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ПРОГНОСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ФАКТОРОВ ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ У БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ 

ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ

Изучение клинико-томографических критериев развития и течения геморрагического инсульта супра-
тенториальной локализации позволяет оценить прогноз исходов, объективизировать диагностику 
и проводить адекватную патогенетическую терапию в остром периоде. Факторы, способствующие 
развитию геморрагического инсульта играют большую роль в прогнозировании локализации и объема 
гематомы. Степень артериальной гипертонии, хронические сердечно-сосудистые заболевания, влия-
ют как на развитие геморрагического инсульта, так и на исход заболевания. В группе больных с лате-
ральным и лобарным кровоизлияниями отмечалось благоприятное течение заболевания. Отмечалась 
диссоциация между тяжестью развития заболевания и его дальнейшим течением при лобарном кро-
воизлиянии. Это было связано с тем, что при лобарном кровоизлияний объем перифокальной зоны был 
выше, чем объем гематомы, и по мере уменьшения отека очаговая симптоматика регрессировала. Ме-
диальное и смешанное кровоизлияния в отличие от латеральных и лобарных кровоизлиянии сопрово-
ждаются более высоким уровнем артериального давления, наличием хронических заболеваний сердца, 
и более неблагоприятны в отношении восстановления нарушенных функций. Играющая большую роль 
в остром периоде геморрагического инсульта, локализация гематомы, играет роль также в прогнозе 
клинико-социальных исходов геморрагического инсульта. Динамика основных неврологических синдро-
мов у больных перенесших геморрагический инсульт, показала благоприятный исход у больных с лате-
ральным и лобарным кровоизлиянием. Трудно поддавались коррекции повышение мышечного тонуса 
по пирамидному типу, экстрапирамидные и нервно-психические расстройства у больных с медиальной 
и смешанной локализацией кровоизлияния.
Ключевые слова: инсульт, кровоизлияние в мозг, гематома, реабилитация.

Введение. 
Геморрагический инсульт является одной 

из актуальных проблем ангионеврологии, что об-
условлено максимальным напряжением компен-
саторно-приспособительных механизмов орга-
низма в острый период кровоизлияний в голов-
ной мозг, наибольшей летальностью в данный 
период, а также тем, что течение острого периода 
геморрагического инсульта во многом опреде-
ляет долговременный прогноз, как в плане соци-
альной реабилитации и функционального восста-
новления (инвалидизации), так и в плане качества 
жизни пациентов [1,2,3]. Основным фактором, 
детерминирующим течение острого периода ге-
моррагического инсульта, является локализация 
и объём кровоизлияния и соответствующий дан-
ным феноменам уровень очаговой неврологиче-
ской симптоматики [2]. Вместе с тем, течение ин-

сультов в остром, раннем и позднем восстанови-
тельных и резидуальном периодах не одинаково 
и зависит от целого ряда биологических, этиоло-
гических, патогенетических причин, социальных 
факторов и лечебной тактики в различные перио-
ды развития заболевания [4,5]. Комплексный под-
ход в прогнозировании течения острого, раннего 
восстановительного периодов паренхиматозного 
геморрагического инсульта должен предполагать 
не только применение методов и показателей, от-
ражающих выше описанные феномены, но и ис-
пользование технологий, таких как компьютерная 
томография, позволяющих моделировать слож-
ные, зачастую нелинейные взаимоотношения 
данных явлений, как между собой, так и по их вли-
янию на клинические показатели.

Целью нашего исследования явилось: прове-
сти прогностический анализ динамики восстанов-
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ления нарушенных функций у больных, перенес-
ших геморрагический инсульт.
Материал и методы

Исследование проводилось у 105 пациентов 
с геморрагическим инсультом супратенториаль-
ной локализации в остром и раннем восстанови-
тельном периодах в течение 3 месяцев. Средний 
возраст больных составил 67,8 лет, из них 62 муж-
чин и 43 женщин. 

Диагноз геморрагический инсульт верифици-
рован на основе данных нейровизуализации, ан-
мнеза заболевания, клинической синдромологии, 
клинико-лабораторных данных. 

Критериями включения в исследование яви-
лись:

1. Подтвержденная компьютерной томографи-
ей головного мозга, нетравматическая полушар-
ная гематома супратенториальной локализации 
(геморрагический паренхиматозный инсульт су-
пратенториальной локализации), верифициро-
ванная в день поступления.

2. Пациенты, у которых отсутствовали показа-
ния для хирургического лечения или случаи, когда 
родственники пациентов отказывались от хирур-
гического лечения.

У больных с диагностированным паренхима-
тозным геморрагическим инсультом супратенто-
риальной локализации по данным компьютерной 
томографии определялись объём гематомы, ло-
кализация (лобарные; медиальные и латеральные 
субкортикальные), сторона локализации гема-
томы (латерализация). При анализе КТ – данных 
использовалась классификация НИИ неврологии 
РАМН (Верещагин Н.В. и соавт., 1986), согласно ко-
торой супратенториальные кровоизлияния были 
разделены на четыре группы: латеральные; меди-
альные; лобарные (долевые); смешанные [6].

В катамнестическом периоде наблюдения оце-
нивались: основные неврологические синдромы– 
двигательный, чувствительный, корковый и нерв-
но-психические расстройства, их динамика. Ма-
териалы анализировались с позиций их значения 
для построения реабилитационного прогноза. 

Корреляции между гендерными и возрастны-
ми данными не проводились.
Результаты и обсуждение 

Подробный анализ факторов, способствовав-
ших развитию и течению заболевания, показал, 
что у 97,1% пациентов имелась артериальная ги-
пертензия, стадия, которой находилась в прямой 
зависимости от возраста. Другими факторами 

риска возникновения геморрагического инсуль-
та отмечены: злоупотребление солью, сердеч-
но-сосудистые заболевания, курение, повторный 
инсульт, сахарный диабет, ожирение, злоупотре-
бление алкоголем, наследственность. 

В группе больных с латеральным кровоизли-
янием отмечалось преобладание очаговой сим-
птоматики над общемозговой. В ясном сознании 
было 6,6% больных, в состоянии оглушения было 
70% больных, в сопоре находилось 23,4% боль-
ных. В состоянии средней тяжести оценивались 
70% больных, в тяжелом - 23,4% и 6,6% больных 
находились в удовлетворительном состоянии. 
Согласно шкале Гусева динамика функциональ-
но-объективного статуса, у больных в состоянии 
средней тяжести соответствовала 41,10±0,46, сум-
марный клинический балл к 7 дню определялся 
на уровне 43,80±0,70, а к 21 дню заболевания 
45,50±0,61. Суммарный балл у больных при пер-
вичном осмотре, находящихся в тяжелом состо-
янии составлял 33,20±0,48, ко второй неделе за-
болевания составил 35,40±1,32, а к концу острого 
периода заболевания 40,80±0,79.

Таким образом, в группе больных с латераль-
ным кровоизлиянием отмечалось благоприятное 
течение заболевания. Летальный исход отмечен 
только у 3 (10%) больных. При благоприятном 
течении отмечалось хорошее восстановление 
двигательных функций до уровня рефлекторно-
го пареза или минимальной мышечной слабости 
в одной конечности (4 балла), а также полное 
восстановление. При динамическом наблюдении 
афатических расстройств отмечен хороший бы-
стрый регресс сенсорного компонента. На момент 
выписки элементы сенсорной афазии отмечались 
только у одного больного. Моторная афазия со-
хранялась у 2 (6,6%), а элементы моторной афазии 
- у 4 (13,3%) больных.

Лобарное кровоизлияние у 55% больных со-
провождалось состоянием средней тяжести, 
в 30% случаях тяжелым и у 15% больных край-
не тяжелым состоянием. У 45% больных лобар-
ное кровоизлияние протекало в виде оглушения, 
у 30% больных в виде сопора, и у 25% больных 
наблюдалась кома.  Наблюдения показали 
быстрый и значительный регресс двигательных 
нарушений особенно в течение первой недели. 
Восстановлению двигательных расстройств соот-
ветствовало и улучшение чувствительной сферы. 
Аналогичные изменения отмечались и в отноше-
нии суммарного клинического балла, отражаю-
щего быстрый и значительный регресс общемоз-
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говой менингеальнои и очаговой симптоматики. 
Суммарные значения клинического балла при ло-
барной локализации средней степени тяжести со-
ответствовали 31,00±1,20, в течение первой неде-
ли он повышался до 40,30±1,55, а к концу острого 
периода доходил до 46,00±1,48. У больных тя-
желой степени суммарный балл соответствовал 
28,90±1,31, в те чение первой недели он повы-
шался до 37,90±1,22, а к концу острого периода 
до 43,20±1,48.

Таким образом, необходимо отметить диссо-
циацию между тяжестью развития заболевания 
и его дальнейшим течением при лобарной ло-
кализации кровоизлияния. Это в свою очередь 
связано с тем, что при лобарном кровоизлияний 
в основном объем перифокальной зоны был 
выше, чем объем гематомы, и по мере уменьше-
ния отека очаговая симптоматика регрессиро-
вала. Также следует отметить, что при лобарном 
кровоизлиянии двигательный синдром выражал-
ся больше гемипарезом. Гемиплегия у выживших 
больных регрессировала полностью до гемипаре-
за. Но следует отметить, неблагоприятный исход, 
при височной и височно-теменной локализации 
гематомы. Смертность составила 25%.

Кровоизлияния медиальной и смешанной ло-
кализации характеризовались более тяжелым 
и неблагоприятным течением. Для большинства 
пациентов темп развития заболевания был вне-
запным, без предвестников, на фоне физической 
и психоэмоциональной нагрузки. Определение 
характера инсульта практически не представля-
ло трудностей из-за характерного симптомоком-

плекса в виде резкой головной боли, тошноты, 
повторной многократной рвоты, несистемного 
головокружения, очень высокого уровня артери-
ального давления, превышающей 220/120 мм.рт.
ст. Состояние больных в данных группах было бо-
лее тяжелым, чем у больных с латеральными и ло-
барными кровоизлияниями, которое проявлялось 
грубыми расстройствами сознания, присоедине-
ниями бульбарного, вторичного верхнестволо-
вого синдрома, генерализованными нарушения-
ми мышечного тонуса. Суммарный клиническии 
балл при медиальном кровоизлиянии при первом 
осмотре у больных средней тяжести составлял 
38,40±0,31, к 7 дню заболевания - 40,70±0,5, к 21 
дню 42,00±0,38, т.е. прирост соответствует уме-
ренным ограничениям двигательных функций, на-
рушениям чувствительности и высших корковых 
функций. У тяжелых больных суммарный балл со-
ставил-28,50±0,42, у крайне тяжелых -12,80±0,51. 
Этот показатель к 7 дню определялся на уровне 
31,90±0,38, к 21 дню на уровне 37,90±0,42, что яв-
лялось отражением тяжелой инвалидизации боль-
ных. При смешанном кровоизлиянии суммар-
ный клинический балл в первый день у больных 
средней тяжести составлял 38,30±0,31, у тяжелых 
28,60±0,42, у крайне тяжелых - 13,00±0,51. Ко вто-
рой неделе заболевания составил 40 60±0,5, к кон-
цу острого периода 42,00±0,38. Суммарные зна-
чения у тяжелых больных составили - 28,60±0,42, 
у крайне тяжелых - 13,00±0,51. У тяжелых больных 
этот показатель к 7 дню был 32,00±0,38, к 21 дню 
на уровне 37,80±0,42 (рис.1).

Рисунок 1 - Динамика функционально-объективного статуса пациентов  
с различной локализацией гематомы по шкале Гусева
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Компьютерно-томографическое наблюдение 
при благоприятном течении показало уменьше-
ние объема плотностных характеристик тех же 
параметров, что и в первой группе: уменьшение 
перифокального отека, деформации желудоч-
ковой системы с последующим формированием 
постгеморрагической кисты [8,9]. Неблагоприят-
ное течение, несмотря на видимое по данным КТ 
уменьшение размеров и плотности гематомы, со-
провождалось признаками нарастания окклюзи-
онной гидроцефалии. Смертность в группе с ме-
диальным кровоизлиянием составила 8 (32%), со 
смешанным кровоизлиянием 17 (56,6%) человек. 

Высокая степень инвалидизации была у 3 (12%) 
больных при медиальном и 4 (13,3%) больных 
при смешанном кровоизлиянии, в резидуальном 
периоде оставался выраженный двигательный де-
фект в виде гемиплегии.

Из 105 больных выжили 72 человека (68,6%). 
Летальность в остром периоде составила 33 че-
ловек (31,4%). Самая высокая летальность на-
блюдалась при смешанном кровоизлиянии 51,5% 
(17), далее при медиальной локализации 24,2% 
(8). Неблагоприятный исход был незначительным 
при лобарном 15,2% и латеральном кровоизлия-
ниях 9,1% (рис.2). 

 

Рисунок 2 – Показатели летальности в остром периоде геморрагического  
инсульта в зависимости от локализации

У выживших больных в катамнестическом пе-
риоде наблюдения и их динамики были выделены 
4 основных неврологических синдрома: гемипарез 
или гемиплегия у 88,8% больных, гемигипестезия 
или гемианестезия - у 72,2%, корковый синдром - 
в 33,3% случаях, у 58,3% больных наблюдался син-
дром нервно-психических расстройств. 

Анализ распределения основных невроло-
гических синдромов по локализации позволя-
ет отметить, что грубые нарушения двигатель-
ной функции чаще встречаются при медиальной 
(35,2%) и смешанной (61,6%) локализации, так же 
как и нарушения чувствительности 82,3% и 84,6% 
соответственно. Наличие сенсорных нарушений, 
является неблагоприятным прогностическим фак-

тором последующего восстановления двигатель-
ных функций.

Корковый синдром, который выражался афа-
зиями и нарушениями гнозиса и праксиса наблю-
дался в 69,2% случаев при смешанной локализа-
ции кровоизлияния и у 33,3% больных с лобар-
ным кровоизлиянием.

Нервно - психические расстройства, чаще раз-
вивались при медиальной 76,4% и смешанной 
84,6% локализациях кровоизлияния. Это объяс-
няется тем, во-первых, что развитие медиального 
и смешанного кровоизлиянии наблюдаются чаще 
всего при высоком уровне АД, во-вторых, боль-
ной с тяжелыми двигательными расстройствами 
зависит от окружающих его людей, тем самым это 
приводит к развитию депрессивных нарушений. 
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Психоорганический синдром, входящий в состав 
нервно-психических расстройств чаще всего на-
блюдался при лобарной (57,2%) и смешанной 
(54,5%) локализациях кровоизлияния.

По мнению [9,10] темп восстановления на-
рушенных функций определяется тяжестью не-
врологического дефекта; при глубоких парезах 
восстановление двигательных функций обычно 
медленное и степень восстановления ниже, чем 
при парезах менее выраженных. У больных пере-
несших геморрагический инсульт чаще всего ре-
грессировали речевые расстройства и двигатель-
ные нарушения при латеральной (60% и 63,7%) 
и лобарной (75% и 73,3%) локализациях крово-
излияния. Сложно поддавались коррекции повы-
шение мышечного тонуса по пирамидному типу 
(88,2% и 92,4%), нарастали тонические нарушения 
экстрапирамидного характера (100%) у больных 
с медиальным и со смешанным кровоизлиянием. 
Более чем у 55% больных наблюдались различ-
ные проявления нервно-психических расстройств, 
которые в 26,3% случаев трансформировались 
в другие формы за счет лобарного - 57,2% и сме-
шанного - 54,5% кровоизлиянии.

Положительная динамика неврологических 
нарушений при геморрагическом инсульте в кон-
це острого периода, как известно, связано со сня-
тием отека, но в дальнейшем в периоде восста-
новления и в резидуальном периоде наблюдают-
ся такая же динамика неврологических синдро-
мов как при ишемическом инсульте. Несмотря 
на то, что причины, патогенез и морфологические 
изменения при геморрагических и ишемических 
инсультах бывают различными, в резидуальном 
периоде этих заболеваний неврологическая сим-
птоматика оказывается тождественной. Это связа-
но с одинаковыми морфологическими изменени-
ями, наблюдающимися спустя несколько месяцев 
или лет после инсультов различного характера 
[11,12].

Реабилитационный прогноз в отношении вос-
становления нарушенных функций при геморра-
гическом инсульте супратенториальной локализа-
ции зависит как от локализации, так и от объема 
гематомы. Для оценки возможностей восстанов-
ления нарушенных функций при последствиях 
геморрагического нарушения мозгового крово-
обращения имеет значение сопоставление кли-
нических данных с результатами компьютерно -
томографического исследования мозга.

По данным КТ прогностически неблагоприят-
ными признаками являются: при двигательном 

синдроме: капсулярные гематомы медиальной 
и смешанной локализации правого полушария, 
объемом более 30 мл, а также латеральное кро-
воизлияние с вовлечением внутренней капсулы, 
проявляющиеся тяжелой клиникой в остром пе-
риоде ГИ, характеризуются незначительной дина-
микой катамнестическом периоде наблюдения. 
При чувствительном синдроме неблагоприятны-
ми факторами являются медиальное и смешанное 
кровоизлияния в левое полушарие, объемом бо-
лее 30 мл; при корковом синдроме - левое полу-
шарие, лобарная и смешанная локализация, объ-
емом более 30 мл; при нервно-психических рас-
стройствах; медиальное и смешанное кровоизли-
яние, правое полушарие, объем гематомы более 
30 мл; психоорганическом синдроме - лобарное 
или смешанное кровоизлияние в правое полуша-
рие объемом более 30 мл.

Таким образом, нами отмечено, что играющий 
большую роль в остром периоде геморрагиче-
ского инсульта, локализация гематомы, играет 
роль также в прогнозе клинико-социальных исхо-
дов геморрагического инсульта.
Выводы

Учитывая факторы, способствовавшие разви-
тию геморрагического инсульта можно прогно-
зировать локализацию и объем гематомы, и тем 
самым прогноз инсульта. Степень артериальной 
гипертонии, отягощенность по сердечно-со-
судистым заболеваниям, как ишемическая бо-
лезнь сердца, сердечная недостаточность влияют 
не только на развитие геморрагического инсуль-
та, но и на исход заболевания. Высокий уровень 
артериальной гипертонии и наличие в анамнезе 
ишемической болезни сердца и сердечной не-
достаточности чаще всего сопровождают меди-
альное и смешанное кровоизлияния, и являются 
неблагоприятным фактором для восстановления 
нарушенных функций. 

В группе больных с латеральным кровоизлия-
нием отмечалось благоприятное течение заболе-
вания. Необходимо отметить диссоциацию между 
тяжестью развития заболевания и его дальнейшим 
течением при лобарной локализации кровоизли-
яния. Это связано с тем, что при лобарном крово-
излияний в основном объем перифокальной зоны 
был выше, чем объем гематомы, и по мере умень-
шения отека очаговая симптоматика регрессиро-
вала. Кровоизлияния медиальной и смешанной 
локализации характеризовались более тяжелым 
и неблагоприятным течением. Для большинства 
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пациентов темп развития заболевания был вне-
запным, без предвестников.

Динамика основных неврологических син-
дромов у больных, перенесших геморрагический 
инсульт, зависит от локализации и объема кро-
воизлияния. Чаще всего регрессируют речевые 
и двигательные нарушения при латеральном и ло-
барном кровоизлиянии, малых обьемов. Трудно 

поддается коррекции повышение мышечного 
тонуса по пирамидному типу, нарастают экстра-
пирамидные и нервно-психические расстройства 
у больных с медиальной и смешанной локали-
зацией кровоизлияния, что связано, во-первых, 
с локализацией патологического очага, во-вто-
рых, с прогрессированием основного сосудистого 
процесса.
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ГЕМОРРАГИЯЛЫҚ ИНСУЛЬТТАН КЕЙІН НАУҚАСТАРДАҒЫ 
НЕВРОГИЯЛЫҚ БҰЗЫЛУЛАРДЫҢ ҚАЛПЫНА КЕЛУ  

ФАКТОРЛАРЫН ТАЛДАУ
Супратенториалды локализациялық геморрагиялық инсульттің дамуы мен ағымының клиника-

лық-томографиялық критерийлерін зерттеу нәтижелердің болжамын бағалауға, диагнозды негіздеуге 
және жедел кезеңде оңтайлы патогенетикалық ем жүргізуге мүмкіндік береді. Геморрагиялық инсульттің 
дамуына ықпал ететін факторлар гематоманың орналасуы мен көлемін болжауда маңызды рөл атқа-
рады. Артериялық гипертензияның, созылмалы жүрек-тамыр ауруларының дәрежесі геморрагиялық 
инсульттің дамуына да, аурудың нәтижесіне де әсер етеді. Бүйірлі және лобарлы қан кетулері бар на-
уқастар тобында аурудың қолайлы ағымы байқалды. Аурудың дамуының ауырлығы мен лобарлы қан 
құюлу арасында диссоциация болды. Бұл лобарлы қан кұюлу кезінде перифокальды аймақтың көлемі 
гематома көлемінен жоғары болуымен және ісіну азайған сайын ошақты белгілердің регрессиясымен 
байланысты болды. Медиальды және аралас қан кетулер, латеральды және лобарлық қан кетулерден 
айырмашылығы, қан қысымының жоғары деңгейімен, созылмалы жүрек ауруларының болуымен бір-
ге жүреді және бұзылған функцияларды қалпына келтіру жағынан қолайсыз. Геморрагиялық инсульт-
тің жедел кезеңінде маңызды рөл атқаратын гематоманың орналасуы осы инсульттің клиникалық және 
әлеуметтік нәтижелерін болжауда да маңызды рөл атқарады. Геморрагиялық инсультпен ауыратын на-
уқастарда негізгі неврологиялық синдромдардың динамикасы латеральды және лобарлы қан кетулері 
бар науқастарда қолайлы нәтиже көрсетті. Пирамидалық бұлшықет тонусының жоғарылауы, экстрапи-
рамидалық және жүйке-психикалық бұзылыстары қан кетудің медиальды және аралас орналасуы бар 
науқастарда түзету қиын болды.

Негізгі сөздер: инсульт, миға қан құйылу, гематома, оңалту.

N.A. Zharkinbekova (Cand.Med.Sci.), G.A. Mustapaeva (Cand. Med. Sci..), G.U. Tucsanbaeva (Cand. Med. Sci.),  
R.K. Muminova. 
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ANALYSIS OF FACTORS OF NEUROLOGICAL DISORDERS  
RECOVERY IN PATIENTS AFTER A HEMORRHAGIC STROKE

The study of clinical and tomographic criteria for the development and course of hemorrhagic stroke 
of supratentorial localization allows assessing the prognosis of outcomes, objectifying the diagnosis and 
conducting adequate pathogenetic therapy in the acute period. Factors contributing to the development of 
hemorrhagic stroke play an important role in predicting the location and volume of the hematoma. The degree 
of arterial hypertension, chronic cardiovascular diseases, affect both the development of hemorrhagic stroke 
and the outcome of the disease. In the group of patients with lateral and lobar hemorrhages, a favorable 
course of the disease was observed. There was a dissociation between the severity of the development 
of the disease and its further course with lobar hemorrhage. This was due to the fact that in case of lobar 
hemorrhage, the volume of the perifocal zone was higher than the volume of the hematoma, and as the 
edema decreased, focal symptoms regressed. Medial and mixed hemorrhages, in contrast to lateral and lobar 
hemorrhages, are accompanied by a higher level of blood pressure, the presence of chronic heart disease, and 
are more unfavorable in terms of restoring impaired functions. Playing an important role in the acute period of 
hemorrhagic stroke, hematoma localization also plays a role in the prognosis of clinical and social outcomes 
of hemorrhagic stroke. The dynamics of the main neurological syndromes in patients with hemorrhagic stroke 
showed a favorable outcome in patients with lateral and lobar hemorrhage. Increased muscle tone in the 
pyramidal type, extrapyramidal and neuropsychiatric disorders in patients with medial and mixed localization 
of hemorrhage were difficult to correct.

Keywords: stroke, cerebral hemorrhage, hematoma, rehabilitation.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ВНЕДРЕНИЯ МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНОГО ПОДХОДА 
В РЕАБИЛИТАЦИИ ПАЦИЕНТОВ, ПЕРЕНЕСШИХ 

ИНСУЛЬТ

В структуре неврологических заболеваний в Казахстане лидирующие позиции занимает инсульт го-
ловного мозга, характеризующийся высокими показателями заболеваемости, смертности и инвали-
дизации. В результате эффективной реабилитации снижается степень инвалидизации, повышается 
качество жизни больных, перенесших инсульт. Одним из важных компонентов медицинской реабили-
тации инсульта является комплексная и ранняя медицинская реабилитация, способствующая более 
быстрому восстановлению двигательных, речевых и когнитивных нарушений. В статье рассказы-
вается о работе мультидисциплинарной группы при реабилитации пациентов, перенесших инсульт. 
Проведено исследование на базе Многопрофильной областной больницы (далее -МОБ) г.Кокшетау сре-
ди 745 больных, в реабилитации которых принимали участие представители мультидисциплинарной 
группы. В ходе исследования получены результаты о положительных исходах восстановления больных. 
Так, полное восстановление функции парализованных конечностей было у 19,4% пациентов, у 40% от-
мечает превалирующее улучшение, наименьшее улучшение у 35%, и лишь у 5% больных незначитель-
ное улучшение. При работе иглорефлексотерапевта у 91,4% больных отмечается уменьшение болевых 
ощущений. Если говорить о восстановление речевых нарушений при работе с логопедом из 124 больных 
у 86,2% отмечается значительное улучшение. В ходе исследования мы убедились, что ранняя реаби-
литация и работа мультидисциплинарной группы приводит значительно положительную динамику 
в восстановление больных, перенесших инсульт.
Ключевые слова: инсульт, мультидисциплинарная группа, реабилитация.

Введение
Инфаркт мозга занимает первое место в струк-

туре инвалидности и основной причиной смерт-
ности среди населения. Инвалидизация стано-
вится не только физическим недугом пациента, 
но и социальной проблемой для членов его семьи. 
Исходя из этого, вопросы реабилитации больных, 
перенесших инсульт, на сегодняшний день так же 
актуальны, как задача спасения жизни. Полноцен-
ная реабилитация, естественно, обеспечит более 
высокий уровень качества дальнейшей жизни 
постинсультного пациента. Отсюда повышенный 
интерес неврологов, реабилитологов к теме вос-
становительной терапии, сроков и методов ее 
проведения. 

Основные принципы медицинской реабили-
тации это: раннее начало; этапность; непрерыв-
ность; преемственность; индивидуальный и муль-
тидисциплинарный подход; доступность, адекват-
ность и ориентированность на четко сформули-
рованную цель проведения реабилитационных 
мероприятий. Наряду с основной задачей реаби-

литации она также должна включать профилакти-
ку постинсультных осложнений, вторичную про-
филактику инсультов [1]. 

На базе МОБ в течении 10 лет функционирует 
инсультный центр (далее-ИЦ) на 24 койки. Паци-
енты получают комплексное лечение и проходят 
ранний этап реабилитации. Реабилитационными 
мероприятиями занимается мультидисциплинар-
ная группа (далее-МДГ). Это команда квалифици-
рованных специалистов, помогающих пациенту 
достичь поставленных реабилитационных целей: 
невролог, реабилитолог, логопед-афазиолог, ки-
незотерапевт, психолог, рефлексотерапевт, ме-
дицинские сестры, методисты ЛФК, массажисты 
специально обученные приемам реабилитации. 

Важность ранней реабилитации связана с тем, 
что к комплексному восстановительному лече-
нию как можно раньше, если отсутствуют проти-
вопоказания. Эти рекомендации основаны на из-
учении случаев ранней и поздней реабилитации, 
которые показали, что ранняя реабилитация зна-
чительно улучшает прогнозы восстановления по-



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА Спец. выпуск12

сле инсульта и снижает риск повторных инсуль-
тов [1]. 

На этом этапе реабилитационные мероприя-
тия начинаются уже в блоке интенсивной терапии 
ИЦ и включают: лечение положением, дыхатель-
ную гимнастику, коррекцию расстройств дыха-
ния, раннюю вертикализацию, кинезотерапию [1]. 
 Лечение положением (корригирующие позы) 
состоит в придании паретичным конечностям 
правильного положения в течение того времени, 
когда больной находится в постели или в положе-
нии сидя. Лечение положением включает: укладку 
парализованных конечностей при положении па-
циента на здоровом боку, положение на паретич-
ной стороне, ограничение времени пребывания 
на спине [1] 

Ранняя вертикализация предусматривает под-
нятие головного конца кровати, начиная с первых 
дней пребывания больного в блоке интенсив-
ной терапии, возвышенное положение туловища 
при приеме пищи. При этом очень важно прове-
сти оценку и коррекцию расстройств глотания, 
профилактику пролежней, тромбоза глубоких вен 
нижних конечностей и пневмонии [1].

Объективное обследование пациентов, ис-
пользование тестов для глотания, экспресс тесты 
в инсультном центре [2]. Коррекция расстройств 
функции глотания включает: выбор системы пи-
тания и консистенции пищи, добавление во все 
жидкости загустителей, тщательная обработка по-
лости рта после кормления, использование зондо-
вого и парентерального питания при выраженных 
расстройствах глотания. При нарушении глотания 
и для профилактики аспирации логопед обучает 
пациента, используя методы применения глоточ-
ного маневра, проведение терапии глотания. Ши-

роко используется позиционирование пациента 
во время кормления [2]. 

С открытием ИЦ возросло число пролеченных 
пациентов в раннем восстановительном периоде 
после мозгового инсульта с 22,5% в 2010г до 46,5% 
в 2021г. Пациенты получают комплексное лече-
ние в ИЦ течение 16-18 дней, затем по решению 
специалистов МДГ и согласно ШРМ переводятся 
в отделение нейрореабилитации для продолжен-
ного лечения [3].

Неврологическое отделение восстановитель-
ного лечения МОБ рассчитано на 40 коек. Дли-
тельность курса терапии составляла 10-12 дней 
и включает в себя как медикаментозное, так 
и реабилитационное лечение. Медикаментозная 
терапия представлена: нейропротекторами, анти-
оксидантами, миорелаксантами, вазоактивными 
препаратами и др. В комплекс реабилитационных 
мероприятий входят физиотерапия, ЛФК, массаж, 
иглорефлексотерапия, занятия логопеда, психоло-
га, эрготерапия. 

Реабилитационная программа для каждого па-
циента составлена строго индивидуально в соот-
ветствии с имеющимся клиническим синдромом 
и характером основного заболевания, возрастом, 
сопутствующими заболеваниями и реабилитаци-
онного потенциала.

Из 745 пролеченных пациентов в 2021 году 
с гемипарезами у 19,4% отмечены улучшения 
в виде полного регресса пареза, чувствительных 
нарушений, снижения спастичности; у 40%- зна-
чительное улучшение; у 35%- минимальное улуч-
шение; у 5,6% больных – практически без эффекта. 
Динамическая оценка проводилась по шкале Бар-
тела (рис.1). 
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Рисунок 1 – Динамическая оценка по шкале Бартела

Из числа пролеченных больных, получили по-
мощь: психолога –622 человека (49,3%), рефлек-
сотерапевта – 695 человек, логопеда – 225человек 
(30,2%), из них с афазией-124, с дизартрией -77 
дисфагией -11 анартрией-3 человека. 

Наиболее частыми последствиями инсульта 
являются двигательные расстройства в виде па-
раличей и парезов, чаще всего односторонних 
гемипарезов различной степени выраженности. 
Нами используются физические факторы рефлек-
торного, местного действия с целью коррекции 
изменений работы сердечно сосудистой системы 
и двигательных нарушений: электрофорез с при-
менением различных лекарственных препаратов 
(прозерин, КI, дибазол), квантовая терапия, элек-
тромагнитотерапия низкой интенсивности и ча-
стоты на область пораженных конечностей [1,4,5]. 

Рефлексотерапия является одним из наибо-
лее эффективных методов реабилитации боль-
ных как в раннем восстановитель ном, так и в от-
даленном периоде инсульта. Нами используются 
са мые разнообразные виды рефлексотерапии: 
иглоукалывание, поверхностная многоигольча-
тая рефлексотерапия, термопунктура, точечный 
массаж, цубо-терапия, электропунктура, прижи-
гание, разнометаллические аппликаторы и вали-
ки Ляпко. Суще ствуют определенные трудности 
в дозировании воздействия, так как у больных ча-
сто имеются разнонаправленные патологиче ские 
процессы (например, парез — снижение функции, 
и одно временно спастичность мышц— повыше-

ние тонуса). Иглорефлексотерапия применяется 
с учетом состояния тонуса мышц-антагонистов. 
В ее задачи входят коррекция нарушений мы-
шечного тонуса и локальных болевых синдромов, 
нормализация вегетативно-трофических функций 
и общая активизация больных. Среди этой группы 
пациентов улучшение в процессе комплексного 
лечения отмечали 91,4% человек в виде уменьше-
ния болевого синдрома [6].

Вторым по значимости и распространенно-
сти последствием инсульта являются речевые 
нарушения, которые проявляются в виде афазии 
и дизартрии. Афазия развивается у 39,5% больных 
(наиболее часто сочетается с двигательными нару-
шениями), дизартрия развивается в 23,4% случаев 
(чаще встречается одновременно с нарушением 
глотания). Необходимо использовать раннюю ре-
чевую активность пациентов уже в острой стадии 
мозгового инсульта. Это связано с тем, что актив-
ное, стимулирующее, а затем и перестраивающее 
речевую функцию вмешательство оказывается 
особенно действенным, когда оно начинается 
на фоне самопроизвольного (спонтанного) про-
цесса восстановления. Поэтому логопедическое 
воздействие тем более эффективно, чем раньше 
оно начато. Основным методом коррекции по-
стинсультных речевых нарушений являются за-
нятия по восстановлению речи с логопедом–афа-
зиологом. Приёмы восстановительной терапии 
дифференцируются в зависимости от сущности 
нарушения речи (расстройства деятельности того 
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или иного анализатора или их взаимодействия). 
Работа над речью проводится не изолированно, 
а в связи и в системе воздействий на другие психи-
ческие процессы: память, восприятие мышление, 
на личность больного. В работах Бернштейна Н.А., 
Кольцовой М.М. указывается на прямую взаимос-
вязь, и корреляционную зависимость моторных 
функций рук и качеств произносительной сторо-
ны речи, т.к. одни и те же зоны мозга иннервиру-
ют мышцы органов артикуляции и мышцы паль-
цев рук. Логопедом-афазиологом разработана 
методика для пациентов, страдающими афазией, 
в период растормаживания речи использовать 
метод привлечения двигательных функции (в виде 
хлопков, сжатия кулака, размах здоровой рукой) 
[4,7].

В результате проведения логопедических ра-
бот с пациентами в ранний период реабилитации 
отмечалась следующая динамика: из 124 пациен-
тов с афазией,107 человек выписаны с улучше-
нием, 3 человека отказались от занятий в связи 
с депрессивным состоянием, 14 пациентов не по-
лучили результативности в связи грубыми нару-
шениями понимания обращенной речи. Из 77 па-

циентов с дизартрий улучшение отмечалось у 69 
пациентов, из 11 пациентов с дисфагией все вы-
писаны с улучшением (рис. 2). На раннем этапе 
восстановительной работы в инсультном центре 
проводится работа над стимулированием пони-
мания ситуативной и внеситуативной речи, рас-
тормаживанием экспрессивной стороны речи, 
проводится работа над преодолением нарушения 
глотания при дисфагии, создание подвижности 
органов артикуляции. В результате проведённой 
комплексной нейрореабилитации в состоянии 
пациентов с речевыми нарушениями отмечались 
улучшения: повышается психическая активность 
больного; более устойчивым становится про-
извольное внимание, увеличивается его объём, 
укрепляется функция самоконтроля; увеличива-
ется продолжительный период продуктивной ра-
боты; становится доступным понимание ситуатив-
ной и внеситуативной речи, сложных инструкций. 
В экспрессивной речи становятся более доступ-
ной автоматизированная речь, доступно отражен-
ное и сопряженное воспроизведение некоторых 
простых слов, более доступным называние оби-
ходных предметов [8,9,10].

Рисунок 2 – Динамика речевых нарушений

Опыт показывает, что наибольший процент 
восстановления речи получается при раннем 
начале логопедической работы (не позднее чем 
через три месяца после наступления афазии). Это 

и понятно, поскольку за этот срок у больного еще 
не выработалось отношение к себе как к челове-
ку, лишенному возможности речевого общения. 
С другой стороны, у больного еще не образова-
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лись и не автоматизировались патологические ре-
чевые стереотипы, которые чрезвычайно трудно 
перевоспитывать в дальнейшем. Наконец, в эти 
сроки удается сравнительно легко простимули-
ровать ту остаточную речь, которая сохранилась 
у больного в потенциале. Каков объем этих «остат-
ков речи», нельзя предвидеть заранее. При ран-
нем начале логопедической работы практически 
удается восстановить речь более чем у одной тре-
ти больных в срок от полутора месяцев до двух 
лет. При начале логопедической работы в более 
поздние сроки восстановить речь удается у зна-
чительно меньшего числа больных и в большие 
сроки. При давности афазии более трех лет вос-
станавливается лишь единичные случаи восста-
новления речи [4,7].

Приведённые выше данные доказывают зна-
чение длительности логопедических занятий. Чем 
больше давность афазии, тем, при равной тяже-
сти поражения, большие сроки занятий нужны 
для восстановления речи больного. Между тем, 
пребывание больного в лечебном учреждении 
(далее ЛУ) лимитируется не состоянием его речи 
и не динамикой ее восстановления, оно опреде-
ляется в зависимости от общего состояния боль-
ного и применения лечебных мероприятий, тре-
бующих больничного режима. По выписке из ЛУ 
больной обычно лишен возможности продолжить 
логопедические занятия [4,11].

Вот почему создается острая необходимость 
проводить работу по восстановлению речи в тех 
больничных отделениях, в которые госпитализи-
руются больные после острого периода заболева-
ния.

В результатах клинических исследований выяв-
лено, что у 60% пациентов, перенесших инсульт, 
в первый год выявляется постинсультная депрес-
сия. Ее признаками являются нарушение сна, из-
менения аппетита, что может привести к похуде-
нию, или наоборот, к прибавке в весе, социаль-
ное отчуждение, раздражительность, самоотвра-
щение и суицидальные мысли. Постинсультная 
депрессия лечится обычно антидепрессантами 
вкупе с психологической помощью. Используют-
ся следующие психологические техники: логоте-
рапия, мотивационная психотерапия, духовно-о-
риентированная психотерапия, медитативные 

сеансы, семейная психотерапия, направленные 
на формирование активной жизненной позиции. 
У 25% пациентов выявляется деменция разной 
степени выраженности. У таких пациентов может 
отмечаться выраженная потеря кратковременной 
памяти. Они теряют способность планировать, об-
учаться новому или теряют способность к слож-
ной мыслительной деятельности [1,4,12].

В комплексной реабилитации больных с по-
следствиями инсульта всё чаще используются ме-
тоды эрготерапии (кабинет нейро-моторной адап-
тации) для восстановления бытовых и трудовых 
навыков больных. Данное направление реабили-
тации способствует повышению качества жизни 
больного и решению вопросов социальной и бы-
товой адаптации пациентов. Отобраны специаль-
ные виды трудовых и бытовых действий, учтена их 
специфика, способствующая укреплению непро-
извольного внимания, программированию соб-
ственной деятельности, расширению вербально 
- невербальных связей. Предусматривалось также 
закрепление полученных навыков для использо-
вания их во внебольничной жизни [1,6].

Одним из важных принципов реабилитации 
является активное участие больного и его семьи. 
От того, насколько правильно осуществляется это 
участие близких, зависит многое: будет ли ком-
пенсирован неврологический дефицит и насколь-
ко быстро пойдет выздоровление, чтобы вернуть 
человека к привычной жизни или уменьшить воз-
можность стойкой утраты трудоспособности [1,4].
Выводы:

Восстановительное лечение на сегодняшний 
день является важным завершающим этапом ме-
дицинской деятельности, определяющий в даль-
нейшем социальную адаптацию и профессио-
нальный маршрут пациента. 

Следует помнить, что максимальное восста-
новление двигательных нарушений может быть 
успешным в течение года после перенесенного 
инсульта, особенно процесс реабилитации про-
ходит с наибольшими результатами и скоростью 
в первые 6 месяцев. 

Для восстановления когнитивных и речевых 
расстройств требуется более длительный период 
реабилитации до 2-3 лет.
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А.Р. Темірова, Т. Е. Қайырбекова, Ш. Ф. Қапаров, Р. Е. Сәрсенова, А. С. Жиганов, А. М. Ибраева. 

ШЖҚ «көпсалалы облыстық аурухана» МКК, Көкшетау қ., Қазақстан

НАУҚАСТАРДЫ ОҢАЛТУҒА МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРЛЫҚ ТӘСІЛДІ 
ЕНГІЗУ НӘТИЖЕЛЕРІ ИНСУЛЬТ

Қазақстанда неврологиялық аурулар құрылымында сырқаттанушылықтың, өлім-жітімнің және мүге-
дектіктің жоғары көрсеткіштерімен сипатталатын ми инсульті жетекші орын алады. Тиімді оңалту нәтиже-
сінде мүгедектік деңгейі төмендейді, инсульт алған науқастардың өмір сүру сапасы артады. Ми инсультін 
медициналық оңалтудың маңызды компоненттерінің бірі-мотор, сөйлеу және танымдық бұзылыстар-
ды тезірек қалпына келтіруге ықпал ететін кешенді және ерте медициналық оңалту. Мақалада инсульт 
алған науқастарды оңалтудағы мультидисциплинарлық топтың жұмысы туралы айтылады. Көкшетау қа-
ласындағы Көпбейінді облыстық аурухана (бұдан әрі-МОБ) базасында оңалтуға мультидисциплинарлық 
топ өкілдері қатысқан 745 науқас арасында зерттеу жүргізілді. Зерттеу барысында науқастарды қалпына 
келтірудің оң нәтижелері туралы нәтижелер алынды. Осылайша, пациенттердің 19,4% - ында паралич 
аяқ-қол функциясының толық қалпына келуі болды, 40% - ында басым жақсару, 35% - да ең аз жақсару 
және пациенттердің тек 5% - ында шамалы жақсару байқалады. Акупунктурист жұмыс істеген кезде на-
уқастардың 91,4% - ында ауырсынудың төмендеуі байқалады. Егер сөйлеу бұзылыстарын қалпына кел-
тіру туралы айтатын болсақ логопедпен жұмыс жасау кезінде 124 науқастың 86,2% - ында айтарлықтай 
жақсару байқалады. Зерттеу барысында біз ерте оңалту және мультидисциплинарлық топтың жұмысы 
инсульт алған науқастарды қалпына келтіруде айтарлықтай оң динамикаға әкелетініне көз жеткіздік.

Негізгі сөздер: инсульт, мультидисциплинарлық топ, оңалту.

A.R. Temirova, T.E. Kairbekova, S.F. Kaparov, R.E. Sarsenova, A.S. Zhiganov, A.M. Ibraeva. 

GKP on PCV “Multidisciplinary regional Hospital” Kokshetau, Republic of Kazakhstan

THE RESULTS OF THE INTRODUCTION OF A MULTIDISCIPLINARY 
APPROACH IN THE REHABILITATION OF PATIENTS WHO HAVE 

UNDERGONE STROKE
In the structure of neurological diseases in Kazakhstan, the leading position is occupied by cerebral stroke, 

characterized by high rates of morbidity, mortality and disability. As a result of effective rehabilitation, the degree 
of disability decreases, the quality of life of stroke patients increases. One of the important components of the 
medical rehabilitation of cerebral stroke is comprehensive and early medical rehabilitation, which contributes to 
a faster recovery of motor, speech and cognitive disorders. The article describes the work of a multidisciplinary 
group in the rehabilitation of stroke patients. A study was conducted on the basis of a Multidisciplinary 
Regional Hospital (hereinafter - the MOB) in Kokshetau among 745 patients whose rehabilitation was attended 
by representatives of a multidisciplinary group. In the course of the study, the results on the positive outcomes 
of patients’ recovery were obtained. Thus, complete restoration of the function of paralyzed limbs was in 19.4% 
of patients, 40% noted a predominant improvement, the least improvement in 35%, and only 5% of patients 
had a slight improvement. During the work of an acupuncturist, 91.4% of patients have a decrease in pain. If 
we talk about the restoration of speech disorders when working with a speech therapist, 86.2% of 124 patients 
have a significant improvement. In the course of the study, we were convinced that early rehabilitation and 
the work of a multidisciplinary group leads to significantly positive dynamics in the recovery of stroke patients.

Keywords: stroke, multidisciplinary group, rehabilitation.
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Приложение 1

КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ОЦЕНКА  
СОСТОЯНИЯ И ДИНАМИКИ ВОССТАНОВЛЕНИЯ РЕЧИ

Ф.И.О. пациента _____________________________________________________________________  № палаты_______

Дата проведения 
обследования

При
поступлений

При
выписке

Экспрессивная речь

Диалог

Называние предметов
Называние действий

Составление фраз 

Составление рассказа
Импрессивная речь

Понимание речи в диалоге
Понимание слов, обозначающих предметы
Понимание слов, обозначающих действия

Понимание фраз
Понимание инструкций

Сумма

Степень выраженности нарушений речи

0-90 – очень грубая; 90-130 – грубая; 130-175 – средне-грубая; 175-220 - средняя; 220-260 -средне-легкая; 
260 –легкая.
Динамика _______________________баллов
0-14 – незначительные улучшения; 
15-30 – улучшения; 
30-45 - значительные улучшения;
 - больше 50 выраженные улучшения. 
Степень выраженности динамики восстановления речи
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КЛИНИКО-ЭКОНОМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА ЦЕРЕБРОЛИЗИН У НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ 

ПАЦИЕНТОВ С ПОСТИНСУЛЬТНЫМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ В УСЛОВИЯХ 
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ КАЗАХСТАН

Введение. Постинсультная реабилитация в Казахстане является комплексом регламентированных 
процедур, однако медикаментозная реабилитация не конкретизирована и фактически не разработа-
на несмотря на то, что неврологические нарушения являются инвалидизирующим последствием ин-
сульта.
Цель исследования. Проведение оценки клинико-экономической эффективности применения препа-
рата Церебролизин у неврологических пациентов с постинсультными осложнениями в условиях здра-
воохранения Республики Казахстан.
Материалы и методы. Была разработана Марковская годовая модель затрат на одного пациента 
для сравнения использования Церебролизина с плацебо при медикаментозной реабилитации взрослых 
пациентов после острого ишемического инсульта. Первичным критерием эффективности явилось 
изменение балла по шкале ARAT – Тест оценки функции руки. В качестве вторичного критерия эффек-
тивности был рассмотрен показатель модифицированной Шкалы Рэнкина (mRS).
Результаты и обсуждение. Результаты анализа затраты/эффективность доказывают фармако-
экономическое преимущество использования препарата Церебролизин в сравнении с использованием 
плацебо при проведении ранней реабилитации пациентов после инсульта по лучшему соотношению 
основных параметров CER и отрицательному значению ICER вне зависимости от того, какой крите-
рий эффективности был использован – шкала ARAT (CER 27 351,95 против 63 949,94; ICER «-» 11 966,17) 
или шкала mRS (CER 19 846,49 против 68 471,65; ICER «-» 6 449,35).
Выводы. Появившиеся новые доказательства об эффективности и безопасности применения препа-
рата Церебролизин у пациентов с инсультом, послужившие основой для включения препарата во мно-
гие международные клинические рекомендации, а также наличие фармакоэкономических преимуществ, 
позволяет сделать вывод о необходимости переоценки роли Церебролизина в лечении неврологических 
расстройств путём гармонизации казахстанских клинических протоколов лечения инсульта и реаби-
литации с международными руководствами. 
Ключевые слова: инсульт, постинсультная реабилитация, медикаментозная реабилитация, Цере-
бролизин.
Раскрытие конфликта интересов
Данное исследование было проведено при поддержке компании EVER Pharma Kazakhstan. В иных отно-
шениях с компанией авторы данного исследования не состояли.

Введение
Инсульт – одна из основных причин заболе-

ваемости и смертности во всем мире, ежегодно 
умирает более 5 миллионов человек, а миллионы 
оставшихся в живых остаются инвалидами. Толь-
ко в Соединенных Штатах на инсульт приходится 
1 из 20 смертей [1]. Согласно статистическим дан-
ным заболеваемости и смертности в Казахстане 

показатель смертности от инсульта составил 58,97 
на 100 тыс. в 2019 году и 66,57 на 100 тыс. в 2020 
году с наибольшими показателями в Карагандин-
ской области (149,31 на 100 тыс. населения в 2019 
году и 154,69 на 100 тыс. в 2020 году) [2]. По дан-
ным Республиканского координационного центра 
по проблемам инсульта [3] в Казахстане ежегодно 
регистрируется более 40 тысяч случаев инсульта, 
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из которых более 60% пациентов остаются глубо-
кими инвалидами.

Постинсультная реабилитация в Казахстане 
является комплексом регламентированных про-
цедур, направленных на сохранение, частичное 
или полное восстановление нарушенных и (или) 
утраченных функций организма пациента. Одна-
ко, один из главных факторов реабилитации по-
стинсультных пациентов – медикаментозная ре-
абилитация, не конкретизирована и фактически 
не разработана. При том, что неврологические 
нарушения являются частым и потенциально ин-
валидизирующим последствием инсульта, меди-
каментозный компонент в комплексной реабили-
тации после инсульта признается только в послед-
ние годы.

В этом контексте в 2021 году Европейская ор-
ганизация по борьбе с инсультом (European Stroke 
Organisation, ESO) совместно с научной группой 
Stroke Европейской академии неврологии (Scien-
tific Panel of the European Academy of Neurology, 
EAN) разработала рекомендации по реабилита-
ции постинсультных неврологических осложне-
ний [4], где обсуждается вопрос целесообразно-
сти применения ноотропов (актовегин или цере-
бролизин) при постинсультных нарушениях.

Эффективность включения Церебролизина 
в систему реабилитации постинсультных пациен-
тов была подтверждена на большом клиническом 
материале с длительным периодом наблюдения 
(2014-2017 гг.) в корейском обсервационном ре-
троспективном исследовании. Определено суще-
ственное преимущество Церебролизина в вос-
становлении оромоторной и интеллектуальной 
деятельности по сравнению со стандартным про-
токолом реабилитации [5].

Церебролизин, обладая мультимодальным 
механизмом действия, влияющим на эндогенную 
защитную активность головного мозга при по-
сттравматическом синдроме посредством плей-
отропных терапевтических эффектов, оказывает 
положительное влияние на улучшение моторных 
(особенно верхних конечностей) и когнитивных 
функций после инсульта, снижает неврологиче-
ский дефицит, увеличивает независимость боль-
ных в повседневной жизни, что представлено 
в результатах рандомизированных клинических 
исследований [6,7,8,9,10,11,12] и систематических 
обзорах с мета-анализами [13,14].

Церебролизин рекомендован для реабилита-
ции постинсультных осложнений международ-

ными ассоциациями неврологов в Европейском 
Союзе, Германии, Австрии и Канаде [15,16,17,18].

Данные российских фармакоэкономических 
исследований также сообщают, что в лечении па-
циентов с ишемическим инсультом, лекарствен-
ный препарат Церебролизин в отношении плаце-
бо является доминантным методом, при этом ак-
тивный препарат значительно улучшает качество 
жизни больных при ощутимом снижении затрат 
на терапию [19,20,21,22,23,24,25].

К настоящему времени сформированы клини-
ческие доказательства возможности использова-
ния препарата Церебролизин в системе ранней 
медикаментозной реабилитации пациентов по-
сле инсульта средней и тяжелой степени. Одна-
ко, для рассмотрения вопроса о государственном 
возмещении затрат на использование Цереброли-
зина при реабилитации пациентов после инсуль-
та, необходима клинико-экономическая оценка 
эффективности данной технологии.

Цель исследования
Проведение оценки клинико-экономической 

эффективности применения препарата Церебро-
лизин у неврологических пациентов с постин-
сультными осложнениями в условиях здравоох-
ранения Республики Казахстан.

Материалы и методы
Исследуемый препарат. Церебролизин® 

(активное вещество – Церебролизина концен-
трат – комплекс пептидов, полученных из голов-
ного мозга свиньи). Раствор для инъекций, 10 мл.

Определение популяции для моделирова-
ния. Группой, представлявшей интерес для фарма-
коэкономического моделирования, были взрос-
лые пациенты после острого ишемического ин-
сульта средней или тяжелой степени, получавшие 
Церебролизин на фоне стандартных мероприятий 
ранней реабилитации, по сравнению с аналогич-
ными пациентами, которым проводили только 
стандартные мероприятия ранней реабилитации.

В качестве основы получения исходных данных 
для фармакоэкономического моделирования по-
служили результаты двух идентичных, рандоми-
зированных, плацебо-контролируемых, двойных 
слепых исследований (CARS-1 и CARS-2), оцени-
вающих эффект 3-х недельного курса лечения 
Церебролизином (в/в капельно 30 мл ежеднев-
но) [8, 26]. Первичным критерием эффективности 
являлось изменение балла по шкале ARAT – Тест 
оценки функции руки [27]. Данную шкалу исполь-
зовали для оценки двигательной активности верх-
них конечностей от начала терапии (исходный 
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уровень) до 90-го дня. В качестве вторичного кри-
терия эффективности рассматривали показатель 
модифицированной Шкалы Рэнкина (Modified 
Rankin Scale, mRS), которая представляет собой 
функциональную глобальную шкалу результатов, 
измеряющую уровень вероятности инвалидности 
после инсульта []28.

Методология анализа «затраты/эффек-
тивность». Марковская годовая модель затрат 
на одного пациента была разработана в Microsoft 
Excel VR 2016 для сравнения использования Це-
ребролизина с плацебо при медикаментозной ре-
абилитации пациентов с инсультом. Первичный 
анализ, затраты и ответ на использование иссле-
дуемого лекарственного средства были оцене-
ны на день 90. Вторичный анализ был проведен 
на исходе 1 года. 

Исследование охватывает период назначения 
Церебролизина одного курса в течение 1 года, ис-
ходя из предположения, что в течение этого пе-
риода времени пациенты получат максимальную 
пользу от лечения, или препарат будет отменён 
из-за неэффективности или развития нежелатель-
ных явлений. Дисконтирование стоимости меди-
цинских услуг, препаратов и исходов заболевания 
не производилось, т.к. временной горизонт моде-
лирования не превышает 12 месяцев [29].

В рамках данного анализа были сделаны ниже-
следующие допущения: 

1. Нежелательные явления, возникающие у па-
циентов при использовании Церебролизина в на-
стоящем фармакоэкономическом анализе не учи-
тывались, так как исходя из данных последнего 
по времени публикации мета-анализа, частота 
возникновения нежелательных явлений сопоста-
вима с плацебо [30].

2. При сравнении затрат на медикаментозную 
терапию в группе пациентов с использованием 
Церебролизина и без использования Цереброли-
зина (плацебо) был применен для расчетов тариф 
на медицинские услуги по разряду «Инфаркт моз-
га» (I63) [31]. 

3. Согласно Правилам оказания медицинской 
реабилитации [32] и утвержденным тарифам 
на медицинские услуги в РК в рамках ГОБМП/
ОСМС [31], при отсутствии эффекта реабилитации 
первого этапа в обеих группах и наличии при-
знаков вероятной инвалидизации был применен 
тариф «2 этап медицинской реабилитации по-
следствий цереброваскулярных болезней», а так-
же этап продолженной и поздней медицинской 
реабилитации пациентов, перенесших церебро-

васкулярные заболевания в виде стационарной 
и стационар-замещающей помощи: были отнесе-
ны 57,69% пациентов, получивших Церебролизин 
(100% - 42,31%) и 85,15% пациентов, получивших 
плацебо (100% - 14,85%), по данным исследова-
ния CARS [8]. 

4. Пациенты, имеющие оценку инвалидизации 
по шкале mRS в 4-5 баллов по данным исследо-
вания CARS [8] направлялись на третий этап реа-
билитации в условиях стационара (11,54% в груп-
пе с использованием Церебролизина и 24,75% 
при использовании плацебо), пациенты, имеющие 
оценку инвалидизации по шкале mRS в 2-3 балла 
направлялись на третий этап реабилитации в ус-
ловиях стационар-замещающей помощи (46,15% 
в группе с использованием Церебролизина 
и 60,40% при использовании плацебо).

5. Оценка инвалидизации была проведена пу-
тем сопоставления значений по шкале mRS ис-
следования CARS [8] (шкала Рэнкина) и Правилам 
проведения медико-социальной экспертизы в РК 
[33]. Для пациентов, получавших оценку по шкале 
mRS 2 балла, допускали вероятность инвалидно-
сти 3 группы; 3 балла – инвалидность 2 группы; 
4-5 баллов – инвалидность 1 группы. Также ли-
цам, осуществляющим уход за инвалидами пер-
вой группы, дополнительно производится выпла-
та ежемесячного пособия [34].

6. Согласно Правилам проведения медико-со-
циальной экспертизы в РК [33] выплата пособий 
по инвалидности предполагалась за 8 месяцев 
в первом году после инсульта.

Анализ «влияния на бюджет» с годичной 
перспективой выполнялся в соответствии со 
стандартной принятой методологией [35]. Офи-
циальной статистики заболеваемости инсультом 
в Казахстане не существует, как и регистров ин-
сульта. Из опубликованных казахстанских данных 
госпитализированная заболеваемость инсультом 
составила 236,9 на 100 000 населения в 2019 году, 
что при пересчете в абсолютные цифры соста-
вило 43 579 случаев в год, из них ориентировоч-
но 35,3 тысячи пациентов с инсультом ежегодно 
могут нуждаться в реабилитации [36]. По данным 
российских исследователей примерно 40% боль-
ным после инсульта угрожает тяжелая инвалид-
ность [37]. Если эту цифру соотнести с количеством 
случаев инсульта в Казахстане, то популяция гипо-
тетических потребителей Церебролизина могла 
бы быть оценена в 40% от 35,3 тысяч, что составит 
14 120 случаев. 



23СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Анализ стоимости затрат. Прямые затра-
ты включали расходы на лекарственные препа-
раты. Расходы на лекарственные средства были 
рассчитаны в соответствии с утвержденными 
предельными ценами производителя на торговое 
наименование лекарственного средства для опто-
вой реализации [38].

Тарифы состояний, анализируемых в работе, 
были получены из утвержденных тарифов на ме-
дицинские услуги, предоставляемые в рамках га-
рантированного объема бесплатной медицин-

ской помощи и в системе обязательного социаль-
ного медицинского страхования [31].

Длительность и этапы реабилитации были 
расчитаны согласно стандарту организации ока-
зания неврологической помощи в РК [39], стан-
дарту и правилам медицинской реабилитации 
40,41], а также казахстанским протоколам по ме-
дицинской реабилитации второго и третьего эта-
пов по профилю неврологии и нейрохирургии 
[42,43,44 ]. В таблице 1 представлены основные 
использованные тарифы затрат. 

Таблица 1. - Стоимость лекарственных препаратов и основные тарифы (тенге)
Препарат, форма выпуска Цена (тенге)

Церебролизин® Раствор для инъекций, 10 мл, №5
ЭВЕР Фарма Йена ГмбХ РК-ЛС5№020119

• Предельная цена для оптовой реализации 11 785,81

Тариф «Инфаркт мозга», группа КЗГ 110 169 766,47

Тариф «2 этап медицинской реабилитации последствий  
цереброваскулярных болезней», группа КЗГ 113 238 730,75

Тариф «Медицинская реабилитация пациентов,  
перенесших цереброваскулярные заболевания»  

(койко-день)
• Стационарные условия 
• Стационарзамещающие условия  

18 117,39
9 058,69

Пособие по инвалидности 1 группы 69 154,56  
Пособие по инвалидности 2 группы 55 107,54  
Пособие по инвалидности 3 группы 37 458,72  

Пособие по уходу за инвалидом 1 группы 50 425,20  

Анализ чувствительности. Был произведён 
анализ чувствительности, направленный на оцен-
ку устойчивости результатов модели к изменению 
рыночной ситуации. Однофакторный анализ чув-
ствительности проводился путём изменения цены 
Церебролизина с пересчётом всех результатов 
модели.

Исследование следует руководящим принци-
пам отчетности по стандартам экономической 
оценки (CHEERS) для фармакоэкономических ис-
следований [45] и соответствует рекомендаци-
ям ISPOR Health Economic Evaluations Publication 
Guidelines Task Force website [46].

Результаты 
Результаты фармакоэкономического ана-

лиза «затраты/ эффективность»
В соответствии с дизайном опорного клиниче-

ского исследования CARS и инструкцией по при-
менению в РК, затраты на курс применения Це-

ребролизина для одного пациента в год состави-
ли 148 501,21 тенге (30 мл/сут. в течение 21 дня). 
Предполагали, что затраты на одного пациента 
с ишемическим инсультом, в соответствии с тари-
фом составляют в год 169 766,47 тенге как в группе 
с использованием Церебролизина, так и в группе 
плацебо.

Для 57,69% пациентов в группе Церебролизина 
может потребоваться 2-ой этап медицинской реа-
билитации последствий цереброваскулярных бо-
лезней, составляющий в общем 137 723,77 тенге. 
Кроме того, потребуется дополнительная реаби-
литация пациентов, имеющих оценку инвалидиза-
ции по шкале mRS в 4-5 баллов (11,54%), в стаци-
онарных условиях длительностью 19 койко-дней 
и общей стоимостью 39 724,19 тенге; и пациентов, 
имеющих оценку инвалидизации по шкале mRS 
в 2-3 балла (46,15%), в стационар-замещающих 
условиях длительностью 15 койко-дней и об-
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щей стоимостью 62 708,78 тенге. Общие затраты 
за 1 пролеченный случай согласно тарифам МЗ РК 
составят 409 923,21 тенге.

Аналогично, для 85,15% пациентов в группе 
плацебо может потребоваться 2-ой этап меди-
цинской реабилитации последствий церебро-
васкулярных болезней, составляющий в общем 
203 279,23 тенге. Также потребуется дополнитель-
ная реабилитация пациентов, имеющих оцен-
ку инвалидизации по шкале mRS в 4-5 баллов 
(24,75%), в стационарных условиях длительностью 
19 койко-дней и общей стоимостью 85 197,03 
тенге; и пациентов, имеющих оценку инвалиди-
зации по шкале mRS в 2-3 балла (60,40%), в ста-
ционар-замещающих условиях длительностью 15 
койко-дней и общей стоимостью 82 071,73 тенге. 
Общие затраты за 1 пролеченный случай согласно 
тарифам МЗ РК составят 540 314,46 тенге.

Дополнительные расходы по выплате пособий 
по инвалидности и уходу за предполагаемые 8 ме-
сяцев в первом году после инсульта могут соста-
вить 281 280,41 тенге в группе Церебролизина (вы-
плата пособий по инвалидности 3-ей группы (риск 
инвалидизации 23,07%) – 69 133,81 тенге, 2-ой 
группы (риск инвалидизации 23,08%) – 101 750,56 
тенге, 1-ой группы (риск инвалидизации 11,54%) - 
63 843,49 тенге, выплата пособий по уходу за ин-
валидом 1- группы – 46 552,54 тенге); и 476 489,61 
тенге в группе плацебо (выплата пособий 
по инвалидности 3-ей группы (риск инвалидиза-
ции 18,81%) – 56 367,88 тенге, 2-ой группы (риск 
инвалидизации 41,59%) – 183 353,81 тенге, 1-ой 
группы (риск инвалидизации 24,75%) – 136 926,03 
тенге, выплата пособий по уходу за инвалидом 
1-ой группы – 99 841,90 тенге).

Таблица 2. – Результаты анализа «затраты /эффективность» при использовании препарата Цереброли-
зин в сравнении с плацебо в терапии 1 пациента после инсульта в течение года

Расчетные параметры Церебролизин Плацебо
Затраты на терапию Церебролизином  

на госпитальном этапе, тенге
148 501,21 -

Общие затраты согласно тарифам, тенге 409 923,21 540 314,46
Выплата пособий по инвалидности  

и уходу, тенге
281 280,41 476 489,61

Общие затраты 839 704,83 1 016 804,08
Эффективность по шкале ARAT в баллах 30,7 15,9

CER 1 27 351,95 63 949,94
ICER 1 - 11 966,17

Эффективность по шкале mRS.  
Доля пациентов со значением баллов  

mRS (от 0 до 1), %

42,31 14,85

CER 2 19 846,49 68 471,65
ICER 2 - 6 449,35

Как свидетельствуют результаты анализа за-
траты/эффективность, представленные в таблице 
2, использование препарата Церебролизин имеет 
очевидное преимущество перед использованием 
плацебо по оценке эффективности по шкале ARAT: 
двигательная активность верхних конечностей 
при использовании Церебролизина почти в 2 раза 
больше. При этом, несмотря на то, что использо-
вание препарата Церебролизин влечет за собой 
дополнительные затраты в объеме 148 501,21 тен-
ге на человека в год, общие затраты на терапию 
инсульта снижаются более чем на 177 тысяч тен-
ге за счет ускоренной реабилитации пациентов 
(снижение выплат по тарифам за реабилитацию 

и снижение выплат по инвалидности и уходу). Ос-
новной фармакоэкономический показатель CER 
при использовании Церебролизина в 2,34 раза 
меньше, чем показатель CER при плацебо. ICER 
при этом имеет отрицательную величину. 

Столь же выраженный эффект увеличения 
эффективности реабилитации пациентов с ин-
сультом за счет использования Церебролизина 
найден нами и в случае оценки эффективности 
по шкале mRS: в 2,85 раза большая эффектив-
ность и на 177 тысяч тенге в год на одного паци-
ента меньшие затраты. Снижение показателя CER 
в 3,45 раза и отрицательный ICER свидетельствуют 
об абсолютно доминантном положении стратегии 
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использования препарата Церебролизин в реаби-
литации пациентов после инсульта по сравнению 
со стандартными методами реабилитации.

При проведении анализа чувствительности 
изменение стоимости препарата Церебролизин 
принципиально не меняет соотношения показа-
телей CER, оставляя положение стратегии исполь-
зования препарата Церебролизин как абсолютно 
доминирующей по отношению к плацебо. Пока-
затель ICER остаётся отрицательным при повыше-
нии стоимости Целебролизина до 2,2 раз. Данные 
результаты можно считать свидетельством ста-
бильности выводов базового варианта исследо-
вания. 

Результаты анализа «влияние на бюджет»
Нами принято, что ежегодная численность по-

пуляции пациентов, нуждающихся в реабилита-
ции после инсульта в Казахстане может составлять 
14 120 человек. Мы предполагали, что в первый 
год после включения препарата Церебролизин 
в списки возмещаемых препаратов, объем вне-
дрения мог бы составить 15% нуждающейся попу-
ляции, во второй год при успешности изменения 
программы реабилитации объем внедрения мог 
бы быть 30%, и 50% в последующий год.

Таким образом, влияние на бюджет предполо-
жительно будет выражаться в увеличении затрат 
непосредственно на закуп лекарственного сред-
ства Церебролизин от 314,5 млн тенге в первый 
год внедрения препарата (15% от общей доли 
потребителей) до 1 048,4 млн тенге в третий год 
(50%).

Однако, предположительная экономия затрат 
для представленной группы пациентов, которые 
будут получать Церебролизин, по сравнению 
с группой отсутствия вмешательства составит 
от 375,1 млн тенге в первый год (15%) до 1 250,3 млн 
тенге в третий год (50%). 

При расчете на 1 000 пациентов, увеличение 
затрат непосредственно на закуп лекарственного 
средства Церебролизин в 148,5 млн тенге, пред-
положительная экономия затрат для представлен-
ной группы пациентов, которые будут принимать 
Церебролизин, по сравнению с группой отсут-
ствия вмешательства составит 177,1 млн тенге. 
В этой связи, чистый финансовый результат явля-
ется положительным и составляет 28,6 млн тенге 
на одного пациента в год, что позволит допол-
нительно обеспечить терапию Церебролизином 
193 пациентов без увеличения общих государ-
ственных затрат.

Обсуждение
В исследовании, взятом нами в качестве осно-

вы для данного фармакоэкономического анализа 
[8], вероятность глобальной инвалидности оцени-
валась с помощью изменения шкал mRS и ARAT 
на 90-й день после инсульта и через два месяца 
после завершения курса введения Церебролизи-
на. Это исследование точно имитирует состояние 
ранней постинсультной реабилитации, то есть 
позволяет оценить вероятность восстановления 
функциональных моторных функций при введе-
нии Церебролизина за счет использования его 
механизма нейровосстановления. В дополни-
тельном развернутом ранговом анализе оценки 
по mRS на 90-е сутки у пациентов с инсультом 
умеренной и тяжелой степени был получен ре-
зультат MW=0,61 (95% ДИ 0,52-0,69; p=0,0118; 
n=314), свидетельствующий о статистически зна-
чимо большей эффективности препарата Цере-
бролизин. Таким образом, в этом исследовании 
пациенты, получившие терапию Церебролизи-
ном, имели на 61% больше шансов на лучшее вос-
становление [13]. 

Важно обратить внимание, что до настоящего 
времени доказать в достаточном объеме нейро-
протекторные эффекты Церебролизина во время 
острого периода инсульта, судя по результатам 
Кокрейновских обзоров, пока не удается [47]. Од-
нако, нейровосстановительные эффекты в период 
ранней реабилитации, судя по результатам РКИ 
CARS и мета-анализов, их сопровождающих, до-
казаны в достаточной степени. 

Настоящий фармакоэкономический анализ яв-
ляется повторным расчетом экономической це-
лесообразности использования препарата Цере-
бролизин в реабилитации после острого инсульта 
в условиях системы здравоохранения Казахстана. 
Добавление Церебролизина в программу реаби-
литации, судя по полученным данным, позволяет 
уменьшить риск инвалидизации пациентов, уве-
личить возможности восстановления моторных 
функций и при этом не повышать общие затраты, 
связанные со стандартным ведением таких паци-
ентов. Снижение уровня затрат обеспечивается 
более быстрым восстановлением пациентов и от-
сутствием потребности в повторных и дополни-
тельных курсах реабилитации, снижением частоты 
инвалидизации пациентов и необходимости обе-
спечения государством выплат по инвалидности. 

Ранее, для системы здравоохранения Казах-
стана было проведено близкое исследование, 
моделирующее добавление Церебролизина 
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в программу реабилитации [20]. В этом случае 
главным исходом эффективности модели взят 
LYG (Life Years Gained). Для фармакоэкономиче-
ского анализа использовали данные по измене-
нию смертности при применении Церебролизина 
в стандартной терапии пациентов в постинсульт-
ный период (исследование CASTA). Было опреде-
лено, что показатели CER и ICER свидетельствуют 
об экономической целесообразности включения 
Церебролизина в состав стандартной терапии ин-
сульта. Применение Церебролизина для лечения 
инсульта было признано экономически более вы-
годным, чем проведение только стандартной «ба-
зовой терапии». 

Таким образом, два последовательно прове-
денных анализа имеют один и тот же результат: 
применение Церебролизина в терапии пациентов 
для реабилитации после инсульта в условиях при-
вычной клинической практики Республики Казах-
стан является целесообразным с позиций фарма-
коэкономики.
Выводы

Появившиеся новые доказательства об эффек-
тивности и безопасности применения препара-
та Церебролизин у пациентов с инсультом и его 
наличие во многих международных клинических 
рекомендациях, в том числе в паневропейском 
Руководстве Европейской Академии неврологии 
и Европейской Федерации обществ нейрореаби-

литации по фармакологической поддержке в ран-
ней двигательной реабилитации после острого 
ишемического инсульта 2021 года, требует перео-
ценки роли Церебролизина в лечении неврологи-
ческих расстройств в Республике Казахстан путём 
гармонизации казахстанских клинических прото-
колов лечения инсульта и реабилитации с между-
народными руководствами с целью повышения 
доступности для пациентов и практического здра-
воохранения эффективных реабилитационных 
мероприятий.

Результаты анализа затраты/эффективность до-
казывают фармакоэкономическое преимущество 
использования препарата Церебролизин в срав-
нении с использованием плацебо при проведении 
ранней реабилитации пациентов после инсульта 
по лучшему соотношению основных параметров 
CER и отрицательному значению ICER вне зави-
симости от того, какой критерий эффективности 
был использован – шкала ARAT или шкала mRS. 
Влияние на бюджет возмещения Церебролизина 
предположительно будет выражаться в увели-
чении затрат непосредственно на закуп лекар-
ственного средства, при этом наблюдается общая 
экономия затрат в группе Церебролизина за счет 
ускоренной реабилитации пациентов (снижение 
выплат по тарифам за реабилитацию и снижение 
выплат по инвалидности и уходу).
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ҚАЗАҚСТАН РЕСПУБЛИКАСЫНЫҢ ДЕНСАУЛЫҚ САҚТАУ 
ЖАҒДАЙЫНДА ИНСУЛЬТТАН КЕЙІНГІ АСҚЫНУЛАРЫ БАР 

НЕВРОЛОГИЯЛЫҚ ПАЦИЕНТТЕРДЕ ЦЕРЕБРОЛИЗИН ПРЕПАРАТЫН 
ҚОЛДАНУ ТИІМДІЛІГІН КЛИНИКАЛЫҚ-ЭКОНОМИКАЛЫҚ БАҒАЛАУ
Кіріспе. Қазақстандағы инсульттан кейінгі оңалту – науқас ағзасының бұзылған және (немесе) 

жоғалған функцияларын сақтауға, ішінара немесе толық қалпына келтіруге бағытталған реттелетін 
рәсімдердің жиынтығы. Алайда, инсульттан кейінгі науқастарды оңалтудың негізгі факторларының бірі, 
есірткілік оңалту, неврологиялық бұзылулар инсульттің жиі және ықтимал мүгедектік салдары болып 
табылатынына қарамастан нақтыланбаған және нақты дамымаған.

Зерттеу мақсаты. Қазақстан Республикасының денсаулық сақтау саласында инсульттан кейінгі асқы-
нулары бар неврологиялық науқастарда Церебролизин препаратын қолданудың клиникалық-экономи-
калық тиімділігін бағалау.

Материалдар мен тәсілдер. Жедел ишемиялық инсульттан кейін ересек пациенттерді дәрілік оңал-
ту кезінде Церебролизинді плацебомен қолдануды салыстыру үшін бір пациенттің Марковтың жылдық 
құны үлгісі әзірленді. Негізгі критерийі ARAT шкаласы бойынша баллдың өзгеруі – қол функциясын баға-
лау тесті болды. Тиімділіктің қайталама өлшемі ретінде өзгертілген Ранкин шкаласы (mRS) қарастырылды.

Нәтижелер мен пікірталас. Экономикалық тиімділікті талдау нәтижелері инсульттан кейін паци-
енттерді ерте оңалтуда плацебо қолданумен салыстырғанда Церебролизинді қолданудың фармакоэко-
номикалық артықшылығын, негізгі CER параметрлерінің жақсырақ арақатынасы мен теріс ICER мәніне 
қарамастан дәлелдейді. Қандай тиімділік критерийі қолданылды – ARAT шкаласы (CER 27 351,95 қарсы 
63 949,94; ICER «-» 11 966,17) немесе шкала mRS (CER 19 846,49 қарсы 68 471,65; ICER «-» 6 449,35).

Қорытындылар. Препаратты көптеген халықаралық клиникалық ұсынымдарға енгізу үшін негіз 
болған, инсульт алған пациенттерде Церебролизин препаратын қолданудың тиімділігі мен қауіпсіздігі 
туралы пайда болған жаңа дәлелдемелер, сондай-ақ фармакоэкономикалық артықшылықтардың болуы, 
қазақстандық клиникалық хаттамаларын халықаралық нұсқаулықтармен үйлестіру арқылы неврологи-
ялық бұзылуларды емдеудегі Церебролизиннің рөлін қайта бағалау қажет деген қорытынды жасауға 
мүмкіндік береді.

Түйінді сөздер: инсульт, инсульттан кейінгі оңалту, дәрілік оңалту, Церебролизин.
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CLINICAL AND ECONOMIC EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF THE 
CEREBROLYSIN USING IN NEUROLOGICAL PATIENTS WITH POST-STROKE 
COMPLICATIONS IN PUBLIC HEALTH CONDITIONS OF THE REPUBLIC OF 

KAZAKHSTAN
Introduction. Post-stroke rehabilitation in Kazakhstan is complex of procedures, however, drug rehabilitation, 

is neither specified nor actually developed, despite neurological disorders after stroke are disabling.
Purpose of the study. Evaluation of clinico-conomic effectiveness of Cerebrolysin use in neurological 

patients with post-stroke complications in public health conditions of Kazakhstan.
Materials and methods. Markov’s annual cost per patient model was developed to compare use of 

Cerebrolysin versus placebo in medical rehabilitation of adult patients after acute ischemic stroke. Primary 
criterion of effectiveness was ARAT scale score evolution. The Modified Rankin Scale (mRS) was secondary 
measure of effectiveness.

Results and discussion. Results of cost-effectiveness analysis prove the pharmacoeconomic advantage of 
Cerebrolysin in comparison with placebo in early rehabilitation of stroke patients demonstarting better ratio of 
main CER parameters and negative ICER value, regardless of criterion used – ARAT (CER 27,351.95 vs. 63,949.94; 
ICER “-” 11,966.17) or mRS (CER 19,846.49 vs. 68,471.65; ICER “-” 6,449.35).

Conclusions. Appeared new evidence on effectiveness and safety of Cerebrolysin in stroke patients, basis 
for inclusion of it in international clinical recommendations, plus presence of pharmacoeconomic advantages, 
makes it possible to conclude that Cerebrolysin’s role in treatment of neurological disorders should be re-
evaluated, harmonizing Kazakhstan’s clinical protocols for stroke treatment and rehabilitation with international 
guidelines to increase effective rehabilitation measures’ accessibility for Kazakhstan’s patients and practical 
health care.

Key words: stroke, post-stroke rehabilitation, drug rehabilitation, Cerebrolysin.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РАЗВИТИЯ ТРОМБОЗА ВЕНОЗНЫХ  
СИНУСОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА НА ФОНЕ COVID-19.

Тромбоз венозных синусов головного мозга – одно из тяжелых осложнений короновирусной инфекции. 
В статье представлен случай тромбоза венозных синусов на фоне коронавирусной инфекции. В дан-
ном случае, «цитокиновый шторм» был основной причиной тяжелой формы COVID-19 с высоким уров-
нем маркеров воспаления, обнаруженных в крови (лейкоцитоз, тромбоцитопения, С-реактивный белок, 
D-димер).   Гиперкоагуляция проявлялась с увеличением D-димера, повышением протромбинового вре-
мени, снижением МНО, фибриногена, снижением антитромбина. У пациента при назначении антикоа-
гулянтов наблюдалось снижение Д-димера с улучшением неврологических расстройств. Динамическая 
оценка уровня D-димера требуется на протяжении всего периода стационарного лечения. Повышению 
печеночных трансаминаз в динамике по нашему мнению способствовали лекарственные препараты, 
применяемые при лечении COVID-19.
Ключевые слова: тромбоз синусов, цитокиновый шторм, ковид-19, инсульт, коагулопатия.

Введение. Практически сразу после объяв-
ления Всемирной организацией здравоохране-
ния пандемии новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19) стали появляться работы, в которых 
неврологические осложнения наблюдались более 
чем у 30% заболевших. Неврологические прояв-
ления не являются лидирующими в клинической 
картине заболеваний, вызванных коронавируса-
ми. Тем не менее имеются данные о возможных 
поражениях нервной системы и их роли в разви-
тии дыхательных, сенсорных, двигательных, веге-
тативных и других расстройств центральной и пе-
риферической нервной системы. К тому же со-
стояние гиперкоагуляции у пациентов с COVID-19 
связано с тромбоэмболическим инцидентом, 
включая ишемические инсульты, венозную тром-
боэмболию, эмболию легочной артерии, тромбо-
зы венозных синусов и многие другие [1]. Тром-
боз синусов мозга – это одно из тяжелых ослож-
нений короновирусной инфекции. Короновирус 
поражает не только эпителий дыхательных путей, 
но и стенки сосудов, приводя к тромбообразо-
ванию. За последние два года ученые из разных 
стран провели тысячи исследований, связанных 
с коронавирусной инфекцией. Нарушениям в си-
стеме гемостаза при коронавирусе способствуют 
поражение стенок кровеносных сосудов, повыше-
ние свертываемости крови и замедление кровото-

ка. При заражении COVID-19 активируется специ-
альный белок, отвечающий за работу иммунной 
системы, — это реакция организма на вирусную 
атаку. Этот механизм запускается и при других 
инфекциях, но при коронавирусе защитная си-
стема начинает действовать слишком активно, 
что приводит к повреждению тканей и повыше-
нию риска тромбозов. Церебральный синусовый 
венозный тромбоз (далее, ЦСВТ) является редкой 
нейроваскулярной чрезвычайной ситуацией, ко-
торая часто встречается у критически больных 
пациентов [2]. Во время пандемии общий уро-
вень госпитализаций с ЦСВТ увеличился с 14,33 
до 21,7 на миллион [3]. Поскольку при тромбозе 
венозных мозговых синусов, ассоциированном 
с инфекцией COVID-19, чаще наблюдаются не-
благоприятные исходы, рекомендуется относить 
пациентов с COVID-19 к группе высокого риска 
[4]. В повседневной практике невролога не редко 
в последнее время встречаются  случаи тромбоза 
венозных синусов мозга на фоне коронавирусной 
инфекции.

 Представляем клинический случай тромбо-
за венозных сосудов головного мозга на фоне 
COVID-19.   15 февраля 2022 года на машине ско-
рой помощи в приемный покой Областной кли-
нической больницы (далее, ОКБ) г. Шымкент был 
доставлен пациент Д., 1995 г.р. с жалобами на ин-
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тенсивные головные боли в затылочной области, 
головокружение, тошноту, рвоту, пошатывание 
при ходьбе, слабость в конечностях, невозмож-
ность самостоятельного передвижения, повыше-
ние АД до 150/100 мм.рт.ст. Из анамнеза: выше 
указанные жалобы беспокоили в течение 10 дней, 
лечился в частной клинике, улучшение не отме-
чалось. А с 14 февраля наблюдалось ухудшение 
состояния в виде  снижения зрения, появление 
косоглазия, сильная головная боль, не купирую-
щаяся аналгетиками. В приемном покое выполне-
на КТ головного мозга с контрастным усилением 
и был осмотрен неврологом. На компьютерной 
томограмме выявлен тромбоз венозных синусов 
(верхнего и нижнего сагиттальных, обеих попе-
речных, правого сигмовидного синусов) и правой 
внутренней яремной вены. Учитывая тяжесть со-
стояния больного, госпитализирован в инсультное 
отделение ОКБ с диагнозом: венозный инфаркт, 
тотальный тромбоз сагиттального, поперечного, 
правого сигмовидного синусов и правой внутрен-
ней яремной вены, с осложнением в виде отека 
головного мозга, двухстороннего сходящегося ко-
соглазия, диплопии. 

Общее состояние больного тяжелое за счет 
общемозговой, менингеальной и очаговой не-
врологической симптоматики. Обьективные дан-
ные и жизненные показатели в пределах нормы. 
В неврологическом статусе: уровень сознания 
-  ясное, по шкале Глазго 15 баллов. На вопро-
сы отвечает правильно, ориентирован.  Глазные 
щели Д=S. Зрачки Д=S. Фотореакция сохранена. 
Корнеальные и роговичные рефлексы вызыва-
ются. Сходящееся косоглазие с двух сторон. Лицо 
симметричное. Язык посредней линий.   Глота-
ние и фонация не нарушены.  Сухожильные реф-
лексы D=S гипотония, гипорефлексия. Тетрапа-
рез.  Сила мышц в верхних и нижних конечностях 
2,5-3,0 баллов.  Ригидность затылочных мышц 
2-3 п/п. Симптом Кернига положительный.

Лабораторно-диагностические исследования: 
умеренный лейкоцитоз - 14,7 /л, эритроцитоз - 
6,2 /л, высокий гемоглобин - 170 г/л, тромбоцито-
пения – 161 г/л, повышение печеночных транса-
миназ: АЛаТ – 189 МЕ/л;  АСаТ- 61 МЕ/л ; повыше-
ние  общей ɑ-амилазы до 178,7 МЕ/л, повышение 
глюкозы в крови до 8,2 ммоль/л. Отмечены при-
знаки гиперкоагуляции: повышение протромби-
нового времени 21 сек.; снижение МНО до 0,8; 
повышение Д – димера – 550 нг/мл при норме 
(не выше 250 нг/мл). Также отмечено повышение 
волчаночного антикоагулянта – 1,61 ЕД., повы-

шение С-реактивного белка – 188 мг/л. ПЦР РНК 
COVID-19 – отрицательно. Антитела Ковид 19  IgG 
от 16.02.2022г: 7,62 s/co. Антитела Ковид 19  IgM 
от 16.02.2022г: позитивный. КТ головного мозга 
с контрастным усилением от 15.02.2022г: КТ анги-
ография - признаки тромбоза венозных синусов 
(верхнего и нижнего сагиттальных, обеих попе-
речных, правого сигмовидного синусов) и пра-
вой внутренней яремной вены. МРТ головного 
мозга от 23.02.2022г: МР картина церебрального 
венозного тромбоза с нарушением кровотока 
в правой яремной вене, правом сигмовидном, 
правом поперечном, верхнем сагиттальном ве-
нозных синусах с равномерным сужением лево-
го поперечного, левого сигмовидного венозных 
синусах, но с наличием в них кровотока.  Затем 
в динамике была проведена КТ головного мозга 
от 03.03.2022г: данные наличий за ОНМК, внутри-
мозговых гематом и образований не получены. 

Проведена антикоагулянтная, противовоспа-
лительная, антибактериальная, противоотечная, 
сосудистая,  дезинтоксикационная, симптомати-
ческая терапии. После проведенного лечения об-
щее состояние больного с улучшением, головные 
боли и головокружение уменьшились, улучши-
лось общее самочувствие, двигательная актив-
ность в конечностях восстановилась, гемодинами-
ка стабильная АД 120/80мм.рт.ст.  В лабораторных 
показателях отмечено также улучшение в виде 
снижения печеночных трансаминаз, Д- димера, 
С- реактивного белка. Выписан 3 марта 2022 года 
под амбулаторным наблюдением невролога и те-
рапевта. 

Обсуждение. Тромбоз синусов твёрдой моз-
говой оболочки — редкая форма нарушения моз-
гового кровообращения (0,5-1%), представляю-
щая собой ухудшение оттока крови от головного 
мозга из-за закупорки синусов кровяными сгуст-
ками (тромбами). Проявляется головной болью, 
нарушением зрения, гемипарезом лица или ко-
нечностей, судорогами и др. Чаще встречается 
у молодых людей с широкой манифестацией, в за-
висимости от локализации тромбоза [5]. Развитию 
тромбоза способствуют множество факторов. 
В нашем случае у больного подтверждено антите-
лоносительство IgG 7,62 s/co,  IgM 0,34 s/co. SARS-
CoV-2. Как отмечают родственники около трех 
недель назад у больного отмечалось повышение 
температуры до 37,5, а также назначительный су-
хой кашель. 

“Цитокиновый шторм” был основной причи-
ной тяжелой формы COVID-19 с высоким уровнем 
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маркеров воспаления, обнаруженных в крови 
(С-реактивный белок, D-димер) [6]. Гематоло-
гическое обследование показало лейкоцитоз, 
тромбоцитопению. Высокий уровень лейкоцитов 
является плохим предиктором. Он индуцирует по-
вреждение ДНК клеток, высвобождая активные 
формы кислорода [7]. У пациентов лейкоцитоз > 
15 × 109/Л был значимым предиктором тромбо-
за [8]. Тромбоцитопения – еще одна особенность 
COVID-19, которая линейно связана с риском 
смерти; но степень тромбоцитопении, наблюдае-
мая на поздних стадиях COVID-19, ниже, чем та, 
которая обычно наблюдается при ДВС [9]. Инфек-
ция SARS-CoV-2/COVID-19 часто вызывает гипер-
коагуляцию с воспалением, сопровождается по-
вышением уровня факторов свертывания крови 
и нарушением нормального гомеостаза клеток 
эндотелия сосудов, что приводит к микроангио-
патии, локальному образованию тромбов и си-
стемному нарушению коагуляции, приводящему 
у тяжелых пациентов к тромбозу крупных сосудов 
и тромбоэмболическим осложнениям [10]. Ги-
перкоагуляция у пациента SARS-CoV-2 сопрово-
ждалась увеличением D-димера, повышением 
протромбинового времени, снижением МНО, фи-
бриногена, снижением антитромбина. Смертность 
при тромбозе составляет 1% при выписке и про-
должает снижаться при использовании антико-
агулянтного лечения . Антикоагулянтом, обычно 
используемым для профилактики ДВС-синдрома, 
является низкомолекулярный гепарин (НМГ), так 
как он обладает противовоспалительным действи-
ем [11]. У пациента при назначении антикоагулян-
тов наблюдалось снижение Д-димера с улучше-
нием неврологических проявлений. Гепарин вза-
имодействует с провоспалительными и прокоагу-
лянтными каскадами, предотвращая воспаление 
и коагулопатию. Нефракционированный гепарин 
в основном используются в случаях острого синус 
тромбоза [12]. Повышению печеночных транса-
миназ в динамике по нашему мнению способ-

ствовали лекарственные препараты: антибиотики, 
гормональные, противовоспалительные и пре-
параты других групп, применяемые при лечении 
COVID 19. Многие из медикаментозных препара-
тов, которые рекомендованы при лечении коро-
навируса обладают токсическим действием на пе-
чень, тем самым вызывая ее повреждение.

Заключение. Тромбоз венозных синусов яв-
ляется одним из неврологических осложнений 
COVID-19, с серьезным прогнозом. “Цитокиновый 
шторм” был основной причиной тяжелой формы 
COVID-19 с высоким уровнем маркеров воспале-
ния, обнаруженных в крови (лейкоцитоз, тром-
боцитопения, С-реактивный белок, D-димер).  
Гиперкоагуляция у пациента проявлялась увели-
чением D-димера, повышением протромбино-
вого времени; снижением МНО, фибриногена, 
снижением антитромбина. У пациента при назна-
чении антикоагулянтов наблюдалось снижение 
Д-димера с улучшением неврологических про-
явлений. Динамическая оценка уровня D-диме-
ра требуется на протяжении всего периода ста-
ционарного лечения. Повышению печеночных 
трансаминаз в динамике по нашему мнению спо-
собствовали лекарственные препараты, применя-
емые при лечении COVID 19. В настоящее время 
многие аспекты тромбоза синусов мозга на фоне 
COVID-19 требуют дальнейшего изучения. Пан-
демия новой коронавирусной инфекции нанесла 
огромный ущерб по всем направлениям медици-
ны, в том числе и инсультной службе, явившись 
причиной повышения смертности и летальности 
ковид-ассоциированного тромбоза сосудов моз-
га. Ковид-ассоциированный венозный тромбоз 
характеризуется тем, что требуются колоссальные 
усилия для улучшения результатов лечения и уве-
личения выживаемости пациентов. Проведение 
антикоагулянтной и антиагрегантной терапии 
является самым эффективным методом, как про-
филактики, так и лечения пациентов с венозным 
тромбозом на фоне коронавирусной инфекции. 
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COVID-19 ЖАҒДАЙЫНДА МИДЫҢ ВЕНОЗДЫҚ СИНУСТЫҢ  
ТРОМБОЗЫ ДАМУЫНЫҢ КЛИНИКАЛЫҚ КӨРІНІСІ

Мидың веноздық синусының тромбозы - короновирустық инфекцияның ауыр асқынуларының бірі. 
Мақалада коронавирус инфекциясы бар науқаста синустық веноздық тромбоз жағдайы көрсетілген. Бұл 
жағдайда» цитокиндік дауыл « қандағы қабыну белгілерінің жоғары деңгейімен (лейкоцитоз, тромбоци-
топения, С-реактивті ақуыз, D-димер) covid-19 ауыр түрінің негізгі себебі болды. Науқаста гиперкоагуля-
ция D-димердің жоғарылауымен, протромбиндік уақыттың жоғарылауымен көрінді; ХҚҚ төмендеуі, фи-
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бриноген, антитромбиннің төмендеуі. Науқаста антикоагулянттарды тағайындау кезінде неврологиялық 
бұзылулардың жақсаруымен қатар, D димер деңгейінің төмендеуі байқалды. Стационарлық емдеудің 
бүкіл кезеңінде D димер деңгейін динамикалық бағалау қажет. Бауыр трансаминазаларының динамика-
да жоғарылауына, біздің ойымызша, COVID-19 емдеуде қолданылатын препараттар ықпал етті.

Түйінді сөздер: синус тромбозы, цитокиндік дауыл, квед-19, инсульт, коагулопатия.

N.A. Zharkinbekova (Сand.Med.Sci.), G.A. Mustapaeva (Cand.Med.Sci.), G.U. Tucsanbaeva (Cand.Med.Sci.),  
G.A. Arshibekova, Z.S. Suleimenova. 

South Kazakhstan Medical Academy, Shymkent, Republic of Kazakhstan

A CLINICAL CASE OF THE DEVELOPMENT OF THROMBOSIS OF THE BRAIN 
VENOUS SINES ON THE BACKGROUND OF COVID-19

Cerebral sinus venous thrombosis is a rare neurovascular emergency that frequently occurs in critically ill 
patients. We reported a case of sinus venous thrombosis in a patient with coronavirus infection. “Cytokine 
storm” was the main cause of severe COVID-19 with high levels of inflammatory markers found in the 
blood (leukocytosis, thrombocytopenia, C-reactive protein, D-dimer). Hypercoagulation in the patient was 
manifested by an increase in D-dimer, an increase in prothrombin time; decrease in INR, fibrinogen, decrease 
in antithrombin. In the patient, when prescribing anticoagulants, a decrease in D dimer was observed with an 
improvement in neurological disorders. Dynamic assessment of the level of D-dimer is required throughout 
the entire period of inpatient treatment. The increase in hepatic transaminases in dynamics, in our opinion, was 
facilitated by drugs used in the treatment of COVID 19.

Key words: sinus thrombosis, cytokine storm, ced-19, stroke, coagulopathy.
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ТРОМБОЛИЗИС КАК СТАРТ ДЛЯ МЕХАНИЧЕСКОЙ ТРОМБЭКСТРАКЦИИ. 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ УСПЕШНОЙ РЕПЕРФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ 

ПРИ КОМБИНИРОВАННОМ ПРИМЕНЕНИИ ВНУТРИВЕННОЙ 
ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ И МЕХАНИЧЕСКОЙ 

ТРОМБОЭКСТРАКЦИИ У ПАЦИЕНТА С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ

Инсульт одна из ведущих причин смертности и инвалидизации во всем мире. Ежегодно в нашей стра-
не регистрируется более 40 тысяч случаев инсульта, из которых только 5 тысяч погибает в первые 
10 дней и еще 5 тысяч в течение 1-го месяца после выписки на дому [1]. 1/3 пациентов перенесших 
инсульт моложе 65 лет [2]. Все эти люди трудоспособного возраста, ведущие активную социальную 
жизнь. Поэтому так важна разработка и применение эффективных методов лечения острого нару-
шения мозгового кровообращения. 
В данном клиническом случае, мы рассмотрим пациента 51 года с ишемическим кардиоэмболическим 
инсультом в бассейне средней мозговой артерии, поступившего в пределах терапевтического окна, 
которому выполнена тромболитическая терапия при параллельном осуществлении эндоваскулярного 
лечения. Данный метод более известен как «bridging therapy». В результате лечения, была получе-
на реваскуляризация средней мозговой артерии, с клинически значимым улучшением неврологического 
статуса, без возникновения осложнений, оценка по шкале Рэнкин через 1 месяц составил 1 балл. 
Ключевые слова: ишемический инсульт, внутривенный тромболизис, механическая тромбэкстрак-
ция, эндоваскулярное лечение.

Актуальность. По данным ВОЗ во всем мире 
ежегодно переносят инсульт 15 миллионов чело-
век, из них 5 миллионов умирают, а еще 5 мил-
лионов остаются инвалидами [MacKay J, Mensah 
GA., 2020]. В Казахстане сердечно-сосудистые 
заболевания по показателям смертности насе-
ления занимают первое место, что составляет 
163,4 на 100.000 человек, а смертность в резуль-
тате свершившегося инсульта составляет 58,97 
на 100.000 человек [3]. На данный момент в лече-
нии ишемического инсульта в Казахстане исполь-
зуют два основных вида реперфузионной тера-
пии: внутривенный тромболизис и механическую 
тромбоэкстракцию [4]. Крайне редко используют 
сочетанное применение, которое в свою очередь 
может отличаться по множеству показателей, на-
чиная от способа введения тромболитика, закан-
чивая временем начала проведения тромбоэкс-
тракции.

Методы исследования. Описание клиниче-
ского случая успешного применения внутривен-
ного тромболизиса (ВВТ) при параллельном про-
ведении механической тромбоэкстракции (МТ) 
у пациента с ишемическим инсультом.

Описание. Пациент С., мужчина, 51 год, 
через 1 час после появления симптомов, достав-
лен в Восточно-Казахстанскую областную боль-
ницу г. Усть-Каменогорска с жалобами на сла-
бость в правых конечностях и нарушение речи. 
Состоит на диспансерном учете у эндокринолога 
с диагнозом тиреотоксикоз с диффузным зобом. 
Общее состояние средней степени тяжести. Сер-
дечные тоны приглушены, ритм неправильный. 
АД- 150\80мм.рт.ст. ЧСС-112 в минуту. Созна-
ние- ясное. ШКГ– 15 баллов, NIHSS – 20 баллов, 
что соответствует тяжелой степени неврологиче-
ского дефицита. Взгляд фиксирован влево. Лицо 
асимметричное, умеренный правосторонний 
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центральный прозопарез. Девиация языка. Сила 
мышц в правых конечностях составила: в руке - 
0 баллов, в ноге – 0 баллов. Тонус мышц снижен 
справа. Речь - моторная афазия. Проба Барре 
положительная справа. Сухожильные рефлек-
сы ниже справа. Правосторонняя тяжелая геми-
гипестезия. Гемиигнорирование в 2 проекциях: 
зрительное и тактильное восприятие справа. По-
казатель по модифицированной шкале Рэнкина 
(mRS) – 5 баллов. На ЭКГ: Фибрилляция предсер-
дий с ЧСС - 146 уд/мин Нормальное положение 
ЭОС. Вольтажные признаки гипертрофии левого 
желудочка. КТ головы - гиперденсивность М1 сег-
мента левой средней мозговой артерии, призна-
ки дисциркуляторной энцефалопатии. Выставлен 
предварительный диагноз: Ишемический кардио-
эмболический инсульт в бассейне левой средней 
мозговой артерии на фоне фибрилляции пред-
сердий. NIHSS - 20 балла. Парез взора вправо. 
Центральный парез VII и XII пары справа. Пра-
восторонняя гемиплегия, тяжелая гемигипестезия. 
Моторная афазия. Время от двери до КТ 22 мину-
ты, в связи с техническими неисправностью томо-
графа компьютерная томография была проведена 
в другом лечебном учереждении. После КТ-ис-
следования было принято решение начать прове-
дение внутривенного тромболизиса (ВВТ). Время 
от «двери до иглы» 26 минут. Из расчета 0,9 мг/кг 
массы тела, вводится препарат Альтеплаза (Реве-
кард) 8 мл в/в болюсно и 74 мл в/в через дозатор 
в течение часа. После введения 8 мл Альтеплазы 
в/в болюсно, и старта основной дозы пациент 
в экстренном порядке взят в ангиоблок, время 
от двери до ангиоблока составило 62 минуты, 
и время от старта ТЛТ до ангиоблока 36 минуты. 
проведена селективная ангиография с последу-
ющей механической тромбоэкстракции с парал-
лельно продолжающейся ВВТ. На селективных 
полипозиционных ангиограммах выявлена тром-
ботическая окклюзия М2 сегмента левой сред-
немозговой артерии (ЛСМА). Под ангиографиче-
ским и рентгеноскопическим контролем прово-
дник и микрокатетер, проведен через окклюзию 
М2 сегмента ЛСМА. Выполнена тромбэкстракция 
из ЛСМА интракраниальным стентом. При этом 
реваскулярзация СМА получена, контуры четкие, 
ровные. TICI 3. 

В первые сутки послеоперационного периода 
произошло значительное улучшение неврологи-

ческого статуса: NIHSS – 4 балла. Показатель оцен-
ки mRS составил 2 балла при выписки. Сознание 
ясное. ШКГ– 15 баллов. Движение глаз в полном 
объеме. Лицо асимметричное, умеренный пра-
восторонний центральный прозопарез. Язык 
по средней линии. Сила мышц в правых конечно-
стях наросла до 4 баллов. Речь не изменена. Про-
ба Барре отрицательная. Нарушения речи и ге-
миигнорирования не выявлено. При проведении 
КТ головы через 24 часа признаки лакунарного 
инсульта левого полушария, дисциркуляторной 
энцефалопатии. После проведенного ле-
чения достигнута успешная реканализации TICI3. 
Если показатель NIHSS при поступлении составлял 
20 баллов, а по шкале mRS – 5 баллов, то после 
проведения комбинированной тромболитиче-
ской терапии показатель NIHSS составил 4 балла, 
а mRS – 2 балла. Также по данным КТ головного 
мозга не выявлено признаков геморрагической 
транформации. В данном случае комбинирован-
ный метод лечения показал высокую эффектив-
ность и относительную безопасность применения.

Дискуссия. Оценивая полученный исход 
в сравнении с опыт зарубежных коллег, нель-
зя прийти к однозначному заключению: имеет 
ли комбинированный метод лечения преимуще-
ства по отношению к прямой механической тром-
боэкстракции. Одни исследования и метаанализы 
предполагают, что можно достичь успешной ре-
канализации посредством лишь МТ, без увеличе-
ния рисков возникновения симптомное внутриче-
репное кровоизлияние [5-10]. Другие исследова-
ния показали, что безопасность и эффективность 
комбинации ВВТ и МТ сравнимы с безопасно-
стью и эффективностью прямой МТ, а некоторые 
из которых утверждают, что комбинация ВВТ и МТ 
улучшает функциональные результаты, увеличи-
вает частоту успешной реканализации и снижает 
уровень смертности [11-14]. Данные результаты 
связанны с тем, что ВВТ позволяет изменить со-
став сгустка, тем самым повышая чувствитель-
ность к МТ, сокращая продолжительность эндова-
скулярного лечения [15].

Вывод. На данный момент невозможно одно-
значно сказать, что комбинированное лечение: 
МТ+ВВТ, эффективней и безопасней МТ, поэто-
му исследования в данном направлении должны 
проводить и дальше, с учетом разницы начала МТ 
от времени начала ВВТ.
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ТРОМБОЛИЗИС- МЕХАНИКАЛЫҚ ТРОМБОЭКСТРАКЦИЯНЫҢ 
БАСТАУЫ. ИШЕМИЯЛЫҚ ИНСУЛЬТ КЕЗЫНДЕ СӘТТІ РЕПЕРФУЗИЯЛЫҚ 

ТЕРАПИЯ ӨТКІЗІЛГЕН КЛИНИКАЛЫҚ ЖАҒДАЙ
Инсульт дүние жүзінде өлім мен мүгедектіктің негізгі себептерінің бірі болып табылады. Біздің елде 

жыл сайын 40 мыңнан астам инсульт жағдайы тіркеледі, олардың 5 мыңы алғашқы 10 күнде, 5 мыңы 
үйге шыққаннан кейін 1 ай ішінде қайтыс болады. Өкінішке орай, инсультпен ауыратын науқастардың 
«жасару» тенденциясын атап өткен жөн, инсульт алған науқастардың 1/3 бөлігі 65 жастан кіші науқастар. 
Бұл адамдардың барлығы белсенді қоғамдық өмірді жүргізетін еңбекке қабілетті жастағы адамдар. Сон-
дықтан жедел ми қанайналымының бұзылыстарын емдеудің тиімді әдістерін жасау және қолдану өте 
маңызды.

Бұл клиникалық жағдайда ортаңғы ми артериясында болған ишемиялық кардиоэмболиялық ин-
сультпен жеткізілген 51 жастағы науқасты қарастырамыз. Науқас терапевтиялың терезе уақытында жет-
кізілгендіктен, тромболитикалық терапия мен бірге эндоваскулярлық ем жүргізілді. Бұл әдіс «bridging 
therapy» ретінде танымал. Емдеу нәтижесінде ортаңғы ми артериясының реваскуляризациясы жасалын-
ды, неврологиялық статус айтарлықтай жақсарды, ешқандай асқыну болған жоқ. 1 айдан кейін Рэнкин 
шкаласы 1 баллды құрады.

Негізгі сөздер: ишемиялық инсульт, тромболизис, тромбоэкстракция, эндоваскулярлық ем.

Y.N. Sharov1, R.I. Sadovaya2 
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THROMBILISIS AS A START FOR MECHANICAL THROMBEXTRACTION.A 
CLINICAL CASE OF SUCCESSFUL REPERFUSION THERAPY WITH COMBINED 

USE OF INTRAVENOUS THROMBOLYTIC THERAPY AND MECHANICAL 
THROMBOEXTRACTION IN A PATIENT WITH ISCHEMIC STROKE

Stroke is one of the main causes of death and disability all over the world. Every year, more than 40 thousand 
cases of stroke are registered in our country, many of them (about 5 thousand) die in the first 10 days and 
another 5 thousand die at home in a month after discharge. Unfortunately, 1/3 of stroke patients are younger 
than 65 years. All these people are of working age, leading an active social life. Therefore, it is so important to 
develop and apply effective methods of acute cerebral circulation disorder treatment. 

In this clinical case, we will consider a 51-year-old patient with ischemic cardioembolic stroke in the middle 
cerebral artery territory, admitted within the therapeutic window, who underwent thrombolytic therapy with 
parallel endovascular treatment. This method is better known as “bridging therapy”. As a result of treatment, 
revascularization of the middle cerebral artery was obtained. A clinically significant improvement in neurological 
status was achieved without complications. The Rankin scale was 1 point after 1 month.

Keywords: ischemic stroke, intravenous thrombolysis, mechanical thromboextraction, endovascular 
treatment.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ЦЕРЕБРАЛЬНОГО ВЕНОЗНОГО ТРОМБОЗА 
У МОЛОДОЙ ЖЕНЩИНЫ С НЕВЫЯВЛЕННОЙ МУТАЦИЕЙ  

ФАКТОРА V ЛЕЙДЕНА

Мутация фактора V Лейдена вызывает резистентность к активированному протеину С и является 
наиболее распространенной протромботической генетической мутацией. Сочетание мутации гена 
протромбина и мутации Лейден увеличивает риск тромбофилии с ранним началом. Вместе с повы-
шенным риском тромбозов наличие наследственной тромбофилии может быть связано с повышен-
ным риском развития акушерских и гинекологических осложнений, таких как привычное невынашива-
ние, задержка внутриутробного развития плода, гестозы и др. 
В статье описываются клинический случай пациентки в послеродовом периоде с церебральным веноз-
ным тромбозом (ЦВТ) причиной которого стала мутация фактора V Лейдена. ЦВТ чаще всего встре-
чается в возрасте 20–50 лет, а у женщин в три раза чаще, чем у мужчин, вероятно, в результате спец-
ифических факторов риска, таких как использование противозачаточных средств и беременность. 
К другим факторам риска относятся дефицит протеина C и S, мутация фактора V Лейдена, дефицит 
антитромбина III, тромбофилию, васкулит, злокачественные новообразования, воспалительные забо-
левания, местную инфекцию, анемию и черепно-мозговую травму.
Ключевые слова: инсульт, церебральный венозный тромбоз, фактор V Лейден, мутация Лейден, Лей-
деновская мутация. 

ЦВТ является редким заболеванием, с ежегод-
ной заболеваемостью около пяти на миллион. 
На его долю приходится менее 1% всех инсультов 
[1]. Большинство инсультов, вызванных ЦВТ, со-
провождаются тромбозами в нескольких местах, 
особенно в поперечном и сагиттальном синусе, 
как у нашего пациента. ЦВТ чаще всего встреча-
ется в возрасте 20–50 лет, а у женщин в три раза 
чаще, чем у мужчин, вероятно, в результате спец-
ифических факторов риска, таких как использова-
ние противозачаточных средств и беременность. 
К другим факторам риска относятся дефицит про-
теина C и S, мутация фактора V Лейдена, дефицит 
антитромбина III, тромбофилию, васкулит, злока-
чественные новообразования, воспалительные 
заболевания, местную инфекцию, анемию и че-
репно-мозговую травму [2].

Мутация фактора V Лейдена вызывает рези-
стентность к активированному протеину С и явля-
ется наиболее распространенной протромботиче-
ской генетической мутацией [3]. Данная мутация 

вызывает венозные тромбоэмболии у пациентов 
всех возрастов и в большинстве ишемический ин-
сульт у детей [4].

Ген F5 кодирует свертывающий фактор V 
(фактор Лейден), выступая в качестве кофактора 
при превращении протромбина в тромбин фак-
тором F10. Мутация гена F5 проявляется в заме-
не гуанина (G) на аденин (А) в позиции 1691 и обо-
значается как генетический маркер G1691А. 

Мутация гена F2 проявляется в замене гуанина 
(G) на аденин (А) в позиции 20210 регуляторной 
области гена и обозначается как генетический 
маркер G20210А. Протромбин, или коагуляцион-
ный фактор II, является одним из главных компо-
нентов свертывающей системы крови. При мута-
ции гена протромбина повышается экспрессия 
гена, что в свою очередь приводит к повышению 
уровня протромбина в плазме. 

Мутация фактора V Лейдена, из-за замены 
аминокислот в белковой цепи V фактора сверты-
вания становится устойчивым к действию одного 
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из основных противосвертывающих агентов, ак-
тивированного протеина С. 

Сочетание мутации гена протромбина и мута-
ции Лейден увеличивает риск тромбофилии с ран-
ним началом. Вместе с повышенным риском тром-
бозов наличие наследственной тромбофилии мо-
жет быть связано с повышенным риском разви-
тия акушерских и гинекологических осложнений, 
таких как привычное невынашивание, задержка 
внутриутробного развития плода, гестозы и др. [5].
Клинический случай

Пациентка 1991 года рождения, в послеродо-
вом периоде 7-сутки поступила с жалобами на ин-
тенсивные приступообразные головные боли, си-
стемное головокружение, слабость и ограничение 
движении в правых конечностях, невозможность 
самостоятельного передвижения, периодиче-
скую тошноту, болезненные ощущения в глазах 
при взгляде, повышенную утомляемость. 

Беременность 3, роды 3. Со слов пациентки 
симптомы появились при пробуждении в виде 
слабости в правых конечностях. Накануне отмеча-
ла онемение левых конечностей, которое в тече-
нии некоторого времени регрессировали.  В ана-
мнезе без особенностей, хронические заболева-
ния отрицает.

В неврологическом статусе контакту вступает, 
речь внятная, на вопросы отвечает правильно, 

выпадения полей зрения нет, речь не наруше-
на. Чувствительность не нарушена, сухожильные 
рефлексы повышены справа. Правосторонний 
глубокий гемипарез (сила мышц в правых конеч-
ностях снижена до 1,5- 2,0 балла). 

Из анализов ПЦР РНК COVID-19 – отрица-
тельный, Нв-94г/л, СОЭ-26мм/ч. Коагулограм-
ма ПТИ-10,9-109%, фибриноген-3,5, МНО-0,96, 
АЧТВ-25,8, электролиты: калий-3,5, натрий-142, 
кальций-0,58, хлор-103. Биохимический анализ 
крови: белок-61г/л, сахар -6,2 ммоль/л, креати-
нин -84,0 мкмоль/л, билирубин -15,1 мкмоль/л, 
мочевина -5,0 ммоль/л., амилаза-20,6 Е/л., АЛТ 
13,0 ед/л., АСТ 21,0 ед/л., СРБ 26,7, железо 4,9 г., 
альбумин 33,9 г/л. Гинекологических осложнении 
нет, патологии сердца нет.   

На компьютерной томографии признаки зоны 
ишемии в теменной доле левой гемисферы, ги-
перденсивность поверхностных теменных вен 
с обеих сторон и частично верхнего сагиттально-
го синуса (тромбоз?). На магнитно-резонансной 
ангиографии картина церебрального венозного 
тромбоза с замедлением кровотока в верхних 
мозговых, верхнем сагиттальном, левом попереч-
ном, левом сигмовидном венозных синусах, левой 
внутренней яремной вене, с тромбами в верхних 
мозговых, верхнем сагиттальном и обоих сигмо-
видных венозных синусах (см. Рисунок 1, 2). 

Рисунок 1 - На МРТ в Т2 (А) режиме и FLAIR (В), участок венозного инфаркта в коре лобной, теменной долей  
левого полушария головного мозга на уровне центральной борозды в пред и постцентральных извилинах,  

размером 2,43*3,44*2,58см 
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Рисунок 2 - На МРТ в режиме TOF (А) и на веносинусографии (В), виден частичный  
тромбоз левого поперечного и сигмовидного синуса

 

Рисунок 3 - На МРТ в режиме Т2 на 7 день геморрагическая трасформация в лобно-теменной  
области слева (А) аксиальная проекция, (В) фронтальная проекция

Рисунок 4 - На МРТ в режиме Т2 «признак шнура»

Через 2 суток уровень сознания ухудшилось 
до сопора, медицинский сон, по ШКГ 10-11 бал-
лов. На вопросы не отвечает. Зрачки D=S, фото 
реакция сохранена. Асимметрия лица. сухожиль-
ные рефлексы повышены справа. Правосторон-
ний глубокий  гемипарез. Симптом Бабинского 
положителен справа. 

Для поиска причины возникновения тромбоза 
сосудов головного мозга были проведены тесты 
на приобретенную и наследственную тромбофи-
лию. Анализы были отправлены на наличие анти-
кардиолипиновые, антифосфолипидные антитела, 
на уровень гомоцистеина в плазме. Были прове-
дены анализы на дефицит протеина S, протеина C, 
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антитромбина и резистентности к активированно-
му протеину C. 

Результаты исследования гиперкоагуляции 
на гомоцистеин, антифосфолипидные и антикар-
диолипиновые антитела были в пределах нормы, 
за исключением D-димеров 725 нг/мл (норма, 
<500). Также, исследовалась связь между данным 
идиопатическим церебральным тромбозом и тре-
мя мутациями: фактора V Лейдена, протромбина 
G20210A и белка MTHFR C677T.

В результате анализ на мутацию фактора V 
Лейдена был положителен. 
Обсуждение 

По результатам молекулярно-генетического 
тестирования на основные гены предрасполо-
женности к тромбофилии – коагуляционные фак-
торы F2 и F5, у пациентки была обнаружена гете-
розиготная мутация в гене фактора свертывания 
крови протромбина F2. Данная мутация является 
доминантной, т.е. её повреждающий эффект мо-
жет проявляться даже при наличии одной копии 
поврежденного гена (гетерозиготности) и суще-
ственно отягощать ситуацию.

Мутация протромбина (F2) представляющий 
генетический вариант, предрасполагает к наслед-
ственной тромбофилии. Он присутствует у 5,2% 
белой расы и 1,2% черной расы, хотя он чаще 
встречается у некоторых европейских народов 
и реже всего встречается у восточноазиатских, 
африканских и коренных жителей Австралии [6].

Самая высокая распространенность этой ред-
кой мутации была зарегистрирована среди насе-
ления Кавказа и Средиземноморья с тромбофи-
лическими состояниями по сравнению со здо-
ровым контрольным населением. Он отсутствует 
или встречается с очень низкой частотой как у па-
циентов с тромбофилией, так и у здоровых людей 
в большинстве стран Южной Азии [7].

Тромбофилия является многофакторным забо-
леванием [8], проявляющийся избыточным обра-
зованием тромбов, которое могут быть вызваны 
взаимодействием генетических, приобретенных 

и/или косвенных предрасполагающих факторов. 
Венозная тромбоэмболия чаще всего проявляет-
ся тромбозом глубоких вен, который может про-
грессировать до легочной эмболии, если тромб 
смещается и попадает в легкие. Другие тромбо-
тические проявления включают тромбоз цере-
бральных или висцеральных вен, артериальные 
тромботические явления, такие как нарушения 
мозгового кровообращения, инфаркты миокарда 
и осложнения, связанные с беременностью, такие 
как преэклампсия и невынашивание беременно-
сти.

Между ишемической болезнью сердца и мута-
цией фактора V Лейдена наблюдается умеренная 
связь, особенно у молодых мужчин и женщин, 
у которых также проявляются другие сосудистые 
факторы риска [9]. Точно так же существует зна-
чительная статистическая связь между ишеми-
ческим инсультом и мутацией фактора V Лейде-
на. Это особенно высока вероятность у молодых 
женщин с мутацией фактора V Лейдена, которые 
использовали оральные контрацептивы [10]. Ав-
торы Хаапаниеми и др. [11] сообщили в своем 
обсервационном исследовании 860 пациентов 
с ишемическим инсультом, которые прошли скри-
нинг на мутацию фактора V Лейдена, у 48 паци-
ентов была выявлена мутация. Они обнаружили, 
что у половины этих пациентов с мутацией фак-
тора V Лейдена в семейном анамнезе были сер-
дечно-сосудистые заболевания и множественные 
немые инфаркты головного мозга, тогда как в кон-
трольной группе из 144 пациентов с ишемическим 
инсультом без мутации фактора V Лейдена таких 
результатов не было. Таким образом, лейденская 
мутация фактора V является одной из важных при-
чин развития ишемического инсульта у пациентов 
молодого возраста [12]. 

Согласно национального протокола по лече-
нию «Церебрального венозного тромбоза» па-
циентам с венозным инсультом необходимо про-
водить поиск причины возникновения тромбоза 
для предотвращения повторных случаев и вто-
ричной профилактики инсульта [13].
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CLINICAL CASE OF CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS IN A YOUNG 
WOMAN WITH AN UNDETECTED FACTOR V LEIDEN MUTATION

The factor V Leiden mutation causes resistance to activated protein C and is the most common prothrombotic 
genetic mutation. The combination of a prothrombin gene mutation and a Leiden mutation increases the 
risk of early-onset thrombophilia. Together with an increased risk of thrombosis, the presence of hereditary 
thrombophilia may be associated with an increased risk of obstetric and gynecological complications, such as 
recurrent miscarriage, intrauterine growth retardation, preeclampsia, etc.
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The article describes a clinical case of a patient in the postpartum period with cerebral venous thrombosis 
(CVT) caused by a factor V Leiden mutation. For the clinical case, scans of magnetic resonance imaging of the 
brain obtained on the first day and on the 7th day are provided.

CVT occurs most often between ages 20–50 and is three times more common in women than men, likely 
as a result of specific risk factors such as contraceptive use and pregnancy. Other risk factors include protein 
C and S deficiency, factor V Leiden mutation, antithrombin III deficiency, thrombophilia, vasculitis, malignancy, 
inflammatory disease, local infection, anemia, and traumatic brain injury.

Keywords: stroke, cerebral venous thrombosis, factor V Leiden, Leiden mutation, Leiden mutation. 

Е.Б. Адильбеков1, С.Г. Медуханова1, А.А. Аршибекова2, А.Г. Сахипова1, Д.А. Карибаева1. 

¹ «Ұлттық нейрохирургия орталығы» АҚ, Нұр-Сұлтан қ., Қазақстан
² Облыстық клиникалық аурухана, Шымкент қ., Қазақстан

V ФАКТОРЛЫ ЛЕЙДЕН МУТАЦИЯСЫ АНЫҚТАМАҒАН ЖАС ӘЙЕЛДІҢ 
ЦЕРЕБРАЛДЫ ВЕНАЛЫҚ ТРОМБОЗЫНЫҢ КЛИНИКАЛЫҚ ЖАҒДАЙЫ
V факторы Лейден мутациясы белсендірілген С протеиніне төзімділікті тудырады және ең көп та-

ралған протромботикалық генетикалық мутация болып табылады. Протромбин генінің мутациясының 
және Лейден мутациясының комбинациясы ерте басталған тромбофилияның қаупін арттырады. Тром-
боз қаупінің жоғарылауымен бірге тұқым қуалайтын тромбофилияның болуы акушерлік және гинеколо-
гиялық асқынулардың жоғары қаупімен байланысты болуы мүмкін, мысалы, қайталанатын түсік түсіру, 
жатырішілік өсудің тежелуі, преэклампсия және т.б.

Мақалада V фактор Лейден мутациясынан туындаған церебральды веноздық тромбозбен (ЦВТ) бо-
санғаннан кейінгі кезеңдегі науқастың клиникалық жағдайы сипатталған. Клиникалық жағдайда бірінші 
күні және 7-ші күні алынған мидың магнитті-резонансты томографиясының сканерлеуі ұсынылады.

ЦВТ көбінесе 20-50 жас аралығында болады және әйелдерде ерлерге қарағанда үш есе жиі кездеседі, 
бұл контрацепцияны қолдану және жүктілік сияқты ерекше қауіп факторларының нәтижесінде болуы 
мүмкін. Басқа қауіп факторларына C және S протеиндерінің тапшылығы, V фактор Лейден мутациясы, 
антитромбин III тапшылығы, тромбофилия, васкулит, қатерлі ісік, қабыну ауруы, жергілікті инфекция, 
анемия және бас миының жарақаты жатады.

Негізгі сөздер: инсульт, церебральды веноздық тромбоз, V фактор Лейден, Лейден мутациясы, Лей-
ден мутациясы.



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА Спец. выпуск48

УДК 616.379-008.64:616.8-009.1

Л.Н. Анацкая1, Ю.А. Карасев2, С.В. Марченко2, Т.И. Короткая2  

1 Республиканский научно-практический центр неврологии и нейрохирургии, г. Минск, Беларусь
2 Городская клиническая больница скорой медицинской помощи, г. Минск, Беларусь

ДИАБЕТИЧЕСКАЯ СТРИАТОПАТИЯ У ПАЦИЕНТА  
С ПАНКРЕАТОГЕННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 3 С ТИПА 

В данной статье представлен клинический случай редкого неврологического осложнения сахарного 
диабета – односторонней симптоматической диабетической стриатопатии (ДС), остро возникшей 
у пациента 59 лет с панкреатогенным сахарным диабетом 3-его с типа. Диабетическая стриато-
патия остро развивается у пациентов с неконтролируемым сахарным диабетом и характеризуется 
гиперкинезом по типу гемихореи/ гемибаллизма с одной или обеих сторон и гиперинтенсивностью 
сигнала в базальных ганглиях с одной или обеих сторон в режиме Т1 взвешенных изображений на МРТ 
головного мозга или гипреденсностью на КТ. Гемихорея/ гемибаллизм, является наиболее частым ги-
перкинетическим двигательным расстройством в дебюте ишемического или геморрагического ин-
сульта. В связи с этим пациенты с остро возникшей гемихореей/ гемибаллизмом чаще всего экстренно 
госпитализируются в инсультные отделения. Представленный клинический случай остро возникшей 
гемихореи демонитрирует необходимость в диагностический поиск у пациентов с панкреатогенным 
сахарным диабетом включать ДС.
Ключевые слова: Симптоматическая диабетическая стриатопатия, гемихорея, гемибализм, нейро-
визуализация, компьютерная томография, магнитно-резонансная томография

Введение
Диабетическая стриатопатия является редким 

неврологическим осложнением сахарного диабе-
та (СД) и представляет собой синдром, для кото-
рого характерны внезапно возникшая гемихорея 
или гемибаллизм, определенные лабораторные 
биомаркеры (гипергликемия или/и повышенный 
уровень гликированного гемоглобина (HbA1c)) 
и обратимые нейровизуализационные (признаки 
одно- или двустороннего повышения плотности 
полосатого тела, хвостатого ядра и бледного шара 
на РКТ или повышения интенсивности сигнала 
на Т1-взвешенных изображениях на МРТ голов-
ного мозга) [1]. И хорея, и баллизм относятся к не-
произвольным, случайным, неконтролируемым, 
подергивающимся движениям, при этом баллизм 
обычно более проксимальный и имеет большую 
амплитуду, чем хорея. Диабетическая стриато-
патия развивается преимущественно у пожилых 
женщин со 2 типом СД, в 90% случаев встреча-
ется у азиатской расы, однако в последнее время 
увеличивается число сообщений о регистрации 
новых клинических случаев в Европе, Северной 
и Латинской Америке [1, 3].

Этот редкий неврологический синдром был 
описан в 1960 г. канадским неврологом S.F. 
Bedwell. Чаще всего данный синдром возникает 

у пациентов с длительным анамнезом СД и пло-
хо контролируемой гипергликемией, в ряде слу-
чаев может быть и первым его проявлением [4], 
а также возникать при хорошо контролируемом 
уровне гюкозы [1, 4]. Хорея обычно появляется 
у пациентов с некетотической гипергликемией, 
но в настоящее время описаны случаи ее прояв-
ления и у больных с кетонурией[4, 5]. Клинически-
ми признаками обычно являются внезапное об-
ратимое появление гемихореи или гемибаллизма, 
хотя были описаны случаи двусторонней хореи [1, 
6]. 

Гемихорея/ гемибаллизм, представляющие 
спектр непроизвольных, непрерывных, бесси-
стемных движений в одной половине тела, явля-
ется наиболее частым гиперкинетическим двига-
тельным расстройством в дебюте ишемического 
или геморрагического инсульта. Наиболее рас-
пространенный подтип ишемического инсульта, 
приводящий к гемихорее-гемибаллизму является 
лакунарный при поражении мелких сосудов го-
ловного мозга с небольшими глубокими инфар-
ктами в контралатеральном субталамическом 
ядре или скорлупе. [8]. Кардиоэмболия, атеротро-
эмболия из крупных артерий и изолированная 
диссекция среднемозговой артерии могут при-
вести не только к окклюзии мелких перфорирую-
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щих артерий, гипоперфузии подкорковых гангли-
ев с формированием небольшого подкоркового 
инфаркта в контралатеральном субталамическом 
ядре или скорлупе, но и стать причиной корковых 
инфарктов мозга с острым развитием гемихореи/ 
гемибаллизма [8]. В связи с этим пациенты с остро 
возникшей гемихореей/ гемибаллизмом чаще 
всего экстренно госпитализируются в инсультные 
отделения.
Описание клинического случая

У 59-летнего  мужчины за неделю до поступле-
ния в приемный покой клинической больницы 
скорой медицинской помощи г. Минска в течение 
1 недели внезапно появились непроизвольные, 
насильственные движения в левых конечностях. 
В 2013, и 2015 гг. дважды перенес острый панкре-
атит с исходом в хронический псевдотуморозный, 
в результате которого развился вторичный спец-
ифический СД 3 с типа. После осмотра невроло-
гом поликлиники по месту жительства в экстрен-
ном порядке был направлен на госпитализацию 
с подозрением на острое нарушение мозгового 
кровообращения. При поступлении отмечался 
умеренно выраженный хореиформный гиперки-
нез по гемитипу слева и высокий уровень глюко-
зы крови - 21,79 ммоль/л. На КТ головного мозга 
выявлена  гиперденсность правого чечевице-
образного ядра и головки хвостатого ядра справа. 
Заключение: КТ-картина может соответствовать 
инфаркту головного мозга в правом каротидном 
бассейне с гемотрансформацией в правом каро-
тидном бассейне. (рис. 1). 

Рис. 1. - На КТ головного мозга, определяется  
гиперденсность чечевицеобразного ядра, головки 

хвостатого ядра справа (отмечено стрелкой)
Пациент был госпитализирован в инсультное 

отделение. При обследовании на УЗИ органов 
брюшной полости определялся хронический пан-
креатит, выявлена гипергликемия с суточным ко-
лебанием уровня глюкозы от 18 ммоль/л до 30 
ммоль/л, уровень гликированного гемоглобина 
(HbA1c) составлял 19,3%; По данным кислотно-ще-
лочного состава крови определялся метаболиче-
ский ацидоз (pH – 7,24; pCO2 – 41 мм ртутного 
столба; ABE, c - -9,3 ммоль/л; SBE, c - -9,8 ммоль/л; 
cHCO3 – 17,1 ммоль/л). 

Для уточнения диагноза пациенту была выпол-
нена МРТ головного мозга, на которой отмечалась 
диффузное изменение интенсивности МР-сигнала 
от скорлупы справа (гиперинтенсивный сигнал 
на Т1 взвешенном изображении (ВИ), гипоинтен-
сивный на Т2 ВИ, FLAIR, DWI) без признаков пери-
фокального отёка и масс-эффекта (рис. 2).

Пациенту был установлен диагноз: Симпто-
матическая конкордантная диабетическая стриа-
топатия при панкреатогенном сахарном диабете 
3 с типа, метаболичесая декомпенсация, на фоне 
хронического псевдотуморозного панкреатита, 
стадия ремиссии, с умеренно выраженной лево-
сторонней гемихореей.

На фоне терапии рекомбинантными инсулина-
ми пролонгированного и короткого действия уда-
лось достичь уровень суточного колебания глюко-
зы крови натощак от 8 ммоль/л до 14 ммоль/л., ку-
пировать метаболический ацидоз (pH – 7,38; ABE,c 
- -1,3 ммоль/л; SBE,c - -1,4 ммоль/л). Для контроля 
хореиформного гиперкинеза пациенту назначили 
галоперидол 0,5 мг в таблетках per os 2 раза в день 
с постепенным увеличением дозы до 1,5 мг 2 раза 
в день.

На фоне проведённой в течение 14 дней тера-
пии у пациента уменьшилась степень выражен-
ности гемихореи от умеренной до легкой. Паци-
ент был выписан на амбулаторный этап лечения 
под наблюдение невролога и эндокринолога 
по месту жительства.
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Рис. 2. - Т1 ВИ МРТ головного мозга. В базальных 
ядрах правого полушария головного мозга  

(скорлупа, головка хвостатого ядра) сохраняются 
зоны гиперинтенсивного сигнала на Т1 ВИ  

(указано стрелкой)
На фоне дальнейшей гипогликемической терапии 
и достижения среднесуточных значений гликемии 
в среднем в диапазоне 8-10 ммоль/л и терапии га-
лоперидолом в прежней дозировке был достигнут 
полный регресс гемихореи.
Обсуждение

Диабетическая стриатопатия является край-
не редким осложнением гипергликемии при СД. 
Согласно недавно проведенному системному ли-
тературному обзору базы данных статей PubMed 
с 1992 по 2018, всего с ДС было обследовано 
176 пациентов (мужчины: женщины=1:1,7, сред-
ний возраст которых составил 67,6 ± 15,9 лет (ди-
апазон 8–92) [1]. Среди них 96,6% страдали СД 
2 типа, при этом у 17% из них он был впервые 
диагностирован. Средняя концентрации глюкозы 
в крови и гликированного гемоглобина состави-
ла 414 мг/дл и 13,1% соответственно. У большин-
ства пациентов (88,1%) наблюдалась гемихорея/ 
гемибаллизм. Изолированное поражение скор-
лупы и комбинированное в сочетании с хвоста-
гым ядром чаще встречались при нейровизуали-
зации с расхождениями данных между КТ и МРТ 
головного мозга примерно у одной шестой части 
пациентов. Одностороннее сочетание гиперки-
неза в руке и в ноге было наиболее частым про-
явлением ДС, двусторонняя хорея встречалась 
у 9,7% больных. Успешное купирование гемихо-
реи при приеме только гиполипидемических пре-
паратов составило 25,7%, с добавлением лекар-
ственных средств (ЛС) для контроля хореи - 76,2%, 
общая частота рецидивов гиперкинеза - 18,2%. 

Наиболее часто используемым ЛС для контроля 
гемихории был таблетированный галоперидол. 

Точная патофизиология диабетической стри-
атопатии неизвестна. В настоящее время суще-
ствует четыре гипотезы, объясняющие патогенез 
наблюдаемых при нейровизуализации изменений 
полосатого тела, а именно, точечные кровоиз-
лияния, отложение кальция или магния, диабе-
тическая васкулопатия с разрушением миелина 
и с глиозом, и инфаркт головного мозга с астро-
цитозом [9, 10]. Другими возможными патофизи-
ологическими факторами ДС могут быть измене-
ния реологических свойств крови с нарушением 
проницаемости гематоэнцефалического барьера 
и развитием регионарной ишемии; смещение ме-
таболизм головного мозга в сторону альтернатив-
ного анаэробного пути цикла Кребса при некето-
тическом гипергликемическом статусе с исполь-
зованием алтернативных источников энергии, 
например тормозного нейромедиатора ГАМК, 
ее истощения с растормаживанием субталамуса 
и базальных ганглиев и возникновением гиперки-
незов [11, 12]. 

Патоморфологические признаки включают 
реактивный астроцитоз; пятнистый ишемический 
некроз с отёком, инвазией макрофагов в паренхи-
му, экстравазацией эритроцитов; неоваскуляриза-
цию; гиалиновое изменение сосудистой интимы; 
периваскулярную лимфоцитарную инфильтра-
цию. Изменения сосудов стриатума схожи с изме-
нениями мелких сосудов глазного дна при проли-
феративной диабетической ретинопатии [11].

Непроизвольные движения могут возник-
нуть внезапно или незаметно от низкой до вы-
сокой амплитуды и проявляются пароксизмаль-
но или постоянно [11]. Прогрессирующая хорея 
от верхних к нижним конечностям, наблюдается 
более чаще изолированной хореи в руке или ноге 
[15]. Билатеральный гиперкинез в описанных слу-
чаях встречалась в 11% случаев и сопровождал-
ся двусторонним поражением стриатума ), также 
отмечались случаи односторонней симптоматики 
при двустороннем поражении стриатума по дан-
ным нейровизуализации и наоборот [14, 16]. Не-
смотря на самую высокую частоту вовлечения 
конечностей при хорее в порядке рука-нога, ру-
ка-нога-лицо и изолированно рука, имеются слу-
чаи изолированной гемихореи лица, проявляю-
щейся оральной дискинезией и гримасами [14]. 

Важным аспектом в диагностике диабетиче-
ской стриатопатии является нейровизуализация. 
На КТ головного мозга типичными проявлениями 
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данного синдрома считается однородное гипер-
денсивное увеличение сигнала в базальных ган-
глиях, хотя в некоторых случаях изменения могут 
и не определяться (см. рис. 1) [17]. Выполнение 
МРТ головного мозга является следующим шагом 
в диагностической оценке пациентов с ДС. В по-
ражённой области всегда наблюдается гиперин-
тенсивность на Т1 ВИ. На Т2 ВИ базальные ганглии 
могут быть либо гипо-, либо изоинтенсивными се-
рому веществу. В поражённых базальных ганглиях 
не наблюдается ограничения диффузии, масс-эф-
фекта, что позволяет исключить острый инсульт, 
объемный процесс [17].

Таким образом, термин «диабетическая стриа-
топатия» неоднозначен и является в ряде случаев 
спорным. В связи с этим предлагается выделить 
в нем три подмножества следующим образом [6]: 

1. Симптоматическая ДС: нейровизуализаци-
онные поражения полосатого тела, которые вза-
имосвязанны с клинически очевидным двигатель-
ным расстройством и гипергликемией. Это подм-
ножество можно разделить на две подгруппы: (а) 
конкордантная симптоматическая ДС – контрала-
теральное поражение полосатого тела при нейро-
визуализации относительно стороне гиемихореи/ 
гемибаллизма; и (b) дискордантная  симптомати-
ческая ДС – поражение полосатого тела при ней-
ровизуализации совпадает со стороной двига-
тельного расстройства или односторонние пора-
жение при нейровизуализации с двусторонними 
двигательными нарушениями или наоборот - дву-
стороннее поражение полосатого тела с односто-
ронним проявлением двигательных нарушений.

2. Клинически изолированная ДС: клинически 
выраженный гипрекинез без изменений полоса-
того тела при нейровизуализации, гипергликемии 
и после исключения другой этиологии, имея по-
тенциал для этого.

3. Рентгенологически изолированная ДС: изме-
нения полосатого тела при нейровизуализации, 
связанные с гипергликемией (после исключения 
всех вероятных этиологий, которые могут вызы-
вать аналогичные изменения) без каких-либо кли-
нических признаков двигательных нарушений.

Дифференциальный диагноз ДС проводится 
с инфарктом мозга и гипертоническим внутримоз-
говым кровоизлиянием, кальцификацией подкор-
ковых ганглиев, генетическими заболеваниями 
(болезнь Тея-Сакса, туберозный склероз, нейро-
фиброматоз, болезнь Фара), нарушениями обмена 
веществ (болезнь Вильсона, гипогликемическая 
кома, хроническая печеночная энцефалопатия), 

токсичностью (токсичность марганца, отравление 
угарным газом), при которых за исключением ги-
пертонического внутримозгового кровоизлияния 
поражения полосатого тела встречается с двух 
сторон [18].

Для купирования гемихореи применяют четы-
ре группы ЛС - нейролептики, агонисты ГАМК-ре-
цепторов, селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина и средства, снижающие уро-
вень. Последний метанализ показало, что гало-
перидол был наиболее распространенным мо-
нотерапевтическим ЛС при ДС, за ним следова-
ли тетрабеназин, рисперидон и клоназепам [1]. 
Другие препараты от хореи включали тиаприд, 
кветиапин, пимозид, диазепам и вальпроаты [1]. 
Комбинированные режимы также иногда исполь-
зовались. Для пациентов с рефрактерной гемихо-
реей, могут применяться более агрессивные под-
ходы. Настоящее исследование продемонстриро-
вало высокую степень эффективности препаратов 
для уменьшения выраженности хореи после на-
рушения контроля уровня глюкозы. Значительно 
более короткое время восстановления в группе 
пациентов монотерапии  инсулином, чем в группе 
с дополнительным использованием ЛС от хореи, 
может отражать меньшую тяжесть заболевания 
у пациентов, получавших только инсулин. На фоне 
адекватного лечения регресс неврологической 
симптоматики происходил в течении 2-28 дней.

Прогноз заболевания благоприятный, со зна-
чительным улучшением или исчезновением сим-
птомов после лечения острой гипергликемии. Од-
нако, в некоторых случаях симптомы могут перси-
стировать. Рецидив гемихореи-гемибаллизма со-
ставляет в среднем 20%, обычно при нарастании 
степени гипергликемии после первоначальной 
манифестации и лечения [1]. Нейровизуализаци-
онные признаки также обратимы, однако разре-
шение возникших изменений может занять более 
8 месяцев с момента клинической манифестации 
данного синдрома [6, 19]. Учитывая высокую ве-
роятность рецидива гемихореи даже после обра-
тимого разрешения изменений полосатого тела 
на нейровизуализации, требуется регулярное по-
следующее наблюдение пациентов независимо 
от результатов нейровизуализации [19].
Заключение

Диабетическая стриатопатия – редкий невро-
логический синдром, ассоциированный с де-
компенсацией СД, характеризующийся внезапно 
возникшим симптомокомплесом гемихореи-ге-
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мибаллизма и МРТ-признаками одностороннего 
обратимого контратерального усиления сигнала  
на Т1 ВИ в области стриатума или хвостатого ядра 
и скорлупы, которые исчезают после адекватной 
инсулинотерапии более, чем через  8 месяцев. 
Через несколько недель после гипергликемии 
у пациентов с декомпенсацией СД и с клиниче-
ской картиной гемихореи-гемибаллизма в пер-
вую очередь необходимо исключить диабетиче-
скую стриатопатию. Классическая нейровизуали-
ционная картина ДС позволяет исключить другие 
причины гемихореи (геморрагический или ише-
мический инсульт, новообразования головно-
го мозга, системную красную волчанку, болезнь 
Вильсона, тиреотоксикоз) и своевременно сфор-
мулировать диагноз.  Своевременное достижение 

оптимальных уровней глюкозы крови улучшает 
прогноз заболевания; у четверти пациентов по-
зволяет купировать гиперкинетический синдром. 
Большинству пациентов требуется дополнитель-
ное назначение таблетированного галоперидола 
для контроля симптомов гемихореи/ гемибаллиз-
ма. Для большинства пациентов дополнительное 
временное назначение галоперидола в таблетках 
является эффективным.  Поскольку распростра-
ненность диабета растет, крайне важно для кли-
ницистов знать о его неврологических ослож-
нениях и в частности о ДС, которая проявляется 
остро возникшими гемихореей/ гемибаллизмом 
у пациентов без инсульта, даже через несколько 
недель после купирования гипергликемии.
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DIABETIC STRIATOPATHY IN A PATIENT WITH  
PANCREATOGENIC DIABETES MELLITUS TYPE 3 C

This article presents a clinical case of a rare neurological complication of diabetes mellitus - acutely 
occurred unilateral diabetic striatopathy in a 59-year-old patient with pancreatogenic diabetes mellitus type 3c. 
Diabetic striatopathy develops acutely in patients with uncontrolled diabetes mellitus and is characterized by 
hemichorrhea/ hemiballism on one or both sides and striatal hyperintensity on T1-weighted MRI or hyperdensity 
on CT. Hemichorea/hemiballismus is the most common hyperkinetic movement disorder at the ischemic or 
hemorrhagic stroke onset. In this regard, patients with acute hemichorrhea / hemiballismus are most often 
urgently hospitalized in stroke departments. The presented clinical case of acute hemichorrhea demonstrates 
the need to include DS in the diagnostic search in patients with pancreatogenic diabetes mellitus.

Keywords: Symptomatic diabetic striatopathy, hemichorrhea, hemibalism, neuroimaging, computed 
tomography, magnetic resonance imaging
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ПАНКРЕАТОГЕНДІ 3С ТИПІ ҚАНТ ДИАБЕТІ БАР  
НАУҚАСТАРДАҒЫ ДИАБЕТТІК СТРИАТОПАТИЯ

Бұл мақалада қант диабетінің сирек кездесетін неврологиялық асқынуының клиникалық жағдайы – пан-
креатогендік 3 типті қант диабеті бар 59 жастағы науқаста өткір пайда болған біржақты симптоматика-
лық диабеттік стриатопатия (DS). Диабеттік стриатопатия бақыланбайтын қант диабеті бар пациенттер-
де өткір дамиды және бір немесе екі жағынан гемихорея/ гемибаллизм типіндегі гиперкинезбен және 
мидың МРТ-да өлшенген кескіндердің Т1 режимінде бір немесе екі жағынан базальды ганглиядағы 
сигналдың гипер қарқындылығымен немесе КТ-да гипер-сезімталдықпен сипатталады. Гемихорея/ ге-
мибаллизм-бұл ишемиялық немесе геморрагиялық инсульт дебютінде жиі кездесетін гиперкинетика-
лық қозғалыс ауруы. Осыған байланысты жедел гемихорея/ гемибаллизммен ауыратын науқастар көбі-
несе шұғыл түрде инсульт бөлімшелеріне жатқызылады. Жедел гемихореяның ұсынылған клиникалық 
жағдайы панкреатогенді қант диабеті бар пациенттерде диагностикалық іздеу қажеттілігін көрсетеді.

Негізгі сөздер: симптоматикалық диабеттік стриатопатия, гемихорея, гемибализм, нейровизуализа-
ция, компьютерлік томография, магниттік-резонанстық томография.
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ. ПАЦИЕНТ С РАСПРОСТРАНЕННЫМ ЛИВЕДО 

Синдром Снеддона это редкая васкулопатия средних сосудов, которая обычно проявляется кожным 
ливедо, осложнениями такими как острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) в молодом 
возрасте. В данном клиническом случае описывается мужчина 1990 г.р. с ОНМК, у которого с детства 
наблюдалось кожное ливедо. При диагностике синдрома Снеддона следует дифференцировать та-
кие состояния, как системная красная волчанка, антифосфолипидный синдром, т.к. синдром Снеддона 
может быть скрытой формой данных заболеваний. Пациент получал варфарин с последующим кон-
тролем МНО (2,0-3,0), в результате такого лечения у пациента далее признаков кожного ливедо и по-
вторного ОНМК не наблюдалось. К сожалению, после выписки пациент был потерян из виду, у врачей 
не наблюдался. Используя международные источники литературы можно сделать вывод, что кожное 
ливедо не всегда является доказательным признаком синдром Снеддона. Данный синдром является од-
ной из причин проявления ОНМК у молодых пациентов, также его следует рассматривать при любых 
васкулопатиях средних артерий.
Ключевые слова: синдром Снеддона, антифосфолипидный синдром, ОНМК, ишемический инсульт. 

В последнее время участились случаи разви-
тия у молодых пациентов явлений преходящих 
нарушений мозгового кровообращения и ОНМК. 
Одной из причин развития ОНМК у молодых яв-
ляется васкулопатия, входящая в так называемый 
синдром Снеддона. Синдром Снеддона (СС) – это 
редкая невоспалительная васкулопатия, кото-
рое сочетает в себя явления цереброваскуляр-
ных нарушений с распространенным ливедо, т.к. 
тромботическая васкулопатия, поражает кожные 
и церебральные артерии среднего и малого ди-
аметра соответственно [1]. Распространенное ли-
ведо - стойкое сетчатое цианотично-фиолетовое 
мраморное окрашивание кожи. В некоторых слу-
чаях наблюдается сетчатое ливедо, которое захва-
тывает только конечности и развивается только 
на холоде. Неврологические проявления вклю-
чают в себя повторные транзиторные нарушения 
мозгового кровообращения и ишемическое пора-
жение мозга, что приводит к контралатеральному 
гемипарезу, афазии и/или дефектам полей зрения, 
нарушению речи. В редких случаях возможны ин-
сульт спинного мозга [1,2]. Появлению распро-
страненного ливедо и цереброваскулярных сим-
птомов могут предшествовать головная боль и го-
ловокружения, которые появляются на несколько 
лет раньше. На более поздней стадии заболевания 
часто развиваются нарушения памяти, изменения 
личности и снижение когнитивных функций, веду-

щие к деменции [2]. Редкие неврологические сим-
птомы - эпилептические припадки, хорея, миело-
патии. Часто развиваются вторичная артериальная 
гипертония, пороки клапанов сердца, поражение 
глаз и почек. Этиопатогенез СС неизвестен, пред-
полагается 2 основных механизма: аутоиммун-
ный/воспалительный и тромбофилический. СС 
в первую очередь классифицируется как антифос-
фолипидный положительный или отрицательный 
тип [3,4]. СС может быть связан с аутоиммунны-
ми заболеваниями, такими как СКВ, антифосфо-
липидный синдром, болезнь Бехчета, смешанное 
заболевание соединительной ткани.  Согласно 
оценкам ежегодная заболеваемость СС состав-
ляет приблизительно 1:250 000 [1]. Заболевание 
поражает преимущественно молодых женщин. 
Средний возраст появления неврологических 
симптомов - 39 лет, хотя ливедо, как правило, раз-
вивается на 10 лет раньше, в некоторых случаях 
уже в детстве [2]. Симптомы при СС вызваны про-
грессирующей артериопатией невоспалительного 
характера, обычно поражающей артерии малого 
или среднего калибра, которая ведет к их окклю-
зии вследствие избыточной пролиферации клеток 
эндотелия с нарушением кровотока и повышен-
ным свертыванием крови. В патогенезе СС может 
играть роль генетическая предрасположенность 
[5,6,7,8]. Наличие СС можно заподозрить на ос-
новании клинической картины. Его возможность 
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следует учитывать при не имеющем видимой 
причины инсульте в молодом возрасте, сниже-
нии когнитивных функций в отсутствие инсульта 
и подозрении на васкулит аутоиммунного генеза, 
при котором неэффективны иммуносупрессивные 
препараты. Подтвердить диагноз могут результа-
ты биопсии кожи (окклюзия артериол вследствие 
пролиферации клеток интимы). На МРТ обычно 
выявляются изменения белого вещества моз-
га, в том числе инфаркты, микрокровоизлияния 
или атрофия; МРТ более чувствительна, чем КТ 
[5,9]. Анализ на антитела к фосфолипидам при-
мерно в 60% случаев дает положительные резуль-
таты [5,9,1]. Дифференциальный диагноз проводят 
с синдромом обратимой церебральной вазокон-
стрикции, синдромом MELAS, сосудистой демен-
цией, мигренью, аутоиммунными заболеваниями, 
которые могут сопровождаться СС и церебраль-
ным ангиитом [5,9,10,11]. Большинство случаев 
заболевания являются спорадическими, одна-
ко сообщалось о семейных случаях с аутосом-
но-доминантным наследованием. В этих случаях 
вероятно наличие наследственной предраспо-
ложенности. Наиболее широко применяется ан-
тикоагуляционная терапия варфарином. Многие 
исследования предлагают такой подход к лече-
нию больных, у которых не выявляются антитела 
к фосфолипидам, как назначение антиагрегант-

ной терапии (тромбАСС, кардиомагнил, аспирин), 
в то время как другие исследования показывают 
результат от назначения варфарина, но поддер-
живать более высокое значение МНО [5,1,12].  Так 
же рекомендовалось назначать ингибиторы анги-
отензин-превращающего фермента для подавле-
ния пролиферации эндотелия и простагландины 
для улучшения микроциркуляции. При ишеми-
ческом инсульте сообщалось об эффективности 
системного фибринолиза тканевым активатором 
плазминогена, вводимым внутривенно. Имму-
носупрессивная терапия согласно исследовани-
ям неэффективна [1,4]. В данной статье хотелось 
бы описать клинический случай, когда причиной 
ОНМК стало очень редкое заболевание. 
Клинический случай

Пациент Р.А. 1991 года рождения. 08.02.2021 
года самостоятельно с женой обратился в при-
емный покой Мангистауской областной больни-
цы, с жалобами на отсутствие речи. Со слов жены 
пациент заболел остро, на фоне полного здоро-
вья жена заметила искривление лица, нарушение 
речи в виде невозможности выговорить слова. 
Так же из анамнеза удалось выяснить, что пациент 
в детстве часто болел, болезнь проявлялось рез-
ким изменением цвета кожи, появлением на коже 
рисунков (рис. 1). 

Рисунок 1 – Сетчатое ливедо пациента, у которого подозревался синдром Снеддона

Со слов лечились и обследовались в городе 
Санкт-Петербург, однако соответствующих доку-
ментов пациент не предоставил. Неврологиче-
ский статус при поступлении: уровень сознания 
по ШКГ 15 балл, ясное. Обращенную речь понима-
ет в полном объеме, инструкции выполняет пра-
вильно.  Со стороны 12 пар ЧМН: зрачки OD=OS, 
фотореакция сохранена. Движение глазных яблок 

в полном объеме. Лицо асимметричное, сглажен-
ность носогубной складки слева. Язык по средней 
линий, глоточные рефлексы вызывается, речь 
- моторная афазия. Активные движения в конеч-
ностях сохранены. Сухожильные рефлексы D=S, 
сила мышц в конечностях: в руках по 5,0 баллов, 
в ногах по 5,0 баллов. Менингеальных знаков нет. 
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В позе Ромберга пошатывается. Функции тазовых 
органов контролирует. 

У пациента на уровне приемного покоя взяты 
анализы и проведено КТ головного мозга, пато-
логии обнаружено не было. Общий анализ крови: 
гемоткрит 41%, лейкоциты 8,6*109 г/л, тромбоци-
ты 211*109 г/л, эритроциты 4,81*1012 /л, гемогло-
бин 144 г/л. Биохимический анализ крови: креати-
нин 93 мкмоль/л, мочевина 3,7 ммоль/л, глюкоза 
8,9 ммоль/л, общий белок 88 г/л, АлАт 27,7 МЕ/л, 
АсАт 17,9 МЕ/л, общий билирубин 7,5 мкмоль/л, 
прямой билирубин 2 мкмоль/л, холестерин 4,1, 
ЛПНП 2,28, ЛПВП 1,18. Коагулограмма: АЧТВ 31 
сек, ПТИ 100%, ПВ 11,4 сек, МНО 1,0.

Общий анализ мочи: удельный вес 1005, эри-
троциты 3 в п/з, лейкоциты 5 в п/з, прозрачная, 
цвет соломенно-желтый. КТ головного мозга 
от 08.02.2021:  На сканах МСКТ головного мозга, 
исследованы суб- и супратенториальные образо-
вания головного мозга без контрастного усиле-
ния. В «мягкотканном» окне участков цитотокси-
ческого отека, геморрагического пропитывания, 
внутримозговых, суб- и эпидуральных гематом, 
кистозно-атрофических участков, объемных об-
разований в веществе головного мозга (а также 
образований оболочек мозга) не определяется. 
Граница между серым и белым веществом выра-
жена отчетливо. Базальные ядра, наружная и вну-
тренняя капсула дифференцируются. Межполус-
ферная борозда располагается в центре по сре-
динной линии. Отсутствуют кальцификаты. Обы-
звествлены сосудистые сплетения боковых желу-
дочков, эпифиз (норма). Центральные ликворные 
пространства мозга: боковые желудочки симме-
тричные, размеры желудочков – в норме. Третий 
желудочек щелевидной формы. Четвертый желу-
дочек в форме палатке и не расширен. Боковые 
ликворные пространства не расширены, Сильви-
евы борозды, симметричны с обеих сторон; за-
полнены ликвором. Без признаков церебраль-
ной атрофии. Субарахноидальные пространства 
не расширены. Миндалины мозжечка не опущены 
в большое затылочное отверстие.  Червь полуша-
рия мозжечка, стволовые структуры и вещество 
спинного мозга без особенностей. Краниоцерви-
кальный переход, а также костные структуры ос-
нования и свода черепа – без особенностей. КТ 
признаков органических изменений со стороны 
структур головного мозга не выявлено.

Пациент был госпитализирован в неврологи-
ческое отделение – инсультный центр с предва-
рительным диагнозом: ОНМК по ишемическому 

типу в бассейне средней мозговой артерии (СМА) 
слева, осложнение: моторная афазия. После чего 
пациент получал антикоагулянтную, антиагрегант-
ную, гипотензивную терапию. В ночь с 08 на 09 
февраля в 02:55 у пациента наблюдается дрожа-
ние по всему телу, психомоторное возбуждение, 
«синюшность» кожных покровов, внутривенно 
струйно введены следующие препараты: гепарин 
5000 ед., диазепам (реланиум) 2,0, после чего дан-
ное состояние купировалось. 09.02.21 в 14:00 вы-
зов в палату, при осмотре кожные покровы «си-
нюшные», диффузно по всему телу усилен сосу-
дистый рисунок, отмечается снижение сатурации 
кислорода в крови до 84%, АД 130 и 100 мм.рт.
ст, после чего был цито осмотрен кардиологом. 
В связи с подозрением на Тромбоэмболию легоч-
ных артерий внутривенно струйно введен гепарин 
15,000 ед., начата терапия препаратом альтеплаза 
по схеме, выполнена КТ органов грудной клетки: 
патологии нет. Альтеплаза внутривенно прекра-
щена. На фоне данной терапии кожное ливедо 
исчезло. 09.04.21 года проведен консилиум в со-
ставе неврологов, ревматологов, кардиологов, где 
был под вопросом выставлен диагноз: Антифос-
фолипидный синдром (АФС)? Гиперкоагуляцион-
ный синдром. Было рекомендовано провести ана-
лизы на наличие АФС, УЗДГ нижних конечностей, 
гепаринотерапию через перфузор под контролем 
АЧТВ до 60-70с.

Анти-фосфолипид IgM – 1,00 (до 9,99)
Анти-фосфолипид IgG – 2,20 (до 9,90)
Антитела к В2 гликопротеину – 6,9 (норма 

до 9,99)
Антитела к двуспиральной ДНК (скрининг) – 4,60 

(до 24,99)
Антитела к фосфатидилсрерину  IgG – 2,8 (нор-

ма до 9,99)
Волчаночный антикоагулянт 42,7 (31,4-43,4)
Комплемент С3 – 0,33 (0,10-0,40)
Комплемент С4 – 1,62 (0,90-1,80) 
УЗДГ артерий нижних конечностей: ТИМ 

0.9 мм. Справа и слева НПА, ОБА, ГБА, ПкА, ПББА, 
ЗББА артерия обеих нижних конечностей прохо-
димы. Линейная скорость кровотока не изменена. 
Просвет однородный. при ПДК прокрашивается 
удовлетворительно. гемодинамических наруше-
нии не выявлено.

МРТ головного мозга от 08.04.21: На серии МР 
томограмм взвешенных по Т1, Т2, Flair и DWI в трёх 
проекциях визуализированы суб- и супратентори-
альные структуры. Полушария мозга симметрич-
ные, срединные структуры не смещены, граница 
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серого и белого вещества отчетливая. Ствол моз-
га и мозжечок без изменения положения, формы 
и структуры. Аномалии краниовертебрального 
перехода нет. Боковые желудочки мозга симме-
тричны, не расширены, без перивентрикулярной 
инфильтрации. III-й желудочек не расширен. IV-й 
желудочек не расширен, не деформирован. Вну-
тренние слуховые проходы не расширены. Мосто-
мозжечковые углы без признаков патологических 
изменений. Хиазмально-селлярная и пинеальная 
области без патологии. Зрительные орбиты и пути 
обычной структуры и формы, не деформированы. 
Определяется пролабирование надседельной ци-
стерны в полость седла с признаками компрессии 
тканей гипофиза. Воронка гипофиза не смещена. 
Базальные цистерны не расширены, не дефор-
мированы. Субарахноидальные конвекситальные 
пространства и борозды полушарий большого 
мозга и мозжечка не расширены. Боковые щели 
мозга симметричны, не расширены. Миндалины 
мозжечка расположены на уровне большого за-
тылочного отверстия, не выступая за его пределы. 
Заключение: МР-картины патологии головного 
мозга не выявлено.

ЭхоКГ (08.04.21): Аорта не расширена. Полости 
сердца не дилатированы. Сократительная функ-
ция ЛЖ удовлетворительная. ФВ 65%. Зон локаль-
ных нарушении сократимости миокарда не выяв-
лено. Перикард б/о. 

После анализов повторные консультации рев-
матолога – данных за аутоиммунный процесс 
не выявлено; гематолога – данных за патологию 
систему крови нет. 

По решению повторного консилиума было 
решено назначить пациенту постоянный прием 
варфарина 3,75 мг (1,5 таблеток) под контролем 
МНО, держать МНО в пределах 2,5-3,0. С целью 
верификации диагноза рекомендовано направить 
в НИИ кардиологии и внутренних болезней горо-
да Алматы. 

Неврологический статус при выписке: уровень 
сознания по ШКГ 15 баллов, ясное. Обращенную 
речь понимает в полном объеме, инструкции 
выполняет правильно.  Со стороны 12 пар ЧМН: 
зрачки OD=OS, фотореакция сохранена. Движе-
ние глазных яблок в полном объеме. Лицо асим-
метричное, сглаженность носогубной складки 

слева. Язык по средней линии, глоточные рефлек-
сы вызывается, речь - элементы моторной афазии. 
Активные движения в конечностях сохранены. 
Сухожильные рефлексы D=S, сила мышц в конеч-
ностях по 5 баллов. Менингеальных знаков нет. 
В позе Ромберга пошатывается. Функции тазовых 
органов контролирует.

После начала терапии с варфарином в дозе 
3.75 мг, у пациента приступов с ливедо не повто-
рялись. Далее пациент был выписан с рекоменда-
циями принимать варфарин, так же направиться 
по порталу в НИИ внутренних болезней города 
Алматы. Однако дальнейшая связь с пациентом 
была утеряна, амбулаторно пациент нигде не на-
блюдался.

В заключении можно суммировать, что СС яв-
ляется невоспалительной васкулопатией, характе-
ризующейся цереброваскулярными нарушениями 
и распространённым ливедо.  Раннее выявление 
заболевания, так же своевременное назначение 
варфарина, может предотвратить развитие цере-
броваскулярных заболеваний. Наличие СС можно 
заподозрить на основании клинической карти-
ны. Возможность диагноза СС следует учитывать 
в случаях инсульта в молодом возрасте, особен-
но у женщин, снижении когнитивных функций 
в отсутствие инсульта и подозрении на васкулит 
аутоиммунного генеза, при котором неэффектив-
ны иммуносупрессивные препараты. Клиниче-
ские признаки СС сопоставимы в разных иссле-
дованиях. В обзоре, состоящем из 53 пациентов, 
не обнаружено различий в основных клинических 
признаках между пациентами позитивными либо 
негативными на АФС [3]. Подтвердить диагноз мо-
гут результаты биопсии кожи, выявляя окклюзию 
артериол вследствие пролиферации клеток инти-
мы. На МРТ обычно обнаруживаются изменения 
белого вещества мозга, в том числе инфаркты, ми-
крокровоизлияния или атрофия. 

Антитромбоцитарные и антитромботические 
средства используются для профилактики вторич-
ного инсульта, а недавнее исследование показало 
относительно более низкую частоту рецидивов 
инсульта при универсальном использовании ан-
титромбоцитарных/антитромботических средств 
[4].
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ПРАКТИДАҒЫ ЖАҒДАЙ. ТЕРІЛІК ЛИВЕДОСЫ БАР НАУҚАС  
Снеддон синдромы бұл орта тамырлардың сирек кездесетін васкулопатиясы, ол әдетте жас кезінде 

ми қан айналымының жедел бұзылуы (ОНМК) сияқты асқынулармен көрінеді. Бұл клиникалық жағдайда 
1990 жылы туылған ер адам сипатталған.бала кезінен тері ливедосы бар ОНМК. Снеддон синдромын диа-
гностикалау кезінде жүйелі қызыл жегі, антифосфолипид синдромы сияқты жағдайларды ажырату керек, 
өйткені Снеддон синдромы осы аурулардың жасырын түрі болуы мүмкін. Пациент варфаринді кейіннен 
ХҚҚ бақылауымен (2,0-3,0) алды, осындай емдеу нәтижесінде пациентте бұдан әрі тері ливедосы және 
қайталама ОНМК белгілері байқалмады. Өкінішке орай, ауруханадан шыққаннан кейін науқас назардан 
тыс қалды, дәрігерлер байқалмады. Халықаралық әдебиет көздерін қолдана отырып, тері жамылғысы 
әрдайым дәлел бола бермейді деген қорытынды жасауға болады Снеддон синдромы. Бұл синдром жас 
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пациенттерде ОНМК көріну себептерінің бірі болып табылады, сондай-ақ оны орта артериялардың кез 
келген васкулопатиясы кезінде қарау керек.

Негізгі сөздер: Снеддон синдромы, антифосфолипидті синдром, жедел ми қан айналым бұзылысы, 
ишемиялық инсульт

A.K. Rakhimova1, A.G. Sakhipova2 

¹ GKP on PCV “Mangystau regional multidisciplinary Hospital”, Aktau, Republic of Kazakhstan
² JSC “National Center of Neurosurgery”, Nur-Sultan, Republic of Kazakhstan

ONE PRACTICAL CASE . PATIENT WITH LIVEDO
Sneddon syndrome is a rare vasculopathy of the middle vessels, which is usually manifested by cutaneous 

livedo, complications such as acute cerebrovascular accident (ONMC) at a young age. This clinical case describes 
a man born in 1990 with ONMC, who has had skin livedo since childhood. When diagnosing Sneddon syndrome, 
conditions such as systemic lupus erythematosus, antiphospholipid syndrome should be differentiated, since 
Sneddon syndrome may be a latent form of these diseases. The patient received warfarin with subsequent 
control of INR (2.0-3.0), as a result of such treatment, the patient did not have further signs of cutaneous livedo 
and repeated ONMC. Unfortunately, after discharge, the patient was lost sight of, was not observed by doctors. 
Using international literature sources, it can be concluded that skin livedo is not always an evidence-based sign 
of Sneddon syndrome. This syndrome is one of the reasons for the manifestation of ONMC in young patients, 
and it should also be considered for any vasculopathy of the middle arteries.

Key words: Sneddon’s syndrome, antiphospholipid syndrome, ischemic stroke.



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА Спец. выпуск60

       
А.Г. Сахипова, email: simvol90@mail.ru, +77751058825

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
578.834.11 

Е.Б. Адильбеков, А.Г. Сахипова, С.Г. Медуханова 

АО «Национальный центр нейрохирургии», г. Нур-Султан, Казахстан

ИНСУЛЬТ И ДРУГИЕ НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ  
ПРИ COVID-19 И ИХ ДИАГНОСТИКА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

В данной обзорной статье представлено описание клиники неврологической симптоматики 
при COVID-19, их диагностика и последствиях заболевания. Был проведен литературный поиск 
в PubMed, общедоступных поисковых системах в Интернете и на веб-сайтах медицинских журналов 
для выявления статей, опубликованных в 2020-2021 гг., в которых описывались неврологические сим-
птомы у пациентов с COVID-19, результаты МРТ – изображений, ЭЭГ – исследований.
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Новый коронавирус 2019 (COVID-19), панде-
мия, вызванная тяжелой формой острого респи-
раторного синдрома 2 (SARS-CoV-2), заразила бо-
лее 496 миллионов человек во всем мире и стали 
причиной более 6 миллионов смертей на момент 
написания этой статьи [1]. Хотя пандемия продол-
жает вызывать беспрецедентную нагрузку на гло-
бальные системы здравоохранения, остается мно-
жество нерешенных вопросов, касающихся дол-
госрочных последствий инфекции SARS-CoV-2. 
Основным среди этих вопросов является долго-
срочное влияние на психическое и физическое 
здоровье людей, переживших COVID-19. 

Во-первых стоит разобраться в классификации 
самой коронавирусной инфекции. Была предло-
жена следующая классификация симптомов пост-
COVID (ожидающих подтверждения в будущих 
исследованиях). Эту категоризацию следует рас-
сматривать как динамичный и сложный процесс, 
который может включать в себя потенциальные 
биологические, психологические и социальные 
факторы, которые могут предрасполагать или спо-
собствовать развитию симптомов пост-COVID. Эта 
классификация также обусловлена тем, требу-
ется ли пациенту госпитализация или нет. А. Пе-
реходная фаза: симптомы, потенциально связан-
ные с острым COVID-19: симптомы до 4–5 недель; 
Фаза 1: Острые симптомы после COVID: симптомы 
с 5 по 12 неделю; Фаза 2: длительные симптомы 
после COVID: симптомы с 12 по 24 неделю; Фаза 3: 

стойкие симптомы после COVID: симптомы длятся 
более 24 недель [2].

По данным авторов Meo S.A. et all., которые 
проанализировали 284 опубликованных иссле-
дования, SARS-CoV-2 оказывает свое воздействие 
на нервную систему и особые органы чувств, раз-
вивая детерминантные неврологические и клини-
ческие проявления особых органов чувств, вклю-
чая головную боль, менингит, энцефалит, нару-
шение сознания, острое цереброваскулярное 
заболевание, атаксию, тремор, церебральное 
кровотечение, лобная доля, височная доля и вну-
тримозговая гематома, гемипарез и судороги. 
Он также вызывает обонятельные, слуховые 
и вкусовые расстройства, включая покраснение 
глаз, безболезненное монокулярное нарушение 
зрения, аносмию, дизосмию, агевзию, дисгевзию 
и гипоакузию [3].

Каким же образом SARS-CoV-2 влияет на орга-
низм человека и вызывает все вышеперечислен-
ные симптомы. SARS-CoV-2 использует рецептор 
ангиотензинпревращающего фермента 2 (ACE2-R) 
для проникновения во внутриклеточное про-
странство. Было описано, что мозг экспрессиру-
ет ACE2-R, который был обнаружен в глиальных 
клетках и нейронах, а также в эндотелиальных 
клетках и клетках гладких мышц. Следовательно, 
эти клетки и нейроны являются потенциальными 
мишенями COVID-19. COVID-19 может достигать 
центральной нервной системы через системный 
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кровоток или через криволинейную пластину 
решетчатой кости во время ранней или поздней 
фазы инфекции, как сообщалось в SARS-CoV. 
Как только нейрональные ткани достигнуты, вза-
имодействие между SARS-CoV-2 и ACE2-R может 
инициировать цикл вирусного роста с одновре-
менным возникновением повреждения нейронов 
без значительного воспаления, как это было заме-
чено в случаях SARS-CoV [4,5].

HCoV является нейротропным и потенциаль-
но нейровирулентным. Были описаны случаи 
энцефалита, острый вялый паралич и другие не-
врологические симптомы, включая возможные 
осложнения инфекции HCoV, такие как синдром 
Гийена – Барре или ADEM (acute disseminated 
encephalomyelitis – острый диссеминированный 
энцефаломиелит). Было высказано предполо-
жение, что наличие и сохранение HCoV в мозге 
человека вызывает долгосрочные последствия, 
связанные с развитием или обострением хрони-
ческих неврологических заболеваний [6].

Различные штаммы HCoV, включая SARS-CoV, 
могут инфицировать разные миелоидные клетки, 
чтобы влиять на врожденный иммунитет и рас-
пространяться в другие ткани, включая централь-
ную нервную систему (ЦНС). Более того, посто-
янно инфицированные лейкоциты могут служить 
резервуаром и переносчиком нейроинвазивного 
HCoV. Следовательно, нейроинвазивный HCoV 
может проникать в ЦНС гематогенным путем. 
Вторая форма любого вирусного распростране-
ния в ЦНС - это распространение нейронов, когда 
данный вирус заражает нейроны на периферии 
и использует механизмы активного транспорта 
внутри этих клеток, чтобы получить доступ к ЦНС 
[6].

Среди 2820 стационарных пациентов с корона-
вирусной болезнью (COVID-19) 59 (2,1%) прошли 
магнитно-резонансную томографию (МРТ) го-
ловного мозга. Из них шесть (10,2%) имели ре-
зультаты МРТ, подозрительные на вызванную 
COVID-19 диссеминированную лейкоэнцефало-
патию (CRDL), которая характеризуется обшир-
ными сливными или мультифокальными пора-
жениями белого вещества (с характеристиками 
и локализацией, нетипичными для других при-
чин), микрокровоизлияниями, ограничением 
диффузии. (CRDL – COVID-19–related disseminated 
leukoencephalopathy) - редкое, но важное диффе-
ренциальное условие у пациентов с неврологиче-
скими проявлениями COVID-19 [7].

Нейропсихологическое воздействие COVID-19 
было связано с различной степенью депрессии, 
нарушением сна и тревогой у семидесяти меди-
цинских работников после COVID-19 [8]. Другое 
исследование 714 пациентов с COVID-19 в Китае 
показало, что почти у 97% пациентов наблюда-
лись симптомы тяжелого посттравматического 
стрессового расстройства (ПТСР) [9]. Наконец, 
в крупном исследовании, проведенном в Бель-
гии и Нидерландах с участием 112 госпитализи-
рованных и 2001 не госпитализированных па-
циентов с COVID-19, было отмечено, что даже 
среди большого числа бессимптомных пациен-
тов или пациентов с очень легкими симптомами 
наблюдаются продолжительные симптомы, такие 
как мышечные боли, головокружение, головные 
боли, усталость и аносмия продолжалась в тече-
ние нескольких месяцев, что подчеркивает необ-
ходимость постоянной бдительности неврологов 
в отношении ПЦНС [10].

Корейские ученые выявили независимые 
предикторы госпитальной смерти от COVID-19.  
Проанализировали 1697 пациентов с COVID-19 
с диагнозом, подтвержденным полимеразной 
цепной рекцией (ПЦР). Общая летальность со-
ставила 3,5% (59 из 1697 пациентов). По данным 
многомерного логистического регрессионного 
анализа, независимыми предикторами госпиталь-
ной смерти от COVID-19 были пожилой возраст, 
хроническое заболевание легких и деменции. 
Стратифицированный по возрасту анализ смер-
тей, связанных с COVID-19, показал, что пациен-
ты в возрасте ≥60 лет имели сопутствующие хро-
нические заболевания легких (OR, 2,14; 95% ДИ, 
1,13–4,04) и деменцию (OR, 2,68; 95% ДИ, 1,41). 
–5,09), тогда как пациенты моложе 60 лет имели 
сопутствующий анамнез злокачественных но-
вообразований (OR, 30,31; 95% ДИ 6,58–139,60) 
и деменции (ОШ 32,37; 95% ДИ 3,95–265,10). Это 
исследование показало, что деменция является 
важным фактором риска госпитальной смерти па-
циентов с COVID-19 в Южной Корее, независимо 
от возраста. Пациенты с деменцией сталкиваются 
с «двойным бременем», поскольку пандемия усу-
губляет как их уязвимость из-за увеличения забо-
леваемости и смертности, так и прекращение их 
социальной поддержки и доступа к системе здра-
воохранения из-за мер изоляции и социального 
дистанцирования [11].

В США было проведено исследование, в кото-
ром провели онлайн-опрос у 999 участниках, сре-
ди них 76 (7,6%) имели в анамнезе COVID-19 и 19 
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из 76 (25%) положительных участников COVID-19 
сообщили о длительных симптомах. Оценива-
ли по шкале Neuro-QoL усталость, когнитивную 
дисфункцию, беспокойство, депрессию и нару-
шение сна. Показатели когнитивной дисфункции 
по Neuro-QoL были значительно хуже среди участ-
ников, инфицированных COVID-19, даже с учетом 
демографических переменных и факторов стрес-
са. Показатели усталости, беспокойства, депрес-
сии и сна не различались между положительными 
и отрицательными респондентами COVID-19 [12].

Согласно метаанализу, у пациента с COVID-19 
с ранее существовавшими цереброваскулярными 
заболеваниями вероятность неблагоприятных ис-
ходов была в 2,67 раза (1,75–4,06) раза выше [13].

Из 1760 пациентов с COVID-19 у 137 были 
неврологические проявления, которые прояви-
лись после симптомов COVID-19 у 98 пациентов 
и были симптомом у 39. Неврологические прояв-
ления были классифицированы как: (а) церебро-
васкулярные заболевания [53 пациента (38,7%)], 
включая 37 ишемический и 11 геморрагических 
инсультов, 4 транзиторных ишемических атаки, 
1 тромбоз вен головного мозга; (б) заболевания 
периферической нервной системы [31 (22,6%)], 
включая 17 синдромов Гийена - Барре; (c) изме-
ненный психический статус [49 (35,8%)], включая 
один некротический энцефалит и 2 случая с об-
наружением РНК SARS-Cov-2 в спинномозговой 
жидкости с помощью ПЦР; (d) различные рас-
стройства, среди которых 2 пациента с миелопати-
ей, связанной с антителами к SARS-CoV-2 в спин-
номозговой жидкости. Пациенты с поражением 
периферической нервной системы чаще имели 
тяжелый ОРДС по сравнению с пациентами с це-
реброваскулярными заболеваниями и с изменен-
ным психическим статусом [14].

Метаанализ был проведен в соответствии с ре-
комендациями по отчетности PRISMA и MOOSE. 
Риск систематической ошибки оценивали 
с использованием шкалы Ньюкасла-Оттавы (NOS). 
Было отобрано десять статей, включающих 26 
691 участника и 280 пациентов с ишемическим 
инсультом и COVID-19. Совокупная распростра-
ненность ишемического инсульта при COVID-19 
составила 2% (95% ДИ 1–2%; p < 0,01). Совокупная 
доля артериальной гипертензии, гиперлипидемии 
и диабета при ишемическом инсульте, связанном 
с COVID-19, составила 66% (95% ДИ 51–81%; p < 
0,01), 48% (95% ДИ 19–76%; p < 0,01) и 40% (95% ДИ 
29-51%; p < 0,01) соответственно. Примечатель-
но, что совокупная доля женщин составила 36% 

(95% ДИ 21–50%; p <0,01) у пациентов с COVID-19 
и инсультом. Кроме того, в классификации TOAST 
криптогенный подтип инсульта был связан с высо-
кой тенденцией, и его суммарная доля составила 
35% (95% ДИ 12-59%; p < 0.01) [15].

Не стоит игнорировать важность электро-
энцефалографического (ЭЭГ) –исследования. 
В мировой литературе встречаются исследова-
ния, описывающие отклонения на ЭЭГ диаграмме 
у пациентов с COVID-19. Опубликованы ограни-
ченные отчеты с описанием аномалий ЭЭГ у па-
циентов с COVID-19. В этих статьях сообщалось 
о неспецифических паттернах энцефалопатии, 
эпилептиформных выделениях и, в редких случа-
ях, припадках. Например, в одной статье оценили 
аномалии ЭЭГ у пациентов с COVID-19 и оценили 
эпилептиформную активность или судороги. Вы-
явили пятерых взрослых пациентов с COVID-19 
в критическом состоянии, которым проводился 
ЭЭГ-мониторинг. ЭЭГ с быстрым ответом вначале 
и две продолжены традиционной долгосрочной 
видео ЭЭГ. У всех 5 пациентов была энцефало-
патия, а у 3 также были судорожные движения, 
что потребовало мониторинга ЭЭГ. Все ЭЭГ пока-
зали неспецифические маркеры энцефалопатии, 
включая диффузное замедление и генерализо-
ванную ритмическую дельтаактивность. У двоих 
также были эпилептиформные выделения, до-
стигающие 2 время от времени 3 Гц, у одного 
пациента не судорожный эпилептический статус, 
а у другого развивается клинический эпилептиче-
ский статус с миоклоническими движениями. ЭЭГ 
и клинические симптомы улучшились с помощью 
противосудорожных препаратов. Таким образом, 
эпилептический статус присутствовал у 2 из ко-
горты 5 пациентов в критическом состоянии, ко-
торым проводился мониторинг ЭЭГ. Эти резуль-
таты подчеркивают важность мониторинга ЭЭГ 
у пациентов из группы высокого риска с COVID-19 
и энцефалопатией. Записи ЭЭГ у таких пациентов 
могут выявить патологические паттерны, которые 
улучшатся при лечении противосудорожными 
препаратами [16].

Опубликован обзор, в который вошли 26 статей 
(включая 21 отчет о клинических случаях и 5 ко-
гортных исследований). Анализ данных у 361 па-
циента показал, что аномалии головного мозга 
были отмечены в 124 из 361 (34%) рассмотренных 
случаях. Неврологические симптомы были основ-
ной причиной направления на нейровизуализа-
цию во всех исследованиях. Методы включали 
компьютерную томографию (КТ) (-ангиограмма, 
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-перфузия, -венограмма), ЭЭГ, МРТ (-ангиограмма, 
функциональная) и позитронно-эмиссионную то-
мографию (ПЭТ). Наиболее частыми аномалиями 
головного мозга были гиперинтенсивность белого 
вещества головного мозга на МРТ 66/124 (53% по-
раженных случаев) и гиподенсность на КТ (допол-
нительно 23% пораженных случаев), за которыми 
следовали микрокровоизлияния, кровоизлияния 
и инфаркты, в то время как другие типы были об-
наружены в <5% пораженных случаев. Аномалии 
белого вещества головного мозга чаще всего от-
мечались при двустороннем переднем и заднем 
церебральном поражении белого вещества (50% 
пораженных случаев).

Около трети пациентов с острым или подо-
стрым COVID-19, направленных на нейровизуа-
лизацию, демонстрируют аномалии головного 
мозга, указывающие на этиологию, связанную 
с COVID-19. Преобладающие особенности ней-
ровизуализации были диффузная гиподенсность 
или гиперинтенсивность белого вещества голов-
ного мозга, связанная с лейкоэнцефалопатией, 
лейкоареозом или разреженностью белого веще-
ства [17].

Было проведено исследование, включавшее 
пациентов с острым респираторным дистресс-син-
дромом из-за SARS-CoV-2. Неврологическое об-
следование и анализ спинномозговой жидкости, 
электроэнцефалографию и магнитно-резонанс-
ную томографию (МРТ) были выполнены некото-
рым пациентам с делирием и / или отклонением 
при неврологическом обследовании. Первичной 
конечной точкой было описание частоты дели-
рия и / или отклонений от нормы неврологиче-
ского обследования. Вторичные конечные точки 
заключались в описании характеристик делирия, 
для сравнения продолжительности инвазивной 
искусственной вентиляции легких и продолжи-
тельности пребывания в ОИТ у данных пациен-
тов. Средний возраст 140 пациентов составлял 62 
года [IQR 52; 70] лет. Неврологическое обследо-
вание было нормальным у 22 пациентов (15,7%). 
У 118 пациентов (84,3%) развился делирий с со-
четанием острых нарушений внимания, осведом-
ленности и когнитивных функций. Восемьдесят 
восемь пациентов (69,3%) проявили неожиданное 
состояние возбуждения, несмотря на высокие ско-
рости инфузии седативных препаратов и нейро-
лептиков, и 89 (63,6%) пациентов имели признаки 
кортикоспинального тракта. МРТ головного мозга, 
проведенная у 28 пациентов, продемонстрирова-
ла усиление субарахноидальных пространств у 17 

из 28 пациентов (60,7%), интрапаренхиматозные 
аномалии преимущественно белого вещества 
у 8 пациентов и нарушения перфузии у 17 из 26 
пациентов (65,4%). На 42 электроэнцефалограм-
мах в основном выявлены неспецифические 
или диффузные аномалии, особенно бифронталь-
ные, медленная активность. Исследование спин-
номозговой жидкости выявило воспалительные 
нарушения у 18 из 28 пациентов, в том числе оли-
гоклональные полосы с зеркальной структурой 
и повышенный уровень IL-6. Делирий / невроло-
гические симптомы у пациентов с COVID-19 были 
ответственны за более длительную механическую 
вентиляцию легких по сравнению с пациентами 
без делирия / неврологических симптомов. Де-
лирий / неврологические симптомы могут быть 
вторичными по отношению к системной воспали-
тельной реакции на SARSCoV-2 [18].

МРТ показала усиление субарахноидальных 
пространств, интрапаренхиматозные нарушения 
и нарушения перфузии. МРТ головного мозга была 
проведена 32 пациентам. У шести были невроло-
гические заболевания в истории болезни до посту-
пления в ОИТ: у 2 пациентов был инсульт (и ранее 
не было МРТ), у 2 была транзиторная ишемическая 
атака с нормальным предыдущим изображением 
и у 2 пациентов была частичная эпилепсия. Од-
нако исследователи не описали никаких отклоне-
ний, связанных с этими ранее существовавшими 
неврологическими заболеваниями. Среди 28 МРТ 
у 8 пациентов были обнаружены интрапаренхи-
матозные аномалии преимущественно белого 
вещества: у 7 были микрокровоизлияния в белое 
вещество. Ассоциированная с левой лобной ин-
трапаренхиматозной гематомой в 1 случае. У 4 па-
циентов была гиперинтенсивность FLAIR с неболь-
шими очагами контрастного усиления в 2 случаях 
и диффузной гиперинтенсивности в 2 случаях. У 17 
пациентов (60,7%) наблюдались субарахноидаль-
ные пространства FLAIR и усиление контраста T1, 
гиперинтенсивность, которых не было на прекон-
трастных изображениях T1 или FLAIR. У 3 паци-
ентов был церебральный ишемический инсульт, 
который был острым в двух случаях с гиперинтен-
сивностью на диффузионно-взвешенных изобра-
жениях и сниженным коэффициентом диффузии 
и, вероятно, существовал до инфекции COVID-19. 
26 пациентам была выполнена перфузионная МРТ 
(маркировка артериального спина - ASL). Карты 
церебрального кровотока (CBF) продемонстриро-
вали аномальный паттерн CBF у 17/26 пациентов 
(65,4%) [18].
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Электроэнцефалография была выполнена 42 
из 118 пациентам с делирием и / или отклонением 
от нормы при неврологическом обследовании. 
5 ЭЭГ в норме. 26 ЭЭГ выявили неспецифические 
аномалии с низким напряжением, быстрым ритм 
и отсутствие асимметрии в хорошем соответствии 
с контекстом замешательства и седации. Осталь-
ные 11 исследований показали диффузную, осо-
бенно бифронтальную, медленную активность. 
Ни один пациент не страдал судорожным эпи-
лептическим статусом [18].

Присутствие корковых микроинфарктов (CMI) 
было связано со снижением церебральной пер-
фузии в переднем круге кровообращения у паци-
ентов с клиникой нарушения памяти, но перфузия 
в области, непосредственно окружающей CMI, 
не оказывала избирательного влияния. Следо-
вательно, CMI преимущественно связаны с гло-
бальным снижением перфузии. Это может быть 
результатом прямой причинной связи гипоперфу-
зии с развитием CMI, проксимальная сосудистая 
патология и сосудистые факторы риска, или их 
комбинации. Дальнейшее раскрытие связи между 
CMI и снижением перфузии внесет значительный 
вклад в понимание сосудистых когнитивных нару-
шений и имеет важные клинические последствия 
для лечения [19].

Группой исследователей был проведен лите-
ратурный поиск в PubMed, общедоступных по-
исковых системах в Интернете и на веб-сайтах 
медицинских журналов для выявления статей, 
опубликованных до 30 мая 2020 года, в которых 
описывались результаты МРТ-изображений у па-
циентов с COVID-19. В анализ были включены 22 
статьи: 5 исследовательских исследований, 6 се-
рий случаев и 11 отчетов о случаях, охватываю-
щих МРТ головного мозга у 126 пациентов. Статьи 
из 7 разных стран были опубликованы в 14 меди-
цинских журналах. Результаты МРТ-визуализации 
головного мозга включали конкретные диагно-
зы (например, острый инфаркт, синдром задней 
обратимой энцефалопатии) или определенные 
особенности визуализации (такие как нарушение 
кортикального сигнала FLAIR, микрокровоизлия-
ния) [20].

В одном исследовании было 43 пациента, их 
разделили на пять основных категорий по сим-
птоматике и полученным данным МРТ-исследо-
вания: (1) 10 пациентов с делирием /психозом 
и без явных аномалий МРТ или спинномозговой 
жидкости; (2) воспалительные синдромы ЦНС, 
в том числе энцефалит, острый диссеминирован-

ный энцефаломиелит, миелит и изолированный 
миелит; (3) ишемические инсульты; (4) перифери-
ческие неврологические расстройства, с синдро-
мом Гийена-Барре, с плечевой плексопатией; (5) 
пациенты с различными центральными расстрой-
ствами, не подпадающими под эти категории. Ин-
фекция SARS-CoV-2 связана с широким спектром 
неврологических синдромов, поражающих весь 
нервный тракт, включая сосудистую сеть голов-
ного мозга и, в некоторых случаях, поддающихся 
иммунотерапии. Поразительна высокая частота 
острого диссеминированного энцефаломиелита, 
особенно с геморрагическими изменениями [21].

В проспективном моноцентрическом исследо-
вании описали серии случаев пациентов, которые 
соответствовали следующим критериям включе-
ния: смерть менее 24 часов, обнаружение SARS-
CoV-2 в образце мазка из носоглотки, компью-
терная томография грудной клетки, указывающая 
на COVID- 19, отсутствие известных очаговых по-
ражений головного мозга и совместимость с МРТ. 
19 умерших соответствовали критериям включе-
ния. Паренхиматозные аномалии головного мозга 
наблюдались у 4 умерших: подкорковые микро-
кровоизлияния и макрокровоизлияния (2 умер-
ших), корково-подкорковые отечные изменения, 
свидетельствующие о синдроме задней обрати-
мой энцефалопатии (PRES; 1 умерший), и неспец-
ифические глубокие изменения белого вещества 
(1 умерший). Асимметричные обонятельные лу-
ковицы были обнаружены у 4 других пациентов, 
без аномалий нижестоящего обонятельного трак-
та. Никаких отклонений от нормы сигнала МРТ 
ствола головного мозга не наблюдалось [22].

Пятьдесят восемь пациентов с COVID-19 по-
сле выписки из больницы и контрольные группы 
30, соответствующие возрасту, полу и массе тела, 
были зарегистрированы для мультиорганной (го-
ловного мозга, легких, сердца, печени и почек) 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), спи-
рометрии, шести- тест минутной ходьбы, сердеч-
но-легочная нагрузка, оценка качества жизни, 
когнитивного и психического здоровья. На МРТ 
аномалии были замечены в легких (60%), серд-
це (26%), печени (10%) и почках (29%). Пациенты 
показали изменения в таламусе, задней талами-
ческой радиации и сагиттальном слое на МРТ го-
ловного мозга и продемонстрировал нарушение 
когнитивных функций, особенно в исполнитель-
ной и зрительно-пространственной областях. То-
лерантность к физической нагрузке (максималь-
ное потребление кислорода и эффективность 
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вентиляции при CPET) и шестиминутная прогулка 
были значительно снижены. Степень внелегочных 
аномалий МРТ и непереносимости физических 
упражнений коррелировала с сывороточными 
маркерами воспаления и тяжестью острого за-
болевания. Пациенты имели более выраженные 
симптомы депрессии, о которых сообщали сами, 
и испытывали значительное ухудшение во всех 
областях качества жизни по сравнению с кон-
трольной группой (p <От 0,0001 до 0,044). Зна-
чительная часть пациентов, выписанных из боль-
ницы, сообщила о симптомах одышки, усталости, 
депрессии и ограниченной способности к физи-
ческой нагрузке. Устойчивые изменения на МРТ 
легких и внелегочных органов часто встречаются 
у пациентов и связаны с воспалением и тяжестью 
острого заболевания [23].

Было проведено ретроспективное исследова-
ние пациентов во Франции, с 23 марта 2020 по 27 
апреля 2020 в 16 больницах. Критерии включе-
ния: (1) положительные результаты анализа об-
ратной транскриптазы-полимеразной цепной 
реакции в носоглотке или нижних дыхательных 
путях; (2) тяжелая инфекция COVID, определяемая 
как необходимость госпитализации и кислород-
ной терапии; (3) неврологические проявления; (4) 
измененная МРТ головного мозга. Критериями 
исключения были пациенты, у которых отсутство-
вали или не учитывались данные МРТ головного 
мозга или МРТ головного мозга, показывающие 
ишемические инфаркты, тромбоз вен головного 
мозга или хронические поражения, не связан-
ные с текущим событием. Наиболее частыми не-
врологическими проявлениями были изменение 
сознания (73%), патологическое бодрствование 
при прекращении седации (41%), спутанность со-
знания (32%) и возбуждение (19%). Наиболее ча-
стыми результатами МРТ были: аномалии сигна-
ла, расположенные в медиальной височной доле 
у (43%, 95% ДИ 27-59%) пациентов, неконфлю-
ентные мультифокальные гиперинтенсивные по-
ражения белого вещества на FLAIR и диффузных 
последовательностях, с переменным усилением, 
с ассоциированные геморрагические поражения 
у (30%, 95% ДИ 15–45%) и обширные и изолиро-
ванные микрокровоизлияния белого вещества 
у (24%, 95% ДИ 10–38%). Только у одного паци-
ента была обнаружена РНК SARS-CoV-2 в спинно-
мозговой жидкости. Пациенты с тяжелой формой 
COVID-19 и без ишемических инфарктов имели 
широкий спектр неврологических проявлений, 
которые были связаны с измененными МРТ го-

ловного мозга. Было описано восемь отличитель-
ных нейрорадиологических паттернов. У пациен-
тов с COVID-19 наиболее частыми нейровизуа-
лизационными особенностями были: поражение 
медиальной височной доли, неконфлюэнтные 
мультифокальные гиперинтенсивные поражения 
белого вещества на FLAIR с переменным усиле-
нием и геморрагическими поражениями, а также 
обширные и изолированные микрокровоизлия-
ния в белое вещество. У большинства пациентов 
наблюдались внутримозговые геморрагические 
поражения, которые были связаны с ухудшением 
клинического состояния [24].

За период включения в исследование было го-
спитализировано 1176 пациентов с подозрением 
на COVID-19. Из 308 пациентов с острыми невро-
логическими симптомами 73 пациента попали 
под критерии включения (23,7%) и были включе-
ны: 35 пациентов в ОИТ (47,9%) и 38 пациентов 
без ОИТ (52,1%). Сорок три пациента представи-
ли патологические данные МРТ через 2-4 недели 
после появления симптомов. Дебютом (58,9%), 
в том числе 17 с острым ишемическим инфар-
ктом (23,3%), 1 с глубоким венозным тромбозом 
(1,4%), 8 с множественными микрокровоизлия-
ниями (11,3%), 22 с аномалией перфузии (47,7%), 
3 с ограниченными очагами диффузии внутри мо-
золистого тела, согласованные с цитотоксическим 
поражением мозолистого тела (4,1%). Мультифо-
кально усиление белого вещества наблюдалось 
у 4 пациентов ОИТ (5%). Аномалии базальных 
ганглиев были замечены у 4 других пациентов 
(5%). Анализ спинномозговой жидкости был отри-
цательным на SARS-CoV-2 у всех обследованных 
пациентов (n = 39). Нарушения МРТ включали це-
реброваскулярные поражения, нарушения пер-
фузии, цитотоксичность, поражения мозолистого 
тела, осложнения, связанные с интенсивной те-
рапией, поражения белого вещества и аномалии 
базальных ганглиев [25].

Скудные данные о психических изменениях 
после перенесенной болезни COVID-19, требуют 
дальнейших наблюдений. На сегодняшний день 
нет подробных сообщений о пациентах, у кото-
рых развиваются стойкие психотические симпто-
мы после заражения коронавирусной болезнью 
(COVID-19). Были сообщения о пациентах, у кото-
рых развивался преходящий делирий (с гипокси-
ей и без нее) после инфекции COVID-19, а также 
других неврологических проявлений. Существу-
ют разрозненные данные о единичных и частных 
случаях. Например, пациентка, у которой после 
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заражения COVID-19 развился начальный дели-
рий, за которым последовали стойкие и витиева-
тые психотические симптомы, состоящие из бреда 
преследования, сложных зрительных и слуховых 
галлюцинаций и феномена Капгра в отсутствие ги-
поксии, но с повышенным фактором некроза опу-
холи TNF-альфа. Психотические симптомы сохра-
нялись около 40 дней. Ее магнитно-резонансная 
томография, сканирование мозга, электроэнцефа-
лограмма, исследование спинномозговой жидко-
сти и обширная аутоиммунная панель не показа-

ли никаких отклонений. Причина психотических 
симптомов у этого пациента не была установлена, 
но авторы данной статьи предполагают воспа-
лительное состояние, характерное для пациента. 
Повышенный уровень TNF-альфа как возможный 
механизм, способствующий ее психозу, соответ-
ствует провоспалительным изменениям, наблю-
даемым в некоторых случаях психоза. Или аль-
тернативная, но недоказанная гипотеза - это один 
из опосредованных антителами энцефалит, вы-
званный вирусной инфекцией [26].
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Е.Б. Адильбеков, А.Г. Сахипова, С.Г. Медуханова 

«Ұлттық нейрохирургия орталығы» АҚ, Нұр-Сұлтан қ, Қазақстан

STROKE AND OTHER NEUROLOGICAL MANIFESTATIONS  
IN COVID-19 AND THEIR DIAGNOSIS (LITERATURE REVIEW)

Осы шолу мақаласында COVID-19 кезіндегі неврологиялық белгілер клиникасының сипаттамасы, 
олардың диагнозы және аурудың салдары көрсетілген. 2020-2021 жылдары жарияланған мақалалар-
ды анықтау үшін PubMed, интернеттегі қоғамдық іздеу жүйелерінде және медициналық журналдардың 
веб-сайттарында әдеби іздеу жүргізілді, онда COVID-19 пациенттеріндегі неврологиялық белгілер, МРТ 
суреттері, ЭЭГ – зерттеулер нәтижелері сипатталған.

Негізгі сөздер: COVID-19, SARS-Cov-2, неврологиялық белгілер, инсульт, МРТ, ЭЭГ.
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E.B. Аdilbekov, A.G. Sakhipova, S.G. Medukhanova  
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COVID-19 КЕЗІНДЕГІ ИНСУЛЬТ ЖӘНЕ БАСҚА НЕВРОЛОГИЯЛЫҚ 
КӨРІНІСТЕР ЖӘНЕ ОЛАРДЫҢ ДИАГНОЗЫ (ӘДЕБИЕТКЕ ШОЛУ)

This review article describes the clinic of neurological symptoms in COVID-19, their diagnosis and the 
consequences of the disease. A literature search was conducted in PubMed, public Internet search engines 
and on the websites of medical journals to identify articles published in 2020-2021 that described neurological 
symptoms in patients with COVID-19, the results of MRI images, EEG studies.

Keywords: COVID-19, SARS-Cov-2, neurological symptoms, stroke, MRI, EEG.
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БОЛЕЗНЬ ФАБРИ В ПРАКТИКЕ РЕВМАТОЛОГА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Болезнь Фабри - это мультисистемное рецессивное лизосомальное заболевание, связанное с Х-хро-
мосомой, вызванное снижением активности альфа-галактозидазы А и приводящее к лизосомальным 
скоплениям нейтральных гликосфинголипидов, глоботриаозилцерамида GL-3. Болезнь Фабри - редкое 
орфанное заболевание, часто дебютирует в детском и подростковом возрасте, характеризующее-
ся тяжелым прогрессирующим течением. Первые симптомы болезни Фабри (нейропатическая боль, 
ангиокератомы, желудочно-кишечные нарушения, снижение или отсутствие потоотделения). Также, 
одним из частых симптомов являются боли дистальных межфаланговых суставов верхних и нижних 
конечностей, которые обычно расцениваются как признак ревматических патологий. Причины низкой 
выявляемости болезни Фабри, является ее полиморфизм клинической картины, неспецифичность ран-
них симптомов  (микропротеинурия; боль в конечностях, животе; аритмия) и малой осведомленности 
медицинских работников об этой проблеме. 
Цель обзора литературы - привлечь внимание к болезни Фабри, повысить информированность врачей 
ревматологов и увеличить их настороженность в отношении диагностики и подключении своевре-
менной патогенетической терапии, улучшающей продолжительность и качество жизни больных.
Ключевые слова: Болезнь Фабри, орфанное заболевание, α-галактозидаза, боли в суставах, диагно-
стика, ферменто-заместительная терапия

Определение
Болезнь Фабри – это прогрессирующее наслед-

ственное заболевание, сцепленное с Х-хромосо-
мой, которое характеризуется накоплением гли-
кофосфолипидов в лизосомах клеток различных 
органов в результате недостаточности или отсут-
ствия a-галактозидазы А[1-4]. В 1898 году незави-
симо друг от друга ученые-дерматологи из двух 
разных стран — Джон Фабри из Германии и Ви-
льям Андерсон из Англии — дали описание новой 
патологии, поэтому существует менее распростра-
ненный вариант названия заболевания — болезнь 
Андерсона–Фабри [5-12]. 
Эпидемиология

Долгое время полагали, что из-за рецессив-
ного Х-сцепленного наследования большинство 
пациентов, страдающих болезнью Фабри, это 
лица мужского пола, а клинические проявления 
у женщин и девочек либо минимальны, либо от-

сутствуют. Затем было доказано, что клиническая 
картина у женщин, страдающих этой патологией, 
может быть такой же яркой, как и у мужчин. На-
конец, хотя болезнь Фабри относят к редким ге-
нетическим заболеваниям, поскольку частота ее 
встречаемости, по данным ранее проведенных 
в различных странах исследований, колеблется 
от 1:117 000 до 1:476 000 живых новорожденных 
[12-14], результаты выполненных массовых не-
онатальных скринингов, проведенных в Италии 
(2003–2005 годы) и на Тайване (2006–2008 годы), 
продемонстрировали удивительно высокую ча-
стоту БФ среди новорожденных мальчиков за счет 
частой встречаемости мутаций, вызывающих ати-
пичные формы болезни с поздней манифеста-
цией [15,25,26]. В России частота БФ неизвестна, 
но по расчетным данным, более 5000 российских 
пациентов страдают БФ [27]. Хотя это недостаточ-
но диагностируемое заболевание, заболевание 
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наблюдается во всех расовых и этнических груп-
пах [11,16].
Этиология и патогенез

Причиной дефицита этого фермента являют-
ся мутации гена GLA, расположенного на Х-хро-
мосоме [5,7]. Ген картирован на длинном плече 
Х-хромосомы (участок Xq22), т. е. тип наследова-
ния. болезни — Х-сцепленный, в связи с чем чаще 
болеют мальчики и мужчины. Весьма интересным 
фактом является то, что женщины-носительницы 
мутантного гена могут иметь клиническую карти-
ну заболевания, в некоторых случаях не менее тя-
желую, чем у гомозиготных мужчин [12,16]. 

Ген GLA состоит из 7 экзонов, которые распре-
делены более чем по 12 тыс. пар нуклеотидов. Де-
фекты гена GLA чрезвычайно разнообразны, опи-
сано более 400 мутаций, большинство из которых 
являются семейными. Наиболее часто встречают-
ся миссенс- и нонсенс- мутации. Более протяжен-
ные делеции и инсерции обнаруживают значи-
тельно реже [12,17].

Недостаточность лизосомного фермента -га-
лактозидазы А, кодируемого GLA, вызывает ак-
кумуляцию нейтральных сфинголипидов с тер-
минальными остатками-галактозила в лизосомах 
различных тканей и физиологических жидкостях 
человеческого организма. Основным аккумули-
руемым сфинголипидом является  глоботриозил-
церамид (Gb3), называемый также церамидтри-
гексотидом. В организме здорового человека Gb3, 
являющийся одним из продуктов распада старе-
ющих эритроцитов, расщепляется - галактозида-
зой А на лактозу и лактазилцерамид. У человека, 
страдающего болезнью Фабри, Gb3 накапливает-
ся в эндотелиальных, периваскулярных и гладко-
мышечных клетках кровеносных сосудов, гангли-
оцитах вегетативной нервной системы, эпители-
альных клетках почечных клубочков и канальцев, 
кардиомиоцитах, а также в роговице, гистиоци-
тарных и ретикулярных клетках соединительной 
ткани, что приводит к нарушениям функций сер-
дечно-сосудистой системы, почек, нервной систе-
мы, желудочно-кишечного такта, кожи, органов 
зрения, слуха [12,18,19].

Высказано предположение, что определенный 
вклад в патогенез болезни Фабри вносит аутовос-
паление. Этот термин был предложен в конце XX 
века M.McDermott и соавт., которые описали груп-
пу пациентов с TRAPS-синдромом (семейной пе-
риодической лихорадкой, ассоциированной с па-
тологией рецептора к фактору некроза опухоли-a) 

[20]. В отличие от аутоиммунного воспаления, 
в развитии аутовоспалительных болезней главную 
роль играют генетически детерминированные 
реакции иммунитета и воспаление, а не антиген 
-индуцированные синтез антител или активация 
Т-лимфоцитов [21]. Соответственно, при обследо-
вании у пациентов выявляют высокие лаборатор-
ные показатели активности воспаления при отсут-
ствии аутоантител или признаков активации им-
мунных клеток, а причиной повреждения тканей 
являются про воспалительные цитокины, хемоки-
ны и молекулы адгезии. 

Пусковым механизмом аутовоспаления яв-
ляется образование инфламмасомы (от англ. 
inflammation – воспаление) – макромолекулярного 
комплекса, в состав которого входят NLRP3 (кри-
опирин) или другие родственные белки, а также 
белок ASC и прокаспаза-1, превращающаяся в ак-
тивную каспазу-1. Последняя вызывает секрецию 
интерлейкина (ИЛ)-1b и ИЛ-18, которые, в свою 
очередь, индуцируют выделение ИЛ-6, ИЛ-8 и фак-
тора некроза опухоли-a. Индукторами воспали-
тельного ответа при аутовоспалительных заболе-
ваниях могут служить молекулярные фрагменты, 
ассоциированные с повреждением (damage-
associated molecular patterns – DAMP), – эндогенные 
молекулы, которые высвобождаются поврежден-
ными клетками и распознаются специфическими 
рецепторами иммунных клеток. В эксперимен-
тальных исследованиях добавление глоботриао-
зилцерамида к неизмененным клеткам вызывало 
апоптоз и секрецию цитокинов [22]. В связи с этим 
высказано предположение, что гликосфинголипи-
ды, откладывающиеся в лизосомах, могут высту-
пать в роли DAMP или индуцировать их образо-
вание в поврежденных клетках с последующим 
развитием хронического воспалительного ответа 
[23]. Подтверждением этой гипотезы может слу-
жить повышение сывороточных уровней про-
воспалительных цитокинов, в том числе ИЛ-1b, 
ИЛ-6, ФНО-a, моноцитарного хемоаттрактантно-
го белка-1 (MCP-1), молекул адгезии у пациентов 
с болезнью Фабри и их снижение под действием 
ферментозаместительной терапии [24].

Концепция аутовоспаления может служить до-
полнительным доводом в пользу ранней фермен-
тозаместительной терапии, так как персистирую-
щее хроническое воспаление, вызванное отложе-
нием гликосфинголипидов, может способствовать 
развитию необратимых изменений в органах 
и тканях. Кроме того, аутовоспаление может быть 
причиной некоторых проявлений болезни Фабри, 
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таких как преходящие лихорадка или артрит, ха-
рактерных для ревматологических заболеваний [5].
Клинические проявления и формы заболева-
ния

Начало клинических признаков болезни Фабри 
чаще всего встречаются в подростковом и юно-
шеском возрасте, хотя иногда симптомы заболе-
вания могут дебютировать в 3–4 года или не про-
являться вплоть до 3-го десятилетия жизни. Пер-
воначально в качестве классического варианта 
болезни Фабри рассматривали мультисистемное 
поражение у пациентов мужского пола. В после-
дующем были описаны такие нетипичные мо-
носистемые варианты, как кардиологический, 
ренальный и промежуточный (в зависимости 
от преимущественного поражения той или иной 
системы) [12, 28, 29, 30]. 

Начальные симптомы заболевания имеют не-
специфический характер, что значительно за-
трудняет и откладывает постановку диагноза. Это 

могут быть боль и дискомфорт в животе, сухость 
кожного покрова, плохая переносимость жары, 
периодическая микроальбуминурия, эпизодиче-
ская боль в стопах или кистях [12].
Кожный синдром 

Типичным симптомом болезни Фабри являют-
ся ангиокератомы – мелкие темно-красные мяг-
кие узелки [5]. Патогенез образования ангиокера-
том связан с накоплением ГТЦ в эндотелиальном 
слое сосудов кожи, его набуханием и локальным 
увеличением давления в поврежденных сосудах. 
Скопление липидов в стенках сосудов приводит 
к увеличению количества ангиокератом с воз-
растом. Локализация ангиокератом преимуще-
ственно в нижней части живота, паховой области, 
половых органах, на бедрах, ягодицах, а также 
на слизистых оболочках – в области рта, конъюн-
ктивы. Ангиокератомы встречаются у 83% паци-
ентов мужского пола (рис.1) [31, 32, 33, 34]. 

Рисунок 1 - Ангиокератомы у больного Н. на коже околопупочной области (а)  
и боковой поверхности бедер (б) [35]

Синдром поражения почек
Поражение почек — наиболее серьезный сим-

птом болезни Фабри. Одним из первых признаков 
поражения функции почек, часто имеющих место 
у детей и подростков с болезнью Фабри, является 
микропротеинурия и микроальбуминурия (экс-
креция альбумина с мочой от 30 до 300 мг/сут). 
В силу их неспецифичности и нетипичности, этим 
симптомам часто не придают должного значе-
ния, что приводит к поздней постановке диагноза. 
По мере прогрессирования заболевания и посте-
пенного накопления Gb3 в клубочках и канальцах, 
снижается фильтрационная и концентрационная 
способность почек с последующим формирова-
нием хронической почечной недостаточности, 

требующей гемодиализа и являющейся наиболее 
частой причиной летального исхода при данной 
патологии [52, 53]. Нужно учитывать, что у дан-
ной категории больных в отличие от пациентов 
с нефритами симптомы поражения почек могут 
быть минимальными вплоть до развития почеч-
ной недостаточности. Как правило, у них нет стой-
кого повышения артериального давления, отеков, 
а также изменения содержания сывороточного 
креатинина [53].
Синдром поражения периферической нервной 
системы и цереброваскулярные нарушения

Классическая форма болезни манифестиру-
ет в детстве, обычно в возрасте от 4 до 10 лет 
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или раньше, неврологическими симптомами, от-
ражающими повреждение тонких нервных во-
локон периферической и автономной нервной 
системы. Одним из первых таких симптомов явля-
ются невропатические боли или акропарестезии, 
Акропарестезии — это длительная, интенсивная, 
жгучая, колющая, изнуряющая боль, возникаю-
щая в дистальных отделах конечностей. В зависи-
мости от длительности и силы проявления разли-
чают хроническую нейропатическую боль, име-
ющую среднюю интенсивность, но присутствую-
щую практически постоянно, и так называемые 
кризы Фабри. Кризы возникают эпизодически, 
продолжаются от нескольких часов до нескольких 
суток и протекают в виде быстро нарастающей 
боли в конечностях, часто описываемой больны-
ми как «невыносимая», почти всегда сопровожда-
ющейся гипертермией [36].

Боли также могут иррадиировать в область жи-
вота, симулируя висцеральную патологию. Боле-
вые кризы длятся от нескольких минут до несколь-
ких дней и могут быть настолько интенсивными, 
что буквально “приковывают” пациента к постели. 
К факторам, провоцирующим невропатические 
боли, относятся быстрая смена метеорологиче-
ских условий (температуры окружающей среды, 
влажности), стресс, физическая активность, пере-
утомление, гипертермия. Невропатические боли 
наблюдаются у 60–80% мальчиков, страдающих 
БФ, и могут начинаться очень рано – с 2 лет. С воз-
растом болевой синдром может регрессировать 
в связи с гибелью нервных волокон, но в ряде 
случаев отмечается даже усиление болей, что зна-
чительно снижает качество жизни и может стать 
причиной суицидальных попыток [37, 38, 39, 40, 
41]. Уменьшение болевых ощущений отмечается 
при отдыхе и/или приеме антиконвульсантов [42]. 
Считается, что в основе патогенеза перифериче-
ской невропатии лежит отложение гликолипи-
дов в нейронах дорсально-корешковых ганглиев. 
В исследовании чувствительности, проведенном 
R. Schiffmann, D.F. Moore в 2006 г., было выявле-
но преимущественное нарушение температурной 
чувствительности, т.е. поражение тонких мие-
линовых (А) и безмиелиновых (С) волокон. Су-
ществует гипотеза ишемического повреждения 
нервов вследствие аккумуляции гликолипидов 
в vasa nervorum. Принято считать, что в повре-
жденных нервных волокнах происходит увеличе-
ние числа кальциевых каналов и, как следствие, 
образование патологических афферентных свя-
зей и растормаживание путей ноцицептивной 

чувствительности [43, 44]. На ранней стадии на-
рушение температурной чувствительности явля-
ется наиболее выраженным в дистальных отделах 
нижних конечностей, постепенно прогрессирует 
и распространяется на проксимальные отделы. 
В первую очередь нарушается холодовое воспри-
ятие (т.е. в патологический процесс вовлекаются 
сначала А-волокна), затем тепловое (С-волокна) 
[39]. Одним из манифестных симптомов БФ, сви-
детельствующих о расстройстве функции вегета-
тивной нервной системы, является нарушение мо-
торики желудочно-кишечного тракта, включаю-
щее абдомиалгии, метеоризм, тошноту и диарею. 
Парасимпатическая дисфункция поджелудочной 
железы может быть спровоцирована употребле-
нием богатой жирами пищи. К другим признакам 
вегетативной дисфункции относятся снижение 
слезоотделения, гипосаливация, снижение вариа-
бельности сердечного ритма, ортостатическая ги-
потензия, снижение кожной реакции (неадекват-
ная барорефлексопосредованная вазоконстрик-
ция), гипогидроз, ангидроз. Из-за пониженного 
потоотделения больным трудно переносить жару, 
пребывание в душных помещениях и физические 
нагрузки, на фоне этих факторов могут наблю-
даться обморочные состояния. Кроме того, нару-
шение терморегуляции вследствие гипогидроза 
является дополнительным фактором, провоциру-
ющим развитие невропатических болей. Наруше-
ние потоотделения обусловлено отложением ГТЦ 
в потовых железах, кровоснабжающих их сосудах 
и волокнах вегетативной нервной системы [31, 39, 
45, 46, 47, 48, 49].

Другими неврологическими проявлениями бо-
лезни Фабри являются цереброваскулярные на-
рушения, сопровождаемые повышенным риском 
развития инсульта. Однако в детской популяции 
эти симптомы достаточно редки. Имеются лишь 
единичные описания пациентов с преходящими 
нарушениями мозгового кровообращения с две-
надцатилетнего возраста [50]. Также заслуживает 
внимания публикация A. Rolfs и соавт., предста-
вивших данные исследования «Инсульт у молодых 
пациентов с болезнью Фабри», в ходе которого 
в 15 европейских странах были обследованы 5023 
пациента с ишемическим и геморрагическим ин-
сультами, а также транзиторными ишемическими 
атаками. Диагноз болезни Фабри был достоверно 
установлен у 27 (0,5%) больных [51]. Некоторые 
из наиболее тяжелых неврологических проявле-
ний БФ являются следствием мультифокального 
поражения микроциркуляторного русла головно-



73ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

го мозга [51, 52]. Вовлечение сосудов головного 
мозга может приводить к разнообразным клини-
ческим проявлениям, включая головную боль, го-

ловокружение, транзиторные ишемические атаки, 
ишемические инсульты с различной (от умерен-
ной до тяжелой) степенью выраженности (рис. 2). 

Рисунок 2 - Ишемические инсульты с различной степенью выраженности
Для диагностики цереброваскулярных поражений у пациентов с БФ могут использоваться МРТ, 

транскраниальная допплерография (ТКД), протонная магнитно-резонансная спектроскопия (МРС), по-
зитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) и диффузионно-тензорная методика визуализации [53]. МРТ 
головного мозга может выявить перивентрикулярные участки поражения белого вещества, микроочаги 
геморрагического пропитывания, инфаркты коркового вещества, а также глубокие лакунарные инфар-
кты как белого, так и серого вещества (рис 3.) [53, 54]. 

Рисунок 3 - Множественное поражение белого вещества при болезни Фабри

Синдром поражения сердечно-сосудистой си-
стемы 

Симптомы поражения сердечно-сосудистой 
системы при болезни Фабри могут выражать-
ся разнообразными нарушениями ритма сердца 
(суправентрикулярная тахикардия, желудочковая 
экстрасистолия и пр.), повышением артериаль-
ного давления, проявлениями гипертрофической 
кардиомиопатии, сердечной недостаточностью. 
Причиной кардиологических симптомов болезни 
служит накопление сфинголипидов практически 
во всех структурах сердца: эндокарде, миокарде, 
проводящей системе сердца, крупных и мелких ко-
ронарных сосудах, вегетативной нервной системе, 

осуществляющей регуляцию сердечного ритма. 
Поражение сердца характеризуется различными 
симптомами. В подростковом возрасте у больных 
бывают периодические подъемы артериального 
давления, как правило, бессимптомные варианты 
аритмий, зарегистрированные на электрокардио-
грамме. В более старшем возрасте пациенты мо-
гут предъявлять жалобы на боль в области серд-
ца, сердцебиение, головокружение, диспноэ, син-
копальные состояния (Рис.4). Кардиологические 
осложнения — еще одна причина уменьшения 
продолжительности жизни и раннего летального 
исхода пациентов с болезнью Фабри [54, 55].
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Рисунок 4 - Трансторакальная ЭхоКГ больного Н.:  
гипертрофия свободной стенки ЛЖ (а) и межжелудочковой перегородки (б)

Офтальмологический синдром
Еще один типичный симптом болезни Фа-

бри – воронковидная (или вихревидная) керато-
патия (cornea verticillata) – коричнево-золотистые 
отложения в роговице в виде изогнутых линий 
при отсутствии других причин сходных измене-
ний, например, приема амиодарона или гидрок-
сихлорохина. Вихревидная кератопатия не при-
водит к нарушению зрения, однако имеет важное 
значение для подтверждения диагноза болезни 
Фабри, особенно в сомнительных случаях [56].  
Атипические проявления БФ

У пациентов с болезнью Фабри могут наблю-
даться не только нейропатия, но и боли в суставах 
и лихорадка, сопровождающиеся лабораторными 
признаками воспаления. По мнению некоторых 
экспертов, болезнь Фабри следует включать в ал-
горитм обследования пациентов с лихорадкой не-
ясного генеза [56]. 

У больных мужчин могут наблюдаться фено-
типические изменения, напоминающие таковые 
у пациентов с акромегалией: грубые черты лица, 
лобные бугры, выступающая нижняя челюсть. 
У пациентов с БФ часто встречается обструкция 
дыхательных путей, лимфедема, описаны скелет-
но-мышечные аномалии, гипотиреоз, остеопения, 
задержка полового развития [37, 57]. Часто отме-
чались остеопороз и признаки дисплазии соеди-
нительной ткани, повышение подвижности почек, 
гипермобильность суставов, сколиоз грудино-по-
ясничного отдела позвоночника I степени, пло-
скостопие.
Диагностика 

Диагноз болезни Фабри обычно устанавливают 
на основании наличия типичных симптомов, та-

ких как эпизоды болей в конечностях, сниженная 
или полное отсутствие потливости (гипогидроз 
или ангидроз), типичные кожные проявления (ан-
гиокератомы), гастроинтестинальные нарушения 
и корнеальная дистрофия в детстве и юношестве 
[58]. Заболевание прогрессирует до почечной не-
достаточности и / или сердечно-сосудистых забо-
леваний во взрослом возрасте Диагноз часто про-
пускают, и он может быть установлен во взрослом 
возрасте, когда заболевание сердца и / или почек 
становится явным. Многие мужчины были диагно-
стированы путем скрининга пациентов в клиниках 
гемодиализа, кардиологии и инсульта [59]. В дет-
ском возрасте возможна постановка диагноза 
на доклинической стадии при верифицировании 
заболевания у взрослых членов семьи и по ре-
зультатам последующего обследования ребенка 
[60].
Биохимическое исследование  

Подтверждением диагноза болезни Фабри 
для представителей мужского пола служит выяв-
ление очень низкого уровня активности α-галак-
тозидазы А в крови (норма 4–22 нмоль/ч/мл), ма-
териале биопсии почек, культуре кожных фибро-
бластов или биологических средах [61]. Следует 
помнить, что уровень -галактозидазы А в крови 
у девочек и женщин не является информативным, 
т. к. вследствие процессов инактивации Х-хромо-
сомы у представительниц женского пола актив-
ность фермента может быть как резко сниженной, 
так и нормальной даже при наличии клинических 
проявлений болезни Фабри [60]. Именно поэто-
му наиболее точным диагностическим методом 
для них является молекулярно-генетический ана-
лиз и обнаружение специфических (патогене-
тических) мутаций в гене GLA. В случае наличия 
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семейных анамнестических данных о болезни 
Фабри возможно проведение пренатальной диа-
гностики путем исследования ворсин хориона и/
или культуры амниотических клеток на 9–11-й нед 
гестации с последующим изучением активности 
галактозидазы А и проведением ДНК-анализа [62].

Биомаркеры (Gb3 и лизоглоботриаозилцера-
мид), определяемые при БФ в плазме, фиброб-
ластах и/(или) моче, могут служить подспорьем 
для мониторинга проводимого лечения. Вместе 
с тем у женщин, а также у пациентов с некласси-
ческой формой БФ концентрация Gb3 и лизогло-
ботриаозилцерамида может нечетко коррелиро-
вать со степенью поражения внутренних орга-
нов и темпами прогрессирования заболевания, 
что связано с инактивацией одной из Х хромосом 
[63, 64, 65, 66].
Молекулярная диагностика

Большинство из найденных в гене GLA мута-
ций являются уникальными для каждого вновь 
выявленного пробанда [65]. Это обусловливает 
целесообразность проведения секвенирования 
всего гена и фланкирующих его областей с целью 
выявления мутации БФ в конкретной семье. Про-
ведение ДНК-исследования необходимо при не-
однозначных результатах биохимических иссле-
дований и для проведения пренатальной или пре-
димплантационной диагностики. 

Проведение биопсии сердца или почки не яв-
ляется обязательным для диагностики БФ. Одна-
ко сможет служить подтверждением диагноза 
при выявлении в биоптате признаков накопления 
гликосфинголипидов.

При выявлении у пациента БФ в базовое об-
следование необходимо включить общий ана-
лиз крови (в том числе подсчет тромбоцитов), 
определение концентрации креатинина, моче-
вины и Gb3 в крови, исследование тиреоидного 
профиля, коагулограмму, общий анализ мочи, 
исследование суточной мочи с определением 
креатинина, скорости клубочковой фильтрации 
и клиренса белка, исследование первой утренней 
порции мочи с определением креатинина и бел-
ка, ЭКГ, холтеровское мониторирование ЭКГ, Эхо-
КГ или МРТ сердца, МРТ/КТ головного мозга, ис-
следование слуха, офтальмологическое обследо-
вание, исследование функции внешнего дыхания 
и оценку депрессии/тревоги [67].
Лечение

Еще около десяти лет назад лечение БФ заклю-
чалось лишь в поддерживающей терапии. В 2001 

году впервые для проведения заместительной 
терапии были зарегистрированы два рекомби-
нантных ферментных лекарственных препарата –
агалсидаза α (Реплагал) и агалсидаза β (Фабразим), 
которые были зарегистрированы как орфанные 
на особых условиях [68]. 

Агалсидаза β (Фабразим) является рекомби-
нантной формой α-галактозидазы А. После вну-
тривенного  введения агалсидаза β быстро уходит 
из системного кровотока и, очевидно, через ман-
нозо-6-фосфатные и асиалогликопротеиновые 
рецепторы поступает в лизосомы эндотелиальных 
и паренхиматозных клеток. Препарат вводится 
из расчета 1 мг/кг массы тела каждые 2 нед в виде 
внутривенной инфузии. Изначально приблизи-
тельно у половины пациентов могут развивать-
ся инфузионные нежелательные реакции, чаще 
всего в виде лихорадки/озноба, а также одышки, 
ощущения сдавливания в горле, чувства стесне-
ния в груди, гиперемии кожных покровов, зуда, 
крапивницы, отека лица, ринита, болей в животе, 
тошноты и рвоты, миалгии и прочие реакции ги-
перчувствительности, обусловленные инфузией, 
уменьшаются при снижении скорости введения 
и при применении нестероидных противовоспа-
лительных препаратов, антигистаминных препа-
ратов и (или) глюкокортикостероидов. Практиче-
ски у всех пациентов рано или поздно могут об-
разовываться антитела класса IgG к агалсидазе β 
(особенно в течение первых 3 мес после начала 
лечения). У таких больных чаще возникают реак-
ции гиперчувствительности.

Агалсидаза α (Реплагал) катализирует гидролиз 
глоботриаозилцерамида. Этот препарат произво-
дится на человеческой клеточной линии. Профиль 
гликозилирования, аналогичный естественному 
профилю фермента, позволяет агалсидазе α спец-
ифически связываться с маннозо-6-фосфатными 
рецепторами на поверхности клеток-мишеней. 
Нежелательные реакции аналогичны таковым 
при применении агалсидазы β [69].

Ферментозаместительная терапия на данном 
этапе развития медицины является наиболее эф-
фективным методом лечения болезни Фабри 
и позволяет рассчитывать на нормализацию ме-
таболических нарушений и замедление прогрес-
сирования болезни. При помощи своевременно 
начатой патогенетической терапии удается до-
биться значительного уменьшения интенсивно-
сти нейропатической боли вплоть до ее полного 
исчезновения [70], улучшения слуха [71], положи-
тельной динамики характеристик функции почек 
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[72, 73], сердечно-сосудистой системы [74, 75], ку-
пирования гастроинтестинальных симптомов бо-
лезни [76].

Симптоматическая терапия болевого син-
дрома у пациентов с болезнью Фабри включает 
применение анальгетиков, нестероидных проти-
вовоспалительных средств, местных анестетиков 
(пластырей с лидокаином) и антиконвульсантов 
[77, 78, 79]. С этой целью используют прегабалин, 
габапентин, дифенилгидантоин, карбамазепин 
и другие препараты.

Наркотических анальгетиков в детской прак-
тике рекомендуется избегать. Для поддержания 
функций сердечно-сосудистой системы использу-
ют антиаритмические и гипотензивные препара-
ты, имплантацию искусственных водителей ритма, 
коронарное шунтирование. При развитии у паци-
ентов с болезнью Фабри почечной недостаточно-
сти возникает необходимость в проведении про-

цедур гемодиализа и/или трансплантации почек 
[80]. 

В качестве профилактики инсультов и транзи-
торных ишемических атак могут применяться ан-
титромбоцитарная терапия, антикоагулянты [81]. 

Из фармакологических препаратов в коррек-
ции гастроинтестинальных симптомов при болез-
ни Фабри наиболее часто используют метокло-
прамид и панкреатин [82, 83]. 

Для коррекции нарушений слуха находят при-
менение слуховые аппараты, проводят меропри-
ятия по ограничению так называемой шумовой 
травмы. 

В лечении ангиокератом используют жидкий 
азот, электрокоагуляцию, хирургическое удале-
ние, а также различные варианты лазеротерапии 
[84].
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РЕВМАТОЛОГ ТӘЖІРБИЕСІНДЕГІ ФАБРИ АУРУЫ (ӘДЕБИ ШОЛУ)
Фабри ауруы - бұл А альфа-галактозидазасы белсенділігінің төмендеуінен туындаған және бейтарап 

гликосфинголипидтердің, GL-3 глоботриаозилцерамидінің лизосомалдық жиналуына әкелетін х-хромо-
сомамен байланысты мультисистемиялық рецессивті лизосомалық ауру. Фабри ауруы - сирек кездесетін 
орфандық ауру, жиі балалар мен жасөспірімдік жаста, ауыр үдемелі ағыммен сипатталады. Фабри ауруы-
ның алғашқы белгілері (нейропатия ауруы, ангиокератомалар, асқазан-ішек бұзылыстары, тер бөлінуінің 
төмендеуі немесе болмауы). Сондай-ақ, жиі симптомдардың бірі-ревматикалық патологиялардың белгісі 
ретінде бағаланатын аяқ-қолдардың дистальды фалангааралық буындарының ауыруы. Фабри ауруының 
төмен анықталу себептері оның клиникалық көрінісінің полиморфизмі, аурудың ерте симптомдарының 
спецификалық емес болуы (микропротеинурия; аяқ-қолдың, іштің ауыруы; аритмия) және медицина қы-
зметкерлерінің осы мәселе туралы аз хабардар болуы болып табылады.

Негізгі сөздер: Фабри ауруы, орфандық ауру, α-галактозидаза, буындардың ауруы, диагностика, фер-
менто-алмастыру терапиясы.
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FABRY’S DISEASE IN THE PRACTICE OF A  
RHEUMATOLOGIST (LITERATURE REVIEW)

Fabry’s disease is a Multisystem recessive lysosomal disease associated with the X chromosome, caused 
by a decrease in the activity of alpha-galactosidase A and leading to lysosomal accumulations of neutral 
glycosphingolipids, globotriaosylceramide GL-3. Fabry’s disease is a rare orphan disease that often debuts in 
childhood and adolescence, characterized by a severe progressive course. The first symptoms of Fabry disease 
(neuropathic pain, angiokeratoma, gastrointestinal disorders, decreased or lack of sweating). Also, one of the 
most frequent symptoms is pain in the distal interphalangeal joints of the upper and lower extremities, which 
are usually regarded as a sign of rheumatic pathologies. The reasons for the low detectability of Fabry’s disease 
are its polymorphism of the clinical picture, the non-specific nature of early symptoms (microproteinuria; pain 
in the extremities, abdomen; arrhythmia) and the low awareness of medical professionals about this problem.

The purpose of the literature review is to draw attention to Fabry’s disease, raise awareness of rheumatologists 
and increase their alertness in relation to the diagnosis and implementation of timely pathogenetic therapy 
that improves the duration and quality of life of patients.

Keywords: Fabry’s Disease, orphan disease, α-galactosidase, joint pain, diagnostics, enzyme replacement 
therapy.
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СОВРЕМЕННАЯ КОНЦЕПЦИЯ ЛАКУНАРНОГО ИНФАРКТА МОЗГА 
И ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ МИКРОАНГИОПАТИИ

Лакунарный инфаркт мозга (ЛИМ) является распространенным и гетерогенным подтипом ишемиче-
ского инсульта, который в 3/4 случаев возникают на фоне уже имеющихся субклинических проявлений 
церебральной микроангиопатии (ЦМА), способствующей развитию повторных ЛИМ. Основными па-
тогенетическими механизмами формирования ЛИМ и ЦМА считается дисфункция сосудистого эн-
дотелия и гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), развивающаяся на фоне действующих сосудистых 
ФР и острой или хронической ишемии ГМ, которые проявляется нарушением ауторегуляции мелких 
церебральных сосудов, дисфункцией нейро-сосудистого сопряжения в нейрососудистой единице, приво-
дят к снижению уровня мозгового мозгового кровотока (МК), гипоперфузии белого вещества головного 
мозга, увеличению проницаемости ГЭБ. Существует несколько потенциальных атеросклеротических 
механизмов, которые могут привести к ЛИМ - атероматозная болезнь в области ответвления мел-
ких артерий и . атеросклеротические бляшки материнской артерии, которые могут вовлекать устье 
перфорирующих ветвей с их окклюзией, связанные с стенозирующим атеросклерозом внутричерепных 
артерий. Адекватная реперфузионная и ранняя анитромботическая терапия, контроль ФР повтор-
ного ЛИМ, основными из которых является артериальная гипертензия, считаются критическим эле-
ментом эффективной вторичной профилактики не только лакунарного инсульта (ЛИ), но и сосуди-
стой деменции, сосудистого паркинсонизма и сосудистой депрессии. 
Ключевые слова: Лакунарный инфаркт мозга, церебральная микроангиопатия, лакунарные синдромы, 
эндотелиальная дисфункция, лечение, вторичная профилактика

Введение
Лакунарные инфаркты мозга составляют от 11 

до 27% всех острых ишемических инсультов [1-4]. 
Не смотря на то, что ЛИМ меньше по размеру, чем 
вызванные окклюзией крупных сосудов инфаркты 
мозга (ИМ), они оказались наиболее распростра-
ненным подтипом ишемических инсультов (ИИ), 
согласно данным  Гарвардского регистра инсуль-
тов (37%) [1]. Частота повторных ЛИМ с инвали-
дизацией  пациента составляет до 20% в течение 
3 лет 17. Через пять лет наблюдения 25 % пациен-
тов не выжили, а 30%  имели некоторую степень 
функциональной зависимости [2]. В настоящее 
время отмечается повышенbt заболеваемостb 
ЛИМ у пациентов молодого возраста [3]. В Сое-
диненных Штатах Америки бессимптомные ЛИМ 
ежегодно регистрируется у 11 млн. человек, боль-
шинство из которых связаны с церебральной ми-
кроангиопатией (ЦМА). Бессимптомные или не-
мые ЛИМ составляют большую часть сосудистых 
когнитивных расстройств, 21 распространенность 
которых продолжает увеличиваться [4]. 

Лакунарные инфаркты мозга  определяются 
как малые (< 20 мм в диаметре) глубинные оча-
ги ИМ, формирующиеся в результате нарушения 
кровообращения в одной из пенетрирующих 
артерий, и со временем в большинстве случа-
ев разрешающиеся в небольшие кисты (лакуны), 
локализуются в белом веществе полушарий го-
ловного мозга, подкорковых ганглиях, таламусе, 
внутренней капсуле, лучистом венце, семиоваль-
ном центре, мосту и стволе головного мозга [5, 
6]. Чаще всего ЛИМ возникают в бассейне ленти-
кулостриатных ветвей среднемозговой артерии, 
пенетрирующих ветвей переднемозговой (cтриат-
ной и Heubner), базилярной (хориоидальной и па-
рамедианной) и заднемозговой артерий (таламо-
перфорирующих) [5]. Инфаркты мозга больше > 
15 мм в диаметре (15-20 мм) могут быть связаны 
с вовлечением нескольких перфорирующих арте-
риол в путамино-капсуло-хвостатой области, так 
называемые «гигантские» лакуны [7]. Более круп-
ные ЛИМ отражают гетерогенную этиологию их 
возникновения, включая кардио- и атероэмбо-
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лию или атеросклероз крупных пенетрирующих 
артерий в месте их отхождения, чаще проявляют-
ся большим неврологическим дефицитом, инва-
лидизирующим пациентов [7]. 

Лакунарные инсульты не являются изоли-
рованными цереброваскулярным событиямb, 
а часто представляют собой верхушку айсберга 
системной болезни мелких сосудов, исходом ко-
торых является сосудистая деменция, сосудистый 
паркинсонизм, депрессии и синдром хрониче-
ской усталости у пожилых людей [8]. 
Факторы риска ЛИМ

Среди васкулярных факторов риска (ФР) ЛИМ 
выделяют микроангиопатические, макроангиопа-
тические и кардиоэмболические. К микроангио-
патическим ФР относится артериальная гипертен-
зия (АГ), сахарный диабет (СД), злоупотребление 
алкоголем, повышенный уровень креатинина 
в плазме крови при хронической болезни почек, 
хронические обструктивные легочные заболева-
ния. Лакунарный инфаркт мозга является самым 
частым подтипом ИИ в группе пациентов с СД 
второго типа. Артериальная гипертензия и СД яв-
ляются также основными ФР повторных и рециди-
вирующих ЛИМ (Arboix A, et al, 2007) [9]. Вероят-
ность возникновения ЛИМ возрастает при одно-
временном присутствии двух ведущих ФР.

Ведущими кардиоэмболическими ФР являют-
ся постоянная форма фибрилляции предсердий 
(ФП), постинфарктный кардиосклероз [10]. Гомо-
латеральный стеноз каротидных артерий >50%, 
умеренное стенозирование периферических ар-
терий как макроангиопатические ФР также могут 
привести к развитию ЛИМ [49]. Вероятность воз-
никновения ЛИМ возрастает при одновременном 
присутствии двух ведущих ФР. 

В 75-83% ЛИМ обусловлены артериолоскле-
розом и спорадической церебральной амилоид-
ной ангиопатией, 17-25% ассоциированы с кар-
дио- или атероэмболией (Arboix A. Et al, 2010) [5, 
11], в 5% случаев причиной формирования ЛИМ 
могут быть инфекционные (при нейросифилисе, 
нейроцистециркозе, нейроборрелиозе, герпесе, 
СПИДе и геликобактериальной инфекции), вос-
палительные и аутоимунные васкулиты мелких 
церебральных артерий, наследственная или ге-
нетическая ЦМА; гематологические заболевания 
(полицитемия rubra vera, тромбоцитемия, эритре-
мия и первичный антифосфолипидный синдром). 
Очень редко к формированию ЛИМ может при-
вести диссекция сонных артерий [6]. 

Возможные механизмы ЛИМ
Основным патогенетическим механизмом 

формирования ЛИМ и ЦМА является эндотели-
альная дисфункция церебрального микроцирку-
ляторного русла и дисфункция ГЭБ, развивающа-
яся на фоне действующих сосудистых ФР и острой 
или хронической ишемии ГМ [7, 8, 12]. Эндотели-
альная дисфункция мелких церебральных арте-
рий, проявляющаяся нарушением ауторегуляции 
церебральных сосудов, дисфункцией нейро-сосу-
дистого сопряжения в нейрососудистой единице, 
опосредуемая оксидантным стрессом и дефици-
том оксида азота , приводит к снижению уровня 
мозгового кровотока (МК), гипоперфузии бело-
го вещества головного мозга, увеличению про-
ницаемости ГЭБ [3, 4, 8, 12]. Дисфункция цере-
брального эндотелия вызывает в первую очередь 
патологические изменения сосудистой стенки 
церебральных артериол (липогиалиноз, микроа-
теромы, фиброзные изменения), изменение про-
света церебральных сосудов и формирование 
ЦМА. Церебральное микроциркуляторное русло 
теряет способность к ауторегуляции сосудистого 
тонуса, появляется наклонность к вазоконстрик-
ции в связи с уменьшением адекватной вазоди-
лятации в ответ на ишемию [3, 8, 12]. Продукты 
оксидантного стресса (свободные кислородные 
радикалы и перекиси) вызывают повреждение 
и апоптоз эндотелиальных клеток. Механизм уча-
стия эндотелия в возникновении и развитии ЛИМ 
связан не только с регуляцией сосудистого тону-
са, но и с поддержанием целостности сосудистой 
стенки, участием в воспалительных и аутоиммун-
ных реакциях, процессах гемостаза. 

Существует несколько потенциальных ате-
росклеротических механизмов, которые могут 
привести к ЛИМ. Самый главный механизм, до-
казанный патологически, атероматозная болезнь 
в области ответвления мелких артерий [16]. Ате-
росклеротические бляшки материнской артерии 
могут вовлекать устье перфорирующих ветвей, 
что приводит к их окклюзии и инфаркту дисталь-
ной паренхимы ГМ и в этом случае ЛИМ класси-
фицируется, как связанный с внутричерепным 
атеросклерозом, а не с атеросклеротической 
ЦМА. С другой стороны, некоторые атероскле-
ротические бляшки могут вызвать перфорантную 
болезнь без значительного сужения просвета 
мелких артерий. Другие описанные механизмы 
атеросклероза включают эмболию из прокси-
мальной внутричерепной или экстракраниальной 
артерии [4], а также дуги аорты [14, 16].
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Современная концепция церебральной ми-
кроангиопатии

Церебральная микроангиопатия представля-
ет собой различные варианты патологических 
и функциональных изменений сосудистой стенки 
мелких перфорирующих церебральных сосудов 
(артерий, артериол, вен, венул и капилляров), 
кровоснабжающих паренхиму головного мозга 
(базальные ганглии, белое вещество полушарий 
головного мозга, таламуса и мозжечка, моста 
и ствола головного мозга). Этиопатогенетиче-
ская классификация включает 5 типов ЦМА: тип 
1: атеросклероз при сосудистых факторах риска 
или возрастные изменения  мелких церебральных 
артерий (фибриноидный некроз, липогиалиноз, 
микроатеромы, микроаневризмы, сегментарная 
артериальная дезорганизация микроциркулятор-
ного русла; тип 2: спорадическая и наследствен-
ная церебральная амилоидная ангиопатия;  тип 3: 
наследственная или генетическая церебральная 
микроангиопатия (CADASIL, MELAS, болезнь Фа-
бри, наследственная цереброретинальная васку-
лопатия, наследственная эндотелиопатия с рети-
нопатией, нефропатией и инсультами, микроанги-
опатия обусловленная COL4A1 мутацией) ; тип 4: 
воспалительная и аутоимунная микроангиопатия 
(грануломатоз Вегенера, синдром Churg-Strauss, 
микроскопический полиангиит, криоглобулине-
мический васкулит, кожный лейкоцитокластный 
ангиит, пурпура Henoch-Schonlein, первичный 
ангиит ЦНС, синдром Снеддона, вторичный си-
стемный васулит при воспалительных заболева-
ниях, системный невроваскулит при заболеваниях 
соединительной ткани (системная красная вол-
чанка, синдром Шегрена, ревматоидный артрит, 
склеродермия, дерматомиозит)) ; тип 5: венозный 
коллагеноз; тип 6: другие виды церебральной ми-
кроангиопатии (пострадиационная микроангио-
пация). Чаще всего превалирует первый и второй 
тип ЦМА [6].

Церебральная микроангиопатия поражает го-
ловной мозг в 3 этапа: на первой стадии - пре-
имущественно базальные ганглии, на второй ста-
дии - глубокое белое вещество, а также мозжечок 
и таламус, на 3 стадии - ствол головного мозга [6].

При диффузном поражении мелких артерий 
нарушение сосудистой ауторегуляции коллате-
рального кровотока приводит к блокированию 
феномена функциональной гиперемии, разо-
бщению стратегически важных участков мозга 
и повышению чувствительности головного мозга 
к ишемическим нарушениям [8]. 

Церебральная микроангиопатия приводит 
к развитию единичных или множественных ЛИМ, 
очагов лейкоареоза, микрокровоизлияний и мел-
коочаговых внутримозговых геморрагий, уве-
личению периваскулярных пространств (status 
cribrosus), артериопатической лейкоэнцефалопа-
тии, и клинически проявляется преимущественно 
лакунарными синдромами, сосудистыми когни-
тивными нарушениями и деменцией, постураль-
ной неустойчивостью, сосудистым паркинсониз-
мом и сосудистой депрессией [5,8].

Болезнь мелких сосудов является мультиси-
стемным расстройством в таких органах, как поч-
ки, сердце и в сетчатке. Было показано, что паци-
енты с ЦМА чаще имеют патологические измене-
ния в артериях сетчатки параллельные изменени-
ям в мелких мозговых артериях даже у пациентов 
с нормальным артериальным давлением (АД) 
[14]. Кроме того, БМС может быть одновремен-
но причиной «сердечного синдрома X» или «ми-
кроангины», а также хронической болезни почек 
и ишемической нефропатии [17]. Эта концепция 
также подтверждается генетическими данными 
болезни мелких сосудов головного мозга, таки-
ми, как CADASIL, которая также влияет вне мозга 
на кожу и сердце [17]. Эти данные подчеркивают 
важность комплексной мультисистемной оцен-
ки пациентов с ЛИМ, что может не только по-
мочь определить вероятный механизм инсульта, 
но и привести к изменению тактики лечения у па-
циентов с признаками ретинопатии.
Клинические проявления

Согласно результатам проведенного мульти-
центрового рандомизированного исследования 
«Вторичная профилактика малых подкорковых 
инсультов» (The Secondary Prevention of Small 
Subcortical Strokes (SPS3) study), включавшего 
3000 пациентов из семи стран, средний возраст 
пациентов с ЛИМ составлял 63 года, в 63% слу-
чаев ЛИМ наблюдались у мужчин. Вероятность 
развития ЛИМ увеличивалась с возрастом и мак-
симально возрастала после 85 лет [18]. В 70-92% 
случаев ЛИМ возникают очень быстро в виде лег-
кого или умеренно выраженного неврологиче-
ского дефицита, но могут развиваться постепенно 
в течение 3-х суток или прогрессировать в тече-
ние 7 дней. 

Клинически ЛИМ обычно сопровождаются 
традиционными лакунарными синдромами (ЛС). 
Фишер описал 21 ЛС [19]. Отличительной чертой 
ЛС является отсутствие общемозговой симпто-
матики (ступора, комы, потери сознания или су-
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дорог), таких корковых нарушений, как афазия, 
апраксия, агнозия, сужение поля зрения, ухуд-
шение памяти [20]. Пять ЛС являются наиболее 
частыми – чисто двигательный, чисто сенсорный 
и сенсомоторный ЛС в пределах одной конечно-
сти или по гемитипу, атаксия-гемипарез, дизар-
трия-свисающая кисть. В дополнение к ЛС нейро-
визуализация ГМ с помощью КТ или МРТ позволя-
ет выявлять подкорковые ЛИМ, в белом веществе 
и в стволе головного мозга диаметром < 15 мм. 
Стериотипные транзиторные ишемические атаки 
(ТИА) могут предшествовать ЛИМ, которые чаще 
всего наблюдаемые за день до его развития [21]. 
Для ЛИМ характерно полное или частичное вос-
становление неврологического дефицита в корот-
кие сроки от начала заболевания [6]. 

Острые ЛИМ могут проявляться в синергии 
с ЦМА, что неблагоприятно сказывается на вос-
становлении имеющегося неврологического де-
фицита, уменьшая пластичность мозга. В отдален-
ном периоде ЛИМ, как правило, при отсутствии 
профилактических мероприятий в отношении мо-
дифицируемых сосудистых ФР, наблюдается про-
грессирование ЦМА и повторные ЛИМ.

При диагностике ЛИМ должны быть исклю-
чены потенциальные источники кардиоэсболии, 
стенозирующего аетросклероза крупных артерий 
более 50% в ипсилатеральной проксимальной 
артерии. Комплексная диагностическая оценка 
важна для осмотра и доказательства заболевания 
мелких сосудов в других органах, таких как почки, 
сердце и сетчатка. Несмотря на то, что результаты 
эхокардиографии (ЭхоКГ) и кардиомониторинга 
у больных с ЛИМ не являются информативны-
ми. Однако, некоторым пациенты с подозрением 
на отдаленный источник эмболии по данным ней-
ровизуализации при отсутствии признаков ЦМА 
или более молодого возраста без сосудистых 
ФР требуется исключение кардиоэмболическо-
го генеза ЛИМ, включая транстоакальную ЭхоКГ 
а, при необходимости, чреспищеводную ЭхоКГ, 
а также холтеровское мониторирование сердеч-
ного ритма у некоторых пациентов для определе-
ния потенциального сердечного механизма [22, 
23]. 
Биомаркеры плазмы крови у пациентов с ЛИМ

Вклад ведущих патофизиологических механиз-
мов, вовлеченных в формирование ЛИМ, таких 
как эндотелиальная дисфункция и воспаление, ко-
агуляция/ фибринолиз, может быть оценен изме-
рения специфических биомаркеров плазмы крови 

[24-26]. У пациентов с ЛИМ протромботическое 
состояние характеризуется общим повышением 
уровня тканевого активатора плазминогена , ин-
гибитора активатора плазминогена, фибриноге-
на и D-димеров в плазме крови, по сравнению 
с пациентами без ИИ, но с более низким уров-
нем по сравнению с другими подтипами инсульта 
с большим объемом инфаркта мозга 24, 26]. Экс-
прессия маркеров активации эндотелия (гомоци-
стеин и фактор фон Виллебранда) и молекул ад-
гезии лейкоцитов (Е-селектин, P-селектина, ICAM-
1 и VCAM-1) так же увеличиваются у пациентов 
с ЛИМ, по сравнению со здоровым контролем, 
но не отличается от других подтипов ИИ [24, 25]. 
В нескольких исследованиях у пациентов с ЛИМ 
на фоне ЦМА оценивали маркеры воспаления 
[26]. Уровни большинства воспалительных мар-
керов были одинаковыми или даже ниже у паци-
ентов с ЛИМ по сравнению с другими подтипами 
ИИ, предполагая, что большинство этих маркеров 
связано с влиянием острого ишемического по-
вреждения и может зависеть больше от ударного 
объема, чем от различной этиологии ИИ [24].
Нейровизуализация у пациентов с подозрени-
ем на ЛИМ

В остром периоде ЛИМ лучше выявляются 
с помощью МРТ, чем на КТ в виде гиперинтенсив-
ных очагов на диффузионно-взвешенных изобра-
жениях (DWI), а в первые 72 ч - на Т2-взвешенных 
изображениях или в режиме FLAIR [27]. 

Для подтверждения ЛИМ у пациентов с ЛС 
требуется выявление при нейровизуализации (КТ 
или МРТ) поражения, соответствующее неболь-
шому ИИ на территории одной глубокой перфо-
рирующей артерии, соответствующей подкор-
ковому белому веществу или темно-серым под-
корковым структурам и в стволе головного мозга. 
Мелкие подкорковые ИМ практически не видны 
на КТ, так в первые часы ранние мелкие ишемиче-
ские изменения трудно отличить от предыдущих 
поражений у пациентов с ЦМА. Внедрение МРТ 
сделало возможным более точное топографиче-
ское исследование ЛИМ [5], особенно DWI имеет 
решающее значение для раннего их выявления 
(через несколько минут после дебюта) и остают-
ся видимыми в течение примерно 3-5 недель), 
в то время, как более старые поражения видны 
в других структурные последовательности [8]. 
Несмотря на высокую диагностическую точность 
МРТ, небольшие очаги тоже могут быть пропу-
щенными[8]. Таким образом, отсутствие гиперин-
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тенсивных поражений на DWI не должно исклю-
чать ЛИМ при наличии ЛС. Нейровизуализация 
помогает клиницистам в ранней предполагаемой 
диагностической ориентации для оценки возмож-
ной реперфузионной терапии у подходящих паци-
ентов, стратегии ранней вторичной профилактики 
и клинической интерпретации неврологическое 
ухудшения при ЛИМ. Хотя точность бесконтраст-
ной КТ оценки чрезвычайно низка в острой фазе, 
мультимодальная визуализация, включая КТ-ан-
гиографию и карты перфузии, могут улучшить 
обнаружение небольшого дефицита перфузии, 
соответствующего ЛИМ. Несколько исследований 
подтвердили полезность КТ перфузии при ЛИ.

Лакунарные инфаркты мозга чаще всего (в 
3/4 случаев) возникают на фоне уже имеющихся 
субклинических проявлений ЦМА, которая спо-
собствуют развитию повторных ЛИМ и сосуди-
стой деменции. В связи с тем, что само микроцир-
куляторное русло очень сложно визуализировать, 
то о наличии и выраженности ЦМА судят по па-
тологическим изменениям, которые она вызывает 
в паренхиме мозга с помощью КТ или МРТ по ней-
ровизуализационным признакам. J.M. Wardlaw et 
al [5, 8] разработан единый международный уни-
фицированный стандарт нейровизуализационной 
диагностики ЦМА (STRIVE (Standards for Reporting 
Vascular Changes on Neuroimaging)), включающий 
наличие 6 основных адаптированных диагности-
ческих признаков: 1) недавних мелкоочаговых 
подкорковых инфарктов головного мозга; 2) ла-
кун сосудистого генеза; 3) очагов глиоза в белом 
веществе головного мозга сосудистого проис-
хождения; 4) расширения периваскулярных про-
странств; 5) церебральных микрокровоизлияний 
и 6) атрофии головного мозга, взаимосвязанной 
с подкорковыми сосудистыми изменениями.

Было показано, что у пациентов, поступивших 
в течение первых 6 ч после появления лакунарно-
го инсульта с тяжестью клинических проявлений 
по шкале NIHSS <7 баллов, повышенным систо-
лическим АД, наличием прежних лакун на первом 
КТ было взаимосвязано с повышенной вероятно-
стью обнаружения острого ЛИМ  и на повторном 
КТ ГМ через 24-48 часов. 

Было показано, что параллельно с формирова-
нием церебральной микроангиопатии при АГ и СД 
происходят изменения и в сосудах глазного дна. 
Артерии сетчатки аналогично пенетрирующим 
артериям мозга являются концевыми, не имеют 
анастомозов, имеют общее эмбриональное про-
исхождение, такой же диаметр (церебральные - 

50-400μm; ретинальные  - 50-250μm), относятся 
к одному сосудистому бассейну (каротидных ар-
терий), по аналогии с ГЭБ образуют гематорети-
нальный барьер. Сужение центральной артериол 
сетчатки, расширение центральной ретинальной 
венулы, фокальное сужение артериол и форми-
рование артериовенозного перешейка являются 
признаками ретинальной микроангиопатии и до-
казанными предикторами ЛИМ [16, 28, 29].
Лечение лакунарного инсульта

Современное лечение пациентов с ЛИМ ос-
новано на реперфузионной терапии и вторичной 
антитромботической профилактике антиагреган-
тами, а также других вмешательствах в отношении 
модифицируемых сосудистых ФР (модификация 
образа жизни, прием антигипертензивных препа-
ратов, сахароснижающих и гиполипидемических 
лекарственных средств (ЛС). В настоящее время 
не существует специфического лечения, нацелен-
ного на внутренние механизмы ЦМА. 

Были высказаны некоторые опасения по пово-
ду эффективности системной тромболитической 
терапии (ТЛТ) при ЛИМ, поскольку основная па-
тофизиология может быть связана с механизма-
ми, альтернативными тромбозу при ЦМА. Однако 
основные рандомизированные клинические ис-
следования (РКИ), доказавшие эффективность си-
стемной ТЛТ у пациентов с ИИ, включая и с ЛИМ 
не показали модификации эффекта в зависимости 
от предполагаемого сосудистого подтипа [30]. 
С точки зрения безопасности, риск геморраги-
ческих осложнений после ТЛТ у больных с ЛИМ 
выше, чем у пациентов с ИИ другой этиологии; 
однако дополнительные обсервационные иссле-
дования подтвердили пользу ТЛТ при всех подти-
пах ИИ [31, 32].

Таким образом, внутривенный тромболизис 
показан пациентам с ЛС в первые 4,5 ч от появ-
ления симптомов, независимо от других подти-
пов ИИ [33]. Недавние исследования показали, 
что системный тромболизис также эффективен 
при расширенном временном окне (более 4,5 ча-
сов от начала инсульта) у пациентов с жизнеспо-
собной тканью инсульта, количественно оце-
ниваемом с помощью МРТ по несоответствию 
DWI-FLAIR и при КТ перфузии [34]. Исследование 
WAKE-UP, основанное на несоответствии данных 
DWI/ FLAIR при неотложной МРТ-оценке включа-
ло пациентов с ЛИМ, в ретроспективном анализе 
было показано, что эффективность внутривенной 
ТЛТ была сходна с таковой при  атеротромбозе 
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крупных сосудов [35]. Другие исследования (прод-
ление времени тромболизиса в исследовании 
экстренного неврологического дефицита, ECASS 
IV-ExTEND), основанные на количественном опре-
делении полутени с помощью КТ-перфузии, про-
демонстрировали эффективность внутривенного 
тромболизиса только при ИИ с большим объе-
мом, что исключает его применение у пациентов 
с небольшими подкорковыми инфарктами [36]. 
Будущие исследования должны определить, какие 
карты КТ- перфузии наиболее точные для отбо-
ра пациентов с небольшим очаговым дефицитом 
перфузии на территории перфорантной артерии 
для реперфузионной терапии в рамках расши-
ренного временного окна, в том числе с легким 
неврологическим дефицитом, которые могут под-
вергаться риску неврологического ухудшения [37].
Ранняя вторичная профилактика ЛИМ 

Любая моно антиагрегантная терапия эф-
фективна для вторичной профилактики почти 
для всех подтипов ИИ, включая ЛИМ [38]. Двой-
ная антиагрегантная терапия (ДААТ) была оцене-
на для вторичной профилактики ИИ, в том числе 
и для ЛИМ. Исследование SPS3 показало, что аце-
тилсалициловая кислота (АСК) в сочетании с кло-
пидогрелем у больных с ЛИМ в предшествующие 
полгода не снижала частоту новых ЛИ, но увели-
чивала риск кровотечения и смерти [39]. Однако 
более поздние испытания продемонстрирова-
ли эффективность краткосрочной ДАТТ, начатой 
рано (в первые 12–24 ч ИИ) и продолжающейся 
в течение 21–90 дней по сравнению с моно ан-
тиагрегантной терапией у пациентов с легкими 
ИИ и ТИА. В исследованиях эффективности кло-
пидогрела у пациентов группы высокого риска 
с острыми неинвалидизирующими нарушени-
ями мозгового кровообращения (CHANCE) [40] 
и тромбоцитарно-ориентированного торможе-
ния при новой транзиторной ишемической атаке 
и малом ишемическом инсульте (POINT) [41] оце-
нивали эффективность комбинации клопидогрела 
с АСК по сравнению с монотерапией АСК у паци-
ентов с неврологическим дефицитом <3 баллов 
и <5 баллов по шкале NIHSS, рандомизированных 
в течение первых 24 и 12 часов ИИ в течение 21 
и 90 дней соответственно. Совсем недавно в ис-
следовании THALES оценивалась эффективность 
тикагрелора в сочентании с АСК у пациентов 
рандомизированных в первые 24 часа и после 30 
дней ИИ или ТИА и < 5 баллов по шкале NIHSS 
для вторичной профилактики ИИ и фатального 

события [42]. В вышеперечисленных РКИ ДАТТ 
по сравнению с монотерапией АСК снижала ча-
стоту новых инсультов и сердечно-сосудистых со-
бытий, несмотря на незначительное увеличение 
геморрагического риска, который был выше в ис-
следованиях с более длительным лечением ДАТТ. 
Тем не менее, в этих РКИ имеется мало данных 
о подгруппах пациентов с ЛИМ. Апостериорный 
анализ исследования CHANCE показал, что паци-
енты с множественными инсультами имели мень-
ше повторных инсультов, чем при одиночном 
инсульте (около половины из них классифициро-
вались как ЛИМ), при которых ДАТТ более эффек-
тивна, чем монотерапия АСК [43].

Некоторые обсервационные исследования по-
казали, что ДАТТ безопасна у пациентов с ЛИМ 
и ранним неврологическим ухудшением, даже 
у тех, кто получил внутривенно tPA, и улучшила 
функциональные результаты [37, 44, 45]. В иссле-
довании SPS3 у пациентов, получавших ДААТ, риск 
большого кровотечения по сравнению с моноте-
рапией АСК был выше, но эта разница была об-
условлена экстракраниальными кровотечениями, 
которые в основном возникали после одного года 
проведенной ДАТТ. Поэтому ДАТТ не показана па-
циентам с предшествующим ЛИМ. Тем не менее, 
ДАТТ может быть лучшим вариантом для ранней 
вторичной профилактики у пациентов с легким 
ЛИМ на короткий период в соответствии с реко-
мендациями американского и европейского ру-
ководств [33, 44]. Кроме того, ДАТТ может огра-
ничить эффект антитромбоцитарной резистентно-
сти, измеряемой импедансной агрегатометрией, 
либо к АСК либо к клопидогрелу при легких ЛИМ, 
особенно у пациентов с ЦМА [46, 47]. Пациентам 
с ЛИМ и высокими баллами по шкале NIHSS также 
может быть эффективна ДАТТ, поскольку они име-
ют относительно небольшой объем инфаркта 
по сравнению с кортикальными инсультами с ана-
логичной клинической тяжестью и теоретически 
более низкий риск геморрагической трансформа-
ции.

Лекарственное средство цилостазол являет-
ся ингибитором фосфодиэстеразы-3, обычно ис-
пользуемый в азиатских странах для профилакти-
ки ИИ с легким антитромбоцитарным эффектом 
и другими плейотропными механизмами действия 
в отношении дисфункции эндотелия, восстанов-
ления миелина, нейропротекции и воспаления. 

Результаты системного обзора и метаанализа 
20 рандомизированных контролируемых испы-
таний цилостазола в отношении предупреждения 
инсульта, снижения когнитивных функций и про-
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грессирования заболевания мелких церебраль-
ных сосудов в сравнении с АСК и клопидогрелем, 
показали, что цилостазол значимо снижал риск 
повторного ишемического инсульта (OR, 0,68; P 
<0,0001), риск повторного геморрагического ин-
сульта (OR, 0,43; P = 0,0001), количество летальных 
исходов независимо от причины инсульта (OR, 0,64; 
P <0,0009); количество системных кровотечений 
(OR 0,73; P = 0,04) [48]. Цилостазол оказался более 
эффективным в сравнении с АСК и клопидогре-
лем для долгосрочной профилактики повторного 
ИИ (более шести месяцев) без увеличения риска 
кровотечения. Исследование LACunar Intervention 
Trial-1 (LACI-1) включившее 57 пациентов с ЛИМ 
в Великобритании показало, что комбинация ци-
лостазола и изосорбида мононитрата была безо-
пасной и хорошо переносимой. [49]

Наилучшей вариант вторичной антитромбо-
тической профилактики ЛИМ все еще обсуждает-
ся, и необходимы дальнейшие РКИ. В настоящее 
время следует рассматривать сильную антитром-
боцитарную профилактику с помощью ДАТТ вме-
сто моно-антитромбоцитарной терапии только 
при легких инсультах в течение первых несколь-
ких недель после инсульта, когда риск повторно-
го ЛИМ выше. Необходимы будущие испытания 
для подтверждения того, что добавление цилоста-
зола к аспирину или клопидогрелу для долгосроч-
ной вторичной профилактики ЛИМ может пред-
ложить дополнительные защитные эффекты из-за 
нетромбоцитарных механизмов действия цило-
стазола без увеличения геморрагического риска.

Цилостазол является перспективным препара-
том для профилактики прогрессирования ЦМА, 
благодаря неантитромбоцитарной активности 
на целостность ГЭБ, вазодилатацию, воспаление 
и нейропротекцию. Небольшое РКИ, проведенное 
в Корее (эффективность цилостазола при остром 
ЛИМ, основанном на изменении индекса пуль-
сации при транскраниальной допплерографии, 
ECLIPse), показало, что добавление цилостазола 
к АСК при вторичной профилактике ЛИМ снижа-
ло внутричерепную пульсацию в магистральных 
артериях головного мозга, подтверждая плей-
отропный эффект цилостазола помимо антиа-
грегантного [50]. Иследование LACI-1 фазы IIa, 
которое показало безопасность и переносимость 
цилостазола и изосорбида мононитрата (донор 
оксида азота, обычно стенокардия) у больных 
с ЛИМ также продемонстрировало улучшение 
сосудистой функции в белом веществе ГМ, изме-
ряемое с помощью цереброваскулярной реак-

тивности зависимой от уровня оксигенации крови 
на (BOLD)-МРТ. 

Несмотря на эффективность вторичной про-
филактики антитромбоцитарными препаратами 
ЛИМ представляют собой лишь верхушку айсбер-
га ЦМА. Течение болезни и внешний вид сопут-
ствующих серьезных состояний, таких как когни-
тивные нарушения, экстрапирамидные синдромы, 
и психические расстройства, могут потребовать 
другие методы лечения профилактики, нацелен-
ные на альтернативные механизмы ЦМА.
Контроль факторов риска кардиоэмболии

 Если ЛИМ возникает на фоне установленной 
ранее пароксизмальной или перманентной фор-
мы ФП, рекомендуется терапия прямыми ораль-
ными антикоагулянтами (ПОАК) для вторичной 
профилактики инсульта. В ряде рандомизиро-
ванных исследований было показано, что ПОАК 
не уступают по эффективности варфарину в про-
филактике тромботических явлений с более низ-
ким риском внутричерепного кровоизлияния, 
что особенно важно для пациентов с ЛИМ и уме-
ренно выраженным лейкоареозом, сопутствую-
щими единичными микрокровоизлияниями, у ко-
торых риск внутримозговых кровотечений может 
быть увеличен [51].
Статины

В перфорирующих артериях, кровоснабжаю-
щих территорию ЛИМ, может наблюдаться атери-
олосклероз с микроатеромами в проксимальных 
отделах или атероматозное заболевание ветвей, 
закупоривающее место отхождения перфоран-
тов [52], что обосновывает необходимость назна-
чения гиполипидемической терапии. Испытание 
SPARCL продемонстрировало, что у пациентов 
с ИИ или ТИА и уровнем ХС-ЛПНП > 100, еже-
дневный приема 80 мг аторвастатина снижает 
риск новых цереброваскулярных событий, не-
смотря на легкий риск геморрагического инсуль-
та. Апостериорный анализ по подтипам инсульта 
показал, что эффективность статинов у пациентов 
с окклюзиями крупных и мелких сосудов была 
одинаковой [52], но имелся незначительный ри-
ска геморрагий у больных ЦМА. Тем не менее, нет 
единого мнения о целевом снижении ХС-ЛПНП 
у пациентов с ЛИМ. Кроме того, исследование 
«Лечение инсульта до цели» показали, что у боль-
ных с ИИ или ТИА и признаками атеросклероза, 
целевой уровень липопротеинов низкой плотно-
сти <70 мг/дл имел более низкий риск последую-
щих сердечно-сосудистых событий по сравнению 
с целевым диапазоном 90–110 мг/дл [53]. 



89ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Пациентам с ЛИМ, если неизвестно о присут-
ствии ИБС, нет основных источников кардиоэмбо-
лии и уровень ЛПНП (ХС-ЛПНП) > 100 мг/дл, по-
казан аторвастатин 80 мг в день для уменьшения 
риска повторного ИИ. Пациентам с ЛИМ и ате-
росклерозом интра- или экстракраниальных ар-
терий, аорты или коронарных артерий рекомен-
дуется гиполипидемическая терапия статинами, 
а также эзетимибом, если необходимо, до целе-
вого уровня ХС-ЛПНП <70 мг/дл для уменьшения 
риска серьезных сердечно-сосудистых событий 
[54]. Пациентам с ЛИМ и очень высоким риском 
(определяется как инсульт плюс еще одно значи-
мое атекросклеотическое сердечно-сосудистое 
заболевание (ССЗ) или ИИ плюс множественные 
группы состояний высокого риска) принимаю-
щим максимально переносимые дозы статинов 
и эзетимиб, а уровень ХС-ЛПНП все еще > 70 мг/
дл, целесообразно назначить ингибиторы про-
протеинконвертазы субтилизина/кексина  9 типа  
для предотвращения события атекросклеотиче-
ского ССЗ[54].
Антигипертензивная терапия 

Гипертензивные механизмы при ЦМА сложны 
и включают структурную и функциональную де-
задаптацию к повышенному АД и артериальной 
пульсации, окислительному стрессу, эндотелиаль-
ной дисфункции, нарушению проницаемости ГЭБ, 
разрежению капилляров и нарушению нейрова-
скулярного сопряжения в нейрососудистой еди-
нице [55]. Влияние АГ может быть неодинаковым 
для глубоких перфорирующих артерий и корти-
кальных перфорирующих артерий. Первые бо-
лее подвержены гипертензивным травмам из-за 
высокого градиент давления от главных (прок-
симальных) церебральных артерий, в то время 
как последние (глубокие церебральные артерии, 
проникающие в супратенториальное белое ве-
щество) зависят от (дистального) лептоменинге-
ального кровообращения с низким градиентом 
давления и могут быть более склонными к гипо-
перфузии [56].

Предупреждение АГ показано при вторичной 
профилактике у пациентов с ИИ [33 ,57]. Однако 
оптимальные целевые показатели артериального 
давления у пациентов с ЛИМ неизвестны. В ис-
следовании SPS3 интенсивное лечение АГ (систо-
лическое < 130 мм рт. ст.) у пациентов с ЛИМ 
не было более эффективным по сравнению со 
стандартным целевым уровнем АД (130–150 мм 
рт. ст.) для снижения частоты повторных ИИ, не-

смотря на положительную динамику в пользу ин-
тенсивного лечения АГ [38].
Модификация образа жизни 

Ключ к долгосрочной эффективной вторич-
ной профилактике повторных ЛИМ - устойчивый 
контроль ведущих факторов риска (АГ, малопод-
вижного образа жизни, курения, СД и гиперли-
пидемии). Физическая активность играет важную 
вспомогательную роль во вторичной профилак-
тике ЛИМ, так как повышенная физическая актив-
ность снижает АД, способствует снижению уровня 
HbA1C, снижает резистентность к инсулину, улуч-
шает липидный профиль и может уменьшить риск 
инсульта[59]. В текущих рекомендациях для взрос-
лых: предлагается еженедельно 150 мин аэробной 
физической активности умеренной интенсивно-
сти. Отказ от курения и снижение потребления 
соли является важными модифицирующими фак-
торами снижения риска повторного ЛИМ и сер-
дечно-сосудистых событий.
Заключение. 

Лакунарный инфаркт мозга является распро-
страненным и гетерогенным заболеванием, кото-
рое требует тщательного подхода к диагностике 
и лечению. Основным патогенетическим меха-
низмом формирования ЛИМ и ЦМА является эн-
дотелиальная дисфункция и дисфункция ГЭБ, раз-
вивающаяся на фоне действующих сосудистых ФР 
и острой или хронической ишемии ГМ, которая 
проявляется нарушением ауторегуляции мелких 
церебральных сосудов, дисфункцией нейро-со-
судистого сопряжения в нейрососудистой едини-
це, приводит к снижению уровня мозгового МК, 
гипоперфузии белого вещества головного мозга, 
увеличению проницаемости ГЭБ. Существует не-
сколько потенциальных атеросклеротических ме-
ханизмов, которые могут привести к ЛИМ - атеро-
матозная болезнь в области ответвления мелких 
артерий и . атеросклеротические бляшки мате-
ринской артерии, которые могут вовлекать устье 
перфорирующих ветвей с их окклюзией, связан-
ные с стенозирующим атеросклерозом внутри-
черепных артерий. Адекватная реперфузионная 
и ранняя анитромботическая терапия, контроль 
ФР повторного ЛИМ, основными из которых яв-
ляется артериальная гипертензия, считаются кри-
тическим элементом эффективной вторичной 
профилактики не только ЛИ, но и сосудистой де-
менции, сосудистого паркинсонизма и сосудистой 
депрессии.
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MODERN CONCEPTS OF LACUNAR INFARCTIONS  
AND CEREBRAL SMALL VESSEL DISEASE

Lacunar infarction (LI) is a common and heterogeneous subtype of ischemic stroke, which in 3/4 cases occurs 
on the background of already existing subclinical manifestations of cerebral small vessel disease (SVD), which 
contributes to the development of recurrent LI. Dysfunction of the vascular endothelium and the blood-brain 
barrier (BBB) is considered to be the main pathogenetic mechanisms of the formation of LII and SVD, which 
develops a result of vascular risk factors action and acute or chronic ctrebtal ischemia and is manifested by 
impaired autoregulation of small cerebral vessels, dysfunction of the neurovascular interface in the neurovascular 
unit, leading to a decrease in the level of cerebral blood flow, hypoperfusion of the white matter of the brain, 
an increase in the permeability of the BBB. There are several potential atherosclerotic mechanisms that can 
lead to LI - atheromatous disease in the region of a branch of small arteries and atherosclerotic plaques of the 
maternal artery, which can involve the orifice of perforating branches with their occlusion, associated with g 
atherosclerosis of intracranial arteries. Adequate reperfusion and early antithrombotic therapy, control of risk 
factors for recurrent LI, the main of which is arterial hypertension, are considered a critical element of effective 
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secondary prevention of not only lacunar stroke (LI), but also vascular dementia, vascular parkinsonism, and 
vascular depression.

Keywords: Lacunar infarction, cerebral small vessel disease, lacunar syndromes, endothelial dysfunction, 
treatment, secondary prevention
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Беларусь Республикасы Денсаулық сақтау министрлігінің неврология және Нейрохирургия  
республикалық ғылыми-практикалық орталығы, Минск қаласы, Беларусь

МИДЫҢ ЛАКУНАРЛЫ ИНФАРКТІСІ ЖӘНЕ ЦЕРЕБРАЛЬДЫ 
МИКРОАНГИОПАТИЯНЫҢ ЗАМАНАУИ ТҰЖЫРЫМДАМАСЫ

Мидың лакунарлы инфарктісі (ЛИМ) ишемиялық инсульттің кең таралған және гетерогенді кіші түрі 
болып табылады, ол 3/4 жағдайда қайталама ЛИМ дамуына ықпал ететін церебральды микроангиопа-
тияның (ЦМА) субклиникалық көріністері аясында пайда болады. ЛИМ мен ЦМА қалыптасуының негізгі 
патогенетикалық механизмдері-тамырлы эндотелийдің дисфункциясы және қан-ми тосқауылының (ГЭБ) 
белсенді тамырлы ФР және жедел немесе созылмалы ишемия аясында дамитын, ұсақ церебральды та-
мырлардың ауторегуляциясының бұзылуымен, нейро-тамырлы конъюгацияның дисфункциясымен көрі-
нетін, церебральды қан ағымының (МК), гипоперфузияның төмендеуіне әкелетін ГМ. мидың ақ заты, ГЭБ 
өткізгіштігінің жоғарылауы. Бірнеше ықтимал атеросклеротикалық механизмдер бар, олар А - ға әкелуі 
мүмкін Лим-атероматикалық ауру ұсақ артериялардың тармақталу аймағында және . атеросклеротиче-
ские бляшки ана артериясының мүмкін тарту сағасы перфорирующих бұталардың олардың окклюзией 
байланысты стенозирующим атеросклерозом внутричерепных артерияларының. Тиісті реперфузиялық 
және ерте анитромботикалық терапия, фр-ны қайта емдеу, олардың негізгісі артериялық гипертензия 
болып табылады, лакунарлық инсульттің (Лидің) ғана емес, сонымен қатар тамырлы деменцияның, та-
мырлы паркинсонизмнің және тамырлы депрессияның тиімді қайталама профилактикасының маңызды 
элементі болып саналады.

Негізгі сөздер: мидың Лакунарлы инфарктісі, церебральды микроангиопатия, лакунарлы син-
дромдар, эндотелиальды дисфункция, емдеу, қайталама алдын-алу
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ПЕРСПЕКТИВЫ ПРИМЕНЕНИЯ МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ СТВОЛОВЫХ 
КЛЕТОК КОСТНОГО МОЗГА В ТЕРАПИИ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

Статья посвящена изучению применения аутологичных стволовых клеток косного мозга после ише-
мического повреждения головного мозга, сосредоточив внимание на таких темах, как пути достав-
ки, эффективность регенерации и оптимизация потенциала in vivo. Проведен поиск новых данных, 
посвященных применению терапии стволовыми клетками при ишемическом повреждении головного 
мозга, особенно после инсульта или остановки сердца. Также были включены другие исследования, обе-
спечивающие дальнейшее понимание или потенциальный вклад в лечение ишемического повреждения 
головного мозга.
Исследования показали, что применение стволовых клеток после ишемического повреждения головно-
го мозга оказывают паракринные эффекты за счет высвобождения фактора роста, защиты целост-
ности гематоэнцефалического барьера и позволяют высвобождать экзосомы для смягчения ишемиче-
ского повреждения.
Использование стволовых клеток для лечения ишемического повреждения головного мозга в клиниче-
ских испытаниях находится на стадии исследования; однако все больше доклинических данных сви-
детельствуют о том, что стволовые клетки могут способствовать подавлению воспалительных 
фенотипов и регенерации после повреждения. Безопасность и терапевтические эффекты делают 
стволовые клетки эффективными терапевтическими средствами для пациентов с ишемическим по-
вреждением головного мозга.
Ключевые слова: ишемический инсульт, мезенхимальные стволовые клетки, эндогенный нейрогенез. 

На ишемический инсульт приходится около 
80% всех случаев инсульта. Внутривенный тром-
болизис с добавлением рекомбинантного ткане-
вого активатора плазминогена (rtPA) в течение 
4,5 часов является единственным одобренным 
FDA средством для лечения острого ишемическо-
го инсульта (ИИ). Однако из-за узкого временного 
окна это лечение может быть применено только 
к 5% или менее пациентов с ишемическим ин-
сультом. Даже при эффективной тромболити-
ческой терапии только 55 случаев из 1000 могут 
выжить с хорошим прогнозом. Кроме того, у 6% 
пациентов с ишемией, получавших rtPA, разовьет-
ся симптоматическое внутримозговое кровоизли-
яние. Именно поэтому необходимы новые тера-
певтические стратегии с более широким времен-
ным окном и меньшим риском геморрагии [1,2]. 

Последние достижения в биотехнологии ство-
ловых клеток дали надежду на лечение ишемиче-
ского инсульта. Трансплантация стволовых клеток 
с высоким потенциалом к пролиферации и диф-
ференцировке, является методом выбора для об-
легчения регенерации нервной системы, моду-
ляции микроокружения и замены поврежденных 
тканей.  Экспериментальные исследования дока-
зали эффективность и безопасность применения 
стволовых клеток в доклинических испытаниях 
на животных и клинических испытаниях [3].

Повреждение нейронов, повышенный апоп-
тоз, воспалительная реакция и ремоделирование 
сосудов участвуют в патофизиологии ишемиче-
ского инсульта. Основные механизмы терапии 
стволовыми клетками ишемического инсульта 
могут заключаться в обратном направлении этих 
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процессов, включая миграцию клеток и диффе-
ренцировку в различные клетки для замены по-
врежденных нейронов, нейротрофическую се-
крецию, ингибирование апоптоза и воспаления, 
ангиогенез и усиление реконструкции нервной 
цепи. VEGF, сосудистый эндотелиальный фактор 
роста; BDNF, мозговой нейротрофический фактор; 
bFGF, основной фактор роста фибробластов; NGF, 
фактор роста нервов; IGF-1, инсулиноподобный 
фактор роста-1[4]. Один из недостатков приме-
нения клеточных технологий в данном вопросе: 
клеточной культуре мезенхимальных стволовых 
клеток (далее МСК) для получения достаточного 
количества требуется несколько недель, что огра-
ничивает ее использование при остром фаговом 
ишемическом инсульте.

Определение и биологические характеристики 
МСК

Комитет по мезенхимальным и тканевым 
стволовым клеткам Международного общества 
клеточной терапии предложил некоторые фун-
даментальные стандарты для лучшего опреде-
ления характеристик МСК. Эта характеристика 
МСК включает 1) адгезию клеток к пластиковым 
поверхностям; 2) экспрессия CD105, CD73 и CD90 
при отсутствии других поверхностных маркеров, 
таких как CD45, CD34 или CD14; и 3) дифференци-
ровка в остеобласты, адипоциты и хондробласты 
in vitro. 

МСК не только содержатся в костном мозге 
взрослых организмов, но также обнаруживаются 
в различных других тканях: жировая ткань, кожа, 
печень и легкие. Считается, что MСК, происходя-
щие из костного мозга , обладают самым высо-
ким потенциалом мультилинейности, что является 
причиной их предпочтительного использования 
в экспериментальных или терапевтических целях 
[5].

Нейропротекторные эффекты стволовых кле-
ток при ишемическом инсульте широко изуча-
лись, и механизм, вовлеченный в этот эффект, 
включает антиапоптоз, противовоспалительное 
действие, стимулирование ангиогенеза и нейро-
генеза, образование новых нервных клеток и ней-
ронных схем, антиоксидантное действие [5,6].

Механизмы действия МСК костного мозга в ле-
чении ишемического инсульта

МСК костного мозга, являющиеся взрослыми 
мультипотентными клетками, могут дифферен-

цироваться в остео-, адипо- и хондролинии. МСК 
обладают пропускной способностью мигриро-
вать в зону ишемического поражения, возможно, 
через взаимодействие между фактором, произ-
водным стромальных клеток (SDF)-1, и его хемо-
киновым рецептором, где они действуют двумя 
различными механизмами: 1) секреция факторов 
роста  2) стимуляция ангиогенеза в периинфаркт-
ной зоне. Исследователи Song et al (2005)  пред-
положили, что МСК также экспрессируют и секре-
тируют натрийуретические пептиды (BNP) среди 
других факторов роста. BNP, как близкий гомолог 
предсердного натрийуретического пептида (ANP), 
может значительно уменьшить образование по-
стишемического отека, который ранее был опи-
сан для ВNP [6].

Факторы роста, секретируемые самой ише-
мизированной тканью хозяина, такой как сосу-
дистый эндотелий фактора роста (VEGF) или эпи-
дермальный фактор роста (EGF), также считаются 
критически вовлеченными в опосредованную 
нейропротекцию МСК [7]. Например, Wakabayashi 
et al наблюдали что МСК секретируют инсулино-
подобный фактор роста-1 с последующим повы-
шеннием экспрессии VEGF, EGF и основных фи-
бробластоподобных факторов роста внутри эн-
догенных нервных клеток, что приводит к умень-
шению инфаркта [8]. Системная инъекция МСК 
связана с прямым антиапоптотическим действием 
и модуляцией воспалительных реакций в ишеми-
зированной ткани, что приводит к уменьшению 
повреждения нервной системы в периинфар-
ктной зоне, где образование глиальных рубцов 
уменьшилось после трансплантации МСК. По-
казано, что МСК стимулируют ангиогенез ише-
мической пограничной зоны через механизмы, 
включающие усиление экспрессии эндогенного 
VEGF и рецепторов VEGF. Тогда как в других ис-
следованиях отмечено об иных механизмах, та-
ких как дифференцировка трансплантированных 
клеток в зрелые нервные клетки или индукция 
эндогенного нейрогенеза с усилением темпов 
пролиферации и дифференцировки субвентри-
кулярных нейронных клеток-предшественников 
(NPC). Omori et al (2008) [9] проанализировали 
опосредованные МСК эффекты и зависимость 
от времени трансплантации и дозировки клеток. 
Наблюдалось улучшение повреждений головного 
мозга, при поздней трансплантации небольшого 
количества МСК, т.е. доза 1 × 106 клеток, терапия 
МСК была наиболее эффективной, когда в тече-
ние 6 часов после инсульта в дозе 3 × 106 вво-
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дились аутологичные клетки. Поскольку разни-
цы в отношении плотности сосудов не выявлено 
между группами лечения, авторы сделали вывод 
о том, что ранняя трансплантация большего ко-
личества МСК была полезной за счет непосред-
ственной нейропротекции, а не стимуляции по-
стишемического ангиогенеза. Напротив, в других 
исследованиях описано значительное улучшение 
восстановления после инсульта при терапии МСК 

через 4 недели после инсульта, хотя уменьшен-
ные объемов поражения инфарктом наблюдались 
только при введении МСК в течение 7 дней после 
инсульта. Исследования Zacharek et al [10] (2010) 
о внутривенном введении МСК костного мозга 
после транзиторной очаговой ишемии головного 
мозга показали, что МСК, полученные из костно-
го мозга, улучшают функциональный исход после 
инсульта.

Введение мезенхимальных стволовых клеток
Введение мезенхимальных стволовых клеток 

(МСК) привлекло широкое внимание для лечения 
церебрального ишемического инсульта [10]. МСК 
обладают большим потенциалом для лечения 
ишемического инсульта, поскольку они высво-
бождают терапевтические биомолекулы, кото-
рые вызывают ангиогенез [11], антиапоптоз [12] 
и иммуномодуляцию [13]. Однако сложность до-
ставки МСК в очаг инсульта ограничивает их кли-
ническое применение для лечения церебрально-
го ишемического инсульта. Интрацеребральная 
имплантация в ишемизированный мозг является 
инвазивной и может вызвать дополнительное 
повреждение нормальных тканей головного моз-
га [14]. Внутривенное введение проще и менее 
инвазивно по сравнению с прямой имплантаци-
ей. Однако это приводит к большому захвату МСК 
в легких и плохому накоплению в ишемизирован-
ном мозге. Из-за больших диаметров МСК (15–40 
мкм), легочный капилляр действует как барьер, 
который захватывает внутривенно введенные 
МСК. Кроме того, хотя небольшое количество 
МСК может накапливаться в ишемическом очаге 
головного мозга после системной инфузии, МСК 
плохо выживают при воспалительном и гипокси-
ческом состоянии [15].

Именно внутривенное введение костномозго-
вых МСК приводит к высвобождению ангиогенных 
факторов роста, а также нейротрофических факто-
ров во временной последовательности, которые 
включают ангиогенин, фактор роста гепатоцитов 
(HGF), BDNF, фактор роста фибробластов-2 (FGF-
2), IGF-1, нейтрофил, активирующий белок (NAP-
2) и VEGF для стимуляции роста нейронов после 
инсульта и формирования сосудов [16].  Все эти 
факторы роста и нейротрофины функциониру-
ют паракринным или аутокринным образом, ко-
торый может регулировать дифференцировку, 
пролиферацию и выживание клеток[17]. В пери-
инфарктной области некоторые исследователи 

обнаружили, что экспрессия этих факторов была 
повышена с помощью костномозговых МСК, 
включая фактор-1, полученный из стромальных 
клеток (SDF-1), BDNF, фактор роста-AA тромбо-
цитов (PDGF-1). Основной фактор роста фиброб-
ластов, ангиопоэтин-2, CXCL-16, белок-2, активи-
рующий нейтрофилы, и рецептор фактора роста 
эндотелия сосудов-3  [18]. Кроме того, экспрессия 
белка-43, связанного с ростом аксонов (GAP-43), 
также значительно увеличивалась в тканях мозга, 
обработанных костномозговыми МСК.

В области церебрального инфаркта транс-
плантация МСК косного мозга также усиливает 
направленную иммиграцию и выживание нейро-
бластов [19]. Уровень VEGF, фосфорилированных 
ERK1/2 и RAF1 заметно увеличивается благодаря 
обработке МСК, что также уменьшает поврежде-
ние белого вещества, стимулирует ангиогенез 
и способствует восстановлению когнитивных 
функций у крыс с двусторонней окклюзией общих 
сонных артерий [20]. 

По результатам метанализа, собранного авто-
рами Yuan Chunhua, Cui Zhenzhen, Wu De (2021) 
клинические данные, показывают, что аутологич-
ная трансплантация МСК костного мозга может 
эффективно улучшить двигательную функцию 
и повседневную жизнь пациентов с ишемическим 
инсультом с меньшим количеством побочных ре-
акций. Тем не менее, для дальнейшего изучения 
клинического применения трансплантации клеток 
костного мозга необходимы высококачественные 
многоцентровые рандомизированные контроли-
руемые исследования с большой выборкой [21].

Ishibashi and et.al. (2014), продемонстрировали, 
что тотипотентные стволовые клетки могут пере-
мещаться в области ишемии и дифференциро-
ваться в зрелые нейроны, формируя новые нерв-
ные цепи, что может улучшить неврологические 
функции [22].

Таким образом, терапия ишемического инсуль-
та с помощью стволовых клеток широко исследо-
вана на экспериментальных моделях и дает убеди-
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тельные доказательства. В этом обзоре проанали-
зированы различные механизмы опосредованных 
эффектов действия МСК косного мозга при ише-
мическом инсульте, на основании которых можно 
сделать вывод, что за счет высвобождения фак-
торов роста, регуляции микроокружения посред-
ством паракринного механизма, ингибирования 
воспаления, индукции нейрогенеза и ангиогенеза 

МСК КМ являются перспективным инструментом 
в лечении ишемического инсульта. Научный ли-
тературный анализ проведенных исследований 
позволяет нам говорить об эффективности и воз-
можности применения МСК КМ для лечения па-
циентов с ишемическим инсультом в Республике 
Казахстан.
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М. Б. Асқаров ( м. ғ. д.), а. м. Ганина 

«Ұлттық ғылыми медициналық орталық» АҚ, іргелі және қолданбалы медицина институты, 
Нұр-Сұлтан қ., Қазақстан

ИШЕМИЯЛЫҚ ИНСУЛЬТТЫ ЕМДЕУДЕ СҮЙЕК КЕМІГІНІҢ 
МЕЗЕНХИМАЛЫҚ БАҒАНАЛЫ ЖАСУШАЛАРЫН ҚОЛДАНУ 

ПЕРСПЕКТИВАЛАРЫ
Бұл мақалада жеткізу жолдары, регенерация тиімділігі және in vivo сыйымдылықты оңтайландыру 

сияқты тақырыптарға назар аудара отырып, мидың ишемиялық жарақатынан кейін аутологиялық сүй-
ек кемігінің дің жасушаларының қолданбалары қарастырылады. Мидың ишемиялық зақымдануында, 
әсіресе инсульттан немесе жүрек тоқтағаннан кейін дің жасушалары терапиясын қолдану туралы жаңа 
деректер іздестірілді. Мидың ишемиялық зақымдануын емдеуге қосымша түсінік беретін немесе ықти-
мал үлес қосатын басқа зерттеулер де қамтылған.

Зерттеулер мидың ишемиялық жарақатынан кейін дің жасушаларын пайдалану өсу факторын босату, 
гематоэнцефалдық бөгеттің тұтастығын қорғау және ишемиялық зақымдануды жеңілдету үшін экзосома-
ларды шығаруға мүмкіндік беру арқылы паракриндік әсер ететінін көрсетті.

Клиникалық зерттеулерде мидың ишемиялық зақымдануын емдеу үшін дің жасушаларын пайдалану 
зерттелуде; дегенмен, өсіп келе жатқан клиникаға дейінгі дәлелдер дің жасушалары қабыну фенотип-
терінің басылуына және жарақаттан кейін регенерацияға ықпал етуі мүмкін екенін көрсетеді. Қауіпсіздік 
пен емдік әсерлер дің жасушаларын мидың ишемиялық жарақаты бар науқастар үшін тиімді терапевтік 
агент етеді.

Негізгі сөздер: ишемиялық инсульт, мезенхималық дің жасушалары, эндогендік нейрогенез.

M.B. Askarov (D. Med. Sci), A.M. Ganina 

JSC “National Scientific Medical Center”, Institute of Fundamental and Applied Medicine, Nur-Sultan, Republic 
of Kazakhstan

PROSPECTS FOR THE APPLICATION OF MESENCHYMAL BONE MARROW 
STEM CELLS IN THE THERAPY OF ISCHEMIC STROKE

This article describes the use of autologous bone marrow stem cells after ischemic brain injury, focusing 
on topics such as delivery routes, regeneration efficiency, and in vivo capacity optimization. We analyzed new 
data on the use of stem cell therapy for ischemic brain damage, especially after a stroke or cardiac arrest. Other 
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studies providing further insight or potential contribution to the treatment of ischemic brain injury were also 
included.

Studies have shown that the use of stem cells after ischemic brain injury has paracrine effects by releasing 
growth factor, protecting the integrity of the blood-brain barrier, and allowing the release of exosomes to 
mitigate ischemic injury.

The use of stem cells to treat ischemic brain injury in clinical trials is under investigation; however, a growing 
body of preclinical evidence suggests that stem cells may contribute to the suppression of inflammatory 
phenotypes and regeneration after injury. The safety and therapeutic effects make stem cells an effective 
therapeutic agent for patients with ischemic brain injury.

Key words: ischemic stroke, mesenchymal stem cells, endogenous neurogenesis.
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ЗАГРЯЗНЕННЫЙ ВОЗДУХ – ОДИН ИЗ ФАКТОРОВ РИСКА 
ВОЗНИКНОВЕНИЯ ИНСУЛЬТА

В статье представлен анализ особенностей влияния загрязнения атмосферного воздуха на здоровье 
населения. Показано, что в настоящее время обусловлено повышение как уровня загрязнения возду-
ха, так и его негативное влияния на здоровье человека. Инсульт, как и инфаркт миокарда, теперь 
ассоциируется с загрязнением воздуха. На основании собранных данных и литературных источников 
сделан вывод о наличии взаимосвязи между инсультом и загрязнением воздуха. Осуществлена попыт-
ка понять природу биологических механизмов, объясняющих связь между экспозицией загрязнителями 
воздуха и риском инсульта. Наиболее токсичными из загрязняющих веществ являются взвешенные ча-
стицы. Пациенты, у которых присутствуют классические нейрососудистые факторы риска, а также 
пациенты, уже пережившие инсульт или транзиторную ишемическую атаку, подвергаются риску ин-
сульта, вызванного загрязнением воздуха. Загрязнение воздуха является серьезным модифицируемым 
фактором риска инсульта, безмолвным убийцей, вызывающим инсульт. Необходимо учитывать этот 
новый нейрососудистый фактор риска при разработке политики в области здравоохранения. 
Ключевые слова: инсульт, экология, загрязнение воздуха, профилактика, заболеваемость, смерт-
ность, взвешенные частицы.

Загрязнение атмосферного воздуха наносит 
огромный вред здоровью и вызывает инсульт, 
сердечно-сосудистые болезни, хронические об-
структивные болезни легких, рак легких, а также 
пневмонию у детей. Загрязненный воздух – один 
из главных факторов риска возникновения не-
инфекционных болезней. Большинство людей 
на планете дышат воздухом, уровень загрязнения 
которого превышает допустимые нормы, а это ве-
дет к серьезному ухудшению здоровья и поваль-
ной гибели населения. От загрязнения воздуха 
в наибольшей степени страдают самые бедные 
и маргинализированные слои населения. Ухуд-
шение качества воздуха связано с транспортом, 
промышленными предприятиями и выработкой 
энергии. Но многие не могут чувствовать себя 
в безопасности и в собственных домах, где дышат 
загрязнённым воздухом из-за того, что использу-
ют для приготовления пищи и обогрева своих до-
мов традиционные источники энергии, использу-
ют дрова, уголь или другие виды твердого топлива 
[1].

Нарушение церебрального кровообращения, 
приводящее к поражению головного мозга — ин-
сульт — является одной из основных причин забо-
леваемости, инвалидности и смертности во мно-

гих странах. Необратимые последствия инсульта 
настолько велики, что повышение эффективности 
его профилактики становится одной из важней-
ших задач, стоящих перед современной меди-
циной. Как известно, техногенное загрязнение 
атмосферного воздуха отягощает существующую 
патологию сердечно-сосудистой системы (ССС) 
и является фактором риска развития инсульта. 
Из всех загрязняющих атмосферу веществ антро-
погенного происхождения, оказывающих влияние 
на сердечно-сосудистую заболеваемость (ССЗ) 
населения и функциональное состояние ССС, 
наиболее активно изучаются в настоящее время 
взвешенные частицы, т.е. все твердые и жидкие 
вещества малого размера, содержащиеся в возду-
хе в виде аэрозоля, которые в англоязычной ли-
тературе принято н строительство, транспортные 
выхлопы, дорожная пыль, продукты горения дере-
ва, угля и других материалов, отличаются по со-
ставу, и оказывают различное влияние на здоро-
вье человека [1,2].

Как известно, загрязнение воздуха - это ком-
плексное явление, вызываемое присутствием 
в атмосферном воздухе загрязняющих веществ 
из различных источников. Загрязнение атмосфер-
ного воздуха возникает вследствие присутствия 
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в нем взвешенных частиц (РМ - particulate matter), 
включающий смесь твердых и жидких частиц, на-
ходящихся в воздухе во взвешенном состоянии 
и газообразных загрязнителей, таких как диоксид 
серы (SO2), озон (O3), диоксид азота (NO2) и оксид 
углерода (CO). Сжигание топлива, транспортные 
потоки, отопление промышленных и жилых зда-
ний углем, нефтью или дровами являются основ-
ными источниками частиц PM и SO2. Дизельные 
двигатели выбрасывают большие объемы нано-
частиц, NO2 и CO, в то время как O3 выделяется 
в результате фотохимических реакций [3,4].

Итак, можно рассмотреть проникающую спо-
собность РМ в организм человека. На прони-
кающую способность РМ влияет размер частиц 
вещества. Крупнодисперсные частицы с аэроди-
намическим диаметром 2,5-10 мкм (РМ10) до-
стигают бронхов и могут накапливаться в тканях 
легких; мелкодисперсные — 0,1-2,5 мкм (РМ2,5) — 
могут достигать бронхиол и альвеол; ультрамел-
кодисперсные с размером частиц 0,1- 0,001 мкм 
(PM0,1) проникают в кровоток и далее могут по-
пасть в любую ткань организма. Также выделяют 
грубую фракцию РМ2,5-10, которая составляет 
основную часть, в частности, дорожно-транс-
портной пыли. Химический состав РМ зависит 
от многочисленных факторов: географических, 
метеорологических, особенностей источников 
их происхождения. Обычно РМ включают в себя 
неорганические компоненты, элементарный и ор-
ганический углерод, биологические компоненты 
— бактерии, споры и пыльцу растений. Металлы 
— железо, свинец, ртуть, кадмий, серебро, никель, 
хром, ванадий, марганец и медь, часто определя-
ются в РМ. На основании анализа многочислен-
ных литературных данных можно сделать заклю-
чение, что из всех перечисленных выше фракций 
PM наиболее агрессивным действием по отно-
шению к ССС обладают РМ0,1 и PM2,5 (мелко-
дисперсные и ультрамелкодисперсные). Причем 
большему риску инсульта по сравнению со здоро-
выми и молодыми людьми подвержены пожилые 
люди и люди c ССЗ [5,6].

Долговременное воздействие мельчайших 
и ультрамелких частиц, может вызывать инсульт 
через различные механизмы: окислительный 
стресс, системное воспаление, эндотелиальную 
дисфункцию сосудов, повышение активности 
симпатической нервной системы, сопровождаю-
щееся вазоконстрикцией, повышением кровяного 
давления, ишемией и риском тромбоза сосудов [1]. 
Особенно вредны РМ, содержащие металлы с пе-

ременной валентностью (редоксактивные). Желе-
зо, медь, хром, кобальт и др. могут способствовать 
возникновению активных радикалов оксидов кис-
лорода и азота в биологических системах. Нару-
шение гомеостаза ионов металлов с переменной 
валентностью ведет к окислительному стрессу, 
повреждению ДНК, липидной пероксидации, мо-
дификации белков и другим нарушениям, способ-
ствующим возникновению многих болезней, в т.ч. 
цереброваскулярных. Редокснеактивные металлы 
такие, как кадмий, мышьяк и свинец, оказывают 
токсическое действие, связывая сульфгидрильные 
группы белков и уменьшая запасы клеточного 
глютатиона [6]. 

Исследовали взаимосвязь воздействия 
PM2,5 в окружающей среде со смертностью от сер-
дечно-сосудистых заболеваний у 565 477 мужчин 
и женщин в возрасте от 50 до 71 года по данным 
исследования диеты и здоровья Национального 
института здоровья в США. В течение 7,5 x 106 че-
ловеко-лет наблюдения с использованием Наци-
онального индекса смертности было установлено 
41 286 смертей от сердечно-сосудистых заболева-
ний, в том числе 23 328 смертей от ишемической 
болезни сердца и 5894 смертей от инсульта [7]. 

В Китае было проведено крупное исследова-
ние, в котором оценили воздействия PM10-2,5 на 
госпитализацию по поводу ишемического инсуль-
та. В период с января 2014 г. по декабрь 2016 г. 
провели национальный анализ временных рядов 
взаимосвязей между ежедневными концентраци-
ями PM10-2,5 и ежедневными госпитализациями 
по поводу ишемического инсульта. Это обще-
национальное исследование Китая представило 
убедительные доказательства краткосрочной свя-
зи между воздействием PM10-2,5 и увеличением 
числа госпитализаций по поводу ишемического 
инсульта [8]. 

Опубликованы результаты метаанализа, куда 
вошли семь когортных исследований с участием 
более 6 миллионов человек и 37 667 конечных 
точек (заболеваемость или смертность от гемор-
рагического инсульта). В результате данного ме-
таанализа доказано, что уровень атмосферного 
PM2,5 в значительной степени связан с риском ге-
моррагического инсульта, следовательно, может 
быть потенциальным фактором риска возникно-
вения геморрагического инсульта [9]. 

Итак, выяснено, что факторы внешней среды, 
такие как PM, оказывают сильное влияние на ве-
роятность возникновения инсульта. Поэтому не-
удивительно, что одной из мер профилактики 



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА Спец. выпуск102

развития инсульта является реализация программ 
по снижению содержания опасных взвешенных 
частиц PM в воздухе.

Благодаря анализу эпидемиологических и экс-
периментальных исследований, в окружающей 
среде обнаружен еще один модифицируемый 
фактор риска развития инсульта – загрязнение 
атмосферного воздуха. Меры, направленные 
на снижение загрязнения воздуха PM до допусти-
мых уровней в городах, являются также мерами 
профилактики ССЗ и острых нарушений мозгово-
го кровообращения [10,11]. Оценка индивидуаль-
ного риска развития инсульта и возможность сни-
жения его частоты определяют суть современной 
стратегии высокого риска в профилактических 
программах. Повсеместное внедрение наиболее 
оптимальных мер по снижению уровня воздей-
ствия на организм человека PM в перспективе 

позволит значительно снизить уровень смертно-
сти от инсульта. Новые механизмы должны вклю-
чать эффективные стратегии, внедряемые в сфере 
здравоохранения. 

Вместе с тем, существует острая необходимость 
изучения влияния загрязнения воздуха на эпиде-
миологические показатели инсульта для выра-
ботки методов первичной профилактики. В этом 
плане особый интерес представляет улучшение 
экологической обстановки – это верный путь 
к первичной профилактике инсульта. Только со-
четание первичной и вторичной профилактики 
среди населения позволит уменьшить заболевае-
мость и смертность от инсультов. Также, есть не-
обходимость вести региональную статистику о ко-
личестве случаев заболевания населения инсуль-
том, связанных непосредственно с загрязнением 
окружающей среды. 
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ЛАСТАНҒАН АУА ИНСУЛЬТ ҚАУПІНІҢ  
ФАКТОРЛАРЫНЫҢ БІРІ БОЛЫП ТАБЫЛАДЫ

Мақалада атмосфералық ауаның ластануының халық денсаулығына әсер ету ерекшеліктеріне талдау 
жасалған. Қазіргі уақытта ауаның ластану деңгейінің де, оның адам денсаулығына теріс әсерінің де ар-
туы анықталды. Инсульт, миокард инфарктісі сияқты, қазір ауаның ластануымен байланысты. Жиналған 
мәліметтер мен әдеби дереккөздерге сүйене отырып, инсульт пен ауаның ластануы арасындағы бай-
ланыстың болуы туралы қорытынды жасалды. Ауаны ластаушы заттардың әсер етуі мен инсульт қаупі 
арасындағы байланысты түсіндіретін биологиялық механизмдердің табиғатын түсінуге әрекет жасалды. 
Ластаушы заттардың ішіндегі ең улы заттар-тоқтатылған бөлшектер. Классикалық тамырлы қауіп фактор-
лары бар пациенттер, сондай-ақ инсульттан немесе қысқа мерзімді ишемиялық соққыдан аман қалған 
пациенттер ауаның ластануынан болатын инсульт қаупіне ұшырайды. Ауаның ластануы-инсульттің қа-
уіпті факторы, инсультті тудыратын үнсіз өлтіруші. Денсаулық сақтау саласындағы саясатты әзірлеу кезін-
де осы жаңа нейро-тамырлы қауіп факторын ескеру қажет.

Негізгі сөздер: инсульт, экология, ауаның ластануы, алдын-алу, ауру, өлім, тоқтатылған бөлшектер.
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POLLUTED AIR IS ONE OF THE RISK FACTORS FOR STROKE
The article presents an analysis of the peculiarities of the influence of atmospheric air pollution on the health 

of the population. It is shown that at present the increase in both the level of air pollution and its negative 
impact on human health is caused. Stroke, like myocardial infarction, is now associated with air pollution. 
Based on the collected data and literature sources, it is concluded that there is a relationship between stroke 
and air pollution. An attempt has been made to understand the nature of biological mechanisms that explain 
the relationship between exposure to air pollutants and the risk of stroke. The most toxic of the pollutants are 
suspended particles. Patients who have classic neurovascular risk factors, as well as patients who have already 
experienced a stroke or a short-term ischemic stroke, are at risk of stroke caused by air pollution. Air pollution 
is a serious modifiable risk factor for stroke, a silent killer causing stroke. It is necessary to take into account this 
new neurovascular risk factor when developing health policy.

Keywords: stroke, ecology, air pollution, prevention, morbidity, mortality, particulate matter.
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ФИНАНСИРОВАНИЕ НА НЕИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, 
В ЧАСТНОСТИ, НА ИНСУЛЬТ В РК

Во всем мире расходы на здравоохранение имеет огромное значение для государств так как является 
национальной прерогативой для обеспечения хорошего здоровья граждан. Заболевания от неинфек-
ционных заболеваний в том числе сердечно-сосудистые, онкологические, хронические респираторные, 
а также диабет и психические расстройства, являются ведущими причинами смертности во всем 
мире.  
Вышеперечисленные заболевания являются основной причиной смерти 
во всем мире и влекут за собой огромные издержки, выходящие за рамки здоровья, по-
скольку они загоняют людей в нищету, лишают их достойной жизни. Каждый год НИЗ 
уносят жизни 40 миллионов человек, многие из которых умирают значительно младше 70 лет. 
Инсульт входит в состав сердечно-сосудистых заболевании и является одной из лидирующих причин 
смертности населения и инвалидизации.  В 2019 году 12,2 миллиона человек во всем мире перенесли 
инсульт, из них 6,6 миллиона умерли. Это делает инсульт второй по значимости причиной смерти 
в мире. Более 100 миллионов человек во всем мире пережили и живут с последствиями инсульта. 
Ключевые слова: инсульт, неинфекционные заболевания, НИЗ, расходы на здравоохранение, DALY.  

Одним из целевых индикаторов государствен-
ной программы развития здравоохранения Ре-
спублики Казахстан на 2020 – 2025 годы является 
снижение уровня риска преждевременной смерт-
ности от 30 до 70 лет от сердечно-сосудистых, он-
кологических, хронических респираторных забо-
леваний и диабета до 15,43%. При этом с учетом 
ОСМС новая модель финансирования отрасли 
здравоохранения будет доведена до 5% от ВВП 
к 2024 году. Согласно вышеупомянутой програм-
мы объем государственных расходов на здраво-
охранение к государственному бюджету подни-
мется с 9,3% в 2019 году до 13,1% к 2024 году [1]. 

Текущие расходы на здравоохранение (далее - 
ТРЗ) на душу населения в 2018 составили 276 долл. 
США или 92 736 тенге. Данный показатель значи-
тельно ниже среднего в странах ОЭСР - 3 683 долл. 
США. Как видно из Таблицы 1.1. среди выбран-
ных стран максимальный показатель отмечен 
в США – 10624 долл. США и минимальный - в Кы-
ргызстане - 86 долл. США. Что касается азиатских 
стран с высоким экономическим развитием, таких 
как Южная Корея и Сингапур расходы не превы-
шают 3000 долл. США, в соседней Российской Фе-
дерации расходы на душу населения превосходят 
аналогичный показатель в Казахстане и составля-
ют 609 долл. США [1]. 

Таблица 1.1 - Текущие расходы на здравоохранение на душу населения  
в выбранных странах в долларах США$

Страны 2014г. 2015г. 2016г. 2017г. 2018г.

США 9024 9491 9878 10210 10624

Великобритания 4741 4473 4066 3979 4315

Сингапур 2206 2303 2476 2619 2824

Южная Корея 1899 1919 2034 2259 2543

       
С.Г. Медуханова, garafovna@gmail.com, телефон: 8 771 5253210 
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Объединенные Арабские  
Эмираты 1588 1386 1298 1650 1817

Российская Федерация 738 498 465 580 609

Казахстан 381 319 263 282 276

Азербайджан 267 227 157 155 166

Кыргызстан 94 80 72 77 86

С целью устойчивого функционирования си-
стемы здравоохранения стран, при бюджетном 
финансировании, ВОЗ рекомендует 6-8% от ВВП 
в развитых государствах и не менее 5% ВВП в раз-
вивающихся странах как минимальные расходы 
на здравоохранение. 

В Казахстане общие расходы на здравоохра-
нение (без учета капитальных расходов) в 2019 
году составили 2 054 млрд. тенге, по сравнению 
с 1 885,1 млрд тенге в 2018 году. Так общие рас-
ходы на здравоохранение в 2019 году составили 
2,9% от ВВП см. График 1.1. 

График 1.1 - Общие расходы на здравоохранение
Источник: Национальные счета здравоохранения Республики Казахстан обзор расходов на здраво-

охранение за 2019 год. 
С 2010 года доля расходов на здравоохранение 

к ВВП не превышает 4% и в 2019 году даже снизи-
лась до 3% см. График 1.1. Согласно классифика-
ции услуг здравоохранения национального счета 
здравоохранения РК по системам счетов здраво-
охранения 2011 года и рекомендациям экспертов 
ОЭСР существует 8 основных категорий статей 
расходов здравоохранения. В 2016 г. в структуре 
текущих расходов на здравоохранение 61% за-

нимают непосредственно услуги лечения, 29,2 % 
направлялись на приобретение лекарственных 
средств и изделий медицинского назначения (Та-
блица 1.2). Профилактические расходы обходятся 
3,7% текущих расходов. На вспомогательные услу-
ги направлялось 2,3% средств, и 1,6% на прочие 
медицинские услуги. Наконец, 1,4% расходова-
лись в 2016 году на администрирование системы 
здравоохранения [1]. 

Таблица 1.2. - Структура услуг здравоохранения за 2016 год (в млн.тенге)

Статьи расходов по классификации  
услуг здравоохранения Гос.средства Частные  

средства Всего %ТРЗ

НС 1. Услуги лечения 755 701,6 225 303,8 980 984,6 61%
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НС 2. Реабилитационное  
лечение 544,4 11285,7 11830,1 0,7%

НС 3. Долгосрочный  
медицинский уход 263,0 389,6 652,6 0,04%

НС 4. Вспомогательные услуги 36801 - 36801 2,3%
НС 5. Предоставление  
медицинских товаров 64248,9 404294 468542,9 29,2%

НС 6. Профилактические услуги 58736,3 58736,3 3,7%

НС 7. Администрирование, система  
здравоохранения и финансовое 

 администрирование
16812,6 4848,4 21661 1,4%

НС 0. Прочие медицинские услуги 14930,7 10291,3 25222 1,6%

ИТОГО 948038,4 656412,8 1604430,4 100%
Источник: Национальные счета здравоохранения Республики Казахстан обзор расходов на здраво-

охранение за 2010-2016 годы. 
«Услуги лечения» статья расходов которая по-

глощает львиную долю затрат, среди заболевания 
на которые приходиться 60% текущих расходов 
государства. 

Неинфекционные заболевания имеют потен-
циально серьезные социально-экономические 
последствия в результате увеличения лиц с низким 
порогом прожиточного минимума и домашних 
хозяйств и препятствуют социальному и эконо-
мическому развитию. В мире в целом 70% смер-

тей приходится на хронические неинфекционные 
заболевания, это порядка 40 миллионов смертей 
в год [2,3]. 

В Казахстане по данным ВОЗ в 2019 году 
от НИЗ умерло 110 077 (79 214 – 149 800) чело-
век, на 4,3% меньше чем 10 лет тому назад (в 2009 
году 114 815). Из них 60 291 от ССЗ в 2019 году 
и 68 865 в 2009 году. За 10 лет смертность снизи-
лась на 12,5% см. График 1.2 [4].    

График 1.2 -  Динамика смертности от ССЗ в Казахстане за 10 лет в сравнении к 2009 году
Почти 30% смертей, связанных с НИЗ, приходятся на страны с низким уровнем дохода и возникают 

у людей в возрасте до 60 лет, тогда как в странах с высоким уровнем дохода эта доля составляет всего 
13% [5]. 

Коморбидность (наличие нескольких хрони-
ческих заболевании у пациента) дополнительно 
усложняет оценку затрат на НИЗ, поскольку ста-
новится все труднее относить затраты на здраво-
охранение к разным НИЗ одного пациента. Не-

смотря на то, что данная проблема общественно-
го здравоохранения очень сложна, амбициозная 
политика в области профилактических меропри-
ятии может принести значительные выгоды. Так, 
Европейское проспективное исследование рака 



107РАЗНОЕ

и питания показывает, что, просто устранив четы-
ре основных фактора риска, связанных с образом 
жизни, мы можем предотвратить 93% случаев 
диабета, 81% сердечно-сосудистых заболевании, 
50% случаев инсультов и 36% рака у людей в воз-
расте от 35 до 65 лет [6]. Инсульт является третьей 
ведущей причиной потерянных потенциальных 
лет жизни во всем мире и в 2013 году причи-
ной примерно 6,4 миллиона смертей (11,8% всех 
смертей) был инсульт [7]. 

В 2017 году инсульт стал причиной 438 000 смер-
тей в Европе (28 стран ЕС, Исландия, Израиль, Нор-
вегия и Швейцария), что составляет 8% от общего 
числа смертей [7]. В период с 1990 по 2010 год за-
болеваемость ишемическим инсультом увеличи-
лось на 37%, а заболеваемость геморрагическим 
инсультом увеличилось на 47%, тогда как общее 
количество смертей, связанных с ишемическим 
и геморрагическим инсультом, увеличилось при-
мерно на 20% за тот же период [8]. 

Являясь одной из главных причин смертности 
и инвалидности, с точки зрения экономики ин-
сульт также использует большое количество ре-
сурсов здравоохранения и социальной помощи, 
согласно исследованиям J. Olesen и коллег 2012 
года 8% от €798 миллиардов евро, затраченных 
на заболевания головного мозга, связаны с ин-
сультом [9]. Такие же выводы сделали авторы ис-
следования, проведенного в Финляндии в 2020 
году: сумма, ежегодно затрачиваемая на лечение 

пациентов с инсультом в Финляндии, составляет 
7% от общих затрат на здравоохранение, и ин-
сульт является одной из наиболее частых причин 
госпитализации [10]. 

В большинстве стран самые высокие расходы 
приходились на сердечно-сосудистые заболева-
ния. От 12 до 16,5% общего бюджета здравоохра-
нения расходуется только на это заболевание; доля 
расходов на другие НИЗ колеблется от 0,7 до 7,4% 
[11]. Расходы на пациентов с тяжелым инсультом 
почти на 40% выше по сравнению с пациентами 
с легким инсультом [12]. 

Согласно анализу, проведенного ВОЗ в Казах-
стане, 30% государственных расходов на здра-
воохранение приходятся на НИЗ: 13% на сер-
дечно-сосудистые заболевания, 7% на рак, 6% 
на хронические респираторные заболевания и 4% 
на эндокринные и метаболические заболевания 
(в основном диабет). Общие расходы на здраво-
охранение по четырем основным НИЗ в 2017 году 
оцениваются в 0,3 трлн тенге. Ежегодный ущерб 
от НИЗ насчитывается в 2,3 трлн. тенге или 6 млн. 
долларов США. 

Анализ экономического бремени НИЗ в 2017 
году оценивает общие экономические потери 
для экономики в 2,3 триллиона тенге в год, что эк-
вивалентно 4,5% ВВП страны в 2017 году. Общие 
финансовые потери из-за преждевременной 
смертности оцениваются в 1524,1 млрд тенге (Та-
блица 1.3) [13]. 

Таблица 1.3 - Экономический ущерб от НИЗ в Казахстане, 2017 г., млрд. тенге

Расходы ССЗ Онкологические  
заболевания

Эндокринные  
и метаболические  
заболевания (СД)

Хр. респира-
торные  

заболевания
Всего

Прямые расходы
Медицинские

Расходы государства 154,4 33,0 46,1 66,8 300,3
Не медицинские

Выплаты по инвалидности 4,1 1,4 0,6 NA 6.1

Всего прямые расходы 158.5 34.4 46.7 66.8 306.4

Непрямые расходы
Абсентеизм (временная  

нетрудоспособность) 11.3 NA 12.4 NA 23.7

Презентеизм (формальное  
присутствие) 47.6 NA 414.6 NA 462.2

Преждевременная  
смертность 908.8 476.7 23.1 115.6 1524.2
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Итого косвенные  
затраты 967.8 476.7 450.0 115.6 2010.1

Общий ущерб 1126.3 511.1 496.7 182.4 2310.4

В Казахстане пролеченный случай с инсуль-
том возмещается согласно приказа Министра 
здравоохранения Республики Казахстан от 30 
октября 2020 года № ҚР ДСМ-170/2020 клини-
ко-затратная группа геморрагический инсульт 
составляет 228 675,97 тенге и 169 766,47 тенге 
ишемический инсульт, или (курс 426,73 по со-
стоянию на 19.05.21г.) 535,88 и 397,83 долларов 
США соответственно. По сравнению, в исследо-
вании, проведенном в Великобритании в 2009 
году один случай с инсультом стоил около 1,2 млн 
тенге [14]. В 2017 году в другом исследовании (не 
включая Шотландию) данная сумма увеличилась 
и составила около 6 млн тенге на одного паци-
ента с инсультом [15]. Аналогичное исследова-
ние было проведено на базе Больницы скорой 
медицинской помощи г.Алматы в 2015 году, где 
авторы сравнили потраченные ресурсы на стаци-
онарное лечение одного пациента с инсультом. 
В результате, фактические затраты на базовое ле-
чение пациента без оперативного вмешательства 
и без проведения специфического лечения соста-
вило 528 936 тенге [16]. 

В исследовании, проведенном в Российской 
Федерации в 2010 году прямые затраты на стаци-
онарное лечение на одного пациента с ишемиче-
ским инсультом составили 22,004 руб. ($734,5), c 
геморрагическим инсультом - 32538 руб. ($1085), 
с преходящим нарушением мозгового кровоо-
бращения – 14526 руб. ($ 484), соответственно [17].

В 2016 году было проведено исследование, 
в котором указывалось, что глобальный риск ин-
сульта на протяжении всей жизни в возрасте от 25 
лет и старше составляет примерно 25% как среди 
мужчин, так и среди женщин.  Есть географиче-
ские различия в уровне развития риска инсульта 
в течение жизни, с самыми высокими рисками 
в Восточной Азии, Центральной Европе и Восточ-
ной Европе [18].   

К 2025 году можно избежать почти 10 мил-
лионов преждевременных смертей от НИЗ, если 
правительства стран сегодня решат внедрить ре-
комендации ВОЗ. Это предотвратит к 2030 году 17 
миллионов случаев инсульта и сердечно-сосуди-
стых болезней в беднейших странах и обеспечит 
экономический рост в размере 350 миллиардов 
долларов США. Каждый доллар США, вложенный 
в проверенные меры по борьбе с НИЗ, к 2030 году 
принесет прибыль не менее 7 долларов США [19]. 

Согласно проведенного анализа ВОЗ экономи-
ческая выгода будет наблюдаться уже на следу-
ющий год от момента внесенных инвестиции см. 
Рисунок 1.1.  Также, авторы заявляют, что, потра-
тив 1,27 долларов США на человека в год в стра-
нах с низким и ниже среднего уровнем дохода 
до 2030 года, возможно достичь положительных 
результатов. Так, можно спасти 1700 человек 
в день или 628 586 в год, предупредить свыше 17 
миллиона случаев ишемической болезни сердца 
и инсультов [20,21].  

Рисунок 1.1 - Экономический эффект от применения пакета затратоэффективных мер  
на человека в год в странах с низким и уровнем доходов ниже среднего
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Источник: «Спасение жизней, снижение затрат: стратегические меры борьбы с неинфекционны-
ми заболеваниями». Женева, Швейцария. Всемирная организация здравоохранения; 2018 (WHO/NMH/
NVI/18.8). Лицензия: CC BY-NC-SA 3.0 IGO.

В Казахстане при принятии затратоэффектив-
ных мероприятии рекомендованных ВОЗ означа-
ло бы улучшение показателей здоровья. Наиболь-
ший эффект будет иметь осуществление пакета 
мер, направленных на снижение потребления 

соли (164 271 спасенных жизней); пакет мер борь-
бы против табака (71 130) и пакет мер, направлен-
ных на повышение уровней физической активно-
сти (58 397) см. Таблица 1.4.

Таблица 1.4 - Предполагаемое улучшение показателей здоровья за 15-летний период.

Мероприятия по  
вмешательствам

Число 
предотвра- 

щенных 
инсультов

Число  
предотвра- 

щенных  
заболеваний  
ишемической 

болезнью  
сердца

Число 
предотвра- 

щенных 
смертей

Добавленные 
годы здоровой  

жизни

Клинические  
вмешательства по  

лечению ССЗ  
и диабета

6001 5 188 43 327 146 578

Меры борьбы  
против табака 16 891 20 482 71 130 258 113

Меры, направленные  
на сокращение вредного  
употребления алкоголя

5 343 4 067 57 872 132 118

Меры, направленные  
на повышение уровн 

физической активности
5 505 4 863 58 397 136 601

Меры, направленные  
на снижение потребления  

соли
125 661 122 010 164 271 1 173 866

Таблица адаптирована с Preventon and control 
of noncommunicable diseases in Kazakhstan The 
case for investment. World Health Organizaton 2019.

Также, из-за НИЗ во всем мире наблюдается 
снижение численности трудовых ресурсов и про-
изводительности труда. К ним относятся преждев-
ременная смертность, сокращение числа отра-
ботанных дней (временная нетрудоспособность) 
и снижение производительности труда при фор-
мальном присутствии на работе (формальное при-
сутствие). Реализация всех вышеупомянутых 5 ме-
роприятии окажет положительный эффект виде 
увеличения числа лет здоровой жизни граждан 
(более 1 млн годов здоровой жизни), что в свою 
очередь способствует экономическому эффекту.  

Наибольший положительный эффект на про-
изводительность труда окажет снижение смерт-
ности (83,5% общего роста производительности); 

за ней следует сокращение числа дней формаль-
ного присутствия (8,7%) и временной нетрудо-
способности (7,8%). Осуществление пакетов мер 
и клинических вмешательств по лечению ССЗ 
и диабета в первичной медико-санитарной помо-
щи за 15-летний период позволит обеспечить чи-
стую текущую стоимость в 5,89 трлн. тенге за счет 
прироста производительности труда (что эквива-
лентно 11,3% ВВП Казахстана за 2017 год) [21,22]. 

Сравнение DALY (годы жизни, скорректирован-
ные по нетрудоспособности) по причине инсульта 
среди выбранных стран показало, что среди стран 
Центральной Азии потерянные годы жизни по не-
трудоспособности Казахстане занимает 2-е место 
после Туркменистана и составило 2785 см. График 
1.3.

Будучи единицей анализа для измерения от-
носительной величины потерь здорового образа 
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жизни, связанных с различными причинами забо-
леваний и травм один DALY представляет собой 

потерю, эквивалентную одному году полного здо-
ровья.

График 1.3 - (А) Показатель DALY и (В) смертность на 100 000 человек вследствие инсульта для отдельных стран 
Содружества Независимых Государств (СНГ) и стран с высоким уровнем доходов (2019 г.).

Источник: данные, полученные из Global Health Data Exchange. http://ghdx.healthdata.org/

В 2017 году было зарегистрировано 11,9 мил-
лиона новых случаев инсульта (95% СI 11,1–12,8), 
и распространённость составила 104,2 миллиона 
(98,6–110,2), 6,2 миллиона летальных случаев ин-
сульта (6,0–6,3) и 132,1 миллиона случаев DALY, 
связанных с инсультом (126,5–137,4). Хотя часто-
та, распространенности, смертности и показатели 
DALY снизились с 1990 по 2017 год, абсолютное 
число людей, у которых развился новый инсульт, 
умерли, выжили или остались инвалидами от ин-
сульта, почти удвоилось [23]. 

Общая заболеваемость населения Республи-
ки Казахстан по болезни системы кровообраще-
ния, за последние 20 лет увеличилась почти в три 

раза.  Хорошее здоровье имеет базовую ценность, 
также по-разному влияет на темпы и характер 
социально-экономического развития. На макро-
экономическом уровне хорошее здоровье уве-
личивает производительность труда и снижает 
количество прогулов; увеличивает образователь-
ные навыки и отдачу от инвестиций в образова-
ние; и сокращает или откладывает использование 
медицинских ресурсов, освобождая финансовое 
пространство для других целей. На уровне домо-
хозяйства хорошее здоровье - и хорошая система 
здравоохранения - помогают людям максимально 
раскрыть свой человеческий потенциал; избежать 
финансовых затруднений, а значит нищеты; разо-
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рвать межпоколенческий цикл плохого здоровья 
матери, задержки роста и снижения продуктивно-
сти детей и, как следствие, бедности. 

Несомненно, нынешнее состояние службы ну-
ждается в улучшении и модернизации. Все еще 

многое нужно изучить и внедрить, однако, ясно 
одно - что расходы на здравоохранение и сниже-
ние заболеваемости и смертности от предотвра-
тимых болезней является одной из важных преро-
гатив любого государства.  

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ:
1. Национальные счета здравоохранения 

Республики Казахстан обзор расходов 
на здравоохранение за 2010-2016 годы. 
Министерство здравоохранения Республики 
Казахстан РГП на ПХВ «Республиканский 
центр развития здравоохранения» Астана 
2017г. [Natsionalʹnyye scheta zdravookhraneni-
ya Respubliki Kazakhstan obzor raskhodov na 
zdravookhraneniye za 2010-2016 gody. Minis-
terstvo zdravookhraneniya Respubliki Kazakh-
stan RGP na PKHV «Respublikanskiy tsentr razvi-
tiya zdravookhraneniya» Astana (National health 
accounts of the Republic of Kazakhstan review 
of health expenditures for 2010-2016. Ministry 
of Health of the Republic of Kazakhstan RSE on 
REM “Republican Center for Health Develop-
ment” Astana 2017)] (in Russian).

2. GBD 2015 Risk Factors Collaborators: Global, re-
gional, and national comparative risk assessment 
of 79 behavioural, environmental and occupa-
tional, and metabolic risks or clusters of risks, 
1990–2015: a systematic analysis for the Glob-
al Burden of Disease Study. -  2015. -  Lancet. 
-  2016. -  388(10053). – P. 1659-1724. 

3. WHO. Global Health Observatory Data. NCD 
mortality and morbidity. -  2018. -http://www.
who.int/gho/ncd/mortality_morbidity/en/ (ac-
cessed May 2022).

4. World health statistics 2017: monitoring health 
for the SDGs, Sustainable Development Goals. // 
World Health Organizaton. -  2018. -  License: CC 
BY-NC-SA 3.0 IGO

5. Vandenberghe D., Albrecht J..: The financial bur-
den of non-communicable diseases in the Euro-
pean Union: a systematic review // Eur J Public 
Health. -  2020. -  1;30(4). – P. 833-839.

6. Kim AS., Cahill E., Cheng NT.: Global Stroke Belt: 
Geographic Variation in Stroke Burden World-
wide // Stroke. – 2015. - 46(12). – P. 3564-3570. 

7. Luengo-Fernandez R., Violato M., Candio P., Leal 
J.: Economic burden of stroke across Europe: a 
population-based cost analysis // Eur Stroke J. - 
2019. – 5. – P. 17–25.

8. Krishnamurthi RV., Feigin VL., Forouzanfar MH., 
Mensah GA., Connor M., Bennett DA., et al.: Glob-
al and regional burden of frst-ever ischaemic and 
haemorrhagic stroke during 1990–2010: Findings 
from the global burden of disease study 2010 // 
Lancet Glob Health. -  2013. – 1. – P. e259–281.

9. Olesen J., Gustavsson A., Svensson M., et al.: The 
economic cost of brain disorders in Europe // Eur 
J Neurol. - 2012. -  19. – P. 155–162.

10. Puumalainen A., Elonheimo O., Brommels M., 
Costs structure of the inpatient ischemic stroke 
treatment using an exact costing method // He-
liyon. -  2020. -  6 (6) e04264. – P. 2405-8440. 

11. Muka T., Imo D, Jaspers L., Colpani V., Chak-
er L., van der Lee SJ., Mendis S., Chowdhury R., 
Bramer WM., Falla A., Pazoki R., Franco OH. The 
global impact of non-communicable diseases 
on healthcare spending and national income: a 
systematic review // Eur J Epidemiol. -  2015. - 
30(4). – P. 251-77. 

12. Claesson L., Gosman-Hedstrom G., Johannesson 
M., Fagerberg B., Blomstrand C. Resource utiliza-
tion and costs of stroke unit care integrated in 
a care continuum: a 1-year controlled, prospec-
tive, randomized study in elderly patients—the 
Goteborg 70? Stroke study // Stroke. -  2000. - 
31(11). – P. 2569–2577.

13. Preventon and control of noncommunicable 
diseases in Kazakhstan The case for investment. 
World Health Organizaton. -  2019. – P. 1-35.

14. Saka O., McGuire A., Wolfe C.: Cost of stroke 
in the United Kingdom. Age Ageing // 2009. - 
38(1). – P. 27-32. 

15. Xu XM., Vestesson E., Paley L., Desikan A., Won-
derling D., Hoffman A., Wolfe CD., Rudd AG., Bray 
BD.: The economic burden of stroke care in En-
gland, Wales and Northern Ireland: Using a na-
tional stroke register to estimate and report pa-
tient-level health economic outcomes in stroke 
// Eur Stroke J. -  2018. - 3(1). – P. 82-91. 

16. Г.Ж. Капанова., Л.Б. Аяганова., Г.К. Сарыбаева., 
С.Б. Калмаханов., Ж.Д.Тулеков Клинико-
затратные группы (КЗГ) как новый метод 



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА Спец. выпуск112

возмещения оплаты стационарной помощи 
при ишемических инсультах // Вестник 
КазНМУ. -  2017. - №1. – P. 543-548.  [G.ZH. 
Kapanova, L.B. Ayaganova, G.K. Sarybayeva, S.B. 
Kalmakhanov, ZH.D.Tulekov Kliniko-zatratnyye 
gruppy (KZG) kak novyy metod vozmeshcheni-
ya oplaty statsionarnoy pomoshchi pri ishemi-
cheskikh insulʹtakh // Vestnik KazNMU. - 2017. 
- №1. – P. 543-548.   (G.Zh. Kapanova, L.B. 
Ayaganova, G.K. Sarybaeva, S.B. Kalmakhanov, 
Zh.D.Tulekov Clinical cost groups (CCG) as a new 
method of reimbursement of inpatient care for 
ischemic strokes // Bulletin of KazNMU. -  2017. 
- №1. – P. 543-548.)]. (in Russian).

17. Barashkov NS. Clinic and Economic Aspects of 
Acute Cerebrovascular Accident in Arterial Hy-
pertension Patients // Cand.Sci.Med [thesis]. - 
Ul’yanovsk. -  2010. – P. 25 (in Russian).

18. GBD 2016 Lifetime Risk of Stroke Collaborators. 
Global, Regional, and Country-Specific Lifetime 
Risks of Stroke, 1990 and 2016 // The New En-
gland Journal of Medicine. -  2018. – P. 2427-
2437.

19. Noncommunicable diseases country profles 
2018. Geneva: World Health Organization; 2018. 
Licence: CC BY-NC-SA 3.0 IGO.

20. “Saving Lives, Lowering Costs: Strategic Ac-
tions to Combat Noncommunicable Diseases”. 
Geneva, Switzerland. World Health Organiza-
tion. – 2018. - WHO/NMH/NVI/18.8. - License: 
CC BY-NC-SA 3.0 IGO 

21. ‘Best buys’ and other recommended interven-
tions for the prevention and control of noncom-
municable diseases: Updated (2017) appendix 
3 of the global action plan for the prevention 
and control of noncommunicable diseases 2013-
2020

22. Krishnamurthi RV., Ikeda T., Feigin VL. Global, Re-
gional and Country-Specific Burden of Ischaemic 
Stroke, Intracerebral Haemorrhage and Sub-
arachnoid Haemorrhage: A Systematic Analysis 
of the Global Burden of Disease Study // 2017. 
-  Neuroepidemiology. -  2020. - 54(2). – P. 171-
179. 

23. Global spending on health 2020: weathering the 
storm. Geneva: World Health Organization; 2020. 
Licence: CC BY-NC-SA 3.0 IGO

E. B. Adilbekov1, S.G. Medukhanova1, A.G. Sakhipova1, D.A. Karibaeva1. 

¹ JSC “National Center of Neurosurgery”, Nur-Sultan, Republic of Kazakhstan

EXPENDITURE ON NON-COMMUNICABLE DISEASES,  
INTER ALIA BRAIN STROKE

All over the world, spending on health care is of great importance to states, as it is a national prerogative 
to ensure the good health of citizens. Diseases from non-communicable diseases, including cardiovascular 
diseases, cancers, chronic respiratory diseases, as well as diabetes and mental disorders, are the leading causes 
of death worldwide. 

The losses, both human and financial, from non-communicable diseases (NCDs) are unacceptable. These 
diseases are the leading cause of death worldwide and carry enormous costs beyond health as they drive 
people into poverty and deprive them of a decent life. 

Every year NCD claim the lives of 40 million people, many of whom die well under the age of 70. Stroke is 
a cardiovascular disease and is one of the leading causes of death and disability in the population. In 2019, 
12.2 million people worldwide suffered a stroke, of which 6.6 million died. This makes stroke the second 
leading cause of death in the world. More than 100 million people worldwide have experienced and are living 
with the consequences of a stroke.

Keywords: stroke, non-infectious diseases, NCDs, healthcare costs, DALYs.



113РАЗНОЕ

Е.Б. Адильбеков1, С.Г. Медуханова1, А.Г. Сахипова1, Д.А. Карибаева1. 

¹ «Ұлттық нейрохирургия орталығы» АҚ, Нұр-Сұлтан қ., Қазақстан

ИНФЕКЦИЯЛЫҚ ЕМЕС АУРУЛАРҒА, АТАП АЙТҚАНДА МИ  
ИНСУЛЬТІНЕ АРНАЛҒАН ШЫҒЫСТАР

Бүкіл әлемде денсаулық сақтауға жұмсалатын қаражат мемлекеттер үшін үлкен маңызға ие, өйткені 
бұл азаматтардың денсаулығын қамтамасыз ету ұлттық прерогатив болып табылады. Жүрек-тамыр ауру-
лары, онкологиялық аурулар, созылмалы респираторлық аурулар, сондай-ақ қант диабеті және психика-
лық бұзылуларды қоса алғанда, жұқпалы емес аурулардан болатын аурулар бүкіл әлемде өлім-жітімнің 
жетекші себептері болып табылады. 

Жұқпалы емес аурулардан (ЖЕА) адами және қаржылық шығындарға жол берілмейді. Бұл аурулар 
дүние жүзінде өлім-жітімнің басты себебі болып табылады және денсаулықтан тыс орасан зор шығын-
дарды тудырады, өйткені олар адамдарды кедейлікке апарады және оларды лайықты өмірден айырады. 
Жыл сайын NCD 40 миллион адамның өмірін қиды, олардың көпшілігі 70 жасқа толмаған жағдайда өледі. 

Инсульт – жүрек-қан тамырлары ауруы және халықтың өлімі мен мүгедектігінің негізгі себептерінің 
бірі болып табылады. 2019 жылы әлемде 12,2 миллион адам инсульттан зардап шекті, оның 6,6 миллио-
ны қайтыс болды. Бұл инсультті әлемде өлімнің екінші негізгі себебі етеді. Дүние жүзінде 100 миллионнан 
астам адам инсульттің салдарын бастан өткерді және онымен өмір сүруде.

Негізгі сөздер: инсульт, ми қан айналымының жедел бұзылуы, инфекциялық емес аурулар, ИЕА, ден-
саулық сақтау шығыстар, DALY.
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EFFECTIVENESS OF ENDOVASCULAR TREATMENT IN DISEASES  
OF THE CEREBRAL VESSELS IN AKTOBE REGION IN 2021-2022

Purpose: comparative evaluation of the effectiveness of endovascular operations for cerebrovascular diseases in 
Aktobe region in 2021-2022 and determination of the frequency of postoperative complications and improvements.
Materials and methods: the study included middle-aged (45-59 years old) and elderly (60-74 years old) patients 
admitted to the emergency department of the Aktobe BSMP with a diagnosis of “acute cerebrovascular accident” 
(n=100). The main selection criterion is cerebral vascular stenosis of more than 50% according to the results of 
cerebral angiography. Embolization of a pocket aneurysm was performed in 25 patients.
Results: one of the most common causes of stroke is stenosis and aneurysm changes. Finally, in patients aged 
45-59 years with a blood vessel aneurysm, complete blockage of the aneurysm pocket in the blood vessel gave 
an indicator of 63.6% of cases, that is, 3 times higher than incomplete blockage, and in patients aged 60-74 years 
- 75%, that is, 4 times higher than incomplete blockage. In patients aged 45-59 years with vascular stenosis, the 
incidence of complications is 1 patient in 16 cases, in patients aged 60-74 years - without complications - 97.5%, 
that is, the incidence of complications is 1 patient in 39 cases.
Key words: endovascular surgery, stroke, aneurysm embolization, stenting.

According to experts of the World Health 
Organization, stroke frecuency second among the 
causes of death. In 2015, the death rate from stroke 
exceeded 6 million people. The main cause of ischemic 
brain stroke is occlusive stenosis of the main arteries. 
Among the causes of stenosis of the arteries of the 
brain, the main place is occupied by atherosclerosis, 
the second place is occupied by deformities and 
extravasal compression of the arteries of the carotid 
and spine. About 2/3 of all ischemic strokes are 
associated with stenosis and deforming pathology 
of the carotid artery. 30% of strokes develop from 
pathologies of the vertebrate-basillary pool arteries, 
and cardiogenic and lacunar strokes are caused by 
occlusion of small arteries. Norris J.W. according to 
data, carotid stenosis exceeds 75%, and the risk of 
stroke is 3%, with a transient ischemic attack-13% 
per year. In a European randomized study, the 
development of stroke in 70-99% stenosis shows 
5.7% per year [1,2,3].

Several criteria are used as indicators of the 
degree of vascular damage and the choice of surgical 
treatment. These include: NASCET (North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) – the 
difference in the diameter of the vessel between the 
stenosed area of the carotid artery and the distal part 
of the same vessel, ECST (European Carotid Surgery 
Trial) – the difference in the stenosed area of the 

carotid artery and the diameter of the vessel before 
the narrowing of the same place, CC (Common 
Carotid Method) - the difference in the diameter of 
the vessel between the stenosed area of the carotid 
artery and the proximal part of the same vessel [4,5]. 
Those who are at high risk of vascular stenosis:

Contralateral occlusion of the carotid artery;
• Operations or radiotherapy in the neck area;
• Lesions that cannot be surgically penetrated;
• Neck immobility;
• Tracheotomy;
• Contralateral paralysis of the larynx;
• Severe bilateral stenotic lesions;
• Severe intracranial stenosis of the carotid artery;
• Unstable angina;
• Small throw fraction;
• Heart failure;
• Planned carotid bypass surgery;
• Obstructive pulmonary diseases;
• 75 or over 80 years old [3].

Currently, the most commonly used types of 
operations are extracranial and intracranial stenting of 
arteries, embolization of arteriovenous malformation 
(AVM), embolization of a pocket aneurysm, balloon 
angioplasty [6].

Indications for surgical treatment are the degree 
of narrowing of blood vessels and clinical signs. If the 
patient has a degree of narrowing of the vein up to 
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50% and no clinical signs, the patient is not subject to 
surgical treatment, and if the patient has symptoms 
of a transient ischemic attack and stroke, but even if 
the vascular damage is up to 50%, surgical correction 
should be performed. If the patient has a degree of 
vascular narrowing of 70% or more, they are subject 
to surgical treatment even in the absence of clinical 
symptoms [7].

Purpose: Comparative assessment of the 
effectiveness of endovascular operations in cerebral 
vascular diseases in Aktobe region for 2021-2022 
and determination of indicators of postoperative 
complications and improvements.

Materials and methods: the study included 
Middle (45-59 years) and elderly (60-74 years) patients 
who were admitted to the emergency department of 
the Aktobe emergency medical care hospital with 
a diagnosis of “acute cerebral circulation disorder” 
(n=100). The main selection criterion is stenosis of the 
cerebral blood vessel, which exceeds 50% according 
to the results of cerebral angiography. The research 
process consists of 2 stages:

1. At the first stage – in order to select participants 
in the study, patients with indications for surgical 

treatment with the determination of the location of 
stenosis, the degree of vascular stenosis by diagnostic 
cerebral angiography were planned to have surgery 
after 21 days;

2. At the second stage - depending on the 
results of the diagnosis, the planned operation was 
performed, and the patient was under the supervision 
of the attending physician and the researcher;

Results of the study: During the study, N=25 
patients with aneurysm, N=75 patients with stenosis 
were operated on. Among them, 15 patients with 
a symptomatic form of stenosis (20%), 60 patients 
with an asymptomatic form (80%) suffer. In order 
to eliminate the aneurysm, 15 patients aged 45-49 
years and 10 patients aged 60-74 years underwent 
embolization of the pocket aneurysm (n=25). 
Embolization of a pocket aneurysm is the filling of 
the expanded pocket of the vessel with one or more 
spirals by inserting special micro – catheters into 
the dilated area of the vessel. When evaluating the 
effectiveness, a complete blockage of the aneurysm 
was found in 36.4% of patients aged 45-59 years who 
underwent surgery, and in 25% of patients aged 60-
74 years.

Radicality of surgical treatment 45-59 years old 60-74 years old
Total, subtotal (>90%) 11 8

Incomplete blockage (<90%) 4 2

In order to eliminate stenosis, 35 patients aged 45-
49 years and 40 patients aged 60-74 years underwent 
extracranial and intracranial artery stenting (n=75). 
Extracranial and intracranial stenting was established 
after determining the location of stenosis in 
the patient, the operation was performed using 

special stands. When evaluating the effectiveness, 
bradycardia below 50 beats per minute was detected 
in 6% of patients aged 45-59 years who underwent 
surgery, and in 2.5% of patients aged 60-74 years. 
Bradycardia was eliminated after conservative 
treatment of patients.

Effectiveness  
of surgical treatment 45-59 years old 60-74 years old

Without complications 33 39
With complications 2 1

Conclusion: Оne of the most common causes 
of stroke is stenosis and aneurysm changes. Finally, 
in patients aged 45-59 years with a blood vessel 
aneurysm, the complete blockage of the aneurysm 
pocket in the blood vessel gave an indicator of 63.6% 
of cases, that is, 3 times higher than incomplete 
blockage, and in patients aged 60-74 years-75%, 
that is, 4 times higher than incomplete blockage. In 

patients aged 45-59 years with vascular stenosis, the 
frequency of occurrence of complications is 94%, that 
is, the frequency of occurrence of complications is 
1 patient in 16 cases, in patients aged 60-74 years-
without complications-97.5%, that is, the frequency 
of occurrence of complications is 1 patient in 39 
cases.
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2021-2022 ЖЫЛДАҒЫ АҚТӨБЕ ОБЛЫСЫ БОЙЫНША БАС МИ ҚАН 
ТАМЫРЛАРЫ АУРУЛАРЫНДАҒЫ ЭНДОВАСКУЛЯРЛЫ ЕМ ТИІМДІЛІГІ
Мақсаты: 2021-2022 жылдары Ақтөбе облысында цереброваскулярлық аурулар кезінде эндоваску-

лярлық операциялардың тиімділігін салыстырмалы бағалау және операциядан кейінгі асқынулар мен 
жақсартулардың жиілігін анықтау.

Материалдар мен әдістер: зерттеуге Ақтөбе жедел жәрдем бөліміне «ми қан айналымының жедел 
бұзылуы» (n=100) диагнозымен түскен орта (45-59 жас) және егде (60-74 жас) жастағы пациенттер ен-
гізілді. Іріктеудің негізгі критерийі церебральды ангиография нәтижелері бойынша ми тамырларының 
50% - дан астам стенозы болып табылады. Қалта аневризмасының эмболизациясы 25 науқасқа жасалды.

Нәтижелер: инсульттің ең көп таралған себептерінің бірі-стеноз және аневризманың өзгеруі. Соңын-
да, қан тамырларының аневризмасы бар 45-59 жастағы науқастарда қан тамырларындағы аневризма-
ның қалтасының толық бітелуі жағдайлардың 63,6% - ын берді, яғни толық емес бітелуден 3 есе жоғары, 
ал 60-74 жастағы науқастарда-75%, яғни толық емес бітелуден 4 есе жоғары. Қан тамырларының стенозы 
бар 45-59 жастағы пациенттерде асқыну жиілігі 16 жағдайда 1 пациентті құрайды, 60-74 жастағы паци-
енттерде - асқынусыз - 97,5%, яғни асқыну жиілігі 39 жағдайда 1 пациентті құрайды.

Негізгі сөздер: эндоваскулярлық хирургия, инсульт, аневризманың эмболизациясы, стенттеу.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЭНДОВАСКУЛЯРНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ  

В АКТЮБИНСКОЙ ОБЛАСТИ В 2021-2022 ГГ.
Цель: сравнительная оценка эффективности эндоваскулярных операций при цереброваскулярных 

заболеваниях в Актюбинской области в 2021-2022 гг. и определение частоты послеоперационных ос-
ложнений и улучшений. 

Материалы и методы: в исследование были включены пациенты среднего (45-59 лет) и пожилого 
(60-74 года) возраста, поступившие в приемное отделение БСМП г. Актобе с диагнозом «острое на-
рушение мозгового кровообращения» (n=100). Основным критерием отбора является стеноз сосудов 
головного мозга более 50% по результатам церебральной ангиографии. 25 пациентам была проведена 
эмболизация карманной аневризмы.

Результаты: одной из наиболее распространенных причин инсульта являются стеноз и изменения 
аневризмы. Наконец, у пациентов в возрасте 45-59 лет с аневризмой кровеносного сосуда полная заку-
порка кармана аневризмы в кровеносном сосуде дала показатель в 63,6% случаев, то есть в 3 раза выше, 
чем неполная закупорка, а у пациентов в возрасте 60-74 лет - 75%, то есть в 4 раза выше, чем у неполная 
закупорка. У пациентов в возрасте 45-59 лет со стенозом сосудов частота возникновения осложнений 
составляет 1 пациент в 16 случаях, у пациентов в возрасте 60-74 лет - без осложнений - 97,5%, то есть 
частота возникновения осложнений составляет 1 пациент в 39 случаев.

Ключевые слова: эндоваскулярные операции, инсульт, эмболизация аневризмы, стентирование. 


