контроля заболевания. Изменения 
частоты приступов могут быть обусловлены фи-
зиологическими изменениями, происходящими 
в организме женщины во время беременности. 
Во время беременности происходит увеличение 
объема циркулирующей крови, изменение ак-
тивности ферментов печени и повышение скоро-

сти почечной фильтрации. Эти процессы могут 
приводить к снижению концентрации противо-
эпилептических препаратов в крови. Особенно 
выраженные изменения фармакокинетики на-
блюдаются при применении ламотриджина, 
концентрация которого может значительно сни-
жаться во втором и третьем триместрах бере-
менности.

Одной из наиболее важных проблем являет-
ся влияние противоэпилептических препаратов 
на развитие плода. По данным международных 
регистров беременности риск врожденных ано-
малий у детей, рожденных от матерей с эпилеп-
сией, составляет примерно 4-6%, тогда как в 
общей популяции этот показатель находится на 
уровне около 2-3%.

Наиболее высокий тератогенный риск связан 
с применением препаратов вальпроевой кисло-
ты. Согласно результатам международных ис-
следований применение валпроата во время 
беременности может увеличивать риск врож-
денных пороков развития до 10%. Кроме того, 
внутриутробное воздействие вальпроевой кис-
лоты может быть связано с повышенным риском 
когнитивных нарушений, снижением интеллек-
туального развития и увеличением вероятности 
развития расстройств аутистического спектра у 
детей.

В последние годы особое внимание уделя-
ется применению противоэпилептических пре-
паратов нового поколения, обладающих более 
благоприятным профилем безопасности. Со-
гласно данным современных исследований, та-
кие препараты, как ламотриджин и леветираце-
там, демонстрируют значительно более низкий 
риск врожденных аномалий развития. Поэтому 
данные препараты рассматриваются в качестве 
предпочтительных средств для лечения женщин 
репродуктивного возраста.

Кроме того, важную роль играет стратегия 
лечения эпилепсии во время беременности. 
Современные клинические рекомендации под-
черкивают необходимость использования мо-
нотерапии противоэпилептическими препара-
тами, поскольку применение одного препарата 
связано с меньшим риском врожденных анома-
лий по сравнению с комбинированной терапи-
ей.

Большое значение имеет также правильное 
планирование беременности. Женщинам с эпи-
лепсией рекомендуется предварительная кон-
сультация невролога еще на этапе подготовки к 
беременности. Это позволяет оптимизировать 
противоэпилептическую терапию, подобрать 
наиболее безопасные препараты и минимизиро-
вать возможные риски для плода.

Дополнительным важным аспектом являет-
ся профилактика врожденных аномалий раз-
вития. В частности, прием фолиевой кислоты 
до наступления беременности и в первом три-
местре может снижать риск развития дефектов 
нервной трубки у плода. Согласно рекоменда-
циям международных медицинских организа-
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ций женщинам с эпилепсией рекомендуется 
прием фолиевой кислоты в повышенных дозах. 
Наблюдение беременных женщин с эпилепсией 
должно осуществляться совместно неврологом 
и акушером-гинекологом. Регулярный мони-
торинг состояния пациентки, контроль уровня 
противоэпилептических препаратов в крови и 
своевременная коррекция терапии позволяют 
значительно снизить риск осложнений бере-
менности.

Заключение. Таким образом, анализ со-
временных научных публикаций показыва-
ет, что эпилепсия у женщин репродуктивного 
возраста представляет важную медицинскую 
проблему, требующую особого внимания при 
ведении беременности. Физиологические из-
менения, происходящие во время беременно-
сти, могут влиять на течение заболевания и эф-
фективность противоэпилептической терапии. 
Результаты проведенного анализа свидетель-
ствуют о том, что риск врожденных аномалий 
у детей, рожденных от матерей с эпилепсией, 
несколько выше по сравнению с общей популя-
цией [5]. Наиболее высокий тератогенный риск 
связан с применением препаратов вальпроевой 

кислоты, тогда как современные противоэпи-
лептические препараты, такие как ламотриджин 
и леветирацетам, демонстрируют более благо-
приятный профиль безопасности.

Важную роль играет правильное планирова-
ние беременности. Предварительная консульта-
ция невролога, оптимизация противоэпилепти-
ческой терапии и подбор наиболее безопасных 
препаратов позволяют значительно снизить риск 
осложнений беременности.

Кроме того, большое значение имеет регу-
лярное наблюдение беременных женщин с эпи-
лепсией. Совместное ведение пациенток не-
врологом и акушером-гинекологом, мониторинг 
концентрации противоэпилептических препара-
тов в крови и своевременная коррекция терапии 
позволяют обеспечить благоприятное течение 
беременности.

Таким образом, при правильном медицин-
ском наблюдении и индивидуальном подходе 
большинство женщин с эпилепсией могут успеш-
но выносить беременность и родить здорового 
ребенка.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ПРИМЕНЕНИЕ ФМРТ В ДИАГНОСТИКЕ  
И МОНИТОРИНГЕ ТЕЧЕНИЯ ШИЗОФРЕНИИ
И. Н. Корчагина, С. Н. Гончаренко

Российский национальный исследовательский медицинский университет  
имени Н.И. Пирогова, Москва, Россия

Аннотация. В данном обзоре литературы рассматривается диагностический потенциал функциональ-
ной магнитно-резонансной томографии (фМРТ) при шизофрении. Актуальность исследования связана 
с отсутствием биологических маркеров заболевания, субъективности в постановке диагноза и необхо-
димости в улучшении диагностики и терапии психического заболевании. В работе были рассмотрены 
физические основы фМРТ и современные представления об этиопатогенезе шизофрении, связанные с 
нарушением работы нейронных сетей. Особое внимание уделено теории о дисфункции «тройной сети» 
(дефолт-системы, сети значимости и лобно-теменной сети), и ее сопоставлении с позитивной, негатив-
ной и когнитивной симптоматикой. Также были выявлены корреляции между клинической картиной и из-
менениями в функциональных сетях. Проанализированы возможности метода в мониторинге динамики 
течения заболевания, эффективности фармакотерапии, выявлении маркеров резистентности к препара-
там и определении областей мозга для нейростимуляции. Также были обозначены ограничения фМРТ, 
включающие низкое временное разрешение, чувствительность к артефактам и сложность в математиче-
ской обработке данных. По итогам исследования сделан вывод, что использование фМРТ в качестве вспо-
могательного диагностического инструмента для врача-психиатра перспективно для ранней дифферен-
циальной диагностики, объективизации диагноза и разработки персонализированных стратегий лечения 
пациентов. 

Ключевые слова: шизофрения, фМРТ, функциональная коннективность, биомаркеры
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APPLICATION OF FMRI IN THE DIAGNOSIS  
AND MONITORING OF THE COURSE OF SCHIZOPHRENIA
I. N. Korchagina, S. N. Goncharenko

Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia

Abstract. This literature review examines the diagnostic potential of functional magnetic resonance 
imaging (fMRI) in schizophrenia. The relevance of this study is underscored by the current lack of biological 
markers, the subjectivity inherent in diagnosis, and the need to improve diagnostic and therapeutic 
approaches for this mental disorder. The paper reviews the physical principles of fMRI and contemporary 
concepts regarding the etiopathogenesis of schizophrenia as related to neural network dysfunction. 
Particular attention is given to the ‘triple network’ dysfunction theory (involving the Default Mode Network, 
Salience Network, and Fronto-Parietal Network) and its association with positive, negative, and cognitive 
symptoms. Furthermore, correlations between the clinical presentation and alterations in functional 
networks are identified. The review analyzes the method’s potential for monitoring disease progression 
and pharmacotherapy efficacy, identifying markers of treatment resistance, and targeting brain areas for 
neurostimulation. The limitations of fMRI, including low temporal resolution, sensitivity to artifacts, and the 
complexity of data processing, are also outlined. The study concludes that the use of fMRI as an adjunctive 
diagnostic tool is promising for early differential diagnosis, the objectification of diagnosis, and the 
development of personalized treatment strategies

Keywords: schizophrenia, fMRI, functional connectivity, biomarkers

For citation: Korchagina I.N., Goncharenko S.N. APPLICATION OF FMRI IN THE DIAGNOSIS AND MONI- 
TORING OF THE COURSE OF SCHIZOPHRENIA. Journal of young scientists. 2026;15(2):170-176.



171

вестник молодого ученого, 2026. Т. 15. № 2

Шизофрения  – это психическое рас-
стройство, характеризующееся со-
четанием продуктивной и негативной 

симптоматики, поведенческих и когнитив-
ных нарушений [4]. Распространенность 
этого заболевания составляет 1% в попу-
ляции, сопровождается социальной деза-
даптацией, трудовой недееспособностью. 
Пациенты из данной категории нуждаются 
в постоянном уходе, продолжительность их 
жизни укорачивается на 10 лет. Около 50% 
пациентов в психиатрическом стациона-
ре имеют соответствующий диагноз. Дан-
ное заболевание сопровождается высоким 
риском нанесением увечий как себе, так и 
окружающим людям, суицидальными попыт-
ками. Поступление данных пациентов в хи-
рургический стационар осложняется трудно-
стями в до- и послеоперационном периоде: 
тщательный подбор препаратов для анесте-
зии, более тяжелый стресс от оперативного 
вмешательства и риск развития делирия [3]. 
Актуальность изучения шизофрении, как и 
других психических заболеваний, связана 
с отсутствием биомаркеров для постановки 
диагноза, недостаточной эффективностью 
существующих методов лечения с помощью 
лекарственных средств из-за наличия боль-
шого количества побочных эффектов, рези-
стентности у многих пациентов к фармакоте-
рапии [3]. Шизофрения рассматривается как 
мультифакторное и полигенное заболева-
ние. Из патофизиологических механизмов, 
которые к нему приводят, на данный момент 
выделяют дофаминергическую дизрегуля-
цию в мезолимбических и мезокортикаль-
ных путях, нарушение глутаматергической 
нейротрансмиссии и провоспалительные 
процессы в мозге [4]. Современные данные, 
полученные с помощью функциональной 
магнитно-резонансной томографии (фМРТ) 
в состоянии покоя, также выделяют функци-
ональные нарушения в головном мозге, ко-
торые связывают с нарушением нейронной 
связности. 

Цель: изучить на основе данных литературы 
эффективность использования метода фМРТ для 
диагностики и мониторинга течения заболевания

Материалы и методы. Поиск научных пу-
бликаций осуществлялся за последние 10 лет 
(2015-2025 гг.) в базах данных PubMed, Google 
Scholar по ключевым словам: «фМРТ», «шизоф-
рения», «fMRI», «schizophrenia». В обзор включа-
лись метаанализы и обзоры, оценивающие функ-
циональную коннективность по данным фМРТ у 
пациентов с шизофренией. Из анализа исключа-
лись описания единичных клинических случаев. 
Так как работа представляет собой обзор лите-
ратуры, методы статистической обработки дан-
ных не применялись.

Результаты и обсуждение. Функцио-
нальная магнитно-резонансная томография 
(фМРТ)  – нейровизуализационный метод по-

лучения информации об активности головно-
го мозга в реальном времени. Данные фМРТ 
получаются на основе BOLD (blood oxygen level 
dependent  – сигнал, обусловленный уровнем 
кислорода в крови) сигнала, который косвенно 
измеряет активность мозга на основе уровня 
притока крови к областям мозга. Физическая 
основа BOLD-сигнала основана на свойствах 
оксигемоглобина  – диамагнетика и дезоксиге-
моглобина  – парамагнетика. При увеличении 
притока крови в определенную область мозга, 
количество оксигемоглобина увеличивается, 
а дезоксигемоглобина  – уменьшается, что от-
ражается в виде повышения магнитно-резо-
нансного сигнала. Выделяют два вида фМРТ – в 
покое и при выполнении задач. фМРТ в по-
кое позволяет исследовать функциональную 
коннективность между участками головного 
мозга, основанную на временной корреляции 
BOLD-сигнала от разных зон серого вещества. 
В отличие от второго вида имеет ряд преиму-
ществ: при исследовании не нужно выполнять 
задания, группа лиц, которые могут принимать 
участие расширяется: от пациентов без созна-
ния до людей со сниженными когнитивными 
навыками [2]. Среди методов анализа данных 
выделяют воксельные и графовые. К воксель-
ным методам, оценивающих корреляцию между 
всеми парами вокселов, относят корреляцион-
ный анализ на основе выбора зоны интереса 
(seed-based correlation analysis, SBC) и метод 
независимых компонент (ICA). В SBC выделяет-
ся усредненный BOLD-сигнал из определенной 
области мозга и исследуется его корреляция 
с другими регионами, что дает информацию 
о функциональной коннективности. В ICA дан-
ные разделяются на независимые компоненты 
и анализируются отдельно, находятся схожие 
колебания BOLD-сигналов, и объединяются в 
компоненты. Для оценки локальной функцио-
нальной связности между соседними воксела-
ми используют метод локальной однородности 
(regional homogeneity, ReHo), отражающей син-
хронность колебаний активности и анализ ам-
плитуд низкочастотных колебаний (amplitude of 
low-frequency fluctuations, ALFF). В результате 
получают регионы мозга с нейронными спон-
танными колебаниями, которые идентифици-
руют как сети. В дополнение также используют 
метод теории графов для изучения топологии 
мозга. Сеть моделируют как граф, который име-
ет узлы – регионы мозга, связанные ребрами – 
связями между регионами. Граф характеризует 
глобальную и локальную связность мозга [9]. 
Пространственное разрешение фМРТ, опреде-
ляющее минимальный размер структуры, кото-
рую можно различить на изображении, является 
высоким по сравнению с другими нейрофизи-
ологическими и нейровизуализационными ме-
тодами и составляет несколько миллиметров. 
Однако временное разрешение, являющееся 
минимальным временным интервалом, за кото-
рый можно зафиксировать изменения в актив-
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ности мозга, составляет несколько секунд, хуже 
по сравнению с методами, где разрешение со-
ставляет несколько миллисекунд.

Изучение активности головного мозга с по-
мощью фМРТ позволяет открыть новые пути для 
диагностики и мониторинга течения шизофре-
нии. Однако для получения корректных данных 
важна правильная методология исследования и 
обработка данных. На получение данных влияют 
такие параметры как дыхание и биение сердца, 
двигательные движения, а также наличие метал-
лических предметов, которые искажают сигнал. 
На настоящий момент с помощью фМРТ иссле-
дованы следующие функциональные сети моз-
га, изменения в которых наблюдают у пациентов 
с шизофренией: дефолт-сеть, сеть значимости, 
фронтопариетальная, таламическая, сомато-
сенсорная сети, слуховая, речевая, зрительная 
сети и сеть праксиса [5]. Изменения в первых 
трех сетях отдельно объединяют в «тройную 
теорию» развития шизофрении [7]. Рассматри-
вая объединение всех этих данных, негативные 
симптомы и снижение когнитивных навыков яв-
ляется отражением гипосвязности во всем моз-
ге, а позитивная симптоматика – наличием ано-
мальных связей между лобными и височными 
долями [8].

Дефолт-сеть мозга, или сеть пассивного ре-
жима (default mode network, DMN), в которую вхо-
дит медиальная префронтальная кора, задняя 
поясная извилина и задняя часть нижней темен-
ной дольки (угловую извилину), включается в со-
стоянии покоя, когда человек не сосредоточен на 
какой-то задаче, а погружен в себя, отвечает за 
самовосприятие, автобиографическую память и 
размышления [5]. При шизофрении в этой сети 
возникает гипосвязность между медиальной 
префронтальной корой и задней поясной изви-
линой, что ведет к нарушению самовосприятия, 
потере контроля над мыслительными процесса-
ми. Помимо нарушения связности между узлами 
внутри сети, наблюдается гипосвязность между 
дефолт-сетью мозга и узлами сети значимости: 
островком и передней поясной извилиной, так-
же гипосвязность с узлом лобно-теменной сети: 
вентролатеральной префронтальной корой [5].

Сеть значимости, в которую входят такие об-
ласти мозга как передняя поясная извилина, 
островок, миндалевидное тело, ядра таламу-
са и ствола, играет важную роль в определении 
значимости стимула, переключении внимания. 
Выявлено, что у пациентов с шизофренией вну-
три сети между передней поясной извилиной 
и островком возникает гипосвязность, но сама 
сеть имеет избыток связей, что проявляется из-
быточным вниманием к несуществующим сти-
мулам – патологическому приписыванию их зна-
чимости. Клинически это проявляется избытком 
внимания к несущественным или несуществую-
щим символам, что приводит к бреду и галлюци-
нациям [5].

Лобно-теменная сеть, которая включает дор-
золатеральную префронтальную кору и заднюю 

теменную кору, отвечает за когнитивный кон-
троль, рабочую память и принятие решений. У 
пациентов с шизофренией выявлено снижение 
функциональной связности, что проявляется на-
рушением когнитивных функций и снижением 
концентрации внимания [5].

Таламическая сеть, в которую входит таламус, 
отвечает за фильтрацию информации, которая 
поступает в кору больших полушарий. При ши-
зофрении выявлена гипосвязность в этой сети, 
что проявляется искажением восприятия реаль-
ности [5].

Соматосенсорная сеть, состоящая из первич-
ной моторной коры, дополнительной моторной 
коры медиальных отделов лобных долей и со-
матосенсорной, отвечает за сенсорное воспри-
ятие, обрабатывает двигательные сигналы. При 
шизофрении отмечается гипосвязность в этой 
сети, что проявляется нарушением схемы тела 
[5, 8].

Вклад в развитие нарушения мышления вно-
сят функциональные изменения в языковой сети, 
находящейся в левом полушарии, в которую вхо-
дит нижняя лобная извилина, лобная покрышка, 
верхняя и средняя височная извилины, нижняя 
теменная доля [8]. В появление галлюцинаций 
вносят вклад изменения в слуховой сети, в ко-
торую входит средняя и верхняя височная из-
вилины, извилины Гешля и височный полюс [8]. 
Нарушения в жестикуляции связаны с изменени-
ем связности в сети праксиса, к которой относят 
верхнюю и нижнюю лобную извилину, верхнюю 
височную извилину, теменную кору и прецен-
тральную извилину. Левая верхняя височная из-
вилина, входящая в состав соматосенсорной и 
языковой сети, гиперактивируется при слуховых 
галлюцинациях, а также при задачах, связанных 
с мышлением и пониманием языка. При этом при 
хронических галлюцинациях связи этой извили-
ны с другими областями, входящими в языковую 
сеть, уменьшаются. Кроме этого, левая верхняя 
височная извилина и правая прецентральная из-
вилины проявляют сниженную активность, что 
связано с нарушением понимания жестикуляции, 
сопровождающей речь другого человека, а также 
правильного использования жестов самостоя-
тельно [10].

Согласно тройной теории, центральную роль 
занимает сеть значимости, которая способствует 
переключению активности между фронтопарие-
тальной сетью и дефолт-сетью, то есть участвует 
в переключении от внутреннего мыслительного 
процесса к решению существующих задач [7]. 
У пациентов с шизофренией по данным фМРТ 
было обнаружено снижение связей между этими 
сетями, что приводит к тому, что не происходит 
правильной интерпретации внешних и внутрен-
них стимулов и их дифференцировки между со-
бой. Клинически совокупность нарушений между 
этими сетями и внутри них приводит к негатив-
ным, позитивным и когнитивным симптомам [1].

Рассматривая отдельно маркеры негативной 
симптоматики выделяются изменение в функ-
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циональной связанности мозжечка, стриато-ор-
битальной, медиальной, фронтальной и фронто-
темпоральной коре, которые более характерны 
для людей с хронической шизофренией. В слу-
чае ранней стадии наблюдается изменение связ-
ности между 2 ножкой мозжечка и передней 
надкраевой извилиной, также показано, что ак-
тивность мозжечка в тестах Струпа снижалась. 
В  «oddball» во время целевого тона отмечается 
обратная корреляция между выраженностью 
алогии, абулии/апатии, ангедонии/асоциально-
сти с сигналом BOLD в различных областях моз-
га. Аналогично обратную корреляцию ангедонии/
асоциальности наблюдали с активностью задней 
поясной извилиной и предклинья, относящиеся к 
дефолт-сети мозга [10].

К маркерам когнитивной симптоматики от-
носят гипоактивность в дорзолатеральной пре-
фронтальной коре, передней поясной коре, 
островке и задней теменной коре ассоциируется 
с нарушением рабочей памяти. Нарушение эпи-
зодической памяти связывают с левой нижней 
префронтальной корой, гиппокампом и левым 
мозжечком. 

Нарушение исполнительных функций, рабо-
чей памяти и скорости обработки информации 
связано с абберантной коннективностью между 
областями корковых и подкорковых областях, то 
есть между дефолт-сетью, фронто-париеталь-
но и цингуло-оперкулярной сетями. Нарушение 
социально-когнитивных показателей связаны с 
изменением в сетях моделирования и ментали-
зации. За социальное познание низшего уровня 
отвечает активность лобно-теменной и остров-
ковой «сети моделирования», которая состоит 
из нижней теменной дольки, нижней лобной из-
вилины, передней поясной корой и островком. 
Социальное познание высокого уровня связано 
с «сетью ментализации», включающей медиаль-
ную префронтальную кору, височно-теменной 
узел и предклинье. Связи этих сетей показывают 
работу «тройной сети»  – дефолтной сети, сети 
значимости и лобно-теменной. Гипоактивность 
в этих областях связана с когнитивными наруше-
ниями [10]. 

При этом выявленные нарушения функци-
ональной связности развиваются постепенно: 
до развития психоза возникает гиперсвязность 
в сети значимости и гипосвязность в талами-
ческой сети, что коррелирует с клинической 
картиной продромального периода: снижение 
когнитивных навыков и нарушением восприя-
тия. В активном периоде добавляется снижение 
связности в дефолт-системе, что проявляется 
клинически тем, что пациент не может отличить 
свои мысли от внешних событий, и наряду с на-
рушением в сети значимости, развивается бред 
и галлюцинации. При хроническом течении за-
болевания возникает глобальная гипосвязность 
мозга [5].

Помимо нарушений функциональной связ-
ности в коре головного мозга, в подкорковых 
структурах также наблюдаются изменения. При 

первом эпизоде психоза нарушаются связи в 
подкорковых структурах фронтро-стриато-та-
ламической сети, а при хроническом течении 
изменения наблюдаются между корой и под-
корковыми структурами. Гипоконнективность 
наблюдается в таламо-кортикальных связях, 
кортикостриарных и таламоцеребеллярных, что 
коррелирует с позитивными симптомами и ги-
перконнективность между таламусом и сенсомо-
торными корковыми областями [10].

С помощью фМРТ также измерили связность 
в полосатом теле после применения антипсихо-
тиков: увеличение наблюдается при эффектив-
ной терапии, что коррелировало с улучшением 
клинической симптоматики. После это значение 
использовали для оценки повторных эпизодов и 
вывели индекс связности полосатого тела, кото-
рый использовали для оценки эффективности те-
рапии антипсихотиков и выявили существенные 
различия между людьми, которые резистентны к 
фармакотерапии и теми, кто хорошо на нее от-
вечает [6]. 

В настоящее время диагностика шизофрении 
основана на категориальном подходе, при кото-
ром необходим хотя бы 1 признак из больших 
критериев или 2 признака из малых критериев. 
Однако проблема этого подхода состоит в нали-
чии четких границ критериев при существующей 
градации выраженности симптомов, является 
субъективным и зависит от опыта врача. При-
менение методов нейровизуализации, одним из 
которых является фМРТ, позволяет выявить био-
маркеры заболевания  – объективные критерии 
диагностики, которые вместе с клинической кар-
тиной позволят диагностировать заболевание на 
раннем этапе и подбирать правильную терапию 
[10]. По данным исследований к биомаркерам 
шизофрении можно отнести гипосвязность в 
сети значимости, дефолт-сети и таламокорти-
кальной сети. Также изменения в таламической, 
соматосенсорной сети, слуховой, речевой, зри-
тельной сети и сети праксиса коррелируют с раз-
витием шизофрении и их также можно отнести к 
потенциальным биомаркерам. По сравнению с 
категориальным подходом, составляющим ос-
нову МКБ-10, который разделяет виды бреда и 
галлюцинаций, в нейровизуализационных иссле-
дованиях этого не делают. При сравнении кри-
териев с данными нейровизуализации, можно 
отметить корреляции между ними, однако стро-
го утверждать соответствие между ними невоз-
можно. Тем не менее, данные изменения можно 
рассматривать как потенциальные биомаркеры 
заболевания (табл.). 

Среди данных, полученных с помощью фМРТ, 
нет тех, которые коррелируют с типом течения 
заболевания, так как в проводимых исследова-
ниях не разделяли пациентов на такие группы. 
Однако есть данные по корреляции между пер-
вым психотическим эпизодом, хроническим те-
чением и ремиссией. 

Так, биомаркером первого эпизода мож-
но рассматривать снижение функциональной 
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коннективности между префронтальной ко-
рой и таламусом, гипоактивацию дорсолате-
ральной префронтальной коры, нарушение 
активации в вентральной части стриатума, 
снижение активности в передней части пояс-
ной коры [6, 10]. Биомаркером хронического 
течения  – снижение функциональной коннек-
тивности в сети пассивного режима работы 
мозга, усиление дисфункции в лобно-темен-

ной контрольной сети, увеличение локальной 
функциональной связности в островковой доле 
и теменной коре, во всей  – снижение эффек-
тивности функциональных сетей [5, 11]. Био-
маркером ремиссии  – восстановление функ-
циональной коннективности в сети значимости 
и в сети пассивного режима работа, сохране-
ние изменений в таламо-кортикальных связях  
[6, 10]. 

Таблица. 
Соотнесение изменений на фМРТ с критериями диагностики шизофрении по МКБ-10

Критерии МКБ 10 шизофрении Корреляции на фМРТ
1. Эхо мысли, вкладывание
или отнятие мыслей, их радиовещание

Гиперактивация в височных долях

2. Бред воздействия, влияния, пассивности; бредовое 
восприятие

Дисфункция в сети значимости мозга
Нарушение функциональной коннективности между 
таламусом и префронтальной корой

3. Галлюцинаторные голоса, комментирующие или об-
суждающие пациента

Повышенная активация в слуховой коре
Гиперактивация в верхней височной извилине
Аномальная активация в левой височной коре

4. Стойкие бредовые идеи другого рода -//-
5. Хронические галлюцинации любого вида -//-
6. Прерывание мыслительных процессов или вмешива-
ющиеся мысли, которые могут привести к разорванно-
сти или несообразности речи; неологизмы

Снижение функциональной коннективности между 
зонами Брока и Вернике
Аномальная активация в префронтальной коре во 
время речевых задач

7. Кататонические расстройства: возбуждение, засты-
вание или восковая гибкость, негативизм, мутизм, сту-
пор

Аномальная активация в дополнительной моторной 
области

8. Негативные симптомы: апатия, обеднение речи, сни-
жение эмоциональных реакций

Снижение активации в вентральном стриатуме
Гипоактивация в передней части поясной извилины
Снижение активности в дорсолатеральной префрон-
тальной коре

9. Изменение поведения: утрата интересов, бездея-
тельность, аутизация

Снижение связности в лобно-теменной сети 

Коннективность стриатума и гиппокампа 
можно рассматривать как ключевые маркеры 
для назначения терапии антипсихотиками. Их 
исходная коннективность, а также увеличенная 
со временем коннективность между гиппокам-
пом и хвостатым ядром располагала к лучшему 
терапевтическому ответу. Маркером резистент-
ности к антипсихотикам может, по одним дан-
ным, выступать увеличение кортико-стриарной 
коннективности между хвостатым ядром и фрон-
топариетальной сетью, задействованных в до-
фаминергических процессах. Согласно другим 
данным, резистентность связана с фронтальной 
и фронтотемпоральной гипосвязностью, что от-
ражает выраженную когнитивную и негативную 
симптоматику, трудно поддающуюся лечению 
[9]. Биомаркером эффективности рилузола  – 
препарата, применяемого при резистентности 
к антипсихотикам, рассматривается увеличение 
фронтальной связности [10].

Несмотря на небольшие выборки пациентов 
в исследованиях, посвященных исследованию 
функциональной связности, имеющиеся данные 
показывают изменения в головном мозге после 

курса психотерапии. Изменения связаны с уве-
личением функциональной активности лобной 
коры. Когнитивно-поведенческая терапия ас-
социирована с увеличением связности между 
дорзолатеральной, дорзомедиальной префрон-
тальной корой и хвостатым ядром, между дор-
золатеральной префронтальной корой и мин-
далиной или зрительной корой. Было отмечено, 
что психосоциальное вмешательство, включа-
ющее социально-когнитивный тренинг, влияет 
на улучшение функциональной активности об-
ластей мозга, связанных с социальными когни-
циями  – постцентральной извилиной и минда-
линой [10].

Применение фМРТ в контексте использо-
вания нейростимуляции рассматривается для 
определения ответа пациента на терапию. Мар-
кером ответа на электросудорожную терапию 
(ЭСТ) по данным фМРТ является снижение связ-
ности между правой миндалиной и левым гип-
покампом, а связность между гиппокампом и 
другими областями мозга усиливается. фМРТ 
для региональной транскраниальной магнитной 
стимуляции (рТМС) необходима для выявления 
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нейросетевых мишенений и персонализирован-
ного подхода. Использование рТМС проводят со-
вместно с фМРТ: «ингибирующий» тип – направ-
лен на височно-теменный узел, чтобы устранить 
гиперактивацию, после лечения наблюдается 
увеличение сетевой коннективности в слуховых, 
сенсомоторных, дефолт-сети мозга; «возбужда-
ющий» тип, где мишенью используется языковая 
область височной извилины, в исходе приводит 
к уменьшению галлюцинаций. Стимуляция ле-
вой ДЛПФК приводит к уменьшению негативной 
симптоматики. Использование информации об 
изменениях в нейронных сетях, задействованных 
в патогенезе шизофрении, может стать новой 
мишенью в лечении [10].

Заключение. Проблемы использования 
биомаркеров с помощью нейровизуализации: 
изменения часто не вкладываются в симптома-
тику, по которой классифицируют психические 
расстройства; множество факторов, влияющих 
на патогенез шизофрении тяжело отследить и 
оценить причинно-следственную связь. Дру-
гая проблема связано с обработкой данных, 
а третья с клинической значимостью биомар- 
кера [6].

фМРТ  – непрямой метод измерения актив-
ности мозга, он не помогает определить разли-
чия в нейромедиаторных системах, существу-
ют пространственные ограничения, связанные 
с получениям сигнала: BOLD ответ появляется 
спустя 5-6 сек, в то время как нервный импульс 
возникает за 1 сек. Получение нескольких ска-
нов одновременно может улучшить простран-
ственные ограничения, МРТ с несколькими эхо-
сигналами позволит избавиться от технических 
проблем, связанных с высокой чувствительно-
стью к шумам, движениям. Проблема с обра-
боткой сигнала также является немаловажной, 
так как в процессе обработки есть возможность 
убрать участок, который является не шумом, а 
статистически значимым. Получаемые данные – 
необработанные, обработанные и имеющие 
статистическую значимость при неправильной 
интерпретации могут стать причиной появления 
ложноположительных и ложноотрицательных 
результатов. Разные программные обеспечения 
также вносят вклад в различие в получаемых дан-
ных [10].

Так как шизофрения – гетерогенное заболе-
вание, использование только одной нейровизу-
ализации для постановки диагноза не является 
существенным, необходим трансдиагностиче-
ский подход, включающий также использова-
ние данных генетического анализа, электрофи-
зиологической, когнитивной и поведенческой 

оценки. Метод слияния сходных сетей, вклю-
чающий в себе интеграцию многих данных, 
помогает создать фенотип заболевания и  
отграничить его от других. Так, с помощью это-
го метода можно отдифференцировать шизоф-
рению от аутизма и биполярного расстройства, 
которые могут иметь схожую симптоматику  
и нейровизуализационные паттерны активно-
сти [10].

Малая выборка в исследованиях создает 
препятствия появлению статистически значи-
мых результатов. Обработка данных фМРТ на 
основе кортикальных поверхностей, а не на тра-
диционном объемном воксельном подходе по-
зволяет создать более персонализированный 
подход и отобразить клинически значимые эф-
фекты. Также отмечается, что гетерогенность 
по данным функциональной коннективности 
связана с индивидуальными различиями и бо-
лее статистически значимо искать отличия сре-
ди групп, имеющих схожий «биотип» организа-
ции мозга [10].

Рассмотренные данные о применении фМРТ 
для изучения нейровизуализационных измене-
ний головного мозга у пациентов с шизофренией 
проливают свет на патогенетические механизмы 
возникновения заболевания и позволяют вы-
явить корреляции в функциональной связности, 
которые можно использовать в качестве био-
маркеров для объективной диагностики. Также 
использование фМРТ показало свою значимость 
в оценке эффективности фармакотерапии, пси-
хотерапии и назначение магнитной стимуляции 
мозга. 

Однако ограничения фМРТ сводятся к низко-
му временному разрешению, получению косвен-
ных данных о работе головного мозга, чувстви-
тельности к движению, применению у людей, 
имеющих металлические предметы и высокой 
дороговизне оборудования. Также во всех ис-
следованиях отмечается проблема в правильной 
математической обработке данных, небольших 
группах выборки, разные способы формирова-
ния групп выборок и различные способы стан-
дартизации протоколов.

Тем не менее, при решении этих проблем, 
использование фМРТ как объективного метода 
совместно с клинической оценкой врача-психи-
атра позволит диагностировать заболевание на 
ранних этапах, избежать ошибок в дифферен-
циальной диагностике со схожими заболевания 
и назначить своевременную эффективную тера-
пию.
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ДИАБЕТИЧЕСКАЯ НЕЙРОПАТИЯ ГЛАЗОДВИГАТЕЛЬНОГО НЕРВА:  
КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ И ЛЕЧЕНИЕ
Н. Э. Тельманова, Ю. Р. Парпиева

Ташкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан

Аннотация. Диабетическая нейропатия является одним из наиболее распространенных осложне-
ний сахарного диабета и может поражать различные отделы периферической нервной системы. Одним 
из редких, но клинически значимых проявлений является поражение глазодвигательного нерва (III че-
репного нерва). Данное состояние может приводить к развитию диплопии, птоза и нарушению дви-
жений глазного яблока, что существенно ухудшает качество жизни пациентов. Целью данного обзора 
является анализ современных данных о клинических особенностях диабетической нейропатии глазод-
вигательного нерва и существующих подходах к ее лечению. В работе рассмотрены основные патоге-
нетические механизмы развития данного осложнения, включая диабетическую микроангиопатию, ише-
мическое повреждение нервных волокон и метаболические нарушения, обусловленные хронической 
гипергликемией. Особое внимание уделяется роли гликемического контроля, который оценивается по 
уровню гликозилированного гемоглобина (HbA1c). Повышенный уровень HbA1c (>7%) ассоциируется 
с повышенным риском развития диабетических осложнений, включая краниальную нейропатию. Так-
же описаны характерные клинические проявления, методы диагностики и современные терапевтиче-
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Сахарный диабет является одним из наи-
более распространенных хронических 
заболеваний современности и пред-

ставляет серьезную медико-социальную 
проблему [5, 7]. По данным международ-
ных эпидемиологических исследований, 
численность пациентов с этой патологией 
ежегодно увеличивается [5]. Хроническая 
гипергликемия приводит к развитию раз-
личных осложнений, среди которых суще-
ственное значение имеют поражения нерв-
ной системы [2, 4]. Одним из наиболее 
распространенных неврологических ослож-
нений является диабетическая нейропатия 
[4, 8]. В большинстве случаев поражаются 
периферические нервы нижних конечно-
стей, однако при длительном течении забо-
левания могут вовлекаться и черепные не-
рвы [6, 8]. Поражение глазодвигательного 
нерва (III пара) при сахарном диабете отно-
сится к относительно редким формам кра-
ниальной нейропатии, однако имеет важное 
клиническое значение [3, 6]. Основными 
симптомами являются птоз верхнего века, 

диплопия и ограничение движений глазно-
го яблока [3]. Указанные нарушения могут 
значительно ухудшать зрительные функции 
и повседневную активность пациентов [6]. 
Одним из факторов, способствующих раз-
витию диабетических осложнений, являет-
ся недостаточный гликемический контроль 
[5, 9]. В клинической практике важным по-
казателем долгосрочного гликемического 
контроля служит уровень гликозилирован-
ного гемоглобина (HbA1c), который отража-
ет среднюю концентрацию глюкозы в крови 
за последние 2–3 месяца [5].

Целью настоящей работы является анализ 
клинических особенностей диабетической ней-
ропатии глазодвигательного нерва и современ-
ных подходов к ее диагностике и лечению.

Материалы и методы. В данной работе был 
проведен анализ научной литературы, посвя-
щенной проблеме диабетической нейропатии 
глазодвигательного нерва. Для подготовки обзо-
ра использовались современные научные публи-
кации, представленные в международных и рос-
сийских медицинских журналах. Поиск научных 

ские стратегии. Своевременная диагностика, поддержание оптимального уровня гликемии и контроль 
показателей HbA1c играют ключевую роль в профилактике и лечении данного осложнения сахарного  
диабета.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая нейропатия, глазодвигательный нерв, краниаль-
ная нейропатия, диплопия, микроангиопатия, HbA1c, контроль гликемии.
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DIABETIC OCULOMOTOR NERVE NEUROPATHY:  
CLINICAL FEATURES AND TREATMENT
N. E. Telmanova, Yu. R. Parpieva

Tashkent state medical university, Tashkent, Uzbekistan

Abstract. Diabetic neuropathy is one of the most common complications of diabetes mellitus and may affect 
various parts of the peripheral nervous system. One of the relatively rare but clinically significant manifestations 
is the involvement of the oculomotor nerve (III cranial nerve). This condition may lead to diplopia, ptosis, and 
impaired eye movements, significantly reducing patients’ quality of life. The aim of this review is to analyze current 
data on the clinical features of diabetic oculomotor nerve neuropathy and existing treatment approaches. The 
paper discusses the main pathogenetic mechanisms of this complication, including diabetic microangiopathy, 
ischemic damage to nerve fibers, and metabolic disturbances caused by chronic hyperglycemia. Special 
attention is given to the role of glycemic control, which is evaluated by the level of glycated hemoglobin (HbA1c). 
Studies indicate that HbA1c >7% is associated with an increased risk of developing diabetic complications, 
including cranial neuropathy. Effective glycemic control may slow the progression of oculomotor nerve damage 
and improve the prognosis of the disease. Characteristic clinical manifestations, diagnostic methods and 
modern therapeutic strategies are also described. Timely diagnosis and adequate glycemic control play an 
important role in preventing the progression of diabetic neuropathy.

Keywords: diabetes mellitus, diabetic neuropathy, oculomotor nerve, cranial neuropathy, diplopia, microan-
giopathy, HbA1c, glycemic control.
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источников осуществлялся в электронных базах 
данных PubMed, Scopus и Google Scholar.

В анализ были включены публикации послед-
них десяти лет, посвященные вопросам патоге-
неза, клинических проявлений, диагностики и 
лечения диабетической краниальной нейропа-
тии. Критериями отбора являлись актуальность 
исследований, научная значимость публикаций 
и наличие данных о клинических особенностях 
поражения глазодвигательного нерва при са-
харном диабете. Методами исследования явля-
лись сравнительный анализ, систематизация и 
обобщение данных современной научной лите-
ратуры.

Результаты и обсуждение. Анализ научных 
публикаций показывает, что развитие диабети-
ческой нейропатии тесно связано с хронической 
гипергликемией и сосудистыми нарушениями 
[2, 4]. Одним из ключевых механизмов считается 
диабетическая микроангиопатия, приводящая к 
нарушению кровоснабжения нервных волокон 
[2]. В результате ишемии развивается повреж-
дение нервной ткани и нарушение проведения 
нервных импульсов [8]. Дополнительную роль 
играют метаболические изменения, возникаю-
щие при длительном повышении уровня глюко-
зы в крови [4]. Нарушение обменных процессов 
приводит к накоплению токсических продук-
тов метаболизма и усилению оксидативного 
стресса, что также способствует повреждению 
нервных структур [2]. Особое значение имеет 
уровень гликированного гемоглобина (HbA1c), 
который используется для оценки эффективно-
сти гликемического контроля [5]. Установлено, 
что уровень HbA1c выше 7% ассоциирован с бо-
лее высоким риском развития микрососудистых 
осложнений, включая диабетическую нейро-

патию [5, 9]. Клинические проявления пораже-
ния III черепного нерва включают птоз верхнего 
века, диплопию и ограничение движений глаз-
ного яблока [3, 6]. В большинстве случаев со-
храняется реакция зрачка на свет, что является 
характерным признаком ишемического пора-
жения нерва [6]. Диагностика основывается на 
клиническом осмотре пациента и неврологиче-
ском обследовании [9]. Существенное значение 
имеет анализ анамнеза и оценка уровня глике-
мического контроля [9]. Лечение направлено 
на коррекцию уровня глюкозы в крови, улучше-
ние метаболических процессов и профилактику 
дальнейшего прогрессирования осложнений 
[5, 9]. В комплексной терапии применяются ви-
тамины группы В, антиоксиданты и препараты, 
улучшающие микроциркуляцию [8]. При адек-
ватной терапии и контроле гликемии у боль-
шинства пациентов отмечается постепенное 
восстановление функций глазодвигательного 
нерва [5, 9].

Заключение. Диабетическая нейропатия 
глазодвигательного нерва является редким, но 
клинически значимым осложнением сахарно-
го диабета. Основным механизмом развития 
данного состояния считается ишемическое по-
вреждение нервных волокон, обусловленное 
диабетической микроангиопатией. Клинические 
проявления заболевания включают птоз верх-
него века, диплопию и ограничение движений 
глазного яблока. Своевременная диагностика, 
адекватный гликемический контроль и поддер-
жание оптимального уровня HbA1с играют клю-
чевую роль в профилактике и лечении данного 
осложнения.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МЕТОДОВ  
ЛЕЧЕНИЯ ДИСКОЛОРИТОВ 
К. Г. Караков, И. Р. Чотчаев, И. Л. Анастасова, А. К. Меретуков, А. Э. Эльбякова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь, Россия

Аннотация. Согласно статистике, частой причиной обращения пациентов к врачу-стоматологу явля-
ется изменение цвета коронковой части зуба, влекущее за собой эстетический дефект, доставляющий 
пациенту дискомфорт, сравнимый порой с зубной болью. В статье разбираются три основные группы 
методов лечения дисколоритов: терапевтические (гигиена, микроабразия, отбеливание, в том числе 
внутриканальное), ортопедические (виниры, люминиры, коронки) и комбинированные, где последо-
вательно применяют оба подхода. Каждый метод имеет свои показания: терапевтические хороши при 
поверхностных и экзогенных дисколоритах, но малоэффективны при глубоких эндогенных окрашивани-
ях, таких как тетрациклиновые зубы; ортопедические дают предсказуемый результат, но требуют пре-
паровки тканей и значительных финансовых затрат; комбинированные – это компромисс для сложных 
случаев, когда ни один метод в одиночку не справляется. Проведено сравнение методов по трем крите-
риям: эффективность, инвазивность и ресурсозатратность (время и стоимость лечения). Выбор метода 
определяется этиологией дисколорита, глубиной окрашивания, состоянием пульпы и твердых тканей, 
а также ожиданиями и финансовыми возможностями пациента. Наиболее рациональной признается 
ступенчатая тактика: от минимально инвазивных методик к более сложным, с промежуточной оценкой 
результата на каждом этапе.

Ключевые слова: дисколорит, отбеливание, виниры, коронки, терапевтическое лечение дисколори-
тов, ортопедическое лечение дисколоритов, комбинированное лечение дисколоритов
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COMPARATIVE CHARACTERISTICS  
OF TREATMENT METHODS FOR TOOTH DISCOLORATIONS 

K. G. Karakov, I. R. Chotchaev, I. L. Anastasova, A. K. Meretukov, A. E. Elbyakova

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russia Federation

Abstract. According to statistics, a common reason for patients visiting a dentist is a change in the color of 
the clinical crown of a tooth, which leads to an aesthetic defect that causes discomfort comparable sometimes 
to toothache. This article discusses three main groups of methods for treating tooth discolorations: therapeutic 
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Изменение цвета зуба редко проходит 
незаметно для пациента. Даже если 
функция не нарушена, а болезненных 

ощущений нет, человек начинает стеснять-
ся улыбаться, прикрывает рот рукой, избе-
гает общения вблизи. В стоматологической 
практике дисколориты  – одна из наиболее 
распространенных проблем, иной раз до-
ставляющая пациенту больше психологиче-
ского дискомфорта, чем зубная боль  – фи-
зического. Причины развития дисколоритов 
различны: от кариеса в стадии меловидно-
го пятна до внутриканального окрашивания 
зуба после эндодонтического лечения, от 
травмы и вывиха зуба до системных забо-
леваний (флюороз, тетрациклиновое окра-
шивание), от возрастных изменений до дей-
ствия химических веществ на производстве. 
Широкий спектр этиологических факторов 
порождает столь же широкий спектр под-
ходов к лечению данной проблемы. Важно 
понимать, что один и тот же внешне диско-
лорит может быть вызван разными причина-
ми, а значит, и методы его устранения будут 
различаться кардинально.

Современная стоматология располагает об-
ширным арсеналом методов лечения дисколори-
тов  – начиная с малоинвазивных методик, таких 
как профессиональная гигиена и микроабразия 
эмали, и заканчивая полноценным ортопедиче-
ским лечением с препаровкой тканей. При этом 
выбор наиболее оптимального подхода опреде-
ляется именно этиологией: то, что блестяще ра-
ботает при поверхностном налете от кофе, совер-
шенно бесполезно при тетрациклиновых зубах.

Консервативные методы позволяют устранить 
поверхностные и срединные изменения цвета и 
включают в себя профессиональную гигиену, ми-
кроабразию эмали, различные виды отбелива-
ния (кабинетное, домашнее, внутриканальное), 
а также эстетические реставрации композитны-
ми материалами. Все эти методики объединяет 
одно  – они стараются максимально сохранить 
собственные ткани зуба.

Для устранения более глубоких окрашиваний, 
особенно когда пигмент проник в дентин на всю 
толщину или когда зуб уже значительно разру-
шен, целесообразно применение ортопедиче-
ских методов коррекции. К их числу относится 
использование коронок, виниров, люминиров, 
керамических вкладок. Эти конструкции полно-
стью перекрывают измененный цвет зуба, но 
требуют обточки тканей, что не всегда приемле-
мо для пациента.

Однако не всегда применение только тера-
певтических или только ортопедических мето-
дов позволяет получить удовлетворительный 
результат. Бывает, что после отбеливания де-
пульпированный зуб все равно темнее сосед-
них, а ставить винир на все передние зубы па-
циент не хочет. Или наоборот   – отбеливание 
осветлило зуб, но неравномерно, с пятнами. В 
таких случаях целесообразно комбинировать 
методы: сначала провести терапевтический 
этап (например, внутриканальное отбеливание), 
затем  – ортопедический (винир или коронку), 
подбирая цвет конструкции уже под изменен- 
ный фон.

Целью настоящего исследования является 
систематизация и сравнительный анализ эффек-
тивности различных методов лечения дисколо-
ритов.

Материалы и методы. Исследование выпол-
нено на кафедре терапевтической стоматологии 
с курсом ДПО Ставропольского государственно-
го медицинского университета и представляет 
собой обзорно-аналитическую работу, посвя-
щенную сравнительной характеристике методов 
лечения дисколоритов.

Проведен систематический сравнительный 
анализ трех групп методов лечения дисколори-
тов: терапевтических, ортопедических и комби-
нированных. Для каждой группы были опреде-
лены показания и противопоказания, уровень 
инвазивности, прогнозируемость эстетического 
результата, типичная длительность лечения и 
ориентировочная стоимость. Сравнение прово-
дилось на основе данных, полученных из россий-

(hygiene, microabrasion, bleaching, including intracanal whitening), orthopedic (veneers, lumineers, crowns), 
and combined approaches, where both methods are applied sequentially. Each method has its own indications: 
therapeutic methods are good for superficial and exogenous discolorations but are ineffective for deep 
endogenous staining, such as tetracycline teeth; orthopedic methods provide a predictable result but require 
tissue preparation and significant financial costs; combined methods are a compromise for complex cases 
where neither method alone is sufficient. The methods were compared according to three criteria: effectiveness, 
invasiveness, and resource costs (time and cost of treatment). The choice of method is determined by the 
etiology of the discoloration, the depth of staining, the condition of the pulp and hard tissues, as well as the 
patient’s expectations and financial capabilities. The most rational approach is considered to be a step‑by‑step 
tactic: from minimally invasive techniques to more complex ones, with an intermediate assessment of the result 
at each stage.

Keywords: tooth discoloration, bleaching, veneers, crowns, therapeutic treatment of discolorations, 
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ских и зарубежных научных публикаций за по-
следние 10 лет.

Методы работы с литературой. Поиск источ-
ников осуществлялся в электронных базах дан-
ных eLibrary, PubMed, Google Scholar и Кибер-
Ленинка. Глубина поиска – с 2016 по 2026 год.  
Ключевые поисковые запросы: «дисколориты 
зубов», «лечение дисколоритов», «отбелива-
ние зубов», «микроабразия эмали», «внутри-
канальное отбеливание», «виниры», «коронки 
при дисколоритах», «комбинированное лечение 
дисколоритов», «tooth discoloration treatment», 
«walking bleach», «dental veneers discoloration». 
Отбор источников проводился в два этапа: сна-
чала по названиям и аннотациям, затем  – пол-
ный текст статей, соответствующих критериям 
релевантности (наличие клинических данных, 
описание методов лечения дисколоритов, срав-
нение эффективности).

Результаты и обсуждение. Лечение дис-
колоритов зубов представляет собой сложную 
задачу, требующую индивидуального подхо-
да. В  зависимости от причины и степени из-
менения цвета применяются различные ме-
тоды, которые условно можно разделить на 
терапевтические, ортопедические и комбиниро- 
ванные.

Терапевтические методы являются наиме-
нее инвазивными и направлены на максималь-
ное сохранение собственных тканей зуба. К их 
числу можно отнести: профессиональную гиги-
ену полости рта, микроабразию эмали, заме-
щение кариозных дефектов пломбировочным 
материалом (эстетическая реставрация) и раз-
личные методики отбеливания зубов.

Профессиональная гигиена позволяет устра-
нить поверхностные пигментации, вызванные 
налетом и зубным камнем. Однако данный ме-
тод эффективен только при экзогенных дис-
колоритах (кофе, чай, курение, пищевые кра-
сители) и не влияет на внутренние изменения 
цвета. Согласно современным данным, отбе-
ливающие зубные пасты и профессиональная 
чистка демонстрируют эффективность в от-
ношении поверхностных пятен в 77–94% слу- 
чаев [4].

Микроабразия эмали в свою очередь явля-
ется более инвазивным методом, хотя и при-
меняется при поверхностных дефектах, таких 
как начальные формы флюороза или гипопла-
зии. Метод подразумевает иссечение тонко-
го слоя эмали с помощью абразивных и кис-
лотных. Он позволяет устранить дисколориты, 
очаг которых расположен в поверхностных 
слоях, но не дает возможности убрать дефек-
ты, находящиеся в более глубоких слоях, не 
повредив при этом целостность анатомических 
структур зуба. Зарубежные коллеги относят 
микроабразию наряду с воздушно-абразивной 
обработкой и инфильтрацией смол к числу мини-
мально инвазивных методов коррекции дисколо- 
ритов [3] .

Отбеливание зубов является одним из наи-
более распространенных методов лечения дис-
колоритов. Оно может проводиться как в кли-
нических условиях, так и в домашних условиях 
под контролем врача. В основе метода лежит 
использование соединений пероксида водоро-
да или карбамида пероксида, которые прони-
кают в твердые ткани зуба и за счет процессов 
окисления разрушают пигменты, вызывающие 
изменение цвета коронки зуба.

При кабинетном отбеливании отбеливаю-
щий гель наносится на коронковую часть зуба, 
при этом десна предварительно защищается 
специальным изолирующим гелем или коф-
фердамом, так как окисляющий компонент 
отбеливающего агента способен при попа-
дании на слизистую вызвать ее химический 
ожог. Отбеливание эффективно при многих 
видах дисколоритов, однако имеет ряд огра-
ничений. Например, при тетрациклиновых 
зубах или выраженных эндогенных измене-
ниях его эффективность может быть недоста- 
точной.

В исследовании Максюкова С.Ю. с соавто-
рами (2020) была изучена эффективность от-
беливания с помощью системы ZOOM у 82 па-
циентов. Результаты показали, что сразу после 
процедуры высокоэффективное осветление (на 
4 тона и более по шкале Vita) наблюдалось у 
92,7% пациентов. Через 12 месяцев количество 
пациентов с высокоэффективным осветлением 
снизилось до 84,1%, что свидетельствует о не-
которой нестабильности результата во време-
ни. Однако ни у одного пациента не наблюда-
лось полного отсутствия эффекта. [1]

К числу побочных эффектов отбеливания 
относят повышенную чувствительность зубов 
(гиперестезию) и раздражение слизистой обо-
лочки. По данным того же исследования, по-
сле отбеливания наблюдалось статистически 
значимое повышение индекса кровоточивости 
десен и ухудшение гигиенического индекса, 
что требует дополнительных рекомендаций по 
уходу за полостью рта в постпроцедурном пе-
риоде [1]

Отдельно стоит упомянуть о внутриканаль-
ном отбеливании, которое применяется при 
изменении цвета депульпированных зубов. 
Проводится оно путем введения отбеливаю-
щего агента в полость зуба с последующей 
герметизацией. Методика позволяет добиться 
значительного улучшения цвета, однако тре-
бует строгого соблюдения техники выполне-
ния и не позволяет предугадать конечный ре- 
зультат.

Одной из распространенных причин диско-
лоритов является кариес, особенно в стадии 
меловидного пятна или при поверхностном ка-
риесе с пигментацией дна полости. Лечение 
такого дисколорита подразумевает препари-
рование тканей, вовлеченных в патологический 
процесс, а также дальнейшее замещение де-
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фекта при помощи композитных пломбировоч-
ных материалов с воссозданием анатомиче-
ских структур зуба. Эстетическая реставрация 
в ряде случаев является методом выбора, осо-
бенно при локализованных дефектах.

Ортопедические методы лечения являются 
более инвазивными по сравнению с терапевти-
ческими, так как подразумевают больший объ-
ем препарирования тканей. Однако именно они 
обеспечивают высокую эстетическую эффек-
тивность и предсказуемость результата. В ходе 
данного метода применяют такие ортопедиче-
ские конструкции, как виниры, люминиры, ке-
рамические вкладки (для жевательной группы) 
и коронки.

Виниры представляют собой тонкие кера-
мические (E-max, дисиликат лития) или ком-
позитные накладки, фиксируемые на передней 
поверхности зуба. Они позволяют полностью 
изменить цвет, форму и размер зуба. Люмини-
ры являются более тонкой разновидностью ви-
ниров и требуют минимальной препаровки зуба 
(или не требуют ее вовсе).

Коронки применяются в случаях значитель-
ного разрушения зуба или выраженных диско-
лоритов, не поддающихся терапевтическому 
лечению. Они обеспечивают полное покрытие 
зуба и позволяют добиться стабильного эсте-
тического результата. Ортопедическое лечение 
часто является единственным методом выбо-
ра при такой патологии, как тетрациклиновые 
зубы, поскольку окрашивание затрагивает все 
слои зуба, включая дентин, и не поддается от-
беливанию в достаточной степени.

Согласно данным анкетирования врачей, 
проведенного Меленберг Т.В. с соавторами 
(2020), ортопедические методы занимают зна-
чительную долю в структуре лечения дисколо-
ритов: покрытие зубов керамическими вини-
рами применяется в 22,5% случаев, тотальное 
протезирование  – в 25% [2]. При этом авторы 
отмечают, что наиболее часто с проблемой 
дисколоритов сталкиваются стоматологи об-
щей практики, а не узкие специалисты, что под-
черкивает необходимость владения всеми ме-
тодами коррекции цвета для врача первичного 
звена.

Комбинированные методы лечения дисколо-
ритов сочетают терапевтические и ортопедиче-
ские подходы и применяются, когда каждый из 
методов по отдельности не позволяет получить 
достойных эстетических результатов.

Наиболее частый клинический сценарий для 
комбинированного подхода  – пациент с де-
пульпированным зубом, который потемнел на 
2–3 тона, но при этом соседние зубы живые 
и имеют свой естественный цвет. Внутрика-
нальное отбеливание само по себе может ос-
ветлить такой зуб, но нередко дает неравно-
мерный результат: корневая треть остается 
темнее, а коронковая становится почти белой. 
Тогда оправдано применение полупрозрач-

ного винира или коронки из керамики, ко-
торая маскирует остаточную пигментацию и 
при этом не выглядит инородным пятном в  
ряду.

Другой вариант  – предварительное отбе-
ливание перед установкой виниров. Нередко 
пациент хочет не только закрыть дисколорит 
одного зуба, но и осветлить весь зубной ряд. 
В таких случаях сначала проводят курс домаш-
него или кабинетного отбеливания (2–4 неде-
ли), добиваются желаемого фонового цвета, а 
затем изготавливают виниры на проблемные 
зубы, подбирая их цвет уже под новый, более 
светлый тон остальных зубов.

В сложных дисколоритах (посттравматиче-
ских, постэндодонтических с облитерацией 
каналов, с внутритканевыми пигментациями) 
комбинация методов часто оказывается един-
ственным способом получить приемлемую 
эстетику без тотального препарирования всех 
зубов под коронки. Однако комбинирован-
ное лечение длится дольше  – от двух месяцев 
до полугода, и не каждый пациент на это сог- 
ласен.

Сравнительный анализ показывает, что те-
рапевтические методы предпочтительны на на-
чальных стадиях и при поверхностных диско-
лоритах. Они менее травматичны и позволяют 
сохранить ткани зуба. Однако при выраженных 
изменениях цвета их эффективность ограни-
чена. Ортопедические методы обеспечивают 
более предсказуемый результат, но требуют 
иссечения большого объема тканей зуба. Ком-
бинированные методы уместны, если каждый 
метод по отдельности не дает необходимого 
результата.

Стоит отметить, что в структуре обращений 
преобладают пациенты с поверхностными дис-
колоритами  – по данным литературы, около 
30% пациентов получают лечение в виде про-
фессиональной гигиены и отбеливания . Около 
четверти пациентов требуют ортопедического 
лечения, и примерно столько же  – комбиниро-
ванного.

Кроме того, необходимо учитывать времен-
ные и финансовые затраты, а также их оправ-
данность. Пациент с поверхностным дисколо-
ритом, вызванным употреблением кофе, чая 
или курением, получит результат сразу после 
профессиональной гигиены или однократного 
отбеливания. Стоимость такого лечения мини-
мальна. В то же время лечение пациента с те-
трациклиновыми зубами может растянуться на 
несколько месяцев, включать этап отбелива-
ния (часто малоэффективного), затем изготов-
ление виниров на группу зубов, и цена такого 
лечения будет на порядок выше. Врач обязан 
донести эту информацию до пациента еще на 
этапе планирования лечения, чтобы избежать 
неоправданных ожиданий.

Еще одним аспектом, требующим обсужде-
ния, являются причины неудовлетворительных 



183

вестник молодого ученого, 2026. Т. 15. № 2

результатов лечения дисколоритов. При от-
беливании это чаще всего исходно глубокое 
окрашивание (тетрациклин, флюороз тяжелой 
степени), облитерация каналов при внутри-
канальном отбеливании, либо несоблюдение 
пациентом режима домашнего отбеливания. 
При ортопедическом лечении  – неправильный 
выбор цвета винира или коронки, недостаточ-
ная прозрачность конструкции, некачественная 
фиксация. При комбинированном  – неверная 
последовательность этапов или недооценка 
глубины пигментации.

Таким образом, резюмируя вышесказан-
ное, можно констатировать, что дисколори-
ты  – это многофакторная патология, требую-
щая дифференцированного подхода. Каждый 
из рассмотренных методов имеет четкие по-
казания и противопоказания. Врач, сталки-
ваясь с пациентом с измененным цветом зу-
бов, должен предложить не один «любимый» 
метод, а спектр возможных решений с ука-
занием их плюсов, минусов, временных и 
финансовых затрат. Именно такой подход – па-
циентоориентированный и основанный на дока-
зательной медицине  – является наиболее пра- 
вильным.

Экономический аспект проблемы также  
заслуживает внимания. С точки зрения ре- 
сурсозатратности, наименее затратными  
являются профессиональная гигиена и микро-
абразия. Отбеливание, особенно кабинет- 
ное с использованием ламп активации,  
требует специального оборудования и рас- 
ходных материалов, что увеличивает стои-
мость процедуры. Наиболее дорогостоящими  

остаются ортопедические конструкции, осо-
бенно изготовленные из керамики высоких 
эстетических характеристик (E-max, диок-
сид циркония). Однако высокая стоимость в 
ряде случаев оправдана длительностью служ-
бы (керамические виниры и коронки служат 
10–15  лет и более) и отсутствием необходи-
мости в повторных процедурах, в то время 
как отбеливание требуется повторять каждые  
1–2 года.

Заключение. Применение терапевтических 
методов лечения уместно при поверхностных 
дисколоритах и без значительного разрушения 
твердых тканей зуба. Они наименее травматич-
ны, но малоэффективны при глубоком эндоген-
ном окрашивании зуба. Ортопедические мето-
ды показаны при выраженных дисколоритах, 
не поддающихся терапевтическому лечению, 
а также при сочетанных дефектах цвета и фор-
мы зубов. Данные методы дают предсказуемый 
эстетический результат, однако требуют боль-
шого объема препаровки тканей и больших фи-
нансовых затрат, по сравнению с терапевтиче-
скими. Комбинированные методы применяются 
в сложных случаях, когда каждый из методов 
по отдельности не дает необходимого резуль- 
тата.

Сравнительный анализ показал, что универ-
сального метода лечения дисколоритов не су-
ществует. Выбор подхода к лечению во многом 
определяется этиологией, глубиной окраши-
вания, состоянием пульпы и твердых тканей, а 
также финансовыми возможностями пациента.
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ТРЕБОВАНИЯ И УСЛОВИЯ ПРЕДОСТАВЛЕНИЯ статей 
в журнал «Вестник молодого ученого»

1. Общие положения
1.1. Журнал «Вестник молодого ученого» является рецен-

зируемым научным изданием, в котором отражаются результа-
ты исследований в области клинической, фундаментальной и 
профилактической медицины. Выпускается в печатной и элек-
тронной версиях.

1.2. Журнал включен в Реферативный журнал и Базы 
данных ВИНИТИ РАН и зарегистрирован в НЭБ (научной 
электронной библиотеке) в базе данных РИНЦ (Российского 
индекса научного цитирования) с постатейным размещением. 
Подписной индекс журнала «Вестник молодого ученого» в 
агентстве «Роспечать» 70422.

1.3. В журнале «Вестник молодого ученого» публикуются 
оригинальные научные статьи, обзоры и результаты экспери-
ментальных и клинических исследований, материалы с описа-
нием клинических случаев, сведения биографического и исто-
рико-медицинского характера.

Специальности, по которым принимаются к публикации 
статьи:

Медицинские науки:
3.1.2. Челюстно-лицевая хирургия
3.1.3. Оториноларингология
3.1.6. Онкология, лучевая терапия
3.1.7. Стоматология
3.1.8. Травматология и ортопедия
3.1.9. Хирургия
3.1.11. Детская хирургия
3.1.12. Анестезиология и реаниматология
3.1.13. Урология и андрология
3.1.18. Внутренние болезни
3.1.21. Педиатрия
3.1.23. Дерматовенерология
3.1.24. Неврология
3.2.3. Общественное здоровье и организация здравоохра-

нения, социология и история медицины
3.2.7. Аллергология и иммунология
3.3.1. Анатомия человека
3.3.2. Патологическая анатомия
3.3.3. Патологическая физиология
3.3.6. Фармакология, клиническая фармакология
Биологические науки:
1.5.5. Физиология человека и животных
1.5.11. Микробиология
1.4. В материалах рукописи не должны содержаться ре-

зультаты исследования, ранее опубликованные или направ-
ленные на публикацию в редакции других журналов. 

1.5. Плата за рецензирование и публикацию рукописи не 
взимается

1.6. Статьи должны быть тщательно отредактированы и 
выверены авторами. 

1.7. Редакционная коллегия журнала оставляет за собой 
право сокращать и редактировать присланные статьи. 

1.8. Статьи, оформленные не в соответствии с указанными 
правилами, отклоняются.

1.9. При отклонении материалов рукописи авторам не воз-
вращаются.

1.10. Электронные версии статей в формате .doc или .docx, 
а также сканированную копию статьи в формате .pdf с подпися-
ми всех авторов необходимо отправлять на почту smu@stgmu.ru 
с пометкой в теме письма «Статья в Вестник молодого ученого». 

1.11. Все рукописи проходят процедуру обезличенного ре-
цензирования двумя независимыми специалистами – доктор-
ами наук по соответствующей специальности. В случае, если 
оба рецензента дают положительное заключение – статья при-
нимается к публикации. Если одна рецензия положительная, а 
другая отрицательная – статья передается третьему незави-
симому рецензенту. При наличии двух отрицательных рецен-
зий статья отклоняется. При наличии у рецензентов замечаний 
статья возвращается на доработку авторам.

1.12. Научные статьи принимаются в редакцию в течение 
всего года, публикуются в порядке живой очереди по мере на-
полнения портфеля редакции. 

1.13. Отправляя статью в редакцию, авторы соглашаются 
со всеми положениями настоящих правил.

2. Исследования на людях
2.1. При описании в материалах статьи результатов иссле-

дований на людях авторам необходимо указать наличие офи-
циального одобрения исследования наблюдательным советом 
(этическим комитетом) организации или соответствие иссле-
дования Хельсинской декларации и (или) другим признанным 
стандартам, а также факта получения от пациентов (или их 
опекунов) письменного информированного согласия.

2.2. При подаче материалов в раздел журнала «Клини-
ческие случаи» авторам необходимо получить от пациентов 
письменное разрешение на использование любых изображе-
ний (при наличии), по которым их можно идентифицировать.

2.3. При рассмотрении рукописи редакция журнала впра-
ве запросить копию решения наблюдательного совета (этиче-
ского комитета) организации на разрешение исследования на 
людях и (или) копий информированного согласия пациентов.

3. Исследования на животных
3.1. При описании в материалах статьи результатов иссле-

дований на животных авторам необходимо предоставить под-
тверждение, что исследование проводилось в соответствии 
с основными правилами, изложенными в основополагающих 
документах, регламентирующих проведение экспериментов на 
лабораторных животных и условия их содержания.

3.2. При рассмотрении рукописи редакция журнала впра-
ве запросить копию решения наблюдательного совета (этиче-
ского комитета) организации на разрешение исследования на 
животных.

4. Заимствования
4.1. Авторы должны удостовериться, что представленные в 

статье данные являются оригинальными, все цитируемые в ра-
боте исследования других авторов сопровождаются ссылками 
на первоисточники и включены в список литературы.

4.2. Редакция журнала рекомендует авторам перед по-
дачей рукописи самостоятельно оценить уникальность ма-
териалов статьи с помощью специализированных сервисов  
https://www.antiplagiat.ru/ (для русскоязычных текстов) и  
http://www.plagiarism.org/ (для англоязычных текстов).

4.3. Не допускается указание в рукописи фрагментов заим-
ствованного текста без указания первоисточника. Плагиат во 
всех формах представляет собой неэтичные действия и явля-
ется неприемлемым для журнала.

4.4. Редакция журнала оставляет за собой право проверки 
поступивших рукописей на плагиат. Текстовое сходство в объ-
еме более 20% считается неприемлемым и является основа-
нием для отказа рассмотрения рукописи.

4.5. При значительных заимствованиях редакция журнала 
действует в соответствии с алгоритмами редакционной этики 
The Committee on Publication Ethics (COPE). 

5. Конфликт интересов
5.1. Все авторы обязаны раскрыть в своих рукописях по-

тенциальные конфликты интересов, которые могут быть вос-
приняты как оказавшие влияние на результаты или выводы, 
представленные в работе.

6. Требования к оформлению статьи
6.1. Электронный вариант статьи выполняется в текстовом 

редакторе Microsoft Word. Статью в редакцию необходимо при-
слать в форматах: *.doc, *.docx. В качестве имени файла указы-
вается фамилия и инициалы первого автора русскими буквами 
(например: И.И. Иванов.docx).

Шрифт Times New Roman, 12 пт., междустрочный интервал 
1,5 (в таблицах междустрочный интервал 1), форматирование 
по ширине, без переносов и нумерации страниц, ориентация 
страницы книжная, левое поле 30 мм, остальные – 20 мм. 

6.2. Минимальный объем текста статьи – не менее 
10  000  знаков с пробелами. Максимальный объем текста не 
должен превышать 30 000 знаков с пробелами, за исключени-
ем сведений об авторах, аннотации и списка литературы.

6.3. Рукопись оригинальной статьи должна включать:
1) УДК; 
2) название статьи (заглавными буквами, шрифт полужир-

ный, на русском и английском языках); 
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3) инициалы и фамилию автора(ов) на русском и англий-
ском языках; 

4) наименование учреждения, где выполнена работа, го-
род, страна (на русском и английском языках); 

5) резюме на русском и английском языках; 
6) ключевые слова на русском и английском языках; 
7) введение (без выделения подзаголовка); 
6) материал и методы исследования; 
7) результаты и обсуждение; 
8) заключение (выводы); 
9) литература; 
10) авторскую справку по всем авторам с развернутым име-

нем и отчеством, с указанием ученой степени и ученого звания, 
должности и места работы, контактного телефона и адреса 
электронной почты. 

ПРИМЕР ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЬИ
УДК 000-000.0
НАЗВАНИЕ СТАТЬИ (ВЫРАВНИВАНИЕ ПО ШИРИНЕ)
А. А. Автор 1, Б. Б. Автор 1, В. В. Автор 2 
1 Место работы автора, Город, Страна
2 Место работы автора, Город, Страна

ARTICLE TITLE IN ENGLISH
Author А. A. 1, Author В. В. 1, Author С. С. 2
1 Author’s place of work, City, Country 
2 Author’s place of work, City, Country 

Аннотация на русском языке, 150–200 слов. Представля-
ет собой краткую характеристику текста и передает ключевую 
идею статьи до ознакомления с ее полным содержанием. В ан-
нотации должна быть отражена рассматриваемая проблема, 
кратко описан ход исследования и основные его итоги. В анно-
тации не допускается привлечение дополнительной информа-
ции (историческая справка, отступления, рассуждения и т.д.). 
В тексте аннотации не должны использоваться очень сложные 
предложения, изложение строится в научном стиле.

Ключевые слова: не более 10 ключевых слов, перечисля-
ются через запятую.

Summary in English. The English summary should be fully in 
line with the Russian version.

Keywords: no more than 10 keywords, listed separated by 
commas.

Введение с обоснованием актуальности рассматриваемой 
проблемы. Подзаголовок не выделяется. В конце введения с 
красной строки формулируется цель исследования.

Материалы и методы. В разделе «Материал и методы 
исследования» помимо перечисления методик лабораторных, 
инструментальных, клинических и иных исследований, обяза-
тельно указывать методы статистической обработки данных. 
Библиографические ссылки приводятся арабскими цифрами в 
квадратных скобках (например: [1, 8] или [2-4]).

Результаты и обсуждение. При изложении результатов 
исключить дублирование данных, приведенных в таблицах, 
ограничиваясь упоминанием наиболее важных. При обсужде-
нии новые и важные аспекты своего исследования сопостав-
лять с данными других исследователей. Обязательна расшиф-
ровка аббревиатур при первом упоминании слова в тексте. 
В написании числовых значений десятые доли отделяются от 
целого числа запятой, а не точкой. Библиографические ссылки 
приводятся арабскими цифрами в квадратных скобках (напри-
мер: [1, 8] или [2-4]).

В качестве иллюстраций статей принимается не более 
4 рисунков. Они должны быть размещены в тексте статьи в со-
ответствии с логикой изложения. В тексте статьи должна да-
ваться ссылка на конкретный рисунок, например: (рис. 2).

Схемы выполняются с использованием цветной заливки 
или в оттенках серого цвета; все элементы схемы (текстовые 
блоки, стрелки, линии) должны быть сгруппированы. Каждый 
рисунок должен иметь порядковый номер, название и объясне-

ние значений всех кривых, цифр, букв и прочих условных обо-
значений. Электронную версию рисунка следует сохранять в 
формате .jpg, разрешение – не менее 300 dpi. При описании 
клинических наблюдений не допускается использовать в ка-
честве иллюстраций фотографии пациентов, по которым они 
могут быть идентифицированы.

Таблицы. Каждую таблицу следует снабжать порядковым 
номером и заголовком. Таблицы должны быть предоставлены 
в текстовом редакторе Microsoft Word, располагаться в тексте 
статьи в соответствии с логикой изложения. В тексте статьи 
должна даваться ссылка на конкретную таблицу, например: 
(табл. 1). Структура таблицы должна быть ясной и четкой, каж-
дое значение должно находиться в отдельной строке (ячейке 
таблицы). Все графы в таблицах должны быть озаглавлены. 
В таблицах возможно использование меньшего размера шриф-
та, чем основной, но не менее 10 пт.

Одновременное использование таблиц и графиков (рисун-
ков) для изложения одних и тех же результатов не допускается.

Заключение (выводы). В заключении научной статьи в 
лаконичной форме формулируются основные положения на 
основании результатов проведенного исследования. 

Литература. Все цитируемые работы помещаются по ал-
фавиту: вначале на русском, затем на иностранных языках. 
Количество литературных источников не должно превышать 
20 для оригинальных статей, клинических наблюдений и 50 – 
для обзоров. Допускается (за исключением особых случаев) 
цитирование литературы только последних 5-10 лет выпуска. 
При цитировании работ следует предпочитать публикации в 
крупных журналах, входящих в перечень ВАК, а также между-
народные базы данных Scopus, Web of Sciences, Medline. До-
пускаются ссылки исключительно на научные публикации, на-
ходящиеся в открытом доступе. Не рекомендуется цитировать 
учебно-методическую литературу (методические рекоменда-
ции, учебно-методические пособия, учебники и т.п.), а также 
авторефераты диссертаций и тезисы в сборниках конферен-
ций. За правильность приведенных в списке литературы дан-
ных ответственность несут авторы.

Литература приводится в стиле цитирования AMA, правила 
оформления библиографических ссылок изложены на ресурсе 
http://www.amamanualofstyle.com. 

Примеры оформления библиографических ссылок:
Статья на русском языке: Никитина Н. М., Афанасьев И. А.  

Коморбидность у больных ревматоидным артритом. Научно-
практическая ревматология. 2015;53(2):149-154.

Книга на русском языке: Насонов Е. Л., Каратеев Д. Е., Ба-
лабанова Р. М. Ревматоидный артрит. М.: ГЭОТАР-Медиа; 2008.

Статья на английском языке: Sohrabi C, Alsafi Z, O’Neill N, 
Khan M, Kerwan A, et al. World Health Organization declares global 
emergency: A review of the 2019 novel coronavirus (COVID-19).  
Int J Surg. 2020;76:71-76. https://doi.org/10.1016/j.ijsu.2020.02.034

Книга на английском языке: Christiansen S, Iverson C, 
Flanagin A. AMA Manual of Style: A Guide for Authors and Editors. 
11th ed. Oxford University Press; 2020.

Если количество авторов в статье более шести, допускает-
ся сокращение до пяти авторов, затем в публикациях на рус-
ском языке указывается «и др.», в публикациях на английском 
языке «et al.».

Библиографическое описание журнальных публикаций 
должно приводиться с обязательным указанием DOI (Digital 
Object Identifier – уникальный цифровой идентификатор ста-
тьи в системе CrossRef) в формате https://doi.org/10.14300/
mnnc.2017.12111.

Сведения об авторах.
Обязательно указываются полностью ФИО всех авторов, с 

указанием ученой степени, звания, должности, места работы, 
контактного телефона и адреса электронной почты.

Например: Хрипунова Алеся Александровна, к.м.н., до-
цент, доцент кафедры общественного здоровья и здравоох-
ранения, медицинской профилактики и информатики с курсом 
ДПО ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицин-
ский университет» Минздрава России, тел.: +79614986072, 
e-mail: smu@stgmu.ru
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