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Введение 

С
индром Гийена-Барре (СГБ), или острая ауто-
иммунная полирадикулоневропатия, в настоя-
щее время является самой частой причиной ост-
рых периферических параличей во многих стра-
нах мира, в т.ч. и в России [5]. Ежегодно СГБ

заболевают в среднем 1–2 чел. на 100 тыс. населения [1–3,
17, 27]. В зависимости от точки приложения аутоиммунной
атаки выделяют три основные формы СГБ – ОВДП
(70–80% случаев), острую моторную аксональную невро-
патию (ОМАН, 10–15%) и острую моторно-сенсорную
аксональную невропатию (ОМСАН, до 5%) [11]. Две
последние часто объединяют в одну группу аксональных
форм, т.к. считается, что они являются разной степенью
проявления одного и того же патологического состояния.
Другие формы СГБ (синдром М. Фишера, острая панди-
завтономия, фаринго-цервико-брахиальная форма и др.)
встречаются крайне редко [4, 5, 7]. 

Клинический симптомокомплекс при СГБ включает в себя
прогрессирующие двигательные и чувствительные наруше-
ния в виде парезов рук и ног, чувства онемения, парестезий
в конечностях и болей в мышцах. В каждом третьем случае
развивается тяжелая форма заболевания с нарушением
ходьбы, каждый пятый больной требует проведения ИВЛ
из-за вовлечения в патологический процесс дыхательной
мускулатуры [5, 7, 9]. В большинстве случаев развитию
неврологической симптоматики предшествуют различные
инфекционные заболевания, чаще всего – гриппоподоб-
ные состояния, гастроэнтерит, лихорадка неясного генеза
и др. [17, 20]. В основе патогенеза СГБ лежат механизмы
молекулярной мимикрии с формированием перекрестно
реагирующих аутоантител, атакующих структуры миелино-
вой оболочки и/или аксонов периферических нервов. В
качестве такой мишени для аутоиммунной атаки в послед-
нее десятилетие за рубежом особенно тщательно изучают-
ся ганглиозиды периферических нервов. В настоящее
время известна локализация некоторых разновидностей
ганглиозидов в периферической нервной системе, а также
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Патогенетическая 
и прогностическая роль

аутоантител к ганглиозидам
периферических нервов 

при синдроме Гийена-Барре
Н.А. Супонева, М.А. Пирадов, С.С. Никитин, О.Л. Тимченко, Л.А. Грачева, Л.П. Быкова, С.В. Лапин, Ю.А. Федькина, М.В. Костырева,

А.В. Шабалина, Д.А. Гришина  

ФГБУ «Научный центр неврологии» РАМН;
ФГБУ «Научно-исследовательский институт общей патологии и патофизиологии» РАМН;

ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» МЗ России;
ФГБУ «Российская детская клиническая больница» МЗ России, лаборатория клинической иммунологии (Москва);

ГБОУ ВПО «Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова», 
лаборатория диагностики аутоиммунных заболеваний

Изучен спектр суммарных (IgG+IgM) аутоантител (АТ) к ганглиозидам периферических нервов (asialo-GM1, GM1, GM2, GD1a, GD1b, GQ1b) у 95
пациентов с синдромом Гийена-Барре (СГБ) – жителей Москвы. Острая воспалительная демиелинизирующая полиневропатия (ОВДП) диагно-
стирована у 70 чел. (74%), ОМАН или ОМСАН – у 25 (26%). Оценена роль АТ к ганглиозидам в прогнозе течения болезни и ответа на патогенети-
ческую терапию. АТ к ганглиозидам выявлены у 55 чел. (57,9%), чаще при ОМАН/ОМСАН (р<0,05). Как при ОВДП, так и ОМАН/ОМСАН, присут-
ствовал весь спектр АТ. Анти-GM1 отмечены при обеих формах СГБ, с ОМАН/ОМСАН оказались ассоциированы анти-GD1b (р<0,05). Анти-GM1
коррелировали с диареей (р<0,05), анти-asialo-GM1 – с кампилобактериозом (р<0,05). Значимой корреляции между анти-GD1a и аксональными
формами, диареей в анамнезе и кампилобактериозом не выявлено. Подтверждены данные об ассоциации тяжелого течения СГБ с пожилым воз-
растом, кампилобактериозом и аксональными формами. С недостаточным эффектом патогенетической терапии связаны форма ОМАН/ОМСАН,
тяжесть течения заболевания, необходимость в искусственной вентиляции легких (ИВЛ). Эти же факторы, а также пожилой возраст, ассо-
циированы с неблагоприятным прогнозом в виде отсутствия самостоятельной ходьбы через 6 и 12 мес. Анти-GD1a ассоциированы с тяжелым
течением болезни, в т.ч. с ИВЛ. Иммунологические факторы не обладают ценностью в плане прогноза эффекта терапии. С неблагоприятным про-
гнозом в виде отсутствия самостоятельной ходьбы через 6 мес связаны АТ к GM1. Ведущую роль в диагностике и прогнозировании течения СГБ
играют клинические и нейрофизиологические данные. Исследование аутоантител к ганглиозидам может помочь в диагностике СГБ. Возможно
применение этого теста для выявления аксональной формы (анти-GD1b), прогнозирования тяжелого течения СГБ (анти-GD1a) и определения
неблагоприятного полугодового прогноза на восстановление самостоятельной ходьбы (анти-GM1).   

Клю че вые слова: синдром Гийена-Барре, прогноз, антитела к ганглиозидам, GM1, GD1a, GD1b
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ассоциация аутоантител к ним с отдельными формами
аутоиммунных полиневропатий, включая СГБ [10]. 

Патогенетическая роль аутоантител к ганглиозидам пери-
ферических нервов доказана в ряде исследований, пока-
завших высокую вероятность выявления аутоантител к
GM1 у больных с СГБ, перенесших кампилобактериоз [30],
и аутоантител к GM2 у переболевших острой цитомегало-
вирусной (ЦМВ) инфекцией, а также рядом других инфек-
ционных процессов [12, 13]. Хорошо известно, что анти-
GM1 аутоантитела чаще всего выявляются при аксональ-
ных формах СГБ. Кроме того, преимущественно моторные
формы заболевания ассоциированы с аутоантителами к
GD1a ганглиозиду [14, 23], у пациентов с выраженными
чувствительными нарушениями обнаруживаются антитела
к GD1b [33], а глазодвигательные расстройства коррели-
руют с высоким уровнем антител к ганглиозиду GQ1b [22]. 

Синдром Гийена-Барре характеризуется монофазным
самоограничивающим течением. Уникальность этого
заболевания состоит и в том, что, несмотря на тяжесть
течения в остром периоде, у большинства больных
(60–80%) наблюдается полное восстановление двигатель-
ных функций и хороший ответ на патогенетическую тера-
пию (курс программного высокообъемного плазмафереза
(ПФ) или внутривенного иммуноглобулина класса G) [5,
28]. В этой связи особого внимания заслуживает изучение
различных аспектов неблагоприятного течения СГБ (до
20% случаев) с недостаточным эффектом от лечения или
его отсутствием, замедленным и/или неполным восста-
новлением утраченных функций [4, 8]. В настоящее время
нет консенсуса по критериям прогноза течения, а также
причинам неэффективности плазмафереза и/или внутри-
венного иммуноглобулина (ВИГ), наблюдаемого у
25–30% больных. По данным литературы, наиболее
значимы в этом аспекте возрастной фактор (старше 60
лет), предшествующая диарея, тяжелое течение заболева-
ния в остром периоде с необходимостью проведения ИВЛ
и наличие нейрофизиологического подтверждения аксо-
нального поражения двигательных нервов [5, 28].
Несмотря на то, что СГБ – нервно-мышечное заболевание
с доказанными аутоиммунными механизмами в своей
основе, иммунологические тесты в оценке прогноза тече-
ния болезни в клинической практике не применяются,
кроме определения антител класса IgА к Campylobacter
jejuni, являющихся подтверждением перенесенного нака-
нуне кампилобактериоза. 

Многолетний опыт в области изучения патогенеза СГБ
позволил ввести тест на определение аутоантител к ганг-
лиозидам в протокол обследования при подозрении на
СГБ в большинстве зарубежных специализированных кли-
ник. В нашей стране этот анализ проводится крайне редко,
поэтому отсутствуют систематизированные данные о спек-
тре аутоантител к ганглиозидам при данной патологии и
связи их с наиболее распространенными инфекционными
агентами-триггерами (Campylobacter jejuni, ЦМВ) у пациен-
тов российской популяции. 

Целью данной работы явилось изучение спектра аутоанти-
тел к ганглиозидам периферических нервов, оценка их
роли в прогнозе течения болезни и ответа на патогенетиче-
скую терапию при СГБ на примере пациентов, проходив-
ших лечение в крупнейшей российской специализирован-
ной клинике – ФБГУ «Научный центр неврологии» РАМН
(Москва). 

Материал и методы

В исследование были включены 95 пациентов с СГБ в воз-
расте от 15 до 79 лет (Ме=49 л, [LQ=32;UQ=61]), находив-
шихся на лечении в период с 2008 по 2010 гг., 49 мужчин
(52%) и 46 женщин (48%). Диагноз СГБ устанавливался на
основании диагностических критериев ВОЗ (1993). Форма
заболевания уточнялась по результатам электронейромио-
графического исследования, которое проводилось в усло-
виях лаборатории клинической нейрофизиологии ФБГУ
НЦН РАМН с использованием приборов экспертного клас-
са Nicolet (США) и Keypoint (США). В зависимости от полу-
ченных при электромиографическом исследовании данных,
в соответствии с электрофизиологическими критериями
форм СГБ [5), общая выборка была разделена на две группы. 

Критерии включения в 1 группу: с первично демиелинизи-
рующим поражением по R. Hadden – форма ОВДП; муж-
чины и женщины; возраст от 18 до 75 лет; жители Москвы
или Московской области (имеющие постоянную или вре-
менную регистрацию); острый период (0–4 недель от
появления первых неврологических симптомов). Критерии
исключения: детский возраст (до 18 лет), острая полинейро-
патия другого генеза (токсическая, дисметаболическая,
инфекционная), хроническая воспалительная демиелини-
зирующая полинейропатия (ХВДП) с острым началом,
поздние сроки заболевания (более 4 недель от начала). 

Критерии включения во 2 группу: с первично аксональным
поражением по R. Hadden – формы ОМАН и ОМСАН;
мужчины и женщины; возраст от 18 до 75 лет; жители
Москвы или Московской области (имеющие постоянную
или временную регистрацию); острый период (0–4 недель
от появления первых неврологических симптомов).
Критерии исключения: детский возраст (до 18 лет), острая
полинейропатия другого генеза (токсическая, дисметабо-
лическая, инфекционная), ХВДП с острым началом, позд-
ние сроки заболевания (более 4 недель от начала). 

Группы сравнения были сопоставимы по половозрастным
характеристикам. В 1 группу вошли 70/95 (74%) чел.: пациен-
ты с ОВДП, возраст от 18 до 79 лет, медиана возраста 47 [30;
58] лет, в т.ч. мужчины – 35/70 (50%) чел., медиана – 42 [26;
56] лет, женщины – 35/70 (50%) чел., медиана – 49 [31; 60] лет.
Во 2 группу вошли 25/95 (26%) чел.: пациенты с ОМАН и
ОМСАН, возраст от 21 до 72 лет, медиана возраста 53 [21; 72]
лет, в т.ч. мужчины – 14/25 (56%) чел., медиана – 45 [34; 63]
лет, женщины – 11/25 (44%) чел., медиана – 58 [46; 66] лет.

Всем пациентам проводилось тщательное обследование,
включавшее сбор анамнеза, неврологический осмотр и
оценку тяжести заболевания с применением шкалы нару-
шений двигательных функций R. Hughes (2000) [5, 7, 28].
Большинство пациентов в остром периоде заболевания
были обездвижены (IV стадия по R. Hughes, 41 чел., 43%)
или дополнительно нуждались в проведении ИВЛ (V ста-
дия, 26 чел., 27,5%) (рис. 1). 

В остром периоде СГБ (0–4 недель от начала) до проведе-
ния курса специфической терапии в сыворотке всех боль-
ных определялись суммарные аутоантитела (IgM+G) к
ганглиозидам asialo-GM1, GM1, GM2, GD1a, GD1b,
GQ1b методом иммуноферментного анализа (ИФА) с
применением диагностических наборов GanglioCombi
EIA (BUHLMANN, Швейцария). Ответ считался пози-
тивным при превышении уровня аутоантител к ганглио-



зидам больного по сравнению со стандартом на 30% и
более. В этот же период была исследована сыворотка
больных методом ИФА на содержание антител классов
IgА и IgG к Campylobacter jejuni (MIKROGEN
DIAGNOSTIC, Германия). Ответ считался позитивным
при выявлении антител в значении >24 Ед/мл. При опре-
делении антител класса IgM и IgG к ЦМВ ответ считался
позитивным при уровне показателя оптической плотно-
сти >0,20 (БиоХимМак, метод ИФА). В качестве триггера
аутоиммунного процесса острая ЦМВ инфекция рассмат-
ривалась при выявлении у пациента антител к ЦМВ клас-
са IgM. Кампилобактериоз был диагностирован при
выявлении антител класса IgА к Campylobacter jejuni, либо
в случае перенесенной накануне диареи и наличии высо-
кого титра антител класса IgG. 

В остром периоде заболевания (чаще всего, в первые две
недели от его дебюта) программный ПФ или ВИГ получи-
ли 83 (87%) чел., в остальных немногочисленных случаях
наблюдался спонтанный драматический регресс двига-
тельных нарушений еще до начала патогенетической тера-
пии. Эффект проведенного лечения оценивался по време-
ни появления первых признаков восстановления утрачен-
ных двигательных функций: на фоне или сразу после курса
лечения (классифицирован как «хороший») или через 2–4
недели после его окончания («недостаточный»). В первом
случае полный регресс двигательных функций происходил
достаточно быстро, во втором – восстановление было
отсроченным и крайне замедленным. Терапия считалась
неэффективной при продолжении нарастания неврологи-
ческой симптоматики, несмотря на лечение, либо при
отсутствии начальных признаков восстановления в тече-
ние более 4 недель после завершения курса лечения. 

При оценке прогноза течения заболевания и эффекта тера-
пии учитывались клинические и иммунологические фак-
торы: возраст > 60 лет, предшествующая диарея, тяжелое
течение в остром периоде болезни, необходимость прове-
дения ИВЛ, наличие аксональной формы СГБ (по данным
электронейромиографии (ЭНМГ)), диагностированный
кампилобактериоз. Отдельное внимание уделялось нали-
чию аутоантител к ганглиозидам периферических нервов.
В работе анализировался эффект патогенетической тера-
пии и восстановление самостоятельной ходьбы через 6 и 12
месяцев от начала болезни.

Статистическая обработка данных проводилась с исполь-
зованием программного пакета STATISTICA 6,0 (StatSoft,
USA). Описательная статистика для качественных учетных

признаков представлена в виде абсолютных значений, про-
центных долей. Данные для вариационных рядов с непара-
метрическим распределением описаны в виде медианы и
перцентилей. Вид распределения определялся с помощью
критерия Шапиро-Уилкса. При сравнении двух независи-
мых групп и оценке непараметрических данных использо-
вался тест Манна-Уитни, для выявления корреляций при-
менялся коэффициент корреляции Спирмена.
Полученные различия считались значимыми при р<0,05.
Анализ с использованием ROC-кривых проводился с
помощью пакета MedCalc 12.2.1 (MedCalc Software,
Бельгия). Оценивались величины площадей под ROC-кри-
выми (AUROC), значения чувствительности и специфич-
ности. Учитывались модели с хорошей (при AUROC
0,7–0,8) и очень хорошей (при AUROC >0,8) предсказа-
тельной способностью при оптимальных уровнях чувстви-
тельности и специфичности. Вероятность неблагопри-
ятного исхода определялась по формуле Байеса. При про-
ведении статистической обработки данных и интерпрета-
ции полученных результатов учитывали современные меж-
дународные требования к представлению результатов ста-
тистического анализа в статьях и диссертациях на соиска-
ние ученой степени.

Результаты

По данным анамнеза, предшествующие заболевания были
отмечены у 63 (66,3%) чел. с СГБ: диарея – у 20 (21%) чел.,
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рис. 1: Степень тяжести течения СГБ у обследованных пациентов (n=95) по
шкале Hughes, 2000.

Легкая степень тяжести – пациент способен ходить без поддержки (II стадия по
Hughes), средняя – ходит с посторонней помощью или опорой (III стадия), тяже-
лая – больной прикован к постели или передвигается с помощью инвалидного
кресла (IV стадия), крайне тяжелая – пациенту проводится ИВЛ (V стадия).

рис. 2: Спектр аутоантител к ганглиозидам периферических нервов у обследо-
ванных больных СГБ (n=95). На графике и диаграмме указана доля
пациентов. 

табли ца 1: Результаты иммунологического исследования сыворотки крови боль-
ных СГБ на наличие антител к кампилобактеру и цитомегаловирусу. 

Класс антител/инфек-
ционный возбудитель

IgА, чел.
(%)

IgG, чел.
(%)

Число пациентов с диаг-
ностированной острой
инфекцией, чел. (%)

C.jejuni (n=82) 18 (32,7%) 52 (63,4%) 25 (30,4%)

ЦМВ (n=17) 7 (41,2%) 17 (100%) 7 (41,2%)



ОРВИ – у 27 (28,4%) чел. Другие потенциальные триггеры
(переохлаждение, стресс, травма, хирургические вмеша-
тельства, лихорадка) имели место у 16 (16,7%) больных.
СГБ развился на фоне «полного здоровья» в 32 (33,7%) слу-
чаях. По данным иммунологического исследования,
острую ЦМВ инфекцию перенесли 7 (41,2%) чел., кампи-
лобактериоз – 25 (30,4%) чел. (табл. 1). 

Аутоантитела к ганглиозидам периферических нервов
были выявлены у 55 (57,9%) пациентов с СГБ. Спектр их
был достаточно широк, однако у каждого третьего пациен-
та наблюдались аутоантитела к ганглиозиду GM1 (35% слу-
чаев). Чаще всего обнаруживались аутоантитела к одному
(42,1%) или двум (28%) ганглиозидам (рис. 2). В группе
контроля (n=38) антитела к ганглиозидам не были выявле-
ны ни в одном случае.

Статистический анализ показал, что положительные
результаты теста на аутоантитела к ганглиозидам были
обнаружены значимо чаще при аксональных формах СГБ:
у 19 (76%) чел. с ОМАН/ОМСАН против 36 (51,4%) чел. с
ОВДП (р<0,05). Обе формы характеризовались присут-
ствием практически всего спектра аутоантител, при этом
анти-GM1 были выявлены как при ОВДП, так и при
ОМАН/ОМСАН, а анти-GD1b встречались в 2 раза чаще
при аксональных формах (44% против 20% случаев), но без
статистически значимых различий (табл. 2).

При оценке патогенетической роли аутоантител к ганглио-
зидам у москвичей и жителей Московской области с СГБ
оказалось, что антитела к ганглиозиду GM1 были ассоции-
рованы с диареей (р<0,05), к asialo-GM1 – с кампилобакте-
риозом (р<0,05), анти-GD1b – с аксональными формами
СГБ (р<0,05). Статистически значимой корреляции между
аутоантителами GD1a и аксональными формами СГБ, диа-
реей в анамнезе и кампилобактериозом не выявлено. В
группе из 17 больных с СГБ, обследованных на ЦМВ, кор-
реляционной связи между анти-GM2 и острой ЦМВ
инфекцией также не отмечалось. 

Результаты анализа клинико-иммунологических прогно-
стических факторов у больных с СГБ показали, что, как в
группе больных с ОВДП, так и ОМАН/ОМСАН, пациенты
старше 60 лет встречались одинаково часто (23% и 25%
соответственно). Диарея предшествовала СГБ в обеих
группах больных, но статистически значимо чаще при
ОМАН/ОМСАН (36% против 16%). Аксональные формы
СГБ характеризовались большей частотой встречаемости

тяжелых и крайне тяжелых форм (92% против 63%): ИВЛ
проводилась каждому пятому больному с ОВДП и каждому
второму – с ОМАН/ОМСАН (p<0,05). Из всего спектра
аутоантител к ганглиозидам отмечена корреляция только
между анти-GD1b и аксональными формами СГБ (табл. 3).

При оценке роли клинико-иммунологических факторов в
прогнозе течения СГБ оказалось, что с тяжестью заболева-
ния были статистически значимо ассоциированы возраст-
ной фактор, кампилобактериоз и аксональные формы забо-
левания. Отдельное рассмотрение риска крайне тяжелого
течения СГБ с необходимостью проведения ИВЛ показало
высокую степень прямой корреляционной зависимости с
пожилым возрастом и развитием ОМАН/ОМСАН. Из
иммунологических фактов только антитела к ганглиозиду
GD1a были ассоциированы с тяжелым течением болезни.
Уровень аутоантител к другим ганглиозидам с тяжестью
заболевания не коррелировали (р≥0,05).

Анализ результатов патогенетической терапии показал, что
в целом лечение оказалось эффективно у 63 (76%) чел., при
этом эффект был хорошим в большинстве случаев (44 чел.,
71%) (рис. 3). Отсутствие эффекта патогенетической тера-
пии в 5 раз чаще наблюдалось при аксональных формах –
54% при ОМАН/ОМСАН против 11% при ОВДП (р<0,05).
В группе пациентов, ответивших на лечение, недостаточ-
ный эффект патогенетической терапии при
ОМАН/ОМСАН отмечался у каждого второго больного,
тогда как при ОВДП – у каждого четвертого (p<0,05).

Изучение роли клинико-иммунологических факторов в
оценке отдаленного эффекта терапии показало, что ни воз-
раст, ни перенесенные диарея и кампилобактериоз стати-
стически значимой роли в данном аспекте не имели, так же
как и уровень аутоантител к ганглиозидам периферических
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Аутоантитела к ганглиозидам при синдроме Гийена-Барре

рис. 3: Эффективность патогенетической терапии у пациентов с СГБ. На гра-
фике указана доля пациентов.

табли ца 2: Спектр аутоантител к ганглиозидам при демиелинизирующей и аксо-
нальных формах СГБ.

табли ца 3: Прогностические клинико-иммунологические факторы при разных
формах СГБ.

Аутоантитела к ганглио-
зидам

ОВДП (чел., %)
n=70

ОМАН/ОМСАН (чел., %)
n=25

Факт наличия аутоантител
к ганглиозидам 36 (51,4) 19 (76)*

asialo-GM1 14 (20) 6 (24)

GM1 22 (31) 11 (44)

GM2 7 (10) 2 (8)

GD1a 8 (11) 5 (20)

GD1b 14 (20) 11 (44)

GQ1b 3 (4) 0

GM1+GD1a 1 (7) 2 (8)

* p<0,05

* p<0,05

Прогностические
факторы

СГБ, n=95
чел. (%)

ОВДП, n=70
чел. (%)

ОМАН/ОМСАН,
n=25

чел. (%)

Возраст > 60 лет 26 (27) 16 (23) 10 (25)

Предшествующая
диарея 20 (21) 11 (16) 9 (36)*

Тяжелое и крайне
тяжелое течение СГБ 67 (70) 44 (63) 23 (92)*

ИВЛ 26 (27) 14 (20) 13 (52)*

анти-GD1b 25 (26) 14 (20) 11 (44)*
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нервов. Из клинических факторов только тяжелое течение
заболевания и необходимость в проведении ИВЛ были
ассоциированы с отсутствием и недостаточным эффектом
ПФ или ВИГ (р<0,05). 

Проспективное наблюдение за пациентами с СГБ показало,
что из 83 чел., получивших патогенетическое лечение, 47
(57%) чел. могли самостоятельно ходить без поддержки спу-
стя 6 мес от начала заболевания, и 67 (80%) чел. – спустя
1 год. Анализ восстановления двигательных функций в зави-
симости от формы заболевания подтвердил благоприятное
течение ОВДП: из 60 больных 43 (72%) чел. ходили без под-
держки спустя 6 мес от начала заболевания и подавляющее
большинство (56 чел, 93%) – через 1 год. Напротив, аксо-
нальные формы характеризовались худшими показателями:
из 23 больных только 4 (17%) чел. смогли пройти первые
10 м без опоры через полгода (p<0,05) и лишь каждый вто-
рой (11 чел, 48%) – через 1 год (p<0,05). Таким образом,
через 6 и 12 мес от начала заболевания грубые нарушения
локомоторных функций в виде невозможности самостоя-
тельной ходьбы наблюдалось в 2 раза чаще при
ОМАН/ОМСАН (рис. 4). В целом вероятность неблагопри-
ятного прогноза, т.е. неспособность пациента ходить само-
стоятельно через полгода и год от начала заболевания, при
тяжелой форме СГБ составило 42% и 20% соответственно. 

Проведенный анализ показал, что при СГБ как диарейный
синдром, так и диагностированный по результатам иммуно-
логического исследования кампилобактериоз прогностиче-
ской ценностью в вопросе восстановления двигательных
функций не обладают. С плохим прогнозом на восстановле-
ние локомоторных функций спустя 6 и 12 мес от начала
заболевания были связаны: возраст больного (старше 60
лет), тяжелое течение заболевания, необходимость в прове-
дении ИВЛ, аксональные формы СГБ (p<0,05). Поиск кор-
реляционной зависимости между ответом на патогенетиче-
скую терапию и прогнозом на восстановление локомотор-
ных функций показал, что при отсутствии эффекта от лече-
ния имеется тесная связь с отсутствием самостоятельной
ходьбы через 6 и 12 мес (p<0,05). В случае, если эффект ПФ
или ВИГ был недостаточным, показана корреляция с невоз-
можностью самостоятельной ходьбы пациента в позднем
восстановительном периоде – через 1 год от дебюта СГБ
(p<0,05). Также подтвердилось предположение, что при
отсутствии этой возможности через 6 мес от начала заболе-
вания высока вероятность сохранения зависимости от
посторонней помощи и спустя год (p<0,05). Из иммуноло-
гических факторов только уровень аутоантител к ганглиози-
ду GM1 коррелировал с низким реабилитационным потен-
циалом после перенесенного СГБ в виде невозможности
самостоятельной ходьбы у больного через 6 мес. 

При ROC-анализе взаимосвязи между уровнем аутоантител
к шести ганглиозидам и эффективностью терапии СГБ, а

также восстановлением функции ходьбы через 6 и 12 мес от
начала заболевания, было выявлено, что в качестве негатив-
ного прогностического фактора наибольшей значимостью
обладал уровень антител к ганглиозиду GM1 (табл. 4).

Обсуждение

Несмотря на то, что СГБ стоит первым в списке причин
острых прогрессирующих периферических парезов, с диаг-
ностикой этого заболевания нередко возникают сложно-
сти. Это может быть связано с нетипичной клинической
картиной заболевания, неоднозначными анамнестически-
ми данными, организационными проблемами, не позво-
ляющими провести диагностику в полном объеме, а также
с обычными сомнениями клинициста, который редко
сталкивается с подобными пациентами и недостаточно
уверен в диагнозе СГБ (табл. 5). Во всех подобных случаях
неоценимую помощь могли бы оказать дополнительные
лабораторные методы обследования, подтверждающие
аутоиммунную природу заболевания. В роли такого
«помощника» может выступать исследование аутоантител
к ганглиозидам периферических нервов, которые активно
изучаются в последнее десятилетие. Именно для
ОМАН/ОМСАН наиболее подробно изучены звенья пато-
генеза и четко определен триггерный фактор, запускаю-
щий аутоиммунный процесс – Campylobacter jejuni [22, 33].
Кроме того, в сыворотке крови пациентов с аксональными
формами СГБ, а также в эксперименте, обнаружены ауто-
антитела к ганглиозидам GM1 и GD1a, которые перекрест-
но реагируют с антителами, направленными против липо-

рис. 4: Процент пролеченных больных с СГБ, не имеющих возможности само-
стоятельно ходить через 6 и 12 мес от начала заболевания.

табли ца 4: Прогностическая значимость определения уровня анти-GM1 в ост-
ром периоде СГБ (ROC-анализ).

табли ца 5: Возможные причины, вызывающие трудности в диагностике СГБ.

Исход заболева-
ния

Пороговое значе-
ние анти-GM1 Чувствительность Специфичность

Эффективность
лечения ≤36,1 80,00% 60,00%

Восстановление
ходьбы через 6 мес ≤31,3 79,07% 55,17%

Восстановление
ходьбы через 12 мес ≤17,2 65,00% 83,33%

Нетипичная 
клиническая 
картина 
заболевания

• распространение парезов по «нисходящему» типу; 
• преимущественное поражение проксимальных отделов конеч-

ностей; 
• умеренная асимметрия клинических проявлений;
• молниеносное нарастание симптоматики и др.

Спорные 
анамнестические
данные, 
не позволяющие
с уверенностью
проводить 
дифференциаль-
ную диагностику

• факт злоупотребления алкоголем накануне заболевания; 
• слишком короткий промежуток времени между острым

гастроэнтеритом и появлением первых неврологических
симптомов, особенно если дополнительно имелись указания
на употребление в пищу консервов или некачественных про-
дуктов; 

• редко встречающиеся при СГБ триггерные факторы (опера-
тивное вмешательство, травма);

• сопутствующие заболевания, которые могут приводить к раз-
витию полиневропатии (сахарный диабет, патология щитовид-
ной железы, аденома надпочечников и др.)

Организационные
сложности с про-
ведением обсле-
дования пациента
с подозрением на
СГБ

• отказ пациента от люмбальной пункции; 
• отсутствие в стационаре необходимой аппаратуры (электро-

миограф, магнитно-резонансный томограф с напряженностью
магнитного поля >1 Тесла); 

• нетранспортабельное состояние пациента (ИВЛ, нестабильная
гемодинамика и др.)
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олигосахаридов Campylobacter jejuni. и, наконец, в экспери-
менте по пассивному переносу антител к GM1 у экспери-
ментальных животных (японских кроликов) развивается
ОМАН-подобный синдром [29].

Следует упомянуть, что в литературе имеются сообщения о
результатах исследования аутоантител к ганглиозидам при
СГБ как класса IgG (наибольшее число публикаций), так и
IgM [12, 22, 23, 25, 26, 33, 35]. В нашем исследовании были
использованы диагностические наборы, позволяющие опре-
делить суммарные антитела двух этих классов (М+G). Как
было показано в настоящей работе, доля аксональных форм
СГБ у пациентов НЦН РАМН оказалась больше, чем в
общей европейской популяции – 26% случаев против 15%,
что объясняется специализацией Центра на лечении тяже-
лых форм СГБ (75%). Результаты проведенного анализа про-
демонстрировали, что именно аксональные формы имеют
тенденцию к более тяжелому течению и большую веро-
ятность развития у больного дыхательной недостаточности. 

Примерно у каждого второго больного (58% наблюдений) с
СГБ были выявлены аутоантитела, чаще всего к одному
или двум разновидностям ганглиозидов, при этом веро-
ятность их обнаружения была в 2 раза выше при
ОМАН/ОМСАН. В отличие от данных литературы, свиде-
тельствующих о тесной ассоциации аксональных форм с
антителами к ганглиозиду GM1 [6, 21, 26, 33, 35], в нашем
исследовании эта разновидность аутоантител встречалась
одинаково часто как при ОВДП, так и при
ОМАН/ОМСАН; при этом последние оказались в тесной
связи с другими антителами – анти-GD1b, что совпадает с
результатами японских ученых [25]. Известно, что ганглио-
зид GD1b локализуется не только в чувствительных ганг-
лиях, но также и в паранодальном миелине, нарушение
функции которого лежит в основе формирования парци-
альных блоков проведения при аксональных формах СГБ
(так называемые ОМАН с обратимыми и необратимыми
блоками проведения) [5, 10, 15, 24]. 

С нашей точки зрения, результаты исследования аутоантител
к ганглиозидам периферичеcких нервов могут учитываться
не только в процессе установки диагноза СГБ. При обнару-
жении у пациента с СГБ анти-GD1b антител имеются осно-
вания предполагать аксональную форму заболевания, что в
условиях отсутствия нейрофизиологической диагностики
даст дополнительный стимул лечащим врачам оптимизиро-
вать процесс дифференциальной диагностики и организа-
ции курса патогенетической терапии (ПФ или ВИГ). Это
особенно важно, т.к. по данным нашего исследования, аксо-
нальные формы СГБ протекали не только тяжелее, но и чаще
вызывают необратимый двигательный дефицит. 

Дополнительно к вопросу определения патогенетической
роли антиганглиозидных аутоантител у жителей Москвы и
Московской области, нами была полностью подтверждена
связь анти-GM1 с диарейным синдромом [6, 21]. В роли
этиологического фактора, вызывающего диарею в обследо-
ванной группе больных, в большинстве случаев выступал
Campylobacter jejuni. В нашей работе была обнаружена пря-
мая корреляционная зависимость между уровнем анти-
asialo-GM1 антител и кампилобактериозом. Как было пока-
зано в ряде статей, анти-GM1 антитела могут перекрестно
реагировать с рядом других ганглиозидов, в т.ч. asialo-GM1
[32, 34]. Таким образом, полученные нами данные о патоге-
нетической роли аутоантител к ганглиозидам GM1 и asialo-
GM1 среди жителей Москвы и Московской области c СГБ
полностью совпадают с данными зарубежными исследова-

телей, указывая на отсутствие явных различий между рос-
сийской популяцией и жителями Великобритании, Китая,
Нидерландов и Японии [13, 14, 21, 23, 33].

В настоящее время разработаны и усовершенствуются
шкалы оценки прогноза течения СГБ и ответа на специфи-
ческую терапию, в которых в основном принимаются во
внимание клинические факторы [30]. Следует отметить,
что клиницистам особенно важно получить представление
о риске неблагоприятного течения заболевания в как
можно более ранние сроки – с целью оптимизации диагно-
стического процесса и скорейшего проведения патогене-
тической терапии. Кроме того, выделение факторов риска
неэффективности патогенетической терапии актуально в
свете запланированных в международном сообществе кли-
нических испытаний новых лекарственных препаратов,
отличных от традиционных методов лечения СГБ (интер-
фероны, моноклональные антитела и др.). 

Анализируя клинико-иммунологические факторы тяжелого
течения СГБ, нами подтверждена негативная прогностиче-
ская роль возраста больных свыше 60 лет на момент дебюта
кампилобактериоза и аксональных форм заболевания. При
оценке роли иммунологических факторов оказалось, что
среди всего исследуемого спектра аутоантител к ганглиози-
дам с тяжелым течением СГБ коррелировал только высокий
уровень анти-GD1a антител, что может быть использовано в
клинической неврологической практике. 

Общемировая позиция в отношении тактики ведения паци-
ентов СГБ в настоящее время состоит в том, что данное
заболевание относится к категории состояний, требующих
немедленной госпитализации и тщательного наблюдения в
остром периоде заболевания за состоянием жизненно важ-
ных функций. Согласно международным рекомендациям, в
терапии этого синдрома одинаково успешно применяются
курсы ПФ или ВИГ [16, 18, 19]. Эффективность этих двух
методов лечения сопоставима, однако не во всех случаях
терапия высокоэффективна. Как показали результаты про-
веденного нами исследования, у 24% больных СГБ курс
патогенетической терапии оказывается неэффективным.
Заболевание у этих больных протекало, как правило, дли-
тельно, с низким реабилитационным потенциалом в отно-
шении восстановления локомоторных функций (самостоя-
тельной ходьбы) в течение 6 и 12 мес от дебюта заболевания.
Анализ представленности форм СГБ среди не ответивших
на терапию больных показал, что при аксональных формах
этот риск статистически значимо выше: у каждого второго
пациента с ОМАН/ОМСАН патогенетическое лечение ока-
зывается неэффективным. В тех случаях, когда положитель-
ный эффект все-таки наблюдается, в каждом втором случае
он недостаточно выражен, что, в свою очередь, повышало
риск отсутствия восстановления самостоятельной ходьбы у
наблюдаемых нами пациентов через 12 мес от начала забо-
левания. Таким образом, при наличии у больного аксональ-
ной формы СГБ вероятность успешной терапии снижалась в
4 раза. Проведенный статистический анализ базы данных
показал, что иммунологические факторы не позволяют
прогнозировать эффект терапии (р≥0,05). Ведущую роль
играл здесь клинический фактор – тяжелое течение заболе-
вания, в т.ч. с проведением ИВЛ. 

Проспективный анализ течения заболевания в исследуе-
мой группе пациентов с СГБ показал, что в целом само-
стоятельная ходьба становится возможной у каждого вто-
рого больного спустя 6 мес от начала болезни и у 80% –
спустя 1 год. При этом была выявлена корреляционная

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Аутоантитела к ганглиозидам при синдроме Гийена-Барре
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связь между формой заболевания и низким реабилита-
ционным потенциалом в раннем и позднем восстанови-
тельных периодах: самостоятельная ходьба не восстанавли-
валась при ОМАН/ОМСАН по сравнению с ОВДП в 2,9
раза чаще через 6 мес от начала болезни и в 7,4 раза чаще
спустя 12 мес (или в каждом втором случае). Наибольшее
влияние на такой неблагоприятный исход также оказывали
возраст больного старше 60 лет, тяжелое течение СГБ,
необходимость в ИВЛ, а также отсутствие эффекта от про-
веденной патогенетической терапии. При оценке роли
иммунологических факторов было обнаружено, что только
высокий уровень аутоантител к ганглиозиду GM1 коррели-
ровал с отсутствием самостоятельной ходьбы через 6 мес.

Таким образом, данное исследование еще раз продемон-
стрировало ведущую роль клинической и нейрофизиоло-
гической составляющих в диагностике СГБ. Тем не менее,
как показали результаты проведенного анализа, исследова-
ние аутоантител к ганглиозидам периферических нервов
может быть рекомендовано в качестве вспомогательного
метода диагностики СГБ, а также для предположительного
определения аксональной формы заболевания (детекция
анти-GD1b антител). Этот тест может применяться также и
для прогнозирования тяжелого течения СГБ (детекция
анти-GD1a антител) и для неблагоприятного полугодового
прогноза на восстановление самостоятельной ходьбы
(детекция анти-GM1 антител). 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Аутоантитела к ганглиозидам при синдроме Гийена-Барре

Testing for IgG+IgM autoantibodies to gangliosides of peripheral
nerves (asialo-GM1, GM1, GM2, GD1a, GD1a, GD1b, GQ1b)
was performed in 95 patients with Guillain–Barré syndrome (GBS)
in Moscow. In 70 patients (74%) acute inflammatory demyelinating
polyneuropathy (AIDP) was diagnosed, and in 25 patients (26%) –
either acute motor axonal neuropathy (AMAN) or acute motor-
sensory neuropathy (AMSAN). The role of antibodies to ganglio-
sides for prognosis of the disease course and response to pathogenic
treatment was assessed. Antibodies to gangliosides were found in
55 patients (57.9%) – more often in patients with AMAN/AMSAN
(p<0.05). The whole range of antibodies was found both in patients
with AIDP and AMAN/AMSAN. Anti-GM1 were found in both
subtypes of GBS. Anti-GD1b were associated with
AMAN/AMSAN (p<0.05). There was a correlation between anti-
GM1 and diarrhea (p<0.05), anti-asialo-GM1 and campylobacte-
riosis (p<0.05). There wasn’t found significant correlation between
anti-GD1 and axonal subtypes, diarrhea in anamnesis, and campy-

lobacteriosis. Association of severe GBS and elderly age, camply-
lobacteriosis and axonal subtypes was confirmed. AMAN/AMSAN
subtypes, severity of the disease, necessity in mechanical ventilation
were characterized by insufficient efficacy of pathogenic therapy.
The same factors and elderly age were associated with unfavorable
prognosis in terms of absence of unassisted walking in 6 and
12 months. Anti-GD1a were associated with sever course of the dis-
ease, including necessity in mechanical ventilation. Immunologic
factors are not sufficient in prognosis of the treatment efficacy.
Antibodies to GM1 were associated with unfavorable prognosis with
absence of unassisted walking in 6 months. Clinical and neuro-
physiological data is crucial for making diagnosis and prognosis
of the GBS course. Testing for autoantibodies to gangliosides
could be helpful in diagnostics of GBS. It is possible to use that
test for revealing axonal type of the disease (anti-GD1b), prog-
nostication of severe course of GBS (anti-GD1a) and unfavor-
able rehabilitation of unassisted walking.
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С
овременные медицинские технологии позво-
ляют уменьшать долю летальных исходов на
острой стадии тяжелого заболевания, но при
этом создается новая популяция больных – с
перманентной дисфункцией различных орга-

нов и систем [41]. 

В последнее время особое внимание неврологов и реани-
матологов привлекают случаи возникновения нервно-
мышечных нарушений [18], связанных с длительным пре-
быванием в отделении реанимации и интенсивной терапии
(ОРИТ), обусловленных долговременной иммобилизацией
больного [69], в т.ч. и в условиях продолжительной ИВЛ.
Проявляется стремление объединить эти случаи в отдель-
ный синдром с условным названием «полиневромиопатия
критических состояний (ПМКС)». 

Терминология

За время изучения данного синдрома исследователями
различных стран не было сформировано единой позиции
относительно названия этой патологии. В их публика-
циях используется ряд синонимов: «парез, приобретен-
ный в отделении интенсивной терапии» (paresis acquired
in the intensive care unit) [32]; «полиневромиопатия кри-
тического состояния» (critical illness polyneuromyopathy)
[71]; «нервно-мышечные нарушения» (neuromuscular
abnormalities) [28]; «нервно-мышечные проявления кри-
тического состояния» (neuromuscular manifestations
critical illness) [18].

Термин «полиневропатии критического состояния»
(critical illness polyneuropathy) акцентирует внимание на
поражение периферических нервов [96]. В случае необхо-
димости выделить патологию мышц используется термин
«миопатия критического состояния» (critical illness
myopathy) [95] или его синоним – «острая миопатия с тет-
раплегией» (acute quadriplegic myopathy) [51].

В МКБ-10 нет отдельного кода для ПМКС, поэтому она
классифицируется в подрубриках других уточненных поли-
невропатий (G62.8) и миопатий (G72.8).

История вопроса

До середины 1980-х гг. в литературе встречались лишь
описания единичных случаев нервно-мышечных нару-
шений после различных критических состояний. В 1984 г.
C.F. Bolton и соавт. [19], наблюдая в отделении интенсив-
ной терапии пятерых пациентов с затрудненным отлуче-
нием от ИВЛ и выраженной мышечной слабостью в
конечностях, провели тщательное нейрофизиологиче-
ское и морфологическое исследование и выявили пер-
вичную дистальную аксональную дегенерацию моторных
и сенсорных волокон. Исключив такие причины этой
патологии, как недостаточность питания, коллагеноз,
интоксикации и ишемию спинного мозга, исследователи
предположили, что полиневропатия может быть обуслов-
лена «токсическими» эффектами самого критического
состояния. 

Учитывая, что повреждения нервов развивались у больных
в критическом состоянии, авторы назвали этот синдром
«полиневропатия критического состояния» [96].
Нейрофизиологические и морфологические исследования
показали, что у части пациентов с данной патологией
наблюдается также поражение мышц в виде нарушения
цитоархитектоники и некроза мышечных волокон, что
дало основания назвать этот синдром «миопатией критиче-
ского состояния» [95].

Обилие названий данного синдрома указывает на то, что
ни одно из них не может претендовать на полноценную его
характеристику. Нам представляется, что термин ПМКС
несколько более корректен, т.к. подчеркивает наличие
миоплегии, в большинстве случаев обусловленной невро-
патией, что практически всегда имеет место в условиях
длительной ИВЛ. Исключение составляют случаи ИВЛ на
фоне применения мышечных релаксантов.

Эпидемиология

По данным систематического обзора [81], ПМКС встречает-
ся у 46% (доверительный интервал (ДИ) 43–49%) больных,
находящихся в условиях продленной ИВЛ. ПМКС диагно-
стируется у больных ОРИТ различного профиля по всему

Полиневромиопатия 
критических состояний
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миру. Заболеваемость ПМКС не изучена, но ее можно при-
близительно подсчитать на примере США. Там ежегодно
регистрируется 200–314 новых случаев ИВЛ на каждые
100 тыс. населения [42], из которых около 36% требуют про-
дленной ИВЛ [94]. Следовательно, заболеваемость ПМКС
составляет 33,1–52,0 случая на 100 тыс. населения. Для
сравнения: заболеваемость синдромом Гийена-Барре и
myasthenia gravis составляет всего 1,1–1,3 [64] и 0,2–2,1 [55]
на 100 тыс. населения соответственно. По-видимому, син-
дром ПМКС является одной из наиболее часто встречаю-
щихся нервно-мышечных патологий. В ближайшие годы
заболеваемость ПМКС будет увеличиваться в связи с ростом
числа хронических форм критических состояний.

Этиология

На начальном этапе изучения предпринимались попытки
найти какую-либо причину ПМКС, но поиски не увенча-
лись успехом [19]. Затем появилась идея о том, что крити-
ческое состояние само по себе уже может быть достаточной
причиной ПМКС [96]. Было достигнуто понимание того,
что нервно-мышечные нарушения могут входить в струк-
туру полиорганной недостаточности наряду с дисфункци-
ей других органов и систем, и, следовательно, причиной
ПМКС является именно критическое состояние. Под
«критическим состоянием» принято понимать состояние,
требующее протезирования или эффективной поддержки
хотя бы одной из основных систем жизнеобеспечения
организма.

Факторы риска

К доказанным факторам риска ПМКС относятся: тяжесть
заболевания [14, 18, 66] и наличие синдрома системной
воспалительной реакции [14, 33]; длительность синдрома
полиорганной недостаточности и ИВЛ [32]; значение по
шкале комы Глазго менее 10 баллов [40]; иммобилизация
[36]; применение миорелаксантов [40], кортикостероидов
[32] и аминогликозидов [66]; гипергликемия [19, 50]. 

Патогенез

В начале критического состояния медиаторы системного
воспаления вызывают каскад патологических реакций, что
приводит к развитию ПМКС несколькими параллельными
путями.

Нарушение электровозбудимости тканей

Исследования на животных показали, что нервно-мышеч-
ные нарушения развиваются с первых суток эксперимен-
тального сепсиса [25]. У пациентов ПМКС регистрируется в
течение 72 часов от начала критического состояния [56, 84].
Нейрофизиологические проявления предшествуют морфо-
логическим изменениям и обусловлены снижением элек-
трической возбудимости нервов и мышц вследствие инакти-
вации быстрых натриевых каналов [70]. Продолжительность
инактивации пока не известна, как и не выяснена причина
восстановления нормальной работы ионных каналов, объ-
ясняющая быстрый регресс ПМКС у части больных.

Митохондриальная дисфункция

Исследования образцов биопсии мышц с помощью элек-
тронного парамагнитного резонанса обнаружили при кри-

тическом состоянии митохондриальную дисфункцию [83].
Магнитно-резонансная спектроскопия по фосфору 31P
подтверждает биоэнергетическую недостаточность мышц
больных с ПМКС [18]. Митохондриальная дисфункция
вызывает первичную аксональную дегенерацию, преиму-
щественно в дистальных отделах нерва, где реализуются
высокоэнергозависимые системы аксонального транспор-
та структурных протеинов. Преимущественно дистальное
поражение нерва объясняет также раннее выздоровление
некоторых больных, т.к. на небольшом участке нерва аксо-
нальная регенерация происходит достаточно быстро. 

Активация протеолиза

Объем мышечной массы тяжелобольного человека умень-
шается в среднем на 1,6% в день [74]. Потеря белка про-
исходит в основном за счет тяжелых цепей миозина, в
норме составляющих до 40% всего миофибриллярного
протеина взрослого здорового человека [38]. Протеолиз
осуществляется двумя механизмами: Ca2+-зависимый –
через активацию калпаинов и АТФ-зависимый – через
убиквитиновые протеосомы.

Калпаины – класс Ca2+-зависимых нелизосомальных
цистеиновых протеаз, экспрессия которых усиливается
медиаторами воспаления. Выход кальция из внутриклеточ-
ных запасов критически важен для активации калпаинов
[89].

Для инициации второго механизма протеолиза требуется
соединение белка с убиквитином в АТФ-зависимой реак-
ции. Цикл конъюгации повторяется до тех пор, пока лизи-
новые остатки протеина не будут помечены цепочкой раз-
личных убиквитинов. Далее белок перемещается в 26S про-
теосому и расщепляется на маленькие пептиды, а убикви-
тин возвращается обратно в цикл [65]. Протеолиз структур-
ных белков объясняет длительное течение ПМКС при хро-
нически протекающих критических состояниях. Важно
отметить, что иммобилизация сама по себе снижает синтез
белка [35]. Этим объясняется замедленное восстановление
ПМКС у обездвиженных больных, например, при вегета-
тивном статусе.

Другие механизмы

Патогенез ПМКС сложен и не изучен до конца.
Повреждению нервов и мышц способствуют: нарушение
микроциркуляции, эндотелиальная дисфункция, окси-
дантный стресс и ряд других механизмов [48].

Клиническая картина

Характерную клиническую картину ПМКС можно
наблюдать у больного после сепсиса на четвертой неделе
ИВЛ. Объем мышечной массы и сила мускулов снижены
[93], больной не может приподнять руки и ноги или же
делает это с большим усилием. Парезы симметричные,
могут преобладать как в проксимальных [96], так и в дис-
тальных [32] сегментах конечностей. Отмечается патоло-
гическое сгибание (эквинус) стоп. Редко наблюдаются
парезы глазодвигательных, мимических мышц и мышц
бульбарной группы. Дыхательные мышцы, напротив,
вовлекаются часто [30]. Пациент становится зависимым
от вентиляционной поддержки (см. «Трудности отлуче-
ния от респиратора»). При отлучении от ИВЛ дыхание
больного становится учащенным и поверхностным,
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быстро приводящим к мышечной усталости и гипоксии.
Мышечный тонус и сухожильные рефлексы симметрич-
но снижены [93]. В дистальных сегментах конечностей
определяется снижение болевой, температурной и вибра-
ционной чувствительности [96]. Кожа больного, как пра-
вило, сухая, шелушащаяся; дериваты кожи с признаками
трофических нарушений. Вышеперечисленные симпто-
мы указывают на сочетание двух синдромов: симметрич-
ного периферического тетрапареза и нервно-мышечной
дыхательной недостаточности. При ПМКС имеет место
дисфункция вегетативной нервной системы [21], но в
настоящее время этот вопрос остается недостаточно изу-
ченным.

К сожалению, провести полноценный неврологический
осмотр у больного в ОРИТ часто не представляется воз-
можным. По данным N.J. Witt и соавт. [91], у половины
больных с нейрофизиологически подтвержденной ПМКС
достоверность клинической симптоматики вызывала серь-
езные сомнения вследствие затрудненного контакта с
пациентом в условиях ИВЛ или сопутствующей при крити-
ческом состоянии энцефалопатии.

Нет надежного клинического теста, который позволил бы
отличить полиневропатию критического состояния от
миопатии критического состояния. С помощью дополни-
тельных методов (см. «Диагностика») можно уточнить,
какой компонент ПМКС преобладает. Так, на долю поли-
невропатии приходится треть случаев, столько же – на
миопатию и оставшаяся треть – на сочетание полиневро-
патии и миопатии [81].

Особенностью хронически протекающего критического
состояния при тяжелом церебральном поражении (напри-
мер, у пациентов в вегетативном статусе) является сочета-
ние центральных (как проявление основного заболевания)
и периферических (вследствие ПМКС) парезов. В таком
случае мышечный тонус и сухожильные рефлексы могут
быть повышены [54], а степень парезов может быть непро-
порционально выраженной.

Трудности отлучения от респиратора

Затрудненностью отлучения от респиратора считается
неспособность больного самостоятельно обеспечивать
нормальную вентиляцию легких более 24 час [61]. У
животных респираторные нервы и мышцы повреждаются
в течение первых 6 час от начала экспериментального
сепсиса [67]. У пациентов атрофические изменения диа-
фрагмы (по результатам биопсии) начинаются с первых
суток ИВЛ [60] . Наряду с повреждением диафрагмы у
больных с ПМКС обнаруживается поражение диафраг-
мальных нервов, межреберных нервов и мышц [96]. По
нашим данным, у половины нейрореанимационных боль-
ных с ПМКС уже в первую неделю ИВЛ регистрируется
нарушение проведения импульса по диафрагмальным
нервам [3]. По данным U.A. Zifko и соавт. [93], вовлечение
мышц и нервов респираторной группы наблюдалось в
82% случаев ПМКС. В результате патологии нервно-
мышечного аппарата дыхания при ПМКС развивается
нейрогенная дыхательная недостаточность и затруднен-
ность отлучения от условий ИВЛ. Установлена связь
между степенью тетрапареза и выраженностью дыхатель-
ных нарушений [30]. Доказано, что ПМКС удлиняет
сроки отлучения от ИВЛ [31, 39]. В дополнение к клини-
ческой картине существует ряд тестов, позволяющих объ-

ективно оценить максимальный объем вдоха и давление
во время двусторонней стимуляции диафрагмальных нер-
вов у больного в условиях ИВЛ [72]. Для этих тестов не
требуется кооперации со стороны пациента, что позво-
ляет объективно оценить вклад ПМКС в дыхательную
недостаточность у больного в коме или вегетативном ста-
тусе.

Диагностика

Для подтверждения диагноза ПМКС применяются все
известные методы диагностики нервно-мышечных заболе-
ваний.

Нейрофизиологические методы

Электронейромиография (ЭНМГ) – основной метод диаг-
ностики ПМКС, позволяющий подтвердить заболевание и
уточнить топический уровень поражения: периферический
нерв, нейромышечный синапс или мышца.

Для ПМКС нарушение нейромышечной передачи не
характерно [19], поэтому патологический (более 10%)
декремент амплитуды при ритмической стимуляции ука-
зывает на блок синаптической передачи. У критических
больных в условиях ИВЛ нейромышечный блок чаще всего
вызван продленным действием миорелаксантов на фоне
дисфункции печени и почек (см. «Дифференциальный
диагноз»).

При стимуляции моторных и сенсорных волокон нерва
определяется аксонопатия, для которой характерны нор-
мальная или умеренно сниженная скоростью проведения
по нерву и уменьшение амплитуды суммарного потенциа-
ла действия мышцы и/или потенциала действия сенсорно-
го нерва [20]. Для установки диагноза ПМКС аксонопатия
должна определяться как минимум в двух нервах, но раз-
ных конечностей. Нейрофизиологическая оценка патоло-
гии мышц и нервов респираторной группы при ПМКС
схожа с исследованием мышц и нервов конечностей, но
имеет свои особенности [17]. Для исследования труднодо-
ступных нервов, таких как диафрагмальные и межребер-
ные, наряду с электрической стимуляцией применяется
также магнитная [26, 80].

Игольчатая электромиография выявляет изменения,
характерные для миопатии: снижение амплитуды и дли-
тельности потенциала двигательных единиц [93].
Патологическая спонтанная активность на электромио-
грамме в виде потенциалов фибрилляций и положитель-
ных острых волн может отражать как миопатию, так и
острую денервацию. Исследование диафрагмальной
мышцы проводится с помощью игольчатых электродов,
которые вводятся в нее под контролем ультразвукового
сканирования [22].

Прямая стимуляция мышц позволяет провести дифферен-
циальную диагностику между полиневропатией и миопа-
тией критического состояния [75]. Для этого используется
отношение амплитуды суммарного мышечного ответа при
стимуляции нерва (MNSamp) к амплитуде при прямой сти-
муляции мышцы, иннервируемой этим же нервом
(DMSamp). На невропатию указывает снижение отноше-
ния MNSamp/DMSamp менее 0,5 при нормальной величи-
не DMSamp. Нижние границы нормы DMSamp при
регистрации с помощью субдермальных и концентриче-
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ских электродов составляют 1,0 мВ и 3,0 мВ соответствен-
но [85]. В случае снижения DMSamp одновременно со
значением MNSamp/DMSamp более 0,5 диагностируется
миопатия [75]. Изменения на электромиограмме при пря-
мой стимуляции мышц выявляются с первой недели кри-
тического состояния и предсказывают развитие парезов в
последующем [88].

Тестирование электрической возбудимости нервов [92],
электромиография единичных мышечных волокон [77] и
определение скорости проведения импульса по мышечным
волокнам [10] применяются реже, поскольку эти исследо-
вания достаточно трудоемки. 

Гистологические исследования

Биопсия нервов и мышц – «золотой» стандарт диагности-
ки ПМКС, но как инвазивная методика применяется в
основном для дифференциального диагноза с конкури-
рующими нервно-мышечными заболеваниями, которые
нельзя исключить другими способами.

Биопсия нервов выявляет первичную аксональную деге-
нерацию преимущественно дистальных сегментов без
свидетельств воспаления [96]. Но отсутствие морфологи-
ческих признаков не исключает ПМКС, потому что нару-
шение функции предшествует структурным изменениям
нервов [57].

При световой микроскопии в образцах мышц обнаружи-
ваются атрофия волокон (преимущественно волокон
II типа), некрозы и вакуоли [29, 46, 73]. В единичных
случаях наблюдаются признаки воспаления [29].
Исследование ультраструктуры мышечных волокон
выявляет потерю миозина [24, 47, 76]. Величина отноше-
ния миозин/актин, составляющая менее единицы,
является дополнительным диагностическим критерием
ПМКС [82]. Иммуногистохимический анализ подтвер-
ждает изменение количества структурных протеинов и
активацию протеолиза [47]. Результаты исследования
активности ферментов в биоптате указывают на мито-
хондриальную дисфункцию [8].

Другие методы

Уровень креатининфосфокиназы при ПМКС может быть
повышенным вследствие некроза мышечных волокон [18].
Ультразвуковое сканирование мышц позволяет оценивать
динамику их атрофии [74], в т.ч. диафрагмы [11].

Критерии диагноза

Диагноз ПМКС устанавливается при наличии нижепере-
численных признаков [4]:

1. Критическое состояние (или предшествовало критиче-
ское состояние).

2. Слабость мышц конечностей и/или затрудненность
отлучения от условий ИВЛ.

3. Нейрофизиологическое подтверждение полиневропа-
тии по аксональному типу и/или миопатии.

4. Исключение других причин, полностью объясняющих
симптомы и данные нейрофизиологического обследова-
ния.

Классификация

В 2005 г. C.F. Bolton [18] опубликовал классификацию гене-
рализованной нервно-мышечной патологии, связанной с
критическим состоянием: 

1. Полиневропатия критического состояния.
2. Продленный нейромышечный блок.
3. Миопатия критического состояния:
3.1. миопатия с потерей миозиновых филаментов;
3.2. острая некротизирующая миопатия;
3.3. рабдомиолиз;
3.4. кахектическая миопатия.

Дифференциальный диагноз

Дифференциальный диагноз ПМКС необходимо прово-
дить с другими состояниями, быстро приводящими к диф-
фузной мышечной слабости и/или нейрогенной дыхатель-
ной недостаточности. Список заболеваний, схожих с
ПМКС, насчитывает несколько десятков нозологий [62],
но большинство из них отличаются тем, что развились до
поступления в ОРИТ или до критического состояния.

Синдром Гийена-Барре

Синдром Гийена-Барре (СГБ) – острая полиневропатия
аутоиммунной природы. Клинически СГБ практически
неотличим от ПМКС, потому что имеет такое же монофаз-
ное течение с быстро прогрессирующим периферическим
тетрапарезом и дыхательной недостаточностью. Около 3%
случаев СГБ развивается в условиях стационара в после-
операционном периоде, но гораздо чаще СГБ развивается
до госпитализации [7]. Для дифференциального диагноза
необходима ЭНМГ. Приблизительно в 75% случаев наблю-
дается демиелинизирующая форма СГБ [63], что отличает
синдром от ПМКС, для которой характерно аксональное
поражение [20]. Наибольшую сложность для дифференци-
ального диагноза представляет аксональная форма СГБ. В
отличие от ПМКС для СГБ характерны: 1) развитие до
критического состояния; 2) симптомы инфекционного
заболевания (лихорадка, диарея) до неврологических про-
явлений; 3) повышение белка в ликворе; 4) антитела IgG к
ганглиозидам GM1, GM1b, GD1a или GalNAc-GD1a [34].
В сложных случаях показана биопсия нерва, в результате
которой при СГБ определяются: повреждение миелина и
аксонов, периваскулярные лимфоцитарные инфильтраты,
очаговые скопления лимфоцитов в эндоневрии [7]. В поль-
зу СГБ также свидетельствует положительная динамика на
фоне специфического лечения: программного плазмафе-
реза и пульс-терапии иммуноглобулинами класса G.

Порфирия

Острая перемежающаяся порфирия – генетически
обусловленная острая аксональная полиневропатия, кото-
рая развивается вследствие дефицита фермента порфоби-
линоген-дезаминазы, участвующего в процессе синтеза
гема. Порфирия обнаруживается в периоды обострения,
которые могут быть спровоцированы операцией или прие-
мом лекарств (полный перечень см. http://www.drugs-
porphyria.org). Дифференциальный диагноз основывается
на предшествующих эпизодах в анамнезе и определении
порфиринов в моче [6].

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Полиневромиопатия критических состояний
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Продленный нейромышечный блок

Воздействие миорелаксантов на больного может быть
непредсказуемо долгим: во-первых, вследствие изменения
их клиренса и, во-вторых, по причине стойкой дисфунк-
ции синаптической передачи на фоне имеющегося субкли-
нического дефекта, электролитных нарушений или непо-
средственно длительного применения миорелаксантов
[87]. Установить продленный нейромышечный блок позво-
ляют факт недавнего применения препаратов и наличие
патологического декремента амплитуды мышечного ответа
при ритмической стимуляции нервов. Также можно прове-
сти пробу с антихолинестеразными препаратами.

Миастения

В основе миастении лежит аутоиммунное (реже врожден-
ное) нарушение нейромышечной передачи. Резкое про-
грессирование симптомов может быть вызвано широким
спектром препаратов, применяющихся для лечения крити-
ческого состояния: соли магния, блокаторы кальциевых
каналов, бета-блокаторы, деполяризующие миорелаксан-
ты, антибиотики (аминогликозиды, макролиды, фторхи-
нолоны), нейролептики, мочегонные препараты (кроме
калий-сберегающих), фторсодержащие кортикостероиды
[5]. Миастению подтверждают данные анамнеза, положи-
тельные клинические тесты на утомляемость мышц и
наличие патологического декремента амплитуды мышеч-
ного ответа при ритмической стимуляции.

Вентилятор-ассоциированная диафрагмальная дисфункция

Диафрагмальная мышца по своей природе в большей сте-
пени подвержена риску иммобилизации. Патология диа-
фрагмальной мышцы вследствие ее бездействия в условиях
ИВЛ получила название «вентилятор-ассоциированной
диафрагмальной дисфункции» (ВАДД) [86]. Механизм раз-
вития ВАДД схож с патогенезом ПМКС. Также их общим
признаком является затрудненность отлучения от условий
ИВЛ. В отличие от ПМКС при ВАДД отсутствует пораже-
ние нервов и мышц, не участвующих в акте дыхания.

Течение и исход

По нашим наблюдениям [1], развившись, нервно-мышеч-
ные нарушения в дальнейшем идут по собственному пути и
уже слабо связаны с критическим состоянием. В течении
ПМКС можно выделить три стадии: развитие, стабилиза-
ция и регресс. В начале заболевания выраженность ПМКС
прогрессирует, но к четвертым суткам отмечается переход в
стадию стабилизации, длительность которой индивидуаль-
на для каждого пациента. Далее идет стадия восстановле-
ния, которое может быть неполным. По данным обзора,
включающего 36 исследований, из 263 больных с ПМКС у
68% восстановилась способность ходить без поддержки
(средний срок наблюдения – 3–6 мес), в то время как 28%
пациентов остались тяжелыми инвалидами, вплоть до
необходимости условий ИВЛ [58]. Основной причиной
инвалидности у таких пациентов являются выраженные
парезы. По нашим наблюдениям, у пациентов в вегетатив-
ном статусе признаки ПМКС могут сохраняться до конца
жизни. Необходимо отметить, что при повторном развитии
критического состояния (например, вследствие поздних
гнойно-септических осложнений) выраженность ПМКС
может стремительно нарасти. Нами выявлено, что у паци-
ентов с летальным исходом ПМКС протекала тяжелее, чем

у выживших [1]. Больные с ПМКС восстанавливались мед-
леннее, чем пациенты без нервно-мышечных нарушений
[59]. Результаты зарубежных исследований [37, 45] относи-
тельно исхода ПМКС достаточно противоречивы. Поэтому
пока трудно сказать, какой компонент ПМКС восстанав-
ливается быстрее: миопатия или полиневропатия.

Влияние на сроки госпитализации и летальность

По данным систематического обзора [81], ПМКС удлиняет
сроки лечения в ОРИТ и стационаре. В этом же обзоре ука-
зано, что в трех из двенадцати публикаций отмечена связь
ПМКС с летальностью в ОРИТ, а в четырех из восьми – с
количеством смертельных исходов за время лечения в ста-
ционаре. В этот обзор не вошло новое многоцентровое
исследование, специально посвященное этому вопросу [9],
в результате которого установлено, что вне зависимости от
тяжести состояния больных, ПМКС связана с госпиталь-
ной летальностью: отношение шансов составило 7,8 
(95%-ый ДИ 2,4–25,3).

Профилактика

Согласно данным обзора Кокрановского Сотрудничества
[49], доказано, что только строгий контроль гликемии
инсулином в границах 4,4–6,1 ммоль/л снижает риск раз-
вития ПМКС. Относительный риск составил 0,65 (ДИ
0,55–0,78), следовательно, в группе строго контроля глике-
мии риск ПМКС приблизительно в полтора раза меньше,
чем в контрольной группе. По данным обзора, в целях про-
филактики ПМКС нет оснований рекомендовать питание
с повышенным содержанием аргинина или глутамина, а
также назначать глутатион, гормон роста или иммуногло-
булин.

Исходя из информации о факторах риска ПМКС (см.
«Факторы риска»), целесообразно ограничить назначение
миорелаксантов, аминогликозидов и кортикостероидов,
однако клинических исследований, подтверждающих
эффективность такой профилактики, пока нет. Более того,
терапия метилпреднизолоном острого респираторного
дистресс синдрома по сравнению с плацебо не увеличила
количество случаев ПМКС [53]: отношение шансов соста-
вило 1,5 (ДИ 0,7–3,2).

Учитывая, что обездвиженность пациента во время крити-
ческого состояния значительно влияет на патогенез
ПМКС, большие надежды возлагаются на раннюю активи-
зацию пациентов [68]. Ранняя активизация требует огра-
ничения избыточности седации больных и ранних реаби-
литационных мероприятий, включая вертикализацию и
ходьбу с первых дней ИВЛ. Применение протоколов седа-
ции [78], ранней реабилитации [12, 23] или их сочетание
[79] дают косвенное подтверждение их профилактического
эффекта в случае с ПМКС. Положительное воздействие
пассивных движений конечностей на состояние мышц у
тяжелобольных [44] недавно получило еще одно доказа-
тельство [23]. После завершения исследования
NCT00709124 (см. http://www.clinicaltrials.gov/ct2/show/
NCT00709124) станет известна эффективность электриче-
ской миостимуляции для профилактики и лечения ПМКС.
Атрофию диафрагмальной мышцы предотвращает еже-
дневная стимуляция диафрагмальных нервов в течение
30 мин [11]. Это может способствовать скорейшему отлуче-
нию от респиратора, но клинические исследования по дан-
ному вопросу пока отсутствуют.
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Лечение

Лечение ПМКС складывается из нескольких составляю-
щих: традиционная интенсивная терапия критического
состояния, фармакологическая терапия нервно-мышеч-
ных нарушений, отлучение от условий ИВЛ, физиолечение
и реабилитация.

В отсутствие специфического медикаментозного лечения
ПМКС назначаются препараты, применяющиеся при
лечении полиневропатий и миопатий, схожих с полинев-
ропатией и миопатией при критическом состоянии. По
нашему мнению, начинать терапию такими препаратами
желательно на этапе регресса критического состояния.
Нами отмечен благоприятный эффект ипидакрина на
выраженность ПМКС [2].

В ситуации затрудненного отлучения больного от респира-
тора целесообразно следовать общим международным
рекомендациям [16, 61]. В настоящее время члены
Кокрановского Сотрудничества проводят сравнение дли-
тельности отлучения по протоколам прекращения ИВЛ и
без протоколов [15].

Реабилитационные мероприятия способствуют регрессу
ПМКС [23, 27] и должны стать обязательным компонен-
том ее лечения [63]. Основываясь на принципах доказа-
тельной медицины, European Respiratory Society и European
Society of Intensive Care Medicine разработали рекоменда-
ции по физиотерапии больных в критическом состоянии

[43], в т.ч. по профилактике и лечению нервно-мышечных
осложнений.

Следует отметить, что лечение ПМКС у хронически крити-
ческого больного необходимо проводить на фоне адекват-
ной нутритивной поддержки [52].

Полиневромиопатия критических состояний у детей

В единственном проспективном исследовании среди паци-
ентов в возрасте от 3 мес до 18 лет частота встречаемости
ПМКС составила лишь 1,7% [13]. Похоже, что ПМКС
имеет много общего у детей и взрослых, но для выяснения
особенностей данного синдрома в педиатрической практи-
ке требуются дальнейшие исследования [90]. 

Заключение

Полиневромиопатия – серьезное осложнение критическо-
го состояния. Пациенты с ПМКС дольше находятся в усло-
виях ИВЛ, дольше лечатся в ОРИТ и стационаре, чаще
умирают. На этапе реабилитации нервно-мышечные нару-
шения могут стать основной причиной снижения качества
жизни больного. Профилактика и междисциплинарный
терапевтический подход с участием всех заинтересованных
специалистов – реаниматологов, неврологов и реабилито-
логов – в большинстве случаев помогают преодолеть
ПМКС и улучшить качество жизни пациентов, перенес-
ших критическое состояние.
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Critical illness polyneuromyopathy is acquired neuromuscular
abnormalities (polyneuropathy and/or myopathy) as a result of
critical illness with prolonged immobilization, clinically mani-
festing with muscle weakness and difficult weaning from

mechanical ventilation. In review present up-to-date informa-
tion about history, epidemiology, etiology, pathogenesis, clinical
picture, diagnostics, differential diagnosis, disease course, pre-
vention and treatment of critical illness polyneuromyopathy.  
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Введение

П
оясничное сплетение формируется из перед-
них ветвей трех верхних поясничных и части
волокон Т12 и L4 спинномозговых нервов. От
поясничного сплетения отходят нервы, двига-
тельные волокна которых иннервируют

мышцы брюшной стенки, тазового пояса, переднюю и
медиальную группы мышц бедра. Ветви поясничного спле-
тения поражаются достаточно часто, иногда они подвер-
гаются компрессии спазмированными мышцами, ново-
образованиями и т.д. Поэтому ультразвуковое исследова-
ние нервных стволов, по нашему мнению, должно быть
обязательным при наличии болевого синдрома в области
таза и нижней конечности, ее амиотрофии и арефлексии.
Цель исследования – изучение эхографической анатомии
некоторых нервов поясничного сплетения у здоровых.

Материал и методы

Для изучения возможностей визуализации и эхографиче-
ской анатомии бедренного нерва и латерального кожного
нерва бедра нами проведено ультразвуковое исследование
25 добровольцев (50 конечностей) с нормальной массой
тела без клинических и анамнестических признаков пора-
жения указанных нервов. Возраст обследованных от 21 до
51 лет, средний возраст 37±4,3 года. Среди обследованных
15 женщин и 10 мужчин. В связи с предполагаемой глуби-
ной залегания исследуемых структур были выбраны линей-
ные датчики с частотой сканирования 5–12 МГц, 7–15 МГц
и конвексный датчик с частотой сканирования 2–5 МГц.
Исследования проводили на ультразвуковом диагностиче-
ском приборе ProFocus 2202 в режиме серошкальной эхо-
графии и цветовых допплеровских режимах. Подготовки к
исследованию не требовалось. Положение пациента –
лежа на спине. Измерения передне-заднего, поперечного
размеров и площади поперечного сечения бедренного
нерва проводили в поперечном скане на уровне паховой
связки. Расчет площади поперечного сечения выполнялся
автоматически с помощью трассировки по внутреннему
контуру эпиневрия. При исследовании кожных нервов
измеряли только поперечный размер. Полученные резуль-

таты были обработаны стандартными статистическими
методами, количественные данные представлены в виде
среднего значения и стандартного отклонения, минималь-
ного и максимального значений.

Результаты

В соответствии с ходом нервов было проведено ультразву-
ковое исследование мягких тканей паховых областей,
передне-латеральной поверхности бедер, передне-меди-
альной поверхности голеней с помощью линейного датчи-
ка с частотой сканирования 5–12 МГц.

Известно, что нервы легче идентифицируются в тех участ-
ках, где на их пути встречаются какие-либо четкие анато-
мические ориентиры (костные структуры, сосуды) [5, 7].
Исследование периферического нерва целесообразно
начинать с поперечной проекции, смещаясь затем в про-
ксимальном и дистальном направлениях, визуализировать
его на протяжении. Поэтому на начальном этапе исследо-
вания были идентифицированы основные анатомические
ориентиры для поиска нервов – передняя верхняя под-
вздошная ость, общая бедренная артерия и вена, большая
подкожная вена, рядом с которыми проходят бедренный
нерв, его ветви и латеральный кожный нерв бедра [8, 9].
Локацию общей бедренной артерии и вены проводили при
поперечном сканировании приблизительно на уровне
середины паховой кожной складки, исследовали до ниж-
ней трети бедра. Большая подкожная вена определялась в
продольном скане на уровне сафенофеморального соустья,
была исследована до медиальной лодыжки. Передняя
верхняя подвздошная ость определялась пальпаторно,
затем с помощью эхографии при поперечном сканирова-
нии. 

С целью оптимизации изображения и более четкой визуа-
лизации контуров исследуемых структур уровень динами-
ческого диапазона устанавливали ниже средних значений. 

Идентификацию бедренного нерва проводили в попереч-
ном сканировании на уровне паховой кожной складки в
проекции бедренного треугольника (рис. 1).
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Бедренный нерв определялся в виде образования повы-
шенной эхогенности треугольной – 29 из 50 исследован-
ных нервов (58%) или овальной формы – 21 (42%), с харак-
терной для периферического нерва структурой. Так, пра-
вый бедренный нерв, изображенный на рис. 1, имеет тре-
угольную форму. Четко дифференцировались сосудистые и
мышечные структуры бедренного треугольника: под-
вздошно-поясничная и гребешковая мышцы. Нерв опре-
делялся латеральнее общей бедренной артерии, на различ-
ном расстоянии от нее, от 2,5–11 мм. Среднее расстояние
между ними в проекции бедренного треугольника состави-
ло 7,1±1,9 мм (n=50). Продольное изображение получали,
поворачивая датчик на 90°, не теряя при этом из вида изоб-
ражение нерва на мониторе. В продольной проекции нерв
представляет собой структуру из равновеликих гипо- и
гиперэхогенных линий. Ультразвуковое изображение под-
вздошно-поясничной мышцы, которая определяется глуб-
же нерва, также представляет собой чередующиеся гипоэ-
хогенные (пучки мышечных волокон) и гиперэхогенные
(соединительная ткань) линии. Нерв отличало четкое
изображение эпиневрия в виде двух параллельных утол-
щенных гиперэхогенных линий. При легком медленном
сгибании ноги в тазобедренном суставе мышечные пучки
смещались вследствие сокращения, нерв оставался непо-
движным.

Участок нерва, доступный визуализации линейным датчи-
ком, составил около 10 см. Проксимальные участки нерва
визуализировать с помощью линейного датчика не уда-

лось. Использование конвексного датчика также не дало
результата из-за низкой разрешающей способности излу-
чаемой ультразвуковой волны. На уровне паховой складки
визуализировалось место отхождения от бедренного нерва
многочисленных ветвей. Ветви нерва отходили от основ-
ного ствола практически на одном уровне и веерообразно
расходились в дистальном направлении. Результаты изме-
рений передне-заднего, поперечного размеров, площади
поперечного сечения бедренных нервов выше места
отхождения его конечных ветвей представлены в табл. 1.

Проекция основного сосудисто-нервного пучка бедра
соответствует линии, проведенной примерно от середины
паховой складки к медиальному надмыщелку бедра при
положении супинации бедра и легком сгибании в тазобед-
ренном и коленном суставах. Подкожный нерв ноги хоро-
шо визуализируется на границе верхней и средней трети
бедра, где сосудисто-нервный пучок переходит в щель
между длинной приводящей мышцей и широкой медиаль-
ной в бедренную борозду и оказывается прикрытым спере-
ди портняжной мышцей. На этом уровне подкожный нерв
располагается снаружи, артерия – медиальнее, вена –
кзади от артерии (рис. 2).

Это участок наиболее поверхностного расположения под-
кожного нерва ноги на бедре, протяженность его около
10 см. Нерв визуализирован в 31 случае из 50 исследован-
ных нервов, что составило 62%.

В приводящем канале и на выходе из него визуализировать
нерв сложнее, как и бедренные сосуды, которые служат
ориентиром для идентификации нерва, из-за их глубокого
залегания. Средние размеры нерва – 0,306±0,035
(0,369–0,412, n=31).

На голени подкожный нерв ноги проходит между фасци-
альными листками в сопровождении большой подкожной
вены (БПВ) (рис. 3). Нерв определялся в непосредствен-
ной близости от БПВ в виде образования повышенной эхо-
генности овальной формы с типичной для периферическо-
го нерва структурой. При локации БПВ, как ориентира для
идентификации подкожного нерва ноги на голени,
выяснилось, что у 7 из исследованных пациентов имеются
анатомические особенности большой подкожной вены –
сегментарная гипоплазия или аплазия вены на голени
(диаметр вены был менее 2 мм или вена не определялась).
У одного добровольца обе БПВ на голени не определялись,
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табли ца 1: Размеры бедренного нерва на уровне бедренного треугольника,
(n=50). (M±m, Max–Min) 

рис. 1: Правый бедренный нерв (овал) в бедренном треугольнике. Стрелками
обозначена паховая связка. Поперечное сканирование. В-режим 

1 – подвздошно-поясничная мышца; 2 – гребешковая мышца; 3 – общая
бедренная артерия; 4 – общая бедренная вена.

рис. 2: Подкожный нерв ноги (стрелки) в средней трети бедра. Поперечное ска-
нирование, В-режим и цветовой допплеровский режим.

1 – бедренная артерия; 2 – бедренная вена; 3 – портняжная мышца; 4 – меди-
альная широкая мышца бедра; 5 – длинная приводящая мышца.

Нервы Параметры Результат

Правый
бедренный
нерв

Передне-задний размер, см 0,277±0,034
0,237–0,390

Поперечный размер, см 0,948±0,118
0,786–1,350

Площадь поперечного сечения, см2 0,247±0,039
0,178–0,310

Левый
бедренный
нерв

Передне-задний размер, см 0,282±0,041
0,234–0,389

Поперечный размер, см 0,945±0,096
0,790–1,245

Площадь поперечного сечения, см2 0,251±0,034
0,180–0,301
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у троих – левая БПВ, у троих – правая БПВ. У этих паци-
ентов нервный ствол в подкожной клетчатке определялся,
однако, по нашему мнению, из-за отсутствия анатомиче-
ского ориентира, невозможно было идентифицировать его
как подкожный нерв ноги. 

При исследовании латерального кожного нерва бедра оказа-
лось сложным обнаружение его на уровне анатомического
ориентира – передней верхней подвздошной ости. По наше-
му мнению, это связано с небольшими размерами нерва,
наличием множества сходных по эхогенности структур в
зоне интереса. Идентификация нерва оказалась возможной
в «обратном направлении», не от ориентира, а к нему.
Использовали линейный датчик с частотой сканирования
5–12 МГц. При поперечном сканировании подкожной клет-
чатке над латеральным краем портняжной мышцы и перед-
ним краем мышцы-напрягателя широкой фасции бедра
определялся тонкий прямой нервный ствол в виде образова-
ния округлой формы, характерной структуры, который в
проксимальном направлении продолжался до передней
верхней подвздошной ости и медиальнее ее перегибался
через паховую связку. Выявленные взаимоотношения обна-
руженного нервного ствола с мышечными и костными
структурами позволяют нам утверждать, что данный нерв
является латеральным кожным нервом бедра (рис. 4 и 5). 

Лучшее качество визуализации нерва было достигнуто при
наличии нормально развитого подкожного жирового слоя.
Гипоэхогенный жир является своеобразным акустическим

окном. У добровольцев со слабо развитой подкожной клет-
чаткой визуализировать нерв труднее, но также возможно;
лучше использовать для этого линейный датчик с частотой
сканирования 7–15 МГц. Используя данную методику, мы
визуализировали оба латеральных кожных нерва бедра у
100% добровольцев, всего исследовано 50 нервов. На рас-
стоянии от 5 до 7 см от костного ориентира ствол нерва
разделялся на 2 ветви (36 нервов, 72%) или на 3 ветви (14
нервов, 28%). У некоторых добровольцев ветви нерва уда-
лось проследить до средней трети бедра. Известно, что
исследуемый нерв может выходить на переднюю поверх-
ность бедра над или под паховой связкой, либо в толще ее.
Эти особенности с помощью ультразвукового исследова-
ния идентифицировать не удалось.

Поперечный размер латерального кожного нерва бедра,
измеренный на расстоянии до 7 см от костного ориентира,
составил 0,210±0,015 см (0,240–0,267 см, n=50). 

Обсуждение

Ультразвуковая визуализация нервов является непростой
задачей, т.к. они имеют относительно небольшой диаметр
и по эхогенности мало отличаются от окружающих их тка-
ней. Сканирование проводится в области проекции нервов
на кожу, поэтому необходимы знания анатомии и топогра-
фической анатомии исследуемых структур. Кроме того,
ультразвуковое изображение нерва имеет ряд характерных
признаков, которые позволяют дифференцировать его от
сухожилий и пучков мышечных волокон. В поперечной
проекции он выглядит как образование с четким гиперэхо-
генным контуром и внутренней гетерогенной упорядочен-
ной структурой («соль–перец», «медовые соты»). В про-
дольной проекции нерв лоцируется в виде линейной струк-
туры с эхогенным контуром, в составе которой правильно
чередуются гипо- и гиперэхогенные линии [1, 2].

Четкая визуализация структуры нервов может быть полу-
чена при использовании линейных датчиков с высокой
разрешающей способностью (частота сканирования – от 5
до 17 МГц), что возможно при относительно небольшой
глубине залегания нервов. Из нервов поясничного сплете-
ния наиболее поверхностно расположены бедренный нерв
и латеральный кожный нерв бедра.

Бедренный нерв – нерв поясничного сплетения, образован
волокнами L2–L4 нервов. Это самый толстый нерв
поясничного сплетения. Проксимальный отдел располага-

рис. 3: Подкожный нерв ноги (стрелки) на голени. Поперечное сканирование 
на уровне средней трети голени. В-режим.

А – нерв проходит в сопровождении большой подкожной вены (1). Вена и нерв
расположены между листками поверхностной и собственной фасции голени;
Б – нерв находится между листками поверхностной и собственной фасции голе-
ни, большая подкожная вена в фасциальном футляре не определяется. 

рис. 5: Правый латеральный кожный нерв бедра (стрелки) в продольном скане
в месте перегиба через паховую связку. Плоскость сканирования прохо-
дит медиальнее передней верхней подвздошной ости.

рис. 4: Правый латеральный кожный нерв бедра (стрелка) на уровне передней
верхней подвздошной ости, медиальнее ее. Поперечное сканирование.

1 – передняя верхняя подвздошная ость и дистальная акустическая тень.

А Б
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Ультразвуковое исследование нервов поясничного сплетения

ется позади большой поясничной мышцы, затем нерв
выходит из-под ее латерального края. Далее бедренный
нерв располагается в борозде между большой поясничной
и подвздошной мышцами, под подвздошной фасцией.
Выходит на бедро через мышечную лакуну вместе с под-
вздошно-поясничной мышцей и залегает в бедренном тре-
угольнике латеральнее бедренной артерии. Дно бедренно-
го треугольника составляют гребенчатая и подвздошно-
поясничная мышцы, наружной границей является порт-
няжная мышца, внутренней – длинная приводящая
мышца, верхней – паховая связка. Непосредственно в
мышечной лакуне или несколько дистальнее паховой связ-
ки нерв делится на свои конечные ветви. Подкожный нерв
ноги – самая длинная ветвь бедренного нерва. В верхней
трети бедра он идет латеральнее бедренной артерии. В при-
водящем канале он располагается впереди и латеральнее
артерии. В нижней трети бедра он прободает широкую
фасцию, проникает под кожу и в сопровождении большой
подкожной вены спускается по переднее-медиальной
поверхности голени, достигая стопы. 

Латеральный кожный нерв бедра образуется из волокон
передних ветвей L2–L4 спинномозговых нервов. Нерв
выходит из-под латерального края большой поясничной
мышцы (или прободает ее), спускается по подвздошной
мышце в сторону паховой связки и выходит на бедро меди-
альнее передней верхней подвздошной ости, располагается
над паховой связкой или под ней, или в канале, образован-
ном расхождением ее латеральных пучков. Нерв, направ-
ляясь вниз, лежит в толще широкой фасции бедра, а затем
прободает широкую фасцию, выходит в подкожную клет-
чатку над портняжной мышцей и между листками поверх-
ностной фасции разветвляется на несколько ветвей, неко-
торые из которых достигают коленного сустава [3]. Нами
проведено ультразвуковое исследование бедренного нерва,
подкожного нерва ноги, латерального кожного нерва
бедра. Выяснилось, что эти нервы доступны ультразвуко-
вой визуализации и идентификации у большинства добро-
вольцев с нормальной массой тела. Исследованию, как
правило, доступны отдельные участки нервов, располо-
женные поверхностно. 

Бедренный нерв визуализирован в 100% наблюдений.
Ввиду глубокого залегания проксимального участка нерва,
небольшой протяженности поверхностно расположенного
участка, удовлетворительная визуализация возможна на
протяжении не более 10 см. Проксимальный участок
доступен исследованию конвексным датчиком (частота
2–5 МГц). Структуру видимого участка нерва при этом
объективно оценить невозможно, что обусловлено недо-
статочно высокой разрешающей способностью излучае-
мой ультразвуковой волны. По нашему мнению, целью

применения конвексного датчика при исследовании бед-
ренного нерва выше паховой складки может быть поиск
изменений окружающих тканей и органов малого таза,
которые могут быть причиной компрессии нерва. 

Подкожный нерв ноги на уровне бедра четко определялся
преимущественно у мужчин молодого возраста, с хорошо
развитыми мышцами и тонкой подкожной жировой клет-
чаткой.

Наше исследование выявило возможности визуализации
кожных нервов. Основные стволы кожных нервов, несмот-
ря на их малый размер, можно исследовать с помощью
ультразвука. Доступные исследованию участки нервов
определяются между фасциальными листками. Более мел-
кие ветви визуализировать с помощью используемых дат-
чиков не представляется возможным. Непрерывное скани-
рование в поперечной проекции любого нервного ствола
до наиболее удаленных точек от места его идентификации
обнаруживает на любом уровне ту же характерную структу-
ру; это является бесспорным доказательством того, что
исследуемый объект является периферическим нервом.

Условием качественной визуализации кожных нервов
является наличие слоя подкожной жировой клетчатки, у
лиц с недостаточным развитием подкожного жирового
слоя изображение подкожных нервов практически не
отличается по эхогенности от кожи и фасций. Однако
идентификация кожных нервов возможна при наличии
анатомических ориентиров.

Ориентиром для идентификации подкожного нерва ноги
на голени является большая подкожная вена. В тех случаях,
когда БПВ определялась на всем протяжении до медиаль-
ной лодыжки, трудностей в идентификации нерва не воз-
никло. Сложности появлялись при гипоплазии и аплазии
БПВ на голени, что, согласно литературным данным,
встречается на различных уровнях нижней конечности у
12–25% людей [4, 6]. 

Латеральный кожный нерв бедра визуализирован у 100%
исследованных добровольцев. У лиц с нормально развитой
подкожной клетчаткой возможно проследить некоторые
ветви нерва. Однако определить анатомические особенно-
сти прохождения нерва через паховую складку не удалось. 

Морфометрические показатели бедренного нерва на уров-
не паховой складки (площадь поперечного сечения, перед-
не-задний, поперечный размеры), подкожного нерва ноги
на бедре (поперечный размер) и латерального кожного
нерва бедра (поперечный размер) не имеют значимых сто-
ронних различий. 
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Ultrasound examination of femoral, saphenous and lateral cuta-
neous femoral nerves was performed in 25 healthy volunteers
(50 extremities) with normal body weight, at mean age
37±4.3 years. Examination procedure and topography of the
investigated nerves are described. The nerves’ identification is
possible due to anatomical landmarks. Femoral and lateral

femoral cutaneous nerves were visualized in all cases. Cutaneous
nerves are available for proper visualization in subjects with nor-
mally developed subcutaneous fat. Structural features of nerves
didn’t show statistically significant sexual and bilateral distinc-
tions. Sonography is an accessible method for examination of
certain lumbar plexus nerves.

Ultrasound of nerves of the lumbal plexus
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Н
арушение речевых функций является вторым
по значимости и распространенности постин-
сультным дефектом. По данным исследовате-
лей [1, 6–8, 21], афазия возникает у 28–40%
больных, перенесших инсульт, и служит наря-

ду с парезами и расстройствами координации значитель-
ным препятствием для восстановления трудоспособности
и социальной реадаптации больных.

Речевая система в головном мозге включает области вто-
ричной и третичной ассоциативной коры, двигательные
артикуляторные зоны, подкорковые структуры как доми-
нантного по речи полушария (левого у правшей), так и
контрлатерального. Подобная распространенность рече-
вой системы, с одной стороны, обуславливает развитие
различных, ассоциированных с очагом повреждения мозга
форм афазий (как корковых, так и подкорковых), с другой
стороны, способствует расширению возможностей восста-
новления утраченных речевых функций в соответствии с
концепцией о нейропластичности, которая подразумевает
под собой реорганизацию работы нейрональных сетей
после повреждения головного мозга [2].

В настоящее время механизмы нейропластичности
остаются недостаточно изученными. Благодаря появле-
нию новейших методов нейровизуализации, таких как
фМРТ, стало возможным неинвазивное изучение функ-
циональной перестройки мозга после перенесенного
инсульта. Методика основана на феномене повышения
локального кровотока и оксигенации крови в ответ на уве-
личение регионарной мозговой активности (BOLD –
blood-oxygen-level-dependent–эффекте) [20] при выполне-
нии испытуемым определенных заданий – парадигм.
Данные, полученные с помощью фМРТ, позволяют уточ-

нить локализацию различных отделов речевой сети, оце-
нить их внутрисетевое взаимодействие в норме и после
повреждения головного мозга, делают возможным прогно-
зирование исхода речевых нарушений при различных фор-
мах афазии. Однако определенного речевого задания, спо-
собного активировать все отделы речевой сети при прове-
дении фМРТ, до настоящего времени не предложено.
Часть исследователей [10, 11] при изучении семантических
и фонологических процессов отдают предпочтение слож-
ным парадигмам, где одновременно предъявляются кар-
тинка и звуковой сигнал (слово), а пациент, нажимая на
кнопку пульта, должен определить, относятся ли они к
одной и той же категории или нет. Другие исследователи
[13, 15–17, 19] считают, что для стимуляции речевых зон
более эффективными являются простые парадигмы; к их
числу относят называние картинок, представленных на
экране, чтение слов или простых предложений. Важность
изучения речевой системы с помощью фМРТ у здоровых
испытуемых и больных с афазиями, необходимость полу-
чения парадигмы для изучения процессов реорганизации
коры в восстановительном периоде инсульта определили
цель настоящего исследования.

Цель исследования: выявить особенности организации
речевой сети в норме и ее функциональной перестройки у
больных с постинсультной афазией с помощью метода
фМРТ.

Характеристика больных и методы исследования

В исследование вошли 32 пациента с афазией, развившей-
ся в результате ишемического инсульта (ИИ) в левом полу-
шарии головного мозга. Диагноз верифицирован с помо-

Организация нейрональной
речевой системы у здоровых лиц
и ее реорганизация у пациентов 

с постинсультной афазией
А.В. Белопасова, А.С. Кадыков, Р.Н. Коновалов, Е.И. Кремнева

ФГБУ«Научный центр неврологии» РАМН (Москва)

В неврологии традиционно считается, что за функцию речи в головном мозге отвечают строго определенные зоны левого полушария: Брока – в зад-
ней части нижней лобной извилины (44 поле Бродмана – ПБ) и Вернике – в задней части верхней височной извилины (22 ПБ). Данные современной
нейровизуализации, в частности, функциональной магнитно-резонансной томографии (фМРТ), расширяют наши представления о речевой сети в
головном мозге. Посредством предложенного нами речевого задания (парадигмы) – чтение и продолжение предложений – исследовалась распро-
страненность нейрональной речевой сети у здоровых людей и ее реорганизация у пациентов с различными видами афазии. При обработке получен-
ных данных в группе нормы отмечалась активация классических речевых зон (Брока и Вернике) и их гомологов в правом полушарии, однако объем
левополушарных активаций превалировал. Определялась двусторонняя активация в нижних отделах прецентральной (4 ПБ) и постцентральной
извилин (1 ПБ), в полушариях мозжечка и зрительной коре (17–18 ПБ). В группе пациентов наличие активации в речевых зонах Брока и Вернике
зависело от локализации инфаркта мозга (ИМ): активация отсутствовала при повреждении соответствующей зоны и смещалась к периферии от
зоны ИМ. У больных с афазией выявлены новые области активности мозга, включающие верхнюю теменную дольку (7 ПБ), угловую и надкраевую
извилины (39–40 ПБ) и др., как в левом, так и правом полушариях. Проведенное исследование показывает, что используемая парадигма опти-
мально демонстрирует работу речевой системы. Полученные данные помогут расширить сведения о структурах головного мозга, участвующих в
процессе речи, и понять их роль в восстановлении нарушенных речевых функций.

Клю че вые  слова: фМРТ, афазия, речевая парадигма, инсульт



щью МРТ. Среди обследованных было 23 мужчины и 9
женщин, средний возраст 55±12,84 лет. 

Для уточнения формы и тяжести речевых нарушений паци-
енты были тестированы по шкале А.Р. Лурия в модифика-
ции Л.С. Цветковой [4, 5], которая включает по 5 проб на
экспрессивную и импрессивную речь. Максимальный
результат, получаемый за выполнение одной пробы, равен
30 баллам. Испытуемые, набравшие в сумме до 159 баллов,
расценивались как больные с грубой степенью речевых
нарушений; получившие от 160 до 229 баллов – со средней
(умеренной) степенью афазии; с оценками от 230 до 280
баллов имели легкие речевые трудности. Для проведения
фМРТ были отобраны пациенты с легкой или умеренной
тяжестью афазии вне зависимости от ее вида, которые
могли правильно выполнить предложенное им задание. 

Группу контроля составили 16 здоровых добровольцев
(6 мужчин, 10 женщин) в возрасте от 22 до 42 лет (средний
возраст 28±3,64 лет), у которых в анамнезе отсутствовали
неврологические, психические, сердечно-сосудистые забо-
левания, а также структурные изменения вещества голов-
ного мозга по данным нативной МРТ. 

Все обследуемые были правшами (доминирование правой
руки подтверждалось с помощью Эдинбургского теста для
определения рабочей руки) [14].

Парадигма. В течение одной сессии сканирования каждый
испытуемый выполнял речевое задание (парадигму) – чте-
ние и продолжение предложений, исполнение которого было
отрепетировано до начала исследования. Использовали
зрительную презентацию стимула: задание через проектор
в пультовой выводилось на полупрозрачный экран, уста-
новленный в ногах обследуемого, откуда через зеркальную
систему изображения оно было доступно восприятию. 

Парадигма имела блоковую структуру, состоящую из
8 чередующихся блоков периода активации и периода
покоя, продолжительностью по 30 сек каждый (общая
продолжительность парадигмы – 4,05 мин). Задание начи-
налось с периода покоя, во время которого испытуемый
фиксировал взгляд на трех точках, выводимых на экран.
Затем следовал период активации, состоящий из последо-
вательно выводимых на экран 6 слайдов (время показа
каждого – 5 сек), где были представлены предложения,
которые испытуемый должен был прочитать тихо вслух (во
избежание сильных артефактов от артикуляции) и продол-
жить одним словом. При этом контекст предложений был
строго ограничен («Миллион алых…», «Летом стоит теп-
лая…») (рис. 1). 

Выполнение заданий вслух, с одной стороны, обеспечива-
ло работу артикуляторного аппарата и, следовательно,
целостность и завершенность речевого акта, с другой сто-
роны, контроль над выполнением задания.

фМРТ-исследование начинали со стандартного режима
Т2 турбо-спин эхо в аксиальной проекции. Для оценки
анатомических данных выполняли исследование в режиме
3D-Т1 градиентное эхо (Т1-mpr) с получением набора из
176 сагиттальных срезов, покрывающих весь объем веще-
ства мозга (время повторения (TR) – 1940 мс, время эхо
(TE) – 3,1 мс, угол наклона – 15 град, матрица –
256х256 мм, толщина среза – 1,0 мм, размер воксела –
1х1х1 мм). Затем последовательно были получены 3 набо-
ра функциональных данных (для каждой из парадигм) в
режиме Т2*-градиентное эхо в аксиальной проекции (TR
– 3750 мс, TE – 47 мс, угол наклона – 90 град, матрица –
64х64 мм, толщина среза – 3,0 мм, размер воксела –
3х3х3 мм, 36 срезов в слабе), анализ которых осуществля-
ли с помощью пакета для статистической обработки SPM5
(Welcome Trust Centre of Neuroimaging, London, UK).

Результаты

Группа контроля. В процессе выполнения парадигмы опре-
делялась двусторонняя активация первичной моторной
коры (4 ПБ) в нижних отделах передней центральной
извилины, соматотопически представляющей собой про-
екцию органов артикуляционного аппарата, полушарий
мозжечка (зон, участвующих в координации мышц лица
при артикуляции) и зрительной коры в затылочных долях
обоих полушарий (17, 18 ПБ) (рис. 2). 

Объем левополушарных зон функционирования – задних
отделов нижней лобной извилины слева (зоны Брока (44
ПБ) и верхней височной извилины (зоны Вернике (22, 42
ПБ) – был выше гомологов этих зон в правом полушарии
головного мозга (соответственно 7668 мм3 и 6723 мм3).
Двусторонняя их активация также определялась в допол-
нительной моторной коре (6, 8 ПБ) – медиальных отделах
верхних лобных извилин обоих полушарий головного
мозга и в верхней теменной извилине слева (7 ПБ).

рис. 1: Дизайн фМРТ-исследования.
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рис. 2: Зоны активации при выполнении речевой парадигмы в контрольной
группе, спроецированные на объемное изображение головного мозга. 

R – правое полушарие, L – левое полушарие, I – нижняя поверхность, S – верх-
няя поверхность, A – передняя поверхность, P – задняя поверхность.



Координаты пространственного расположения получен-
ных зон активаций представлены в табл. 1. 

Группа больных. С учетом локализации очага инфаркта в
левом полушарии пациенты были разделены на 3 группы:
1) с поражением передних отделов мозга (лобной доли);
2) с поражением задних отделов мозга (теменной, височ-
ной и затылочной долей); 3) с локализацией очага в глубо-
ких отделах белого вещества головного мозга или подкор-
ковых ганглиях.

У больных с локализацией очага в передних отделах мозга
(12 чел.) преобладали нарушения экспрессивной речи
(комплексная моторная афазия – 10 чел.) и имелись труд-
ности переключения речевых программ (элементы дина-
мической афазии – 2 чел.). У 2-х в клинической картине
наряду с моторной афазией выявлялись элементы акусти-
ко-мнестической афазии. Тяжесть речевых нарушений
соответствовала умеренной, средняя оценка по шкале
Л.С. Цветковой составила 213,5 [151; 234] баллов.

Очаг инфаркта включал области коры и подлежащего
белого вещества лобной доли мозга (верхнюю, среднюю,
нижнюю лобные извилины, прецентральную извилину), в
части случаев (4 чел.) топически совпадал с расположени-
ем обеих зон интереса – Брока и органов артикуляции (44
ПБ и 4 ПБ), в других – ограничивался только зоной Брока

(4 чел.) или зоной артикуляции (2 чел.); у одного пациента
располагался в средней лобной извилине (6 ПБ). Зона
ишемического повреждения распространялась также на
постцентральную и передние отделы верхней теменной
извилины (5 чел.), кору островка (6 чел.), из подкорковых
образований частично затрагивала лентикулярное ядро
(3 чел.). Свойственная здоровым лицам активация зоны
Брока и моторной зоны органов артикуляции в прецент-
ральной извилине левого полушария отсутствовала.
Происходило переключение функциональной нагрузки на
области речевой сети в задних отделах мозга, о чем свиде-
тельствует увеличение участков активации в верхней
теменной извилине, темпоро-парието-окципитальной
зоне и, дополнительно, в полюсе височной доли (рис. 3). 

В правом полушарии, напротив, активировались гомологи
основных речевых зон и зрительная кора, одновременно
уменьшалась взаимосвязь между нижнелобной и верхне-
височной областями за счет снижения размера функцио-
нальных зон в участке извилины Гешля, его увеличения в
передних отделах верхней височной извилины и частично
в правом полушарии мозжечка.

Группу больных с локализацией очага в задних отделах
мозга составили 8 чел. с легкими речевыми нарушениями;
из них у 6, помимо затруднений понимания обращенной
речи (в основном сложных логико-грамматических кон-
струкций), имелись нарушения речевой памяти, что соот-
ветствует характеристикам акустико-мнестической, амне-
стической или семантической афазии, а также их сочета-
нию; в 2-х случаях диагностирована афферентная мотор-
ная афазия легкой степени. Средняя оценка выраженно-
сти речевого дефекта по шкале Л.С. Цветковой составила
245 [236; 258] баллов.

Очаг инфаркта располагался в задних отделах мозга, вклю-
чал теменную, височную и затылочную извилины. В поло-
вине случаев он соответствовал средним отделам темен-
ной доли с распространением на верхнюю теменную изви-
лину или угловую и надкраевую извилины, у 2-х захваты-
вал темпоро-парието-окципитальную зону. У одного боль-
ного полностью, у другого – частично очаг затрагивал
речевую зону Вернике.

Анализ групповых карт активации в данной группе пока-
зал, что активация от зоны Брока в левом полушарии сме-
щается вверх, в сторону представительств органов артику-
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рис. 3: Зоны активации при чтении и продолжении предложений в группе паци-
ентов с локализацией очага инфаркта в передних отделах мозга. 

1 – правое полушарие; 2 – левое полушарие; 3 – базальная поверхность;
4 – конвекситальная поверхность полушарий большого мозга. 

*Примечание: под гомологом подразумеваются участки коры правого полушария большого мозга, аналогичные
таковым в левом. R – правое полушарие большого мозга, L – левое полушарие большого мозга, SMA – дополни-
тельная моторная кора.

табли ца 1: Зоны активации для каждой из трех парадигм (групповой анализ,
p<0,05).

Локализация зоны активации Поле
Бродмана

Координаты (MNI)
Z

x y z

Верхняя височная извилина – гомолог*
зоны Вернике, R 22 54 –30 6 5,48

Верхняя височная извилина – зона
Вернике, L 22 –53 –41 8 5,47

Нижняя лобная извилина (в т.ч. гомолог*
зоны Брока), R 44, 47 50 20 –4 3,87

Нижняя лобная извилина (в т.ч. зона
Брока), L 44, 47 –41 22 2 3,9

Прецентральная извилина, R 4, 6 60 –3 36 5,41

Прецентральная извилина, L 4, 6 –51 –12 33 5,7

Верхняя лобная извилина – SMA, R 6 6 3 66 3,46

Верхняя лобная извилина – SMA, L 6 –6 9 57 3,79

Задние отделы поясной извилины, R 30, 31 19 –72 8 4,2

Задние отделы поясной извилины, L 30, 31 –21 –72 10 4,12

Предклинье–верхняя теменная долька, L 7 –20 –62 47 4,35

Мозжечок, R 21 –60 –24 6,46

Мозжечок, L –18 –60 –21 5,97

Затылочная доля – зрительная кора, R 17, 18 30 –82 10 5,48

Затылочная доля – зрительная кора, L 17, 18 –32 –83 15 5,48
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ляции в пре- и постцентральной извилинах, и становится
обширнее (рис. 4). 

Области активации зоны Вернике и зрительной коры (в
обоих полушариях мозга) уменьшаются в размерах, но
отмечается усиление и расширение зон функционирова-
ния в верхней части теменной доли мозга. Выявляется уча-
сток активации в верхней теменной извилине правого
полушария, который отсутствует у здоровых лиц.
Сохраняется активность, хотя и фрагментарная, в пре-
центральной и верхней височной извилинах.

В группу с локализацией инфаркта в глубоких отделах бело-
го вещества мозга и/или подкорковых ганглиях вошли
11 больных. Речевой статус у них соответствовал моторной
(6 чел.) или сенсорной (3 чел.) формам афазии умеренной
выраженности, а также их сочетанию (2 чел.). 

У 5 больных очаг инфаркта располагался в белом веществе
мозга на границе лобной и теменной долей, у 3-х захваты-
вал хвостатое и/или лентикулярное ядра. В остальных слу-
чаях зона ишемии выявлялась в глубоких отделах белого
вещества лобной доли (3 чел.), включая область заднего
бедра внутренней капсулы (1 чел.). 

У пациентов с подкорковой локализацией инфаркта мозга
происходило уменьшение объема и количества всех зон
активации в левом полушарии (отсутствие ее в зонах

Брока и Вернике, снижение в задних отделах обеих заты-
лочных долей). Наряду с этим определялась смещенная в
средний ее отдел активация прецентральной извилины,
премоторной зоны и дополнительной моторной коры
(симметрично в обоих полушариях), выявлялась неболь-
шая зона функционирования в верхней части теменной
доли, значительная – в правых отделах моста, двусторон-
няя активация таламуса и полушарий мозжечка (рис. 5).

Обсуждение

Результаты проведенного функционального картирования
головного мозга подтверждают распространенность рече-
вых представительств в обоих полушариях мозга. Были
выявлены функциональные зоны коры, ответственные не
за определенный компонент речи, а за весь процесс в
целом, включая артикуляцию. Это стало возможным бла-
годаря разработанной нами парадигме – чтение и продол-
жение предложений. Она отражает организацию речевой
сети в головном мозге на всех уровнях функционирова-
ния, является простой для понимания и исполнения,
выполнение ее возможно как здоровыми лицами, так и
пациентами с постинсультными афатическими наруше-
ниями.

При выполнении задания выявляется функционирование
речевой сети как в левом – доминантном полушарии, так
и в правом полушарии, однако объем левополушарных
областей превалирует. Это согласуется с данными работ с
использованием фМРТ и ПЭТ [12, 22], где также было
показано, что фонологическая и семантическая речевая
активация у здоровых правшей в 94–96% выявляется в
левом полушарии, но практически у всех обследуемых в
ответ на речевые задания активируются также правополу-
шарные гомологи.

При оценке карт активаций у пациентов с постинсультны-
ми очагами в коре головного мозга мы видим, что в зоне ее
повреждения активация отсутствует. В то же время отмеча-
ется функционирование тех зон, которые отсутствовали
или были незначительными на картах активации здоровых
добровольцев. Данный феномен связывают с наличием
«молчащих» или «предсуществующих» речевых сетей.
Считается, что в норме эти зоны являются второстепен-
ными («подавленными»), но в тех случаях, когда происхо-
дит повреждение основных речевых зон в доминантном
полушарии, «молчащие» отделы активируются. Мы пред-
полагаем, что данные области коры некорректно считать
полностью подавленными у здоровых людей, т.к. речевая
нейрональная сеть является многокомпонентной, где каж-
дый составляющий ее отдел несет функциональную
нагрузку (выполняет определенную роль в процессе обра-
ботки речевой информации). В «здоровом мозге» процес-
сы возбуждения и торможения находятся в равновесии, и
на фМРТ-картах мы видим активацию минимального
количества зон, рационально задействованных в выполне-
нии простого речевого задания. В условиях повреждения
головного мозга происходит перераспределение функцио-
нальной нагрузки между компонентами речевой сети, она
пытается компенсировать имеющийся дефект за счет
механизмов нейропластичности: зоны активации переме-
щаются на сохранные участки, расширяются в размерах,
становятся «видимыми» на фМРТ-картах. 

Нами выявлено, что в группе пациентов с передней лока-
лизацией постинсультного очага (ПЛО) объем правополу-

рис. 4: Зоны активации при чтении и продолжении предложений в группе паци-
ентов с локализацией очага инфаркта в задних отделах мозга. 

1 – правое полушарие; 2 – левое полушарие; 3 – базальная поверхность; 
4 – конвекситальная поверхность полушарий большого мозга. 

рис. 5: Зоны активации коры и глубоких отделов мозга в группе пациентов 
с «подкорковой» локализацией очага. 

1 – правое полушарие; 2 – левое полушарие; 3 – базальная поверхность; 
4 – конвекситальная поверхность полушарий большого мозга; 5 – глубокие отде-
лы мозга. 
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шарных активаций превышает левополушарные. В группе
пациентов с задней локализацией очага (ЗЛО) объем акти-
ваций преобладал в доминантном полушарии. Возможно,
такую разницу в функционировании речевой сети можно
объяснить тем, что изначально в наших наблюдениях
речевые нарушения у пациентов с ПЛО были более выра-
женными, чем у пациентов с ЗЛО, и к концу первого года
после инсульта их речевой дефект был большим. В то же
время у пациентов с ЗЛО к концу первого года после
инсульта речевые функции практически восстановились.
Многими исследователями было установлено, что возрас-
тание активации в контрлатеральном полушарии ассоции-
руется с худшим восстановлением речи, а увеличение
объемов ипсилатеральных зон функционирования соот-
ветствует лучшему исходу афазии. N. Tzourio и соавт.,
J.A. Frost и соавт. [12, 22] показали в работе с использова-
нием ПЭТ и фМРТ, что возросшая активация в правой
лобной извилине коррелирует с худшим восстановлением
речи в постинсультный период. Исследование
J.P. Szaflarski и соавт. [18] также подтверждает, что периин-
фарктные зоны могут играть более важную роль в восста-
новлении функций, чем правополушарные гомологи.

Так, при сравнении карт активации постинсультных паци-
ентов и здоровых лиц у больных с хорошим восстановле-
нием афазии функционирование речевых зон было таким
же, как у здоровых; при отсутствии достаточного регресса
речевых нарушений доминировала активность правосто-
ронних гомологов [9]. Среди обследованных нами боль-
ных с ЗЛО, у которых наблюдалось «включение» дополни-
тельных зон в пре-, постцентральной, теменной, височной
и затылочной извилинах доминантного полушария, рече-
вые функции к концу первого года после инсульта практи-
чески полностью восстановились. 

У больных с подкорковой локализацией очага при сохран-
ности функционирования моторной зоны артикуляции не
обнаружено достоверной активации основных речевых
центров – Брока и Вернике. Это может быть следствием
«разобщения» коры и подкорковых структур мозга за счет
повреждения ассоциативных и комиссуральных волокон,

связывающих компоненты нейрональной речевой сети.
Е.В. Коноваловой [3] в работе с применением ОФЭКТ у
больных с «подкорковой» афазией было продемонстриро-
вано ослабление перфузии в корковых зонах речевой сети,
R.R. Levassuer (1992) с помощью ПЭТ обнаружил сниже-
ние метаболизма в тех же областях. Возможно, что возник-
новение речевых нарушений при «подкорковой» афазии
может быть связано с явлением «диашиза», в пользу значе-
ния которого говорит снижение мозгового кровотока не
только в речевых зонах, но и во всем левом полушарии, а
также симметричных зонах правого полушария. Как под-
тверждение этой гипотезы, в нашей работе объем право-
полушарных зон функционирования по сравнению с груп-
пой контроля был значительно снижен. Другой особен-
ностью была выраженная активация обоих таламусов и
мозжечка, что не отмечалось в группе ПЛО и ЗЛО.
Полученные данные являются подтверждением обширно-
сти нейрональной речевой сети и переключения ее функ-
ционирования в пределах близлежащих образований в
условиях, когда поражены субкортикальные структуры
мозга. Дискоординация в работе сохранной коры, возмож-
но, лежит в основе феномена «флуктуативности» речевых
функций у больных с «подкорковой» афазией. 

Заключение

Таким образом, наше исследование подтверждает, что
современные методы нейровизуализации, а именно
фМРТ, являются достаточно хорошим инструментом для
отражения функциональной активности головного мозга.
Предложенная для фМРТ парадигма отражает организа-
цию и характер работы речевой системы как в норме, так и
у пациентов с постинсультной афазией. Применение
неинвазивных методик картирования мозга, которые объ-
единяют структурные и функциональные показатели, поз-
воляет лучше понять механизмы нейропластичности в
процессе восстановления афазии, что открывает возмож-
ности целенаправленного использования стимуляцион-
ных методик для активации речевых зон у больных с нару-
шениями мозгового кровообращения.
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It’s a traditional belief among neuroscientists that the speech
function is located in some strictly definite areas of the left hemi-
sphere: Broca’s area in the rear part of the lower frontal gyrus
(Brodmann area 44, or BA44), and Wernicke’s area in the rear
part of the upper temporal gyrus (BA22). However, data collect-
ed with the contemporary neurovisual research methods, in par-
ticular, with functional magnetic resonance imaging (fMRI),
disprove the localizationist theory of speech. With the specially
designed speech task (paradigm) consisted of sentence reading
and sentence continuation tests, we researched distribution of
speech neuron network in healthy people and its reorganization
in patients with different types of aphasia. After processing of
control sample data, we noticed activation of classic speech areas
(Broca’s and Wernicke’s) and their right hemisphere homolo-
gies. However, the amount of activations was predominant in the

left hemisphere. We also noticed bilateral activity in lower parts
of pre-central (BA4) and post-central (BA1) gyri, in cerebellum
hemispheres and in visual cortex (BA17–18). In stroke patients
activation in Broca’s and Wernicke’s areas depended on a lesion
location. Activation wasn’t registered in case of damage of cor-
responding region, but it was migrated on perilesional area. We
revealed new regions of activity at patients with aphasia, includ-
ing upper parietal gyrus (BA7), angular and over-marginal gyri
(BA39–40). Aforementioned activations were disclosed both in
left and right hemispheres. The research shows that the speech
paradigm used demonstrates functioning of speech system in the
optimal way. The received data will increase understanding of
brain structures involved in process of speech and their impor-
tance for recovery of damaged speech functions.
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Т
екалоскопия (thecaloscopy) – хирургическая
минимально инвазивная операция, основанная
на введении гибкого эндоскопа в дуральный
мешок, выполняемая с лечебной и/или диагно-
стической целью. 

В 2001 г. Warnke J.P., Tschabitscher M., Nobles A. (Клиника
Парацельс, Цвиккау, Германия) предложили новый термин
– «текалоскопия» (thecaloscopy) в качестве названия гиб-
кой эндоскопии субдурального пространства [6]. Выбор
названия был обусловлен тем, что авторы рассматривали в
качестве основной задачи метода точечное интратекальное
введение наркотических препаратов у пациентов с некупи-
руемыми болевыми синдромами на фоне онкологических
заболеваний. 

Текалоскопия представляет собой новейший метод эндо-
скопического хирургического вмешательства на спинном
мозге, мировой опыт использования которого до настояще-
го момента весьма ограничен, а описания в литературе еди-
ничны и в основном носят характер демонстраций клиниче-
ских случаев. Мы не обнаружили также статей, свидетель-
ствующих о применении технологии в России. Все зарубеж-
ные статьи, имеющиеся по данной теме, отмечают, что пер-
спективы применения текалоскопии очень широки, осо-
бенно для хирургического лечения спинальных арахноиди-
тов и спинальных арахноидальных кист. Эти факты обуслав-
ливают актуальность изучения текалоскопии.

Как отмечено выше, текалоскопия может применяться в
качестве самостоятельной операции, либо использоваться
при микрохирургических вмешательствах в качестве
видеоассистенции.

Показания к применению:

– истинные и ложные арахноидальные кисты спинного
мозга различной протяженности и генеза (в т.ч.
посттравматические);

– адгезивные спинальные арахноидиты, вызывающие про-
водниковую или корешковую симптоматику, которая
нарушает качество жизни пациента и не поддается реа-
билитационному лечению и консервативной терапии;

– сирингомиелия, связанная со слипчивыми процессами в
субарахноидальном пространстве спинного мозга;

– экстрамедуллярные объемные образования (биопсия и
видеоассистенция при удалении);

– синдром фиксированного спинного мозга.

Противопоказания к применению:

– тяжелые соматические заболевания, обуславливающие
высокий операционно-анестезиологический риск;

– активный воспалительный процесс в оболочках спинно-
го мозга или позвоночника (острый экссудативный
арахноидит, гнойный эпидурит, спондилодисцит и т.д.),

Текалоскопия – новый
минимально инвазивный метод 

в диагностике и лечении
патологии спинного мозга

А.А. Кащеев, С.О. Арестов, А.О. Гуща

ФГБУ «Научный центр неврологии» РАМН (Москва)

Метод текалоскопии был применен нами впервые в отечественной нейрохирургии. Было прооперировано 32 пациента, из которых 17 по
поводу адгезивного спинального арахноидита (8 – отграниченные формы, 9 – диффузные формы), 12 – спинальных арахноидальных кист 
(7 – посттравматические, 5 – идиопатические), 3 – экстрамедуллярных опухолей (текалоскопическая видеоассистенция и взятие био-
псии). Оперативное вмешательство по поводу кистозных и спаечных процессов включало в себя текалоскопическое разделение спаек,
фенестрацию стенок кист и эксплорацию субарахноидального пространства каудальнее и краниальнее места оперативного доступа.
Средний период наблюдения пациентов составил 11,4 мес. Регресс неврологической симптоматики был отмечен при контрольных обследо-
ваниях у 87% пациентов, оперированных по поводу кистозно-спаечных процессов; среднее улучшение составило 1,4 балла по модифициро-
ванной шкале Frankel и 1,8 баллов по шкале Ashworth. Преходящие нарушения глубокой чувствительности отмечались у 9% пациентов и
регрессировали на фоне консервативной терапии. При повторных МРТ рецидив спаечного процесса был выявлен у 1 пациентки (3,1%).
Послеоперационные осложнения включали в себя 1 раневую ликворею и 1 случай транзиторной межреберной невралгии. Серьезных интра-
операционных осложнений (кровотечение, перфорация твердой мозговой оболочки (ТМО)) зафиксировано не было. Средний срок госпитали-
зации составил 7,6 дней. Таким образом, текалоскопия является эффективной и безопасной минимально инвазивной манипуляцией, кото-
рая может широко применяться при хирургическом лечении адгезивных спинальных арахноидитов и арахноидальных кист. При меньшем
сроке госпитализации и объеме хирургической агрессии метод обеспечивает быстрое восстановление пациентов. Текалоскопия позволяет
эффективно осуществлять биопсии экстрамедуллярных объемных образований. Дальнейшее исследование позволит нам расширить показа-
ния к текалоскопии и оценить отсроченные результаты хирургического лечения.  

Ключевые слова: текалоскопия, эпидуроскопия, спинальный арахноидит, арахноидальная киста, субарахноидальное пространство,
гибкая эндоскопия, нейроэндоскопия, сирингомиелия
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подтверждаемый клинико-лабораторными параметра-
ми;

– выраженные иммунодефицитные состояния, включая
ВИЧ-инфекцию;

– психические заболевания и состояния, препятствующие
пониманию плана лечения;

– наличие выраженного и стабильного положительного
эффекта от консервативного и реабилитационного
лечения.

Особенности клинической картины спинальных
адгезивных арахноидитов и арахноидальных кист

Гусев Е.И., Гречко В.Е. и Бурд Г.С. (1988) выделяют 4 кли-
нических формы спинального арахноидита: 1) корешко-
во-чувствительную; 2) двигательно-спинномозговую;
3) корешково-спинномозговую, или смешанную;
4) корешково-заднестолбовую [2].

При спинальных арахноидитах возможны острый, подо-
стрый и хронический варианты течения. Острый спиналь-
ный арахноидит наиболее характерен для пациентов с
тяжелыми системными инфекциями, например, сепсисом
и бактериальным менингитом; протекает тяжело, сопро-
вождаясь гипертермией, лихорадочным состоянием, явле-
ниями ответа острой фазы, в наиболее сложных ситуациях
осложняясь гемореологическими нарушениями, полиор-
ганной недостаточностью и т.д. Неврологическая симпто-
матика развивается быстро, иногда в течение нескольких
дней и даже часов, и носит характер острого поперечного
миелита с грубой проводниковой симптоматикой.
Подострый спинальный арахноидит также протекает на
фоне инфекций, однако более латентно, развиваясь в тече-
ние месяцев, на фоне нормальной или субфебрильной
температуры. В неврологическом статусе на первое место
чаще выступают корешковые синдромы, а проводниковая
симптоматика присоединяется позже. При хроническом
спинальном арахноидите четкий инфекционный агент
определить часто не удается, а само заболевание прогрес-
сирует очень медленно; на первый план выступают посте-
пенно нарастающие явления спастического и афферент-
ного пареза, а также тазовые расстройства [3]. 

Следует отметить, что арахноидальные спинальные кисты
клинически могут напоминать экстрамедуллярную опу-
холь, что до широкого внедрения нейровизуализации
иногда приводило к диагностическим ошибкам.
Арахноидальная киста проявляется медленно прогресси-
рующими проводниковыми расстройствами, нарушения-
ми ликвороциркуляции, несколько реже – корешковой
симптоматикой, обычно соответствующей локализации
одной из спаек, составляющих стенку кисты. В настоящее
время значительное количество работ посвящено экспери-
ментальным методам моделирования арахноидальных
кист и их значению в развитии сирингомиелии [7].

План дооперационного обследования

Как отмечалось выше, клиническая картина кистозно-
слипчивого спинального арахноидита может быть очень
различной, а состояние пациента может варьировать от
субклинических жалоб до грубой инвалидизации. В неко-
торых случаях, особенно после перенесенных бактериаль-
ных менингитов, на спинальную симптоматику может
«наслаиваться» клиническая картина интракраниальной

патологии. Кроме того, значительная часть арахноидаль-
ных кист, особенно идиопатических, может быть пол-
ностью бессимптомной и оказываться случайной находкой
при МРТ. 

Поэтому основная задача дооперационного обследования
– определить, что неврологическая симптоматика у боль-
ного является следствием спинального арахноидита или
арахноидальной кисты, а также исключить интеркуррент-
ную патологию. Точный алгоритм обследования может
различаться в зависимости от особенностей конкретного
пациента; тем не менее обязательный план дооперацион-
ного обследования включает в себя:

– неврологический осмотр (нейрохирургом и невроло-
гом);

– МРТ всех заинтересованных отделов позвоночника и
спинного мозга (напряженность магнитного поля не
менее 1,5 Тесла) с режимом МР-миелографии и, при
необходимости, количественной ликвородинамики;

– рутинные лабораторные исследования (с оценкой уров-
ня С-реактивного белка крови) и анализы на особо
опасные инфекции.

При необходимости также могут применяться:

– нейрофизиологические методы (электронейромиогра-
фия, соматосенсорные вызванные потенциалы, транс-
краниальная магнитная стимуляция);

– люмбальная пункция (оценка ликворного давления;
общий, биохимический, микробиологический анализы
ликвора);

– МРТ смежных отделов спинного мозга;
– КТ позвоночника;
– консультации неврологов – специалистов по нейродеге-

неративным, демиелинизирующим заболеваниям.

Описание технологии

Техническое обеспечение метода

В нашей работе используется гибкий эндоскоп (фибро-
скоп) производства Karl Storz (Германия) (рис. 1). Длина
двух возможных комплектаций эндоскопа составляет 40 см
и 70 см соответственно. Последнего варианта достаточно
для проведения полноценной ревизии всего субарахнои-
дального пространства – от корешков конского хвоста до
краниовертебрального перехода у взрослого пациента.
Фиброскоп совместим со стандартной эндоскопической
стойкой. 

рис. 1: Общий вид текалоскопа.
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Для управления на основании фиброскопа предусмотрен
джойстик (манипулятор), дающий возможность изгиба его
дистальной части до 270 град. в двух направлениях (рис. 2).
Эта функция позволяет осуществлять полноценную визуа-
лизацию и ревизию вентральных и дорсальных субарах-
ноидальных пространств.

Диаметр рабочей поверхности составляет 2,8 мм, при этом
она имеет источник света, видеокамеру для трансляции
изображения и один рабочий канал диаметром 1,2 мм
(рис. 3, 4). Этот канал может использоваться для иррига-
ции во время оперативного вмешательства, а также введе-
ния под контролем зрения манипуляторов, позволяющих
разделять спайки и брать биопсию. 

В самое последнее время разработаны также цифровые
гибкие эндоскопы (технология «chip-on-tip»), оптическое
разрешение которых превосходит разрешение стандартных

фиброскопов при одинаковом диаметре рабочей поверхно-
сти. Предварительные результаты клинического примене-
ния цифровых эндоскопов показывают, что они могут быть
эффективны не только для вмешательств на спинном
мозге, но и для эндоскопических операций на головном
мозге – перфорации дна III желудочка, биопсии опухолей
желудочковой системы, эндоскопического дренирования и
фибринолиза гипертензивных внутримозговых кровоиз-
лияний. Качество визуализации интракраниальных струк-
тур при этой эндоскопической технологии очень высоко
(рис. 5, 6).

Хирургическая техника

Вмешательство проводится в положении пациента лежа на
животе. Поскольку текалоскопия является минимально
инвазивным вмешательством, возможно ее выполнение
как под эндотрахеальным наркозом, так и в условиях мест-
ной инфильтрационной анестезии пункционным досту-
пом. В случае операции на верхне-шейном отделе позво-
ночника голова больного жестко фиксируется скобой
Mayfield. Эндоскопическая стойка располагается напротив
оперирующего хирурга. Используется интраоперационная
рентгеноскопия.

рис. 2: Управление дистальной частью текалоскопа при помощи манипулятора. 

рис. 7: Ограниченный спинальный адгезивный арахноидит на уровне Th3.

рис. 3: Манипуляционные каналы текалоскопа (диаметр 1,2 мм).

рис. 4: Сравнительный размер манипуляторов и дистального конца текалоскопа
(диаметр рабочей поверхности – 2,8 мм).

рис. 5: Интракраниальная цифровая гибкая эндоскопия (по Koki Shimoji et
al., [4]).

A, B – вход в латеральную мозжечково-мозговую цистерну: m – продолговатый
мозг; c – миндалика мозжечка; d – твердая мозговая оболочка; f – арахноидаль-
ные спайки; n – корешок добавочного нерва.

рис. 6: Интракраниальная цифровая гибкая эндоскопия (по Koki Shimoji et
al., [4]).

E – вид из полости IV желудочка: p – ножка мозга.
G – вид из цистерны моста: a – базилярная артерия; b – мамиллярное тело; 
n – глазодвигательный нерв; p – мост мозга.
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Согласно принципам минимально инвазивной хирургии,
доступ должен быть настолько мал, насколько это возможно,
однако полностью соответствовать задачам вмешательства. В
соответствии с этим возможны различные тактики опера-
ционного доступа. При ограниченных спинальных кистах
или одиночных спайках (рис. 7) доступ осуществляется
непосредственно над местом компрессии, что позволяет осу-
ществить микрохирургическое иссечение спаек (рис. 8).

При протяженных арахноидальных кистах доступ осу-
ществляется в центральной части кисты (рис. 9). Это поз-
воляет одинаково удобно осуществлять манипуляции
эндоскопом как в краниальном, так и в каудальном
направлениях.

В случае грубых спаек, протяженного адгезивного арах-
ноидита и наличии у пациента богатой симптоматики,
обусловленной поражением различных отделов спинного
мозга и его корешков (рис. 10), а также при локализации
спаек в «опасной» области (например, конус, эпиконус)
доступ безопаснее осуществлять каудальнее конуса, что
позволяет выгодно использовать больший поперечный
размер субарахноидального пространства и снизить риск
нарастания неврологической симптоматики. При исполь-
зовании открытого доступа, в соответствии с выбранной
тактикой, под контролем интраоперационной рентгено-
графии производится разрез кожи и мягких тканей в про-

екции необходимого сегмента спинного мозга.
Скелетируются остистые отростки и дужки позвонков на
заинтересованном уровне. Далее производится ламинэкто-
мия, которая в типичном случае ограничивается дужкой
одного позвонка (что соответствует длине кожного разреза
5–7 см). Длина разреза твердой мозговой оболочки чаще не
превышает 2 см. Принципиальное значение имеет эффек-
тивный гемостаз (в т.ч. с применением современных гемо-
статических материалов), поскольку даже минимальное
кровотечение затрудняет эндоскопическую визуализацию. 

После микрохирургической диссекции видимых спаек и
стенок кист осуществляется основной этап – текалоско-
пия. Фиброскоп вводится в дорсальное субарахноидальное
пространство и, при необходимости, в вентральное, путем
изгиба дистального конца инструмента манипулятором
(рис. 11). При необходимости положение эндоскопа конт-
ролируется при помощи ЭОП. 

рис. 9: Протяженная арахноидальная посттравматическая киста на уровне
Th9–Th11.

рис. 12: Арахноидальные спайки (А, Б) и стенка арахноидальной кисты (В) при
текалоскопии.

рис. 13: Корешки конского хвоста спинного мозга при вентральном (А) и дор-
сальном (Б) введении текалоскопа. Место отхождения спинномозгового
корешка от конского хвоста (В).

рис. 10: Протяженный постинфекционный арахноидит среднегрудного отдела.

А Б В

А Б В

рис. 11: Текалоскопия вентрального субарахноидального пространства.
Дистальный конец текалоскопа отмечен стрелкой.

рис. 14: Экстрамедуллярная опухоль
(нейрофиброма) на уровне L3.

рис. 8: Микрохирургический адгезиолиз перед проведением текалоскопической
стадии операции.
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Метод позволяет четко визуализировать спайки и стенки
кист (рис. 12), а также различные анатомические (рис. 13)
и патологические образования (рис. 14).

Манипуляции по разделению спаек и фенестрации кист
могут осуществляться как непосредственно рабочей
поверхностью, так и манипуляторами (рис. 15). Все мани-
пуляции при текалоскопии должны быть плавными, без
применения силы, во избежание выраженной тракции
спинного мозга и нарастания неврологической симптома-
тики. Следует отметить, что технические особенности
метода требуют от хирурга определенного опыта в интер-
претации изображения: в частности, необходимо привык-
нуть к его «сетчатому» виду, характерному для всех ультра-
тонких гибких эндоскопов, лучшему качеству картинки
при обратном движении фиброскопа, а также необходимо-
сти постоянной правильной ориентации в двумерном про-
странстве.

Если во время операции по поводу выраженной сиринго-
миелии проводится миелотомия, возможно применение
текалоскопии для разделения интрамедуллярных спаек
(рис. 16). 

Кровотечения, источником которых могут служить сосуды
арахнодальной оболочки (рис. 17), часто патологически
измененные, останавливаются путем продолжительной
ирригации физиологическим раствором. В нашей практи-
ке не встречалось значительных по объему и продолжи-

тельности кровотечений. Также для коагуляции сосудов
может применяться полупроводниковый диодный лазер.

Большое внимание уделяется профилактике раневой лик-
вореи, вероятность которой у пациентов с арахноидитами
относительно велика в силу морфологических изменений
твердой мозговой оболочки. В некоторых случаях герме-
тичного шва оболочки недостаточно и необходима пласти-
ка ТМО, в т.ч. с применением коллагеновых транспланта-
тов.

Послеоперационное ведение пациентов

Как правило, активизация пациента производится в мак-
симально ранние сроки, желательно на следующий день
после проведения оперативного вмешательства. Большое
значение имеет раннее начало восстановительных меро-
приятий под контролем специалистов по нейрореабилита-
ции. Проводится антибиотикопрофилактика, а также тера-
пия глюкокортикостероидами, симптоматическое лечение.
На следующий день после вмешательства осуществляется
люмбальная пункция с оценкой ликворного давления и
промыванием раствором диоксидина, что способствует
санации субарахноидального пространства. Средний срок
госпитализации пациента при микрохирургическом досту-
пе составляет 7–10 дней. Следует отметить, что пункцион-
ная текалоскопия может выполняться в условиях стацио-
нара одного дня.

Оценка результатов хирургического лечения

Оценку результатов целесообразно проводить в день акти-
визации пациента, при выписке и через 6 месяцев после
операции, далее – ежегодно. Для оценки, как правило,
применяются:

– неврологический осмотр в динамике;
– модифицированная шкала Frankel;
– результаты нейровизуализации (МРТ, в т.ч. в режиме

МР-миелографии);
– учет осложнений.

Осложнения и неудовлетворительные результаты

По нашим результатам, осложнения текалоскопических
вмешательств редки и встречаются не чаще, чем других
спинальных нейрохирургических операций. Серьезные
интраоперационные осложнения на настоящий момент не
отмечены. Помимо общехирургических и анестезиологи-
ческих осложнений, возможно развитие ликвореи или лик-
ворной кисты мягких тканей, а также реактивного асепти-
ческого менингита. 

Возможным неудовлетворительным результатом операции
является рецидив спаечного процесса, который может раз-
виться спустя различные сроки после вмешательства и

рис. 15: Выделение арахноидальных спаек при проведении текалоскопической
операции: 

А – начало адгезиолиза с дорсального субарахноидального пространства; 
Б – фенестрированная стенка арахноидальной кисты; В – фенестрация кисты
манипулятором (отмечен стрелкой).

рис. 16: Интрамедуллярная текалоскопия.
Спаечный процесс в центральном
канале спинного мозга.

рис. 17: Сосуды арахноидальной оболочки
спинного мозга.

А Б

В
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привести к нарастанию неврологической симптоматики
(3,1% пациентов в нашей группе). Эти случаи, по нашим
сведениям, редки; предикторами такого исхода являются,
по-видимому, распространенность кистозно-спаечного
арахноидита, системные воспалительные процессы, нару-
шения иммунореактивности, склонность к адгезивным
процессам и спайкообразованию (рис. 18) [5]. Пациент
должен быть предупрежден о возможности такого исхода.

Результаты применения текалоскопии

Метод был впервые использован на практике в ноябре
2009 г. С этого момента были прооперированы 32 пациен-
та, из которых 17 – по поводу адгезивного спинального
арахноидита (8 – отграниченные формы, 9 – диффузные
формы), 12 – спинальных арахноидальных кист (7 –
посттравматические, 5 – идиопатические), 3 – экстраме-
дуллярных опухолей (текалоскопическая видеоассистен-
ция) (рис. 19). Во всех случаях визуализация всех заинтере-
сованных субарахноидальных пространств оказалась осу-
ществима в вентральном и дорсальном отделах.
Оперативное вмешательство по поводу кистозных и спаеч-
ных процессов включало в себя текалоскопическое разде-
ление спаек, фенестрацию стенок кист и эксплорацию суб-
арахноидального пространства каудальнее и краниальнее
места оперативного доступа. Оценка результатов произво-
дилась при помощи модифицированной шкалы Frankel,
шкалы Ashworth, а также по результатам МРТ.

Средний период наблюдения пациентов составил 11,4 мес.
Регресс неврологической симптоматики был отмечен при
контрольных обследованиях у 87% пациентов, опериро-
ванных по поводу кистозно-спаечных процессов; среднее
улучшение составило 1,4 балла по модифицированной
шкале Frankel и 1,8 баллов по шкале Ashworth (рис. 20).

Преходящие нарушения глубокой чувствительности
отмечались у 9% пациентов и регрессировали на фоне кон-
сервативной терапии. При повторных МРТ рецидив спаеч-
ного процесса был выявлен у одной пациентки (3,1%) с
тяжелым распространенным адгезивным арахноидитом.
Эта больная в связи с рецидивами была оперирована 3 раза
с интервалами в 6 и 8 месяцев соответственно. После каж-
дой текалоскопии у данной пациентки отмечалось клини-
ческое улучшение, однако в вышеупомянутые сроки про-
исходило прогрессирование неврологической симптома-
тики до исходного уровня. Серьезных интраоперационных
осложнений (кровотечение, перфорация ТМО) зафикси-
ровано не было. Послеоперационные осложнения включа-
ли в себя одну раневую ликворею и один случай транзитор-
ной межреберной невралгии (рис. 21). Средний срок гос-
питализации составил 7,6 дней.

Клинический пример

Пациентка С., 29 лет, инвалид I группы. При поступлении в
нейрохирургическое отделение ФГБУ НЦН РАМН предъ-
являет жалобы на затруднение движений, чувство спастики
в ногах, снижение чувствительности в конечностях, эпизо-
дическое недержание мочи и кала. Ходьба на короткие рас-
стояния с поддержкой. В возрасте 17 лет при криминаль-
ном нападении получила сочетанные травмы: закрытаярис. 19: Структура пациентов, оперированных с применением текалоскопии.

рис. 21: Осложнения текалоскопических вмешательств.

рис. 20: Результаты контрольного обследования пациентов (средний катамнез –
11,4 мес.): А – модифицированная шкала Frankel* (улучшение моторной
функции в среднем на 1,4 балла); Б – шкала Ashworth** (снижение спа-
стичности в конечностях в среднем на 1,8 баллов).

* Модифицированная шкала Frankel: A (полное поражение) – двигательные функции и чувствительность ниже уров-
ня поражения отсутствуют; B (только чувствительность) – частично сохранена – чувствительность ниже уровня пора-
жения, произвольные движения отсутствуют; C – (минимальные двигательные функции) – сохранность двигатель-
ных функций со значительным снижением силы до 2 баллов; D (двигательные функции сохранны) – сохранность
двигательных функций ниже уровня поражения с силой более 3 баллов; пациент может передвигаться с помощью
или без таковой; E (нормальное функционирование) – нормальные двигательные функции и чувствительность.
** Модифицированная шкала Ashworth: 0 – нет повышения тонуса; 1 – легкое повышение тонуса, ощущаемое при
сгибании или разгибании сегмента конечности в виде незначительного сопротивления в конце движения; 1+ – лег-
кое повышение тонуса, ощущаемое при сгибании или разгибании сегмента конечности во второй половине фазы
движения; 2 – умеренное повышение тонуса, выявляющееся в течение всего движения, но не затрудняющее выпол-
нение пассивных движений; 3 – значительное повышение тонуса, затрудняющее выполнение пассивных движений;
4 – пораженный сегмент конечности фиксирован в положении сгибания или разгибания (сгибательная или разги-
бательная контрактура).

рис. 18: Выраженный постинфекционный адгезивный арахноидит с развитием
сирингомиелии.

А Б
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черепно-мозговая травма, ушиб головного мозга, позво-
ночно-спинномозговая травма на уровне шейно-грудного
перехода, множественные ножевые ранения шеи, брюш-
ной, грудной полостей, пневмоторакс слева, разрыв селе-
зенки. Сразу после полученных ранений полностью отсут-
ствовали движения в руках и ногах, чувствительность,
самостоятельное мочеиспускание и дефекация. На фоне
многолетней реабилитации отмечен значительный про-
гресс, пациентка начала ходить на значительные расстоя-
ния, частично восстановились функции тазовых органов.
Примерно за 1,5 года до поступления отметила медленное
ухудшение неврологической симптоматики, затруднение
движений в конечностях и усиление онемения.
Консервативная терапия и реабилитация оказались
неэффективны, в связи с чем консультирована нейрохи-
рургом и предложено оперативное лечение. 

Диагноз: посттравматический кистозно-слипчивый арах-
ноидит на уровне C7–Th1. Миелопатия на уровне C7–Th1.

В неврологическом статусе – спастический тетрапарез до
3 баллов в нижних конечностях, 4 баллов в верхних конеч-
ностях, снижение поверхностной чувствительности с уров-
ня Th2, грубые нарушения глубокой чувствительности в
ногах, нарушения функции тазовых органов по типу ней-
рогенного мочевого пузыря. При МРТ выявляется очаг
миелопатии на уровне C7–Th1, кистозно-спаечный про-
цесс на данном уровне, нарушения ликвородинамики (в
режиме МР-миелографии) (рис. 22).

Пациентке произведено оперативное вмешательство –
ламинэктомия на уровне Th1, адгезиолиз, текалоскопиче-
ское разделение спаек. При операции выявлена грубая
спайка, фиксировавшая спинной мозг на уровне C7–Th1,
которая была иссечена. При текалоскопии каудальнее
места оперативного доступа (уровень Th4–Th5) обнаруже-
ны грубые вентральные и дорсальные спайки, также фик-

сировавшие спинной мозг и служившие стенками арах-
ноидальных кист (рис. 11). Они были эндоскопически
иссечены, после чего отмечено восстановление пульсации
спинного мозга и нормализация пассажа ликвора (рис. 15).

Пациентка активизирована на следующий день после про-
веденного вмешательства. Отмечен регресс неврологиче-
ской симптоматики в виде снижения спастичности (на
1 балл по шкале Ashworth), отсутствие тазовых нарушений,
улучшение поверхностной и глубокой чувствительности.
Рана зажила первичным натяжением, выписана на 6 сутки
после операции. При контрольном обследовании через
6 мес улучшение в неврологическом статусе оказалось ста-
бильным, данных за рецидив спаечного процесса нет.
Пациентка самостоятельно ходит, продолжила обучение в
высшем учебном заведении.

Таким образом, ухудшение симптоматики через 11 лет
после травмы у пациентки было, вероятно, обусловлено
декомпенсацией спинального кровообращения на фоне
прогрессирующего спаечного процесса в месте травмати-
ческого повреждения с компрессией спинного мозга и
нарушением ликвородинамики. Возможным механизмом
развития отсроченного спаечного процесса у таких боль-
ных некоторые авторы, по аналогии с отсроченным перио-
дом тяжелой черепно-мозговой травмы, считают ауто-
иммунные реакции [6]. Текалоскопия позволила эффек-
тивно осуществить фенестрацию спаек и декомпрессию
спинного мозга, в т.ч. каудальнее места оперативного
доступа, где спайки не были четко верифицированы при
дооперационном МРТ. Метод позволил добиться стабиль-
ного регресса неврологической симптоматики, значитель-
но улучшить качество жизни пациентки и способствовал
ранней медико-социальной реабилитации.

Выводы

Метод текалоскопии применен нами впервые в отече-
ственной нейрохирургии. По нашему мнению, текало-
скопия является эффективной и безопасной минималь-
но инвазивной манипуляцией, которая может широко
применяться при хирургическом лечении адгезивных
спинальных арахноидитов и арахноидальных кист.
Предварительные результаты нашей работы показывают,
что метод обладает преимуществом перед открытым
микрохирургическим вмешательством, обеспечивая луч-
ший клинический результат при меньшем сроке госпи-
тализации и объеме хирургической агрессии, а также
более быстрое восстановление пациентов. Кроме того,
текалоскопия позволяет осуществлять биопсии экстра-
медуллярных объемных образований, видеоассистенцию
при синдроме фиксированного спинного мозга.
Дальнейшее исследование позволит нам расширить
показания к текалоскопии и оценить отсроченные
результаты хирургического лечения.

рис. 22: Посттравматический кистозно-слипчивый арахноидит на уровне C7–Th1.
Миелопатия на уровне C7–Th1.
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Thecaloscopy is less invasive exploration of spinal subarachnoid
space with ultra-thin flexible endoscope and endoscopic fenes-
tration of scars and adhesions. Thecaloscopy was used in
Russian neurosurgery at the first time. Since 2009 we operated
32 patients with following diagnosis: 17 – spinal adhesive arach-
noiditis (8 – local forms, 9 – diffuse forms), 12 –spinal arach-
noid cysts (7 – posstraumatic cysts, 5 – idiopathic cysts), 3 –
extramedullary tumors (thecaloscopic videoassistance and biop-
sy). In all cases we realized exploration of subarachnoid space
and pathologic lesion with endoscopic perforation of cyst or dis-
section of adhesions using special instrumentation. Mean fol-
low-up in our group was 11.4 months. Neurological improve-
ment (mean 1.4 by modified Frankel scale, 1.8 by Ashworth
spasticity scale) was seen in 87% of patients operated for spinal
arachnopathies. Temporary neurological deterioration (mild

disturbances of deep sensitivity) was seen in 9% of patients and
managed successfully with conservative treatment. 1 patient
(3.1%) was operated 3 times because of relapse of adhesions.
There were no serious intraoperative complications (e.g., serious
bleeding, dura perforation etc). Postoperative complications
included 1 CSF leakage and 1 postoperative neuralgic pain.
Mean term of hospitalization was 7.6 days. According to our
data, we suppose that thecaloscopy is efficient and safe method,
and should be widely used for spinal arachnopaties, adhesive
arachnoiditis and arachnoid cysts. Taking into account that
adhesive spinal arachnoiditis is systemic process and spinal
arachnoid cysts can be extended as well, thecaloscopy may be
regarded as the most radical and less-invasive way of surgical
treatment existing currently in neurosurgery.

Thecaloscopy – newest less invasive method of diagnosis 
and surgical treatment in spine surgery

A.A. Kashcheev, S.O. Arestov, А.O. Goushcha

Research Center of Neurology, Russian Academy of Medical Sciences (Moscow)    

Key words: thecaloscopy, epidurosopy, spinal arachnoiditis, arachnoid cysts, subarachnoid space, flexible endoscopy, neuroendoscopy,
syringomyelia
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КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР

П
ациент К. 72 лет в 2009–2010 гг. был трижды
госпитализирован ФГБУ «НЦН» РАМН по
поводу повторных нарушений мозгового кро-
вообращения головного мозга. В анамнезе у
больного в течение многих лет повышалось

артериальное давление (АД) до 150/100 мм рт. ст., система-
тически не лечился. С 2008 г. стал отмечать перебои в рабо-
те сердца, быструю утомляемость, слабость. В начале
ноября 2009 г. перенес грипп. 10.11.09 он был обнаружен
родственниками в состоянии дезориентации с неадекват-
ным поведением: отмечалось нарушение координации
движений, утрата бытовых навыков, игнорирование пра-
вого поля зрения, сбивчивая, неинформативная речь,
нарушилась память на текущие события. Бригадой скорой
медицинской помощи был доставлен в инфекционную
больницу (т.к. за 5 дней до этого эпизода перенес грипп),
где 12.11.09 при магнитно-резонансной томографии (МРТ)

головного мозга был выявлен инфаркт в левом полушарии
головного мозга; больной был переведен в ФГБУ «НЦН»
РАМН.

При поступлении: состояние средней тяжести, в сознании,
ориентирован, но снижена критика к своему состоянию,
возбужден. АД 140/80 мм рт. ст., пульс 64 в минуту, по внут-
ренним органам без особенностей. В неврологическом ста-
тусе менингеальные симптомы отсутствовали, выявлялась
правосторонняя гемианопсия, сглаженность правой носо-
губной складки, легкие нарушения статики и координа-
ции. Заключение психолога: выраженная оптико-мнестиче-
ская аграфия, легкая зрительно-предметная агнозия, алек-
сия, акалькулия. Заключение окулиста: гипертоническая
ангиопатия сетчатки, правосторонняя гомонимная гемиа-
нопсия. 

Компьютерная томография (КТ) головного мозга (рис. 1): в
левом полушарии большого мозга, как в белом, так и в
сером веществе височной и затылочной долей с распро-
странением на теменную и лобную доли, а также на наруж-
ную капсулу и островок, определяется область неоднород-
но пониженной плотности без четких контуров.
Отмечаются признаки объемного воздействия: деформи-
рована левая латеральная борозда, сглажено субарахнои-
дальное пространство левого полушария большого мозга. 

Дуплексное сканирование магистральных артерий головы (ДС
МАГ): атеросклероз. Стенозы правых общей сонной (ОСА)
и позвоночной (ПА) артерий до 50%, гемодинамически
незначимый изгиб левой ПА, стенозы левых внутренней
сонной артерии (ВСА) и ПА до 50%. КТ-ангиография
интракраниальных артерий (рис. 2): задняя трифуркация
слева, определяется кровоток по передней соединительной
артерии, асимметрия участков А1 передних мозговых арте-
рий (правая шире левой). 

Паранеопластическая
коагулопатия как причина

повторных нарушений 
мозгового кровообращения 

(клинико-морфологическое наблюдение)
М.Ю. Максимова, И.Н. Смирнова, М.А. Лоскутников, Ю.А. Селиверстов, Р.П. Чайковская

ФГБУ «Научный центр неврологии» РАМН (Москва)

В последние десятилетия благодаря научно-техническому прогрессу значительно расширились диагностические возможности в медицине в целом и
в неврологии в частности, что в большинстве случаев позволяет безошибочно диагностировать тип нарушений мозгового кровообращения (НМК)
и уточнять патогенетический подтип ишемического инсульта. Однако в некоторых случаях нетипичного течения НМК истинные причины его раз-
вития могут быть скрыты и по-прежнему представляют определенные трудности для диагностики и лечения. В статье приводится одно из таких
наблюдений.

Ключевые слова: паранеопластическая коагулопатия, нарушения мозгового кровообращения

рис. 1: КТ головного мозга 19.11.09. В сером и белом веществе височной и
затылочной долей левого полушария большого мозга с распространени-
ем на теменную, лобную доли, наружную капсулу и островок выявляется
область с нечеткими неровными контурами неоднородно пониженной
плотности (указана белой стрелкой). Слабо визуализируется субарах-
ноидальное пространство левого полушария большого мозга на выше-
описанном уровне (указано черной стрелкой).
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ЭКГ: ритм синусовый 66 ударов в 1 мин, нормальное поло-
жение электрической оси сердца. ЭХО-КГ: без существен-
ной патологии. Холтеровское мониторирование ЭКГ: оди-
ночные желудочковые эктопические комплексы 1 типа –
979, одиночные (42) и парные (2) наджелудочковые экстра-
систолы, групповые наджелудочковые экстрасистолы (1). 

Общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический ана-
лиз крови: без существенных изменений. В коагулограмме:
фибриноген – 1,887 г/л, протромбиновый индекс – 56,7%,
МНО – 1,402, АЧТВ – 22,2 сек., Б-фибриноген – положи-
тельный, этаноловый тест – положительный, Д-димеры
>3,0 мкг/мл. Анализ крови на волчаночный антикоагулянт
– 1,07% (норма), антитела к кардиолипинам – 16,4 GPL
Eд/мл (норма менее 10 GPL Eд/мл). 

Диагноз: острое нарушение мозгового кровообращения с
развитием инфаркта в бассейне корковых ветвей левых
средней (СМА) и задней (ЗМА) мозговых артерий (от
07.11.09). Атеросклероз. Артериальная гипертония.
Нарушение ритма сердца: частая желудочковая экстраси-
столия. 

Проводилось лечение: кардиАСК, HAES, мексидол, липто-
норм, аллапинин, престариум, ноотропная и метаболиче-
ская терапия, занятия с логопедом. На фоне лечения
состояние больного было стабилизировано, поведение
стало более упорядоченным, улучшились речь, чтение,
походка, но сохранялись трудности при письме, нелов-
кость в правой руке. Выписан на 21-й день; после выписки
получал тромбоцитарные антиагреганты, статины, проти-
воаритмическую терапию. 

Повторное ухудшение состояния отмечено 19.01.10, когда
утром появилось головокружение, неустойчивость при
ходьбе, ухудшилась речь, память, появилась асимметрия

лица, слабость в правых конечностях. Амбулаторно при
МРТ головного мозга в режиме ДВИ выявлен свежий ише-
мический очаг в левом таламусе с распространением на
ножку мозга (рис. 3). Повторно госпитализирован в ФГБУ
«НЦН» РАМН. 

При поступлении: гемодинамика стабильная. Больной
несколько возбужден, в неврологическом статусе выявля-
лись горизонтальный нистагм, легкий правосторонний
гемипарез, рефлекс Бабинского справа. При обследовании
(ЭКГ, ДС МАГ, общий и биохимический анализы крови,
клинический анализ мочи) новых данных не получено, в
коагулограмме при нормальных значениях фибриногена
(2,1 г/л) фибринолитическая активность повышена до 83%
(норма 14–16%). Факторы свертывания крови V, VIII, X,
протеин C в пределах нормальных значений. 

При КТ-ангиографии экстракраниальных артерий с конт-
растом выявлено: в луковице левой ВСА – частично каль-
цинированная бляшка с неровным контуром протяжен-
ностью 14 мм, стеноз до 40%. В левой подключичной арте-
рии (ПкА) с распространением на ПА – частично кальци-
нированная бляшка, стеноз до 35%. Справа: стенозы ОСА
и ВСА до 20%, правой ПА до 40%, ПкА на расстоянии 9 мм
от устья делает изгиб под острым углом с формированием
септального стеноза. 

Повторное нарушение мозгового кровообращения в бас-
сейне левой задней мозговой артерии было расценено как
следствие артерио-артериальной эмболии из атеросклеро-
тической бляшки левой ВСА при наличии левосторонней
задней трифуркации. В связи с этим была усилена анти-
агрегантная терапия (назначен клопидогрель) и проведено
транскраниальное ультразвуковое мониторирование в
режиме эмболодетекции в течение 50 мин, при котором
микроэмболических сигналов по левой средней мозговой
артерии выявлено не было. Проводилась нейрометаболи-
ческая терапия, на фоне которой восстановились адекват-
ность поведения, сила и объем движений в правых конеч-
ностях, улучшилась походка. На момент выписки больной
полностью обслуживал себя в быту, сохранялись легкие
интеллектуально-мнестические расстройства. 

Очередное ухудшение состояния больного произошло
21.08.10, когда появилась одышка, общая слабость, а также
психопродуктивная симптоматика, дезориентация, галлю-

рис. 2: КТ-ангиография сосудов головного мозга 19.11.09 (3D реконструкция).
Левая задняя мозговая артерия (указана длинной стрелкой) отходит от
левой внутренней сонной артерии (задняя трифуркация), гипоплазия
участка А1 левой передней мозговой артерии (указана короткой стрел-
кой), выявляется кровоток по передней соединительной артерии (указа-
на толстой стрелкой).

рис. 3: МРТ головного мозга 19.01.10. В левом таламусе выявляется очаг повы-
шенной интенсивности МР-сигнала на ДВИ (b1000) (А), снижен коэффи-
циент диффузии на ИКД-карте (Б).

А Б
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цинации. Амбулаторно был осмотрен терапевтом,
исключена острая коронарная патология и 26.08.10 паци-
ент вновь госпитализирован в палату интенсивной терапии
2-го неврологического отделения ФГБУ «НЦН» РАМН. 

При поступлении: состояние тяжелое. Частота сердечных
сокращений 70 в мин. АД 140/80 мм рт. ст., ритм правильный.
Со стороны внутренних органов без особенностей. Частично
дезориентирован в месте и времени, некритичен, возбужден.
Менингеальных симптомов нет. Правосторонняя гомоним-
ная гемианопсия. Горизонтальный мелкоразмашистый
нистагм. Легкая сглаженность правой носогубной складки.
Парезов нет, тонус мышц умеренно повышен по экстрапира-
мидному типу. Сухожильные и периостальные рефлексы
живые, выше справа. Рефлекс Бабинского справа. В пробе
Ромберга неустойчив. Координаторные пробы выполняет
удовлетворительно. Расстройств чувствительности не
выявлено. Тазовые функции не контролирует (непроизволь-
ная дефекация и мочеиспускание).

МРТ головного мозга (рис. 4) – в левом полушарии боль-
шого мозга в лобной доле с распространением на височную
долю и наружную капсулу определяется гематома, объемом
около 45 см3, окруженная небольшой областью отека, с
прорывом в субарахноидальное пространство левого полу-
шария большого мозга. Определяются признаки объемно-
го воздействия в виде компрессии переднего рога левого
бокового желудочка и сглаженность субарахноидального
пространства. МР-ангиография – данные соответствуют
таковым при КТ-ангиографии.

В общем анализе крови – лейкоцитоз до 12 тыс., в биохи-
мическом анализе крови обращал на себя внимание высо-
кий уровень С-реактивный белок (СРБ) (65 мг/л). В коагу-

лограмме содержание фибриногена, протромбиновое
время, активированное частичное тромбопластиновое
время (АЧТВ) оставались в пределах нормальных величин
при положительных паракоагуляционных тестах (Б-фиб-
риноген ++++, Д-димеры более 3,0 мкг/мл, слабо поло-
жительный этаноловый тест), общий анализ мочи без
отклонений от нормы. На ЭКГ (от 01.02.10) – ритм сину-
совый 77 ударов в мин, возможны очаговые изменения
нижней стенки левого желудочка. ЭХО-КГ – увеличение
размеров правого предсердия, умеренная гипертрофия
межжелудочковой перегородки, нарушение диастоличе-
ской функции левого желудочка; локальных нарушений
сократимости нет, сократительная функция левого желу-
дочка в норме. 

Проводилась консервативная терапия. За время пребыва-
ния пациента в ПИТе 2-го неврологического отделения у
больного 28.08.10 и 31.08.10 отмечены эпизоды нестабиль-
ности гемодинамики (снижение АД до 90/50 мм рт. ст.) с
болями за грудиной и одышкой. В связи с подозрением на
инфаркт миокарда (отрицательная динамика ЭКГ, поло-
жительный Т-тропониновый тест, повышение уровня кар-
диоспецифических ферментов КФК-МВ до 34 Ед/л и ЛДГ
до 808 Ед/л) консультирован дежурным кардиологом по
городу, но диагноз острого инфаркта миокарда не был под-
твержден. 

30.08.10 при ДС вен нижних конечностей выявлен тромбоз
малоберцовых вен и подколенной вены слева, который
распространялся на поверхностную бедренную вену до
нижней/средней трети бедра и носил флотирующий харак-
тер. Пациент консультирован сосудистым хирургом, но с
учетом опасности назначения высоких доз антикоагулян-
тов в ранние сроки от развития обширной гематомы мозга
постановка кава-фильтра без прикрытия антикоагулянта-
ми была признана нецелесообразной, назначен фраксипа-
рин в дозе 2850 МЕ 2 раза в сутки. 

03.09.10 при повторной ЭХО-КГ было выявлено наруше-
ние локальной сократимости нижнего сегмента в базаль-
ном и среднем отделах. 04.09.10 состояние больного резко
ухудшилось: АД снизилось до 90/60 мм рт. ст., появилась
одышка до 22 в мин. Вновь была вызвана специализиро-
ванная кардиологическая бригада, которая диагностирова-
ла интрамуральный инфаркт миокарда давностью около
15 сут. В тот же период времени у больного появилась про-
теинурия (белок в моче 0,97 г/л) и частый жидкий стул при
повышенном аппетите, что расценивалось как синдром
мальабсорции. 

В связи с нетипичным течением повторных нарушений
мозгового кровообращения ишемического и геморрагиче-
ского характера, присоединением ишемии миокарда и
венозных тромбозов, развитием у больного полиорганной
патологии и воспалительных изменений в периферической
крови обсуждалась возможность системного заболевания в
сочетании с коагулопатией, а также амилоидной ангиоэн-
цефалопатией. Для исключения васкулита и антифосфоли-
пидного синдрома проведены специфические лаборатор-
ные тесты. Полученные результаты (ревматоидный фактор
– 5 МЕ/мл; ASO – 175 МЕ/мл; p-ANCA – 1,3 Ед/мл; n-
ANCA – 1,1 Ед/л; anti-dsDNA – 0,1 Ед/мл; АНФ – отриц.)
позволили отказаться от высказанных предположений. 

7.09.10 у больного развилась клиника тромбоэмболии мел-
ких ветвей легочной артерии. В экстренном порядке про-

КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР
Паранеопластическая коагулопатия

рис. 4: МРТ головного мозга 26.08.10.
В левой лобной доле с частич-
ным рапространением на височ-
ную долю и наружную капсулу
выявляется гематома мозга
(указана звездочкой) в виде
неоднородно пониженного МР-
сигнала в режиме Т2 (А), пони-
женного – в режиме Т2-hemo (Б,
В), объемом около 45 см3, окру-
женная небольшой областью
отека (указана толстой стрел-
кой), с прорывом крови в суб-
арахноидальное пространство
(указан тонкой стрелкой). 

В
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изведена операция постановки кава-фильтра, больной
переведен в отделение реанимации. В последующие дни у
больного нарастали явления дыхательной недостаточно-
сти. Проводилось лечение по поводу инфарктной пневмо-
нии нижней доли левого легкого, 9.09.10 проведена инту-
бация трахеи, начата искусственная вентиляция легких
(ИВЛ). 

10.09.10 отмечено ухудшение состояния больного в виде
нарастания одышки, снижения АД до 60/40 мм рт. ст.
Вводились промедол, мезатон, начато введение допмина
через перфузор в дозе 500 мкг/кг/мин. При ЭКГ отмечено
ухудшение питания области верхушки сердца; тропонино-
вый тест положительный. Диагностирован инфаркт мио-
карда нижнебоковой стенки с переходом на верхушку. В
10:10 развилась асистолия, реанимационные мероприятия
оказались неэффективны. В 10:52 на фоне прогрессирова-
ния острой сердечно-легочной недостаточности наступила
смерть больного.

Клинический диагноз. Лобарная гематома в левом полуша-
рии большого мозга с прорывом крови в субарахноидаль-
ное пространство от 21.08.10. Множественные острые
малые глубинные инфаркты в обоих полушариях большого
мозга от 21.08.10. Отек головного мозга. Последствия
повторных инфарктов головного мозга в бассейне левой
ВСА от 2008, 2009 гг. Атеросклероз ветвей дуги аорты.
Артериальная гипертония III cт., ИБС. Острый повторный
трансмуральный инфаркт миокарда в нижнебоковой стен-
ке с переходом на верхушку сердца. Тромбоэмболия легоч-
ной артерии от 07.09.10. Состояние после постановки кава-
фильтра от 07.09.10. Острая сердечная недостаточность.
Отек легких. Левосторонняя нижнедолевая пневмония.
Острый трахеобронхит, состояние после назотрахеальной
интубации от 09.09.10 и проведения ИВЛ в течение 1-х
суток. Тромбоз вен левой голени и бедра с флотирующим
компонентом. ДВС-синдром, коагулопатия потребления.
Нефропатия. Синдром мальабсорбции.

Патологоанатомический диагноз. Рак предстательной желе-
зы с метастазом в лимфоузел средостения. Острые повтор-
ные инфаркты миокарда в межжелудочковой перегородке
и стенках левого желудочка. Постинфарктный рубец в зад-
небоковой стенке левого желудочка и верхушке сердца.
Тромбоз мелких ветвей коронарных артерий.
Атерокальциноз коронарных артерий сердца. Инфаркт с
явлением организации и крупным кровоизлиянием в пре-
делах инфаркта в левом полушарии головного мозга в коре
и белом веществе нижней лобной извилины и островка,
базальных ядер; прорыв крови в субарахноидальное про-
странство. Множественные инфаркты с признаками орга-
низации в обоих полушариях мозга и мозжечка. Тромбоз
левой бедренной вены. Инфаркты разной давности в ниж-
них долях обоих легких. Тромбы разной давности в ветвях
легочных артерий и микроциркуляторном русле легких.
Пневмосклероз. Гипертрофия миокарда правого желудоч-
ка. Расширение полостей правых ушка и предсердия.
«Мускатная печень». Обширные ателектазы нижних долей
легких. Инфаркты и рубцы в почках. Геморрагический
инфаркт в селезенке. Атеросклероз аорты. Артериальная
гипертония (по данным истории болезни). 

Смерть больного, страдавшего раком предстательной
железы с метастазом и множественными тромбозами и
тромбоэмболиями (в сосудах сердца, мозга, ног, легких,
почек, селезенки), вероятно, патогенетически связанными
с основным заболеванием, последовала от острой сердеч-

ной недостаточности, обусловленной повторным инфарк-
том миокарда. Инфаркт миокарда расценивается как вто-
рое заболевание, имеющее связь с основным, т.к. в основе
его лежит не только атеросклероз, но и нарушения сверты-
ваемости крови. Инфаркты головного мозга могут быть
обусловлены как локальным тромбозом, так и кардиоген-
ными тромбоэмболиями.

Таким образом, при полном совпадении диагноза в плане
сердечно-сосудистой патологии неожиданной находкой
при патоморфологическом исследовании оказался рак
предстательной железы с метастазом в лимфоузел средо-
стения. При жизни данная патология не была диагности-
рована, т.к. у больного не было никаких жалоб на дизури-
ческие явления, анализы мочи не имели отклонений от
нормы вплоть до терминального состояния, когда появи-
лась протеинурия и затем эритроцитурия. В то же время,
при наблюдении за больным оставалось не совсем ясной
причина коагулопатии, приведшей сначала к повторным
нарушениям мозгового кровообращения ишемического
характера, затем к кровоизлиянию в область «старого»
ишемического очага и, наконец, к лавинообразному тром-
бообразованию в коронарных артериях, венах нижних
конечностей и внутренних органах, приведших к летально-
му исходу.  

Нарушения в системе гемостаза являются одним из цент-
ральных звеньев патофизиологии острых нарушений моз-
гового кровообращения [1]. В представленном нами случае
наиболее вероятной причиной развития фатальной тром-
бофилии явилось онкологическое заболевание, а именно –
клинически не проявлявшийся рак предстательной желе-
зы. Развитие тромбогеморрагического состояния у онколо-
гических больных является одним из закономерных пара-
неопластических синдромов (ПС), зачастую определяюще-
го тяжесть нарушения регионарного кровотока, микроцир-
куляции, и в ряде случаев развитие летальных исходов [3].
В отечественной литературе имеются неоднократные ука-
зания на развитие коагулопатии как варианта ПС при зло-
качественных новообразованиях различных локализаций
[2] и лишь единичные – на развитие внутрисосудистой
коагулопатии на фоне метастатической формы рака пред-
стательной железы [4].

Паранеопластический синдром представляет собой сово-
купность клинико-лабораторных проявлений, обусловлен-
ных развитием в организме злокачественной опухоли, но
не связанных с ее локальным или метастатическим ростом
[11]. Считается, что около 8% пациентов, страдающих
раком, подвержены развитию ПС [15]. Его своевременное
распознавание имеет большое клиническое значение, т.к.
способствует диагностике основного заболевания и может
повлиять на тактику лечения пациента [11]. Одни вариан-
ты ПС регрессируют при лечении основного заболевания,
другие требуют специфической терапии [14].

Рак предстательной железы является вторым по распро-
страненности злокачественным новообразованием моче-
половой системы, приводящим к развитию ПС после
почечно-клеточного рака [17]. В зарубежной литературе
описано более ста случаев развития ПС на фоне рака пред-
стательной железы, включая эндокринные и неврологиче-
ские нарушения, кожные, воспалительные и гематологиче-
ские (включая коагулопатии) проявления [11]. В 70% слу-
чаев рак предстательной железы манифестировал именно
этим синдромом, причем в большей части случаев – уже на
поздних стадиях с метастатическим распространением. 
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Нарушения в системе крови, обусловленные злокачествен-
ными новообразованиями предстательной железы, вклю-
чают в себя острый геморрагический диатез и тромбоэмбо-
лические проявления [7–10, 12, 13, 16]. Тем не менее дис-
семинированное внутрисосудистое свертывание (ДВС)
является наиболее часто встречающимся нарушением
среди пациентов с раком предстательной железы [8]. По
своему характеру ДВС может быть как острым, так и хро-
ническим и характеризоваться повышением образования
фибрина, активацией фибринолиза и неконтролируемой
системной коагуляцией. Активация тромбина может вызы-
вать микротромбозы сосудов малого и среднего калибра, в
то время как истощение факторов свертывания крови и
массивный фибринолиз могут приводить к острым крово-
течениям [11]. При любом варианте развития событий про-
гноз неблагоприятный, с развитием у пациентов массивно-
го или постепенно нарастающего ДВС [13].

С диагностической точки зрения важен тот факт, что уро-
вень фибриногена у пациентов с ДВС, как правило, низкий
и сопровождается тромбоцитопенией, повышением уров-
ня Д-димеров и других продуктов деградации фибрина, а
также удлинением протромбинового времени, активиро-
ванного частичного тромбопластинового времени и тром-
бинового времени [11]. Считается, что субклиническое
ДВС относительно чаще встречается у пациентов с мета-
статическим раком простаты [6, 7]. У нашего пациента из
вышеперечисленных особенностей в коагулограмме
отмечалось только повышение уровня Д-димеров и про-
дуктов деградации фибрина при нормальном уровне фиб-
риногена, что затрудняло интерпретацию данных наруше-
ний.

Механизмы развития паранеопластического ДВС остаются
неясными. Однако имеются данные, что тканевой тромбо-
пластин и цистеиновая протеиназа, которые оба являются
прокоагулянтами, экспрессируются на клетках опухоли

предстательной железы и могут участвовать в запуске кас-
када коагуляции путем активации X фактора без участия
VII фактора [5]. 

Менее часто встречающиеся варианты ПС, обусловленные
раком предстательной железы, включают в себя тромботи-
ческую тромбоцитопеническую пурпуру (ТТП), первич-
ный фибринолиз, асептический тромботический эндокар-
дит и тромбозы [8]. Первичный фибринолиз отличается от
ДВС нормальным уровнем тромбоцитов, Д-димеров и
антитромбина III [11]. Есть сообщения, что метастатиче-
ский рак предстательной железы продуцирует повышен-
ные количества урокиназного активатора плазминогена,
что может приводить к развитию «паранеопластического
первичного фибринолиза» [5].

Лечение гематологических паранеопластических наруше-
ний должно проводиться в двух направлениях: воздействие
на первичный процесс (рак предстательной железы) и под-
держивающая терапия, направленная на коррекцию коагу-
лопатии [11]. При необходимости переливаются компо-
ненты крови. В тяжелых случаях ДВС может потребоваться
свежезамороженная плазма. Во многих случаях при раке
предстательной железы применение антиандрогенной
терапии гормональными препаратами и кетоконазола при-
водит к коррекции паранеопластической коагулопатии [8].

Данное наблюдение показывает, насколько важно в слож-
ных клинических случаях проводить комплексное разно-
стороннее обследование пациента, включая исследование
органов и систем, казалось бы, напрямую не вовлеченных
в патологический процесс. Очевидно, всем пациентам
мужского пола с разнонаправленными труднообъяснимы-
ми нарушениями в системе гемостаза целесообразно
исследование крови на простато-специфические антитела
и проведение ультразвуковой диагностики.
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A case of paraneoplastic coagulopathy with acute repeated
stroke is described in the paper. In autopsy prostate cancer was

found. The overview of etiology, pathogenesis, clinical data,
MRI, morphology is presented.
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НАУЧНЫЙ ОБЗОР

История открытия глии

П
ервое описание клеток принадлежит
R. Hooke, который в XVII в., наблюдая за
строением среза пробки дерева, выявил
структуры, которые напомнили ему кельи
монахов в монастыре [33]. Значительно позже

изучено клеточное строение нервной системы. Так, в
1837 г. J.E. Purkinje описал клетки мозжечка, названные
позже его именем [66]. Спустя 9 лет R. Virchow обнару-
жил, что нервные клетки скрепляются между собой клее-
подобным веществом – «Nervenkitte», которое было
названо «глией» (для клея). Он и его современники счита-
ли, что «глия» – неструктурированное, соединительно-
тканное вещество, которое отделяет нервные клетки друг
от друга и от кровеносных сосудов [83]. 

Астроциты как клеточные элементы впервые идентифици-
ровал и описал ученик R. Virchow’а О. Deiters [20].
Несколько лет спустя J. Henle и F. Merkel визуализировали
глиальную сеть в сером веществе мозга [30]. Термин
«astrocyte» впервые был введен M. von Lenhossek [42].
Немного позже из астроглии выделили протоплазматиче-
ские [9] и фибриллярные астроциты [37]. Фибриллярные
астроциты распространены преимущественно в белом
веществе, а протоплазматические – в сером.

В конце XIX–начале XX в. были другие типы глиальных
клеток – олигодендроглия, микроглия, эпендимальные
клетки и клетки Schwann в периферической нервной
системе. Олигодендроглия была впервые описана в резуль-
тате совместных исследований W. Penfield, Pío Del Río-
Hortega и S. Ramуn y Cajal в La Residencia des Estudiantes,
Laboratorio de Histopatología в Мадриде в 1924 г. W. Penfield
охарактеризовал ее как «третий элемент», описанный
ранее S. Ramуn y Cajal и названный им «неастроцитарные
глиальные клетки» [68]. 

NG2 глия – новый, пятый подтип глии в ЦНС наряду с
астроглией, олигодендроглией, микроглией и эпендимо-
цитами [38]. NG2 клетки или полидендроциты или синан-
тоциты (от греч. synanto – «для контакта») несут на своей
поверхности NG2 протеогликан [58] и отличаются от дру-
гих подтипов глии по морфологическим, антигенным и
функциональным свойствам. Одна из фундаментальных
функций NG2 глии – участие в репарации повреждений.
Так, некоторыми исследователями описана возможность
дифференцировки NG2 глии в олигодендроциты в усло-
виях in vitro, в связи с чем полидендроциты рассматривают-
ся как стволовые нервные клетки [85].

Роль и значение астроглии головного мозга в норме

Морфологические характеристики астроцитов мозга чело-
века обнаруживают свои уникальные особенности по
сравнению с таковыми у других млекопитающих [60]. В
филогенезе соотношение между числом астроцитов и ней-
ронов увеличивается и достигает своего пика в мозге чело-
века [110; 111]. Так, в слоях I и IV коры головного мозга
крысы соотношение числа нейронов и глиальных клеток
составляет 2,5:1, в то время как у человека – 1,65:1 [53; 74].
Размер протоплазматического астроцита мозга человека в
2,5–3 раза больше, чем у грызунов, и имеет от 3 до 10 раз
больше первичных отростков и концевых ножек, обладаю-
щих более сложным характером арборизации [80]. 

Важнейшей функцией астроглии является обеспечение
нейронов энергетическим субстратом – в частности, лак-
татом, с помощью процесса анаэробного гликолиза [53].
Кроме того, астроциты головного мозга принимают уча-
стие: а) в модуляции синаптической передачи с помощью
глиотрансмиттеров [11, 55]; б) в регуляции микроциркуля-
торных процессов посредством синтеза и выделения раз-
личных вазоактивных веществ [8, 80]; в) в формировании
кратковременной и долгосрочной памяти [31]; г) в иммун-
ном ответе [24]; д) в синаптогенезе [64]; е) в контроле

О роли астроглии в головном
мозге в норме и патологии
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Более 140 лет со времени своего открытия астроциты рассматривались как пассивные клеточные элементы головного мозга, а их основная функ-
ция, как предполагали, была ограничена участием в обеспечении трофического потенциала нейронов. Это нашло свое отражение в доктрине «ней-
ронизма», которую на протяжении десятилетий поддерживали такие известные ученые, как H.W. von Waldeyer и S. Ramуn y Cajal, являющийся
автором утверждения, что «каждая нервная клетка – полностью автономный физиологический кантон». В последнее десятилетие произошел
кардинальный пересмотр взглядов на иерархическое место астроцитов в мозге. Нейробиология выдвинула астроцит на место равноправного парт-
нера нейрона в таких основополагающих функциях мозга, как модуляция синаптической передачи, глиотрансмиссия и регуляция микроциркуляции.
Открытие нового элемента глии – NG2 клеток, идентификация взаимосвязей между астроцитарным синцитием и нейрональными сетями при-
вели к значительному расширению и дополнению нейронной доктрины. Новая парадигма заставляет пересмотреть классические представления о
роли астроглии в головном мозге в норме и патологии.  
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водно-ионного баланса в мозге [75]. Вклад в регуляцию
водно-ионного гомеостаза со стороны астроцитов достига-
ется участием мембранного канала аквапорина-4, который
локализуется на их ножках [75]. 

Связи между клетками в головном мозге включают хими-
ческие и электрические синапсы, нейро-глиальные и гли-
ально-глиальные контакты. Астроциты головного мозга
соединены между собой в сети с помощью белков посред-
ством межклеточных контактов – gap junction [26]. Gap
junction communication (GJC) играют решающую роль в
межклеточной коммуникации, поддерживая биохимиче-
ское, ионное и электрическое сцепление между смежными
клетками, и состоят из двух полуканалов (коннексонов).
Каждый коннексон содержит шесть белков-коннексинов,
которые формируют водные поры, обеспечивающие пере-
дачу ионов [39]. С помощью GJC астроглия, подобно мио-
кардиоцитам, образует функциональный синцитий, позво-
ляющий передавать возбуждение между несвязанными
синапсами посредством волнообразного повышения кон-
центрации иона кальция [72]. Передача сигналов в астро-
цитарном синцитии осуществляется как медленное коле-
бательное повышение концентрации ионов кальция (Ca2+)
длительностью 10–60 сек, модулирующееся одновремен-
ной деятельностью различных синаптических входов [77].
Это явление лежит в основе внесинаптической передачи
сигналов «дальнего действия» по астроцитарным сетям. В
свою очередь, изменение концентрации иона кальция
является сигналом, который запускает процесс глиотранс-
миссии [62].

Понятие о глиотрансмиссии

Под глиотрансмиссией понимают процесс выделения гли-
альными клетками глиотрансмиттеров, оказывающих
модулирующее воздействие на функцию синапсов.
Глиотрансмиттеры – это вещества, отвечающие следую-
щим критериям: 1) они синтезируются и депонируются в
глии; 2) вызывают в течение долей секунды быстрый ответ
в смежных клетках; 3) заинтересованы в патологических и
физиологических процессах в ответ на различные стимулы
[62]. Выделяя глиотрансмиттеры во внеклеточное про-
странство, астроциты используют несколько различных
механизмов, основным из которых является экзоцитоз
[62]. В последнее время предпринята попытка разделить и
классифицировать глиотрансмиттеры на три основные
класса. К ним относятся: аминокислоты (D-серин, глута-
мат), нуклеотиды (аденозинтрифосфорная кислота –
АТФ) и пептиды (предсердный натрийуретический фак-
тор) [62]. Кроме того, в астроцитах синтезируются газовые
трансмиттеры, в частности, оксид азота (NO), оксид угле-
рода (СО) и сероводород (Н2S).

Глутамат синтезируется в астроцитах de novo как побочный
продукт цикла трикарбоновых кислот из альфа-кетоглута-
рата [32] и является ключевым передатчиком двунаправ-
ленной коммуникации между астроцитами и нейронами
[54]. Одной из основных функций астроцитов является
переработка внеклеточного глутамата с помощью системы
натрий-зависимых глутаматных транспортеров, большин-
ство из которых связано с синапсами [45, 57, 76].

D-серин синтезируется в астроцитах из L-серина с помощью
фермента сериновой рацемазы и является эндогенным
лигандом для нечувствительного к стрихнину глицинового
участка NMDA-рецептора [87]. D-серин участвует в синап-

тической пластичности [46] и феномене долговременной
потенциации [73]. Синтез и механизмы деградации D-сери-
на – потенциальные фармакологические мишени для лече-
ния болезни Альцгеймера и шизофрении [73].

Нуклеотид АТФ является доминирующим глиотрансмитте-
ром астроцитов и депонируется в них в двух различных
органеллах – секреторных везикулах и лизосомах [61, 62].
ATФ является котрансмиттером в центральной и перифе-
рической нервной системах и участвует в патогенезе ней-
ропатической боли, черепно-мозговой травмы, ишемии,
нейродегенеративных заболеваний и эпилепсии, составляя
самостоятельный раздел нейронауки – пуринергическую
неврологию [16].

Благодаря двум главным системам передачи сигналов –
глутаматэргической и пуринэргической – астроглия спо-
собна получать все типы химической передачи, происходя-
щей в мозге. Астроциты вовлечены в рецепцию неограни-
ченного количества веществ, медиаторов, нейрогормонов,
нейромодуляторов и нейротрансмиттеров [10, 82].

Предсердный натрийуретический фактор – один из основ-
ных глиотрансмиттеров – пептидов, выделяющийся астро-
цитами с помощью механизма экзоцитоза. Он обладает
мочегонными свойствами и участвует в регуляции мозго-
вого кровотока [47].

Наряду с глиотрансмиттерами, описанными выше, в астро-
цитах головного мозга синтезируются и газовые трансмит-
теры – оксид азота (NO), оксид углерода (СО) и сероводо-
род (Н2S). Впервые концепция об оксиде азота (NO) как об
объемном нейропередатчике была выдвинута Д. Гэлли и
поддержана Нобелевским лауреатом Д. Эдельманом.
Согласно расчетам авторов, путь прохождения импульсов
по синаптической цепочке от голубоватого места к неокор-
тексу включает 1000 нейронов и составляет примерно
38 см; при объемном способе сигнализации тот же импульс
активирует до 100 тыс. клеток, а общая длина их потенци-
альных кортико-петальных волокон составляет 170 м [3].
Оксид азота имеет множество точек приложения. Во-пер-
вых, он поддерживает достаточный уровень циклического
гуанозинмонофосфата в гладкомышечных клетках, что
необходимо для активации калиевых каналов. Во-вторых,
ингибирует фермент гидроксилазу и синтез вазоконстрик-
тора 20-НЕТЕ, способствуя вазодилатации [7].

Оксид углерода (СО) cинтезируется астроцитами с помо-
щью окислительного катаболизма гема при участии фер-
мента гемоксигеназы. В определенной степени действие
оксида азота и оксида углерода в головном мозге схожее,
однако у СО имеются свои особенности, как у газового
трансмиттера [50]. Считается, что большинство из извест-
ных эффектов оксида углерода обусловлены активацией
гуанилатциклазы и протеинкиназ [15]. СО участвует в
регуляции тонуса сосудов, пролиферации гладкомышеч-
ных клеток, нейротрансмиссии, агрегации тромбоцитов, а
также в механизмах воспаления и апоптоза.

Сероводород (H2S) синтезируется в астроцитах из цистеина
с помощью кальций-зависимого фермента цистатиоин-
бета-синтазы [78]. Сероводород выполняет функции
синаптического модулятора и нейропротектора, защищая
мозг от окислительного стресса, участвует в механизмах
памяти, а также является внутриклеточным мессенджером
[67].
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Таким образом, астроциты, будучи электрически невозбу-
димыми, используют множество различных механизмов
для меж- и внутриклеточной передачи сигналов и модули-
руют работу синаптических сетей [28; 44; 52; 64; 65].
Получая сигналы от множества синапсов, астроцит интег-
рирует эту информацию и взаимодействует с нейронами,
эндотелеоцитами сосудов и другими астроцитами. В
конечном счете нейроглиальное взаимодействие осуществ-
ляется посредством нейронных кругооборотов и астроци-
тарных сетей [81]. 

Нейроваскулярный каплинг (coupling)

Увеличение энергетических затрат нейронов в области их
повышенной активности приводит к увеличению скорости
локального кровотока. Этот феномен, известный в настоя-
щее время как «нейроваскулярное сцепление» (coupling),
был впервые детально описан А. Mosso [49] и позже под-
твержден Ch. Sherrington. Основную роль в нейроваскуляр-
ном сцеплении (каплинге) играют астроциты благодаря их
тесному контакту как с нейронами, так и с сосудами. После
открытия глиотрансмиссии были описаны различные
вазодилататорные и вазоконстрикторные вещества, синте-
зируемые и депонируемые астроцитами, а также установле-
на роль ионов кальция в процессе каплинга [48, 53].
Регуляция кровотока астроцитами сложный, многофак-
торный, до конца не раскрытый процесс (рис. 1).
Механизмы поддержания сосудистого тонуса являются
результатом комплексного взаимодействия гладкомышеч-
ных клеток сосудов и различных вазоактивных факторов,
синтезированных нейронами, астроцитами и эндетелио-
цитами [21, 87].

Трипартитный синапс

Открытие двунаправленной связи между астроцитами и
нейронами изменило прежние представления о классиче-
ском синапсе как о двухкомпонентном образовании [12].
Глиотрансмиттеры оказывает влияние на модуляцию
синаптической передачи в нейронах с помощью воздей-

ствия на соответствующие рецепторы [28]. Эта сопряжен-
ная с морфологической и физиологической точками зре-
ния система получила название «трипартитный синапс»
[25]. Трипартитный синапс – структура, состоящая из 3-х
элементов: пресинапса, постсинапса и связанной с ними
ножки астроцита [25, 46]. Один протоплазматический аст-
роцит коры мозга человека интегрирует до 2 млн синапсов
в его территориальной области, в то время как в мозге
крысы – только от 20 тыс. до 120 тыс. синаптических кон-
тактов [80]. На основании данных о тесной взаимосвязи
астроглии и синапсов в 2001 г. сформулировано понятие
«функциональная нейроастроглиальная единица» в цент-
ральной нервной системе [26].

Астроциты управляют синаптогенезом, синаптической
пластичностью и синаптической передачей (рис. 2). При
повреждении астроцита работа синапса прекращается [64].

Роль и значение астроглии при патологии 
головного мозга

Патологический потенциал нейроглии был известен очень
давно, и несколько видных неврологов XIX–XX вв. отмеча-
ли возможную роль глии в возникновении и прогрессиро-
вании неврологических и психических заболеваний [1, 2, 4,
6, 22, 59]. Любое повреждение мозга затрагивает астроци-
ты, а их функция в условиях патологии в очень большой
степени определяет степень повреждения нейронов. В
настоящее время многие заболевания мозга относят к пер-
вичным астропатиям, например, печеночную энцефалопа-
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рис. 1: Схема процесса нейровазального каплинга. В результате работы
синапса нейромедиатор (глутамат) воздействует на глутаматные
рецепторы ножки астроцита, что приводит к изменению уровня иона
кальция и выделению астроцитом вазоактивных агентов, в частности,
вазоконстриктора 20-НЕТЕ.

Источник: Haydon P.G. еt al. Physiol. Rev. 86: 1009-1031, 2006 [27].

рис. 2: Схема работы трипартитного синапса. Астроцит регулирует синаптиче-
скую передачу, действуя на пред- и постсинаптические мембраны ней-
ронов посредством глиотрансмиттеров глутамата, D-серина и АТФ: 

1) глутамат воздействует на предсинаптические метаботропные глутаматные и
каинатные рецепторы, увеличивая синаптическую передачу. Постсинаптические
мишени глутамата – NMDA-рецепторы, активация которых приводит к деполяри-
зации мембраны нейрона; 2) D-серин действует на глициновый участок NMDA-
рецептора и регулирует синаптическую пластичность; 3) ATФ действует на
постсинаптические P2X рецепторы, деполяризуя мембрану нейрона. После гид-
ролиза АТФ превращается в аденозин, который воздействует на предсинаптиче-
ские рецепторы A1, вызывая депрессию синаптической передачи [27].

Источник: Haydon P.G. et al. Physiol. Rev. 86: 1009-1031, 2006; doi:10.1152/phys-
rev.00049.2005 [27]
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тию и болезнь Александера [80]. Астроциты вовлечены во
все формы острой и хронической патологии головного
мозга [17]. Это привело ряд исследователей к введению в
фундаментальную и клиническую неврологию термина
«глиопатология» [79]. В ряде научных работ сформулирова-
но понятие «патологический потенциал астроглии» [17].

При патологических воздействиях астроцит ограничивает
зону повреждения и участвует в репарации нарушенной
функции головного мозга [63]. В различных моделях ише-
мии и/или травмы головного мозга уменьшается количе-
ство глутаматного белка–транспортера EAAT2 [70].
Реактивные aстроциты после экспериментальной ишемии
экспрессируют в основном белок-транспортер глутамата
EAAT1. Эта нейропротективная реакция защищает мозг от
эксайтотоксического действия глутамата [14].
Транспортеры аминокислот EAAT могут быть перспектив-
ной мишенью для фармакотерапии черепно-мозговой
травмы, в патогенезе которой потеря глутаматных транс-
портеров способствует вторичному повреждению головно-
го мозга. Специфическая фармакологическая терапия,
направленная на коррекцию состояния глутаматных
транспортеров, может ограничить повреждение нейронов
при различных видах патологии головного мозга [14]. 

Широко изучается молекулярная и клеточная основа
церебральной ишемии [34, 71]. Так, при эксперименталь-
ной ишемии происходит увеличение синтеза астроцитами
вазоконстриктора 20-НЕТЕ [40] и резкое повышение кон-
центрации глутамата с последующей активацией инотроп-
ных NMDA рецепторов, что приводит к эксайтотоксично-
сти и гибели нейронов [56]. В ряде работ показана протек-
торная роль реактивных астроцитов в зоне пенумбры при
острой ишемии. В экспериментах были выведены линии
мышей, лишенных способности синтезировать промежу-
точные филаменты, глиофибриллярный кислый белок
(GFAP) и виментин (белки – признаки реактивных астро-
цитов). Спустя семь дней после окклюзии средней мозго-
вой артерии объем инфаркта был на 210–350% больше у
GFAP (-/-) мышей [43]. В первые часы в зоне пенумбры
наблюдается умеренный ацидоз и увеличение уровня иона
калия. С ростом этих показателей нарушается функция
нейронов и происходит их гибель. Однако нейроны стано-
вятся более уязвимыми только при нарушении нормальной
функции астроглии. В настоящее время доказана связь
дисфункции астроцитов и гибели нейронов при острой
ишемии мозга в эксперименте у крыс [40]. 

В эксперименте показана экспрессия  нестин-положитель-
ных глиальных клеток вокруг зоны инфаркта и их после-
дующая дифференцировка в нейроны, астроциты и олиго-
дендроциты [51]. В процессе развития острой ишемии про-
исходит перемещение множества полипотентных прогени-
торных GFAP-позитивных клеток субвентрикулярной зоны
к очагу вокруг зоны инфаркта. Эти клетки являются источ-
ником нейрогенеза в субвентрикулярной и субгранулярной
зоне взрослого человека [5]. Нейрогенез в периинфарктной
зоне тесно связан с ангиогенезом посредством сосудистых
факторов роста, хемокинов и наиболее активно отмечается
в течение первых десяти дней после инсульта [5].

Широко дискутируется роль нарушения синтеза вазодила-
татора ЕЕТ в патогенезе мигрени и вазоспазма после раз-
личных субарахноидальных кровоизлияний [36].
Дисфункция астроцита наблюдается при болезни
Альцгеймера, длительной депрессии, лейкодистрофии,
воспалительных и демиелинизирующих процессах; инфек-

циях, отеке мозга, метаболических энцефалопатиях,
интоксикации металлами, нейродегенеративных заболева-
ниях, шизофрении, эпилепсии [18, 35, 52, 77]. Нарушение
пуринэргической трансмиссии выявлено при различных
видах болевых синдромов и мигрени [16]. Астроциты
играют ведущую роль в патогенезе энцефалопатии
Вернике [29]. Патология глиального глутаматного транс-
портера GLT-1 выявлена при болезни Гентингтона [13].
Блок глиотрансмиссии АТФ – новая перспективная
мишень фармакотерапии эпилепсии [16]. Выявление роли
астроцитов при различной патологии головного мозга
ведет нас к поиску новых фармакологических мишеней для
лечения этих заболеваний [19].

Таким образом, патология мозга в очень большой степени
является патологией астроглии, которая определяет сте-
пень гибели нейронов и масштаб неврологического дефи-
цита. Астроглия сочетает в себе две противоположности: с
одной стороны, она защищает страдающую ткань мозга,
ограничивая поврежденную область, а с другой – может
стать причиной необратимых повреждений [23].

Заключение

Общие представления о функциях мозга до конца XX в.
находились в согласии с принципом нейронной доктрины,
из которой следует, что нейронные сети являются главным
и основным субстратом организации высшей нервной дея-
тельности. Парадигма изменилась в течение первого деся-
тилетия XXI века. Оказалось, что нейронные сети встроены
в более многочисленный и, вероятно, не менее сложный
континуум электрически невозбудимой нейроглии, кото-
рая использует множество различных механизмов межкле-
точной сигнализации. Контроль над концентрацией
ионов, нейромодуляторов и нейромедиаторов имеет фун-
даментальное значение для нормальной работы нейронных
сетей.

Нейроглия достигает максимального развития у млекопи-
тающих. Возрастание сложности мозга сопровождается
увеличением числа глиальных клеток и усложнением гео-
метрии их ножек [79, 81]. Ввиду тесной взаимосвязи синап-
тических сетей и астроцитов, последние стали рассматри-
ваться в качестве интегрального компонента, заинтересо-
ванного в вычислительных функциях мозга. В информа-
ционном процессинге глия включается в выполнение раз-
личных функций, присущих нейронам: она «распознает»
поступающую информацию, усиливает возникающие сиг-
налы и депонирует избыток оборота трансмиттеров, кото-
рые формируют информационную продукцию. Однако
астроглия выполняет свою роль в этих процессах специ-
фичными, отличными от нейронов способами. Несмотря
на «глиальный взрыв», который наблюдается в нейронау-
ках в настоящее время, фундаментальный вопрос –
вовлечена ли нейроглия в познание и обработку информа-
ции – остается открытым для различных гипотез и предпо-
ложений. Окончательный ответ на этот вопрос остается за
будущими исследованиями. В то же самое время, участие
астроцитарных сетей в обработке информации может
представлять собой некий резерв для дальнейшего разви-
тия и увеличения познавательной возможности мозга
человека. 

Человеческий мозг уникален в своей познавательной дея-
тельности, которая требует формирования сложных мно-
гоуровневых нейроглиальных сетей и многочисленных
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уровней интеграции. Нейронные сети взаимодействуют с
невероятно более сложными глиальными сетями, форми-
руя сложнейшую нейронально-глиальную «диффузную
невральную сеть», или как ее определяют в англоязычной
литературе neuronal-glial “diffuse neural net” [80]. 

Хотя наши знания о роли астроглии в патологии головного
мозга еще остаются фрагментарными, можно констатиро-
вать, что к настоящему моменту доказана роль астроцитов

в патогенезе ряда заболеваний головного мозга, в связи с
чем последние предлагается рассматривать в контексте
глиопатологии и астропатологии [23, 79]. Бесспорно чрез-
вычайно высокая специализация нейронных сетей, кото-
рые передали нейроглии все функции по своему «обслужи-
ванию», делает нейроны весьма уязвимыми при различных
воздействиях. Можно с уверенностью полагать, что в
подавляющем большинстве случаев при патологии голов-
ного мозга болеет не только нейрон, но и астроцит. 
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More than 140 years astrocytes were described as passive cellular
elements of the brain, and their function was limited participa-
tion in providing trophic potential of neurons. It was described
as doctrine of "neuronism" which supported such famous scien-
tists as H.W. von Waldeyer and S. Ramun y Cajal, who is the
author of phrases "each nerve cell – a fully autonomous physio-
logical canton" [68]. During last time we can see a revision of
views on the role of astrocytes in the brain. Astrocyte is equal

partner of the neuron in such fundamental functions of the
brain, as modulation of synaptic transmission, gliotransmission
and regulation of microcirculation. Discovery of a new element
of glia – NG2 cells, identification of the relationship between
neuronal networks and astrocyte syncytium have changed the
doctrine of neuronism. New paradigm revises the role of
astroglia in the brain in health and disease.
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Введение

Е
ще полвека назад большинство врачей были
уверены, что регенерация нервной ткани
невозможна и потому лечение больных с тяже-
лым поражением головного мозга бесперспек-
тивно. Основоположник восстановительной

медицины Howard A. Rusk так описывал доминировав-
шее в середине XX в. отношение к пациентам, перенес-
шим инсульт: «Поскольку в те годы помочь больному,
перенесшему инсульт, было нечем, я, как и многие
врачи, выработал стратегию их лечения, включавшую
преимущественно слова успокоения. В моей практике
было множество парализованных пациентов, признан-
ных негодными к труду – им оставалось только сидеть
дома и размышлять о своем состоянии. Они стремились
ко мне на контрольные осмотры, но мне хотелось видеть
этих пациентов как можно реже. Тогда я не осознавал,
что перед лицом больных, перенесших инсульт, остро
чувствовал свою незащищенность. В глубине души я
испытывал вину от того, что не знал, чем им помочь.
Заходя ко мне в кабинет, эти больные всегда хотели
поговорить. Если их не останавливали, они могли гово-
рить час, в то время как десятки других людей ожидали
очереди в коридоре. Я измерял давление и вносил
незначительные изменения в назначения для того,
чтобы больной поверил, что хотя бы что-то делается.
Затем я спешил выйти из кабинета...» [28].

В начале XXI в. нейрореабилитация считается одним из
наиболее перспективных направлений медицины.
Разительная перемена в отношении к больным с органи-
ческим повреждением головного мозга во многом объ-
ясняется открытиями нейронаук. По мере совершен-
ствования методов изучения центральной нервной
системы (ЦНС) обнаруживаются многочисленные пути
восстановления утраченных функций – механизмы ней-
ропластичности. В то же время, наблюдается разрыв
между тем потенциалом восстановления, которым, по
данным экспериментальных исследований, обладает
ЦНС, и клиническими исходами инсульта. Даже после
полноценного курса реабилитации 14% больных, пере-
несших инсульт, остаются тяжело инвалидизированны-
ми;  лишь у 35% больных с тяжелым и у 20% больных с

крайне тяжелым инсультом впоследствии не отмечается
ограничений в жизнедеятельности [18]. Предполагается,
что степень функционального восстановления ЦНС
можно повысить, если в полной мере использовать свой-
ство нейропластичности в ходе реабилитации.

Особый интерес в плане влияния на нейропластичность
представляет начало реабилитации в острейшем периоде
инсульта. По данным исследований, задержка начала
реабилитации даже на несколько недель приводит к
значительному ухудшению функционального исхода [25,
29]. Считается, что в раннем периоде инсульта действуют
естественные механизмы, способствующие активной
реорганизации клеток головного мозга, и реабилитация
способствует их реализации [17]. В данном обзоре систе-
матизированы знания о механизмах ранней нейропла-
стичности, данные о возможности влияния на них у
животных и результаты немногочисленных клинических
исследований ранней реабилитации.

Механизмы восстановления утраченных функций

ЦНС ввиду сложности организации более других частей
организма подвержена повреждению: головной мозг край-
не чувствителен к гипоксии, механическим и метаболиче-
ским влияниям. Уязвимость ЦНС компенсируется нейро-
пластичностью – способностью к перестройке и восста-
новлению утраченных функций.

Нейропластичность на анатомическом уровне обеспечива-
ется богатством связей между различными частями голов-
ного и спинного мозга и наличием нескольких зон, отве-
чающих за сходные функции. К примеру, в пирамидный
путь, помимо аксонов нейронов прецентральной извили-
ны, входят аксоны нейронов премоторной, первичной сен-
сорной, теменной ассоциативной и дополнительной
моторной коры; при этом от 10 до 30% волокон пирамид-
ного пути проходят ипсилатерально. Наиболее пластичной
частью головного мозга является кора больших полуша-
рий, однако восстановление возможно и при поврежде-
ниях на подкорковом уровне.

На клеточном уровне выделяют следующие механизмы
нейропластичности: спраутинг, арборизация, изменение
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синаптической проводимости, нейрогенез. Спраутингом
(от англ. “sprouting” – давать побеги) называют отрастание
от тел нейронов новых дендритов и аксонов. В участках
мозга, окружающих зону инфаркта, уже через несколько
недель после повреждения образуются новые отростки
длиной до нескольких миллиметров [6]. Наряду со спрау-
тингом идет ветвление уже имеющихся дендритов, или
арборизация (от англ. “arbor” – дерево).

Предполагается, что за счет спраутинга и арборизации
близлежащих нейронов происходит замещение функций
пострадавших в ходе инсульта клеток. Показательны
опыты на обезьянах, в ходе которых моделировали инсульт
с захватом зоны 3b, соответствующей чувствительности
кончиков пальцев рук. По мере восстановления сенсомо-
торных навыков корковое представительство пальцев рук
расширялось за счет зоны 1 и зоны 3а – тех участков, кото-
рые в физиологических условиях отвечали лишь за про-
приоцептивную чувствительность [7]. Сходные процессы
были выявлены и у людей: по данным функциональной
магнитно-резонансной томографии (фМРТ), при восста-
новлении моторных функций после инфаркта в прецент-
ральной извилине возникает активация премоторной
коры, дополнительной моторной области и вторичной
соматосенсорной коры [16]. Спраутинг и арборизация
могут наблюдаться в различные сроки инсульта, однако
наиболее активно эти процессы идут в первый месяц [17].

За счет изменения синаптической проводимости после
инсульта в ЦНС активируются альтернативные пути про-
ведения сигналов, в т.ч. те, которые в норме имеют неболь-
шое значение либо не задействуются вовсе. Примером
может служить компенсация моторного дефицита за счет
ипсилатеральной по отношению к паретичным конечно-
стям стороны. Ее анатомической основой являются непе-
рекрещенные вентральные кортикоспинальные пути,
составляющие до 15% от всего кортикоспинального тракта.
В эксперименте было показано, что активация моторных
зон противоположного полушария отмечается уже на 3-й
день после инсульта и продолжается до 14-го дня; впослед-
ствии активность ипсилатеральной коры снижается, а
параллельно этому снижению начинают активизироваться
периинфарктные зоны пораженного полушария. В литера-
туре дискутируется роль ипсилатеральной активации: по
данным одних экспериментов, этот феномен представ-
ляется патологическим, по данным других – компенсатор-
ным. Большинство авторов сходятся на том, что восстанов-
ление моторных функций за счет ипсилатеральной коры
малоэффективно по сравнению с активацией периин-
фарктных зон. Однако при обширном инсульте, когда
поражается не только вся моторная кора, но и граничащие
с нею зоны, ипсилатеральная активация бывает единствен-
ным возможным путем восстановления [22, 32].

Долгое время было общепризнано, что у взрослых людей
новые нейроны не образуются. Как следствие, считалось, что
восстановление после инсульта возможно лишь в той степе-
ни, в которой оставшиеся в живых клетки могут заместить
функции погибших. В 1990 гг. было показано, что в головном
мозге взрослых людей постоянно появляются новые нейроны
[11]. В субвентрикулярной зоне боковых желудочков и зубча-
той извилине гиппокампа находятся нервные стволовые
клетки, из которых образуются нейробласты. В физиологиче-
ских условиях эти нейробласты мигрируют в обонятельные
луковицы, где проходят дифференцировку [34]. На экспери-
ментальной модели инсульта было показано, что после
повреждения головного мозга нейрогенез в субвентрикуляр-

ной зоне усиливается, причем образующиеся нейробласты
мигрируют в периинфрактные зоны полосатого тела и коры
больших полушарий, где дифференцируются во взрослые
нейроны [2, 14, 26, 31, 35]. Усиление нейрогенеза после
инсульта было выявлено и у взрослых людей, в частности, у
больных пожилого и старческого возраста [15, 19, 21].

Таким образом, ЦНС даже у взрослого человека обладает
большим потенциалом восстановления утраченных функ-
ций, вплоть до образования новых нейронов. По всей
видимости, лишь небольшая часть этого потенциала реа-
лизуется в ходе нейрореабилитации, из-за чего исходы
инсульта зачастую остаются неблагоприятными. 

Влияние ранней реабилитации на процессы
нейропластичности

Данные экспериментальных исследований свидетель-
ствуют о том, что нейропластичность – это динамический
процесс, на который влияют не только свойства организма,
но и те условия, в которых он находится.

Роль тренировки и социальной активности продемонстри-
рована в опыте A. Risedal и соавт. [27]. Исследователи моде-
лировали у крыс инфаркт в бассейне средней мозговой арте-
рии. Сразу после инсульта животных делили на четыре груп-
пы: 1 – содержание в индивидуальной клетке без оборудова-
ния для тренировок, 2 – содержание в индивидуальной
клетке с беговым колесом, 3 – содержание в клетке вместе с
другими крысами, 4 – содержание в клетке с обогащенной
обстановкой (лестницы, бруски и прочие конструкции) вме-
сте с другими крысами. Через месяц наилучшие исходы
отмечались у крыс групп 3 и 4. Таким образом, отсутствие
тренировки и социальной активности негативно сказывают-
ся на функциональном восстановлении после инсульта.

Определяющая роль тренировки утраченных функций
была показана и в экспериментах на приматах. У обезьян
моделировали небольшой инсульт в зоне первичной
моторной коры, отвечающей за функцию руки, и в даль-
нейшем исследовали корковое представительство этой
конечности [23]. При отсутствии тренировки происходила
утрата коркового представительства руки не только в пора-
женном участке коры, но и в окружающих зонах. В то же
время, использование паретичной руки приводило к сохра-
нению ее коркового представительства [24]. В англоязыч-
ной литературе феномен безвозвратной утраты тех функ-
ций, которые не подвергаются тренировке, обозначают
афоризмом ”Use it or lose it” – «Используй или потеряй».

Заметим, что в большинстве современных стационаров
пациенты в первые недели после инсульта оказываются в
условиях, напоминающих группу 1 из приведенного выше
опыта. На протяжении дней и недель они лежат в постели
и видят преимущественно потолок палаты; поскольку в
большинстве стационаров посещения ограничены, боль-
ные редко получают достаточно общения. Австралийская
исследовательница J. Bernhardt охрактеризовала те усло-
вия, в которых оказываются больные в первые недели
после инсульта, словами «inactive and alone» – «пассивный
и одинокий» [4].

Важно понимать, что назначение лекарственных препара-
тов, призванных стимулировать восстановление головного
мозга, ни в коем случае не заменяют тренировки утрачен-
ных функций. Данные исследований свидетельствуют о
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важности сочетания фармакотерапии с тренировкой утра-
ченных функций. D.M. Feeney и D.A. Hovda исследовали
восстановление бинокулярного зрения у кошек после двух-
сторонней аблации первичной зрительной коры [12].
Животных разделили на три группы. В первой группе про-
водили лечение амфетамином и помещали животных на
визуальный обрыв (Визуальный обрыв – это специальный
стенд, который состоит из ящика, накрытого сверху
листом стекла. Под стеклом на разных половинах ящика
находятся две поверхности с шахматным узором: одна –
прямо под стеклом – «мелкая» сторона, а другая – на
несколько метров вниз от стекла – «глубокая» сторона.
Животные стараются оставаться на «мелкой» стороне,
используя при этом зрение). Во второй группе фармакоте-
рапию не использовали, но животных также помещали на
визуальный обрыв. В третьей группе животных лечили
амфетамином, но содержали в темноте. Восстановление
зрения отмечалось только у животных первой группы –
при сочетании фармакотерапии с тренировкой. Таким
образом, фармакотерапия не отменяет сформулированно-
го выше правила «Используй или потеряй».

Имеет значение не только сам факт проведения реабилита-
ции, но и сроки ее начала. Одно из наиболее показательных
экспериментальных исследований, демонстрирующих пре-
имущества раннего начала реабилитации, было выполнено
группой ученых во главе с J. Biernaskie [5]. У крыс моделиро-
вали микроинсульт, а затем реабилитировали их, начиная с
5, 14, 30 дня после инсульта. Суть реабилитации состояла в
обогащении обстановки (клетка с брусками, лестницами и
др.) и в прицельной тренировке паретичных конечностей –
животным давали задания, в которых они могли достать
лакомство только поврежденными конечностями. В конт-
рольной группе крыс реабилитацию не проводили. В группе
очень ранней реабилитации (начиная с 5 дня) наблюдалось
значительное восстановление неврологических функций. У
крыс, реабилитированных с 14 дня, наблюдали умеренное
восстановление неврологических функций. Результаты реа-
билитации крыс с 30 дня после инсульта практически не
отличались от таковых в контрольной группе. В том же экс-
перименте исследовали морфологию нейронов в неповреж-
денных участках моторной коры. В группе очень ранней
реабилитации (начиная с 5 дня) увеличилось количество
дендритов (арборизация), чего не отмечалось при более
позднем начале реабилитации. Был сделан вывод о том, что
восприимчивость к реабилитации снижается с течением
времени и наиболее эффективна реабилитация, начатая в
острейшем периоде инсульта.

Следует заметить, что даже в тех случаях, когда в конечно-
сти отсутствуют спонтанные движения, физическая реаби-
литация может благоприятно сказываться на восстановле-
нии головного мозга. Длительная проприоцептивная сти-
муляция путем совершения пассивных движений паретич-
ной конечности, по данным фМРТ, приводит к повыше-
нию активности сенсомоторной и дополнительной мотор-
ной коры [33].

В то же время излишне интенсивные тренировки могут
оказывать неблагоприятное воздействие. Так, форсирован-
ная нагрузка на паретичную конечность в первые две неде-
ли после инсульта может приводить к увеличению его очага
и задержке восстановления двигательных функций [13].
Очевидно, что для достижения наилучших результатов
необходимо найти баланс между излишней пассивностью
и чрезмерно высокой нагрузкой на поврежденный мозг.

Клиническая эффективность ранней реабилитации

Целесообразность раннего начала реабилитации подтвер-
ждается данными ретроспективных клинических исследова-
ний: сроки начала реабилитации четко коррелируют с функ-
циональными исходами, в т.ч. с отдаленными [1, 8, 25, 29,
30]. Сходные результаты получены в ходе обсервационного
проспективного исследования Post-Stroke Rehabilitation
Outcomes Project (PSROP), включившего 969 пациентов из 6
реабилитационных учреждений. Было показано, что при
среднетяжелом и тяжелом инсультах удлинение временного
промежутка от инсульта до начала реабилитации приводит к
ухудшению функционального исхода по шкале FIM на
момент выписки и к увеличению длительности пребывания
в реабилитационных учреждениях. Наиболее отчетливым
благотворное влияние раннего начала реабилитацией оказа-
лось у пациентов с тяжелым инсультом [20].

В настоящее время проводится крупное рандомизирован-
ное контролируемое исследование AVERT, посвященное
оценке эффективности и экономической целесообразно-
сти ранней мобилизации пациентов после инсульта [3]. Его
конечными точками являются смертность и инвалидиза-
ция, частота и тяжесть осложнений, качество жизни боль-
ных. Мобилизация начинается в течение 24 часов от нача-
ла инсульта и продолжается каждый день первые 14 дней
или до момента выписки. В 2008 г. были получены резуль-
таты II фазы исследования, целью которой была оценка
безопасности ранней мобилизации: у 71 пациента (33 –
стандартная терапия, 38 – ранняя мобилизация) не было
выявлено различий в количестве, типе и тяжести осложне-
ний через 3 месяца.

При дополнительном анализе данных фазы II AVERT ока-
залось, что ранняя мобилизация способствует более
быстрому восстановлению ходьбы (p=0,032, медиана – 3,5
дня в основной и 7 дней в контрольной группе). Методом
множественной регрессии было показано, что ранняя
мобилизация является независимым фактором, способ-
ствующим повышению Bartel Index через 3 месяца и уве-
личению баллов по шкале Rivermead через 3 и 12 месяцев
после инсульта [10]. Помимо функциональных исходов,
исследовалось психологическое состояние пациентов
через 7 дней после инсульта [9]. Оказалось, что в группе
ранней мобилизации ниже уровень депрессии (p=0,012) и
тревожности (p=0,073 – различия на уровне тенденции).
Третья фаза исследования AVERT, посвященная эффектив-
ности ранней мобилизации, еще не завершена.

В исследовании AVERT изучаются лишь базовые элементы
реабилитации – присаживание и вертикализация пациен-
тов. В то же время представляет интерес раннее начало
более комплексной реабилитации, включающей такие эле-
менты, как кинезиотерапия, терапия с индуцированным
ограничением (constraint-induced movement therapy), элек-
тромиостимуляция, транскраниальная магнитная стиму-
ляция, различные логопедические методы и др. Эта тема
пока не получила должного развития в клинических иссле-
дованиях, что во многом связано с методологическими
трудностями. Формат рандомизированного исследования
требует четкого алгоритмизированного дизайна. Между
тем, вследствие нестабильности состояния больных в ост-
ром периоде инсульта, необходим индивидуальный подход
к назначению реабилитационных мероприятий – в про-
тивном случае высок риск осложнений. Наш опыт свиде-
тельствует о том, что при тяжелом и крайне тяжелом
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инсультах активная комплексная реабилитация безопасна
только при условии адекватного мониторинга за состояни-
ем больных и своевременной коррекции тактики лечения.

Заключение

Задача реабилитации заключается в том, чтобы способ-
ствовать реализации потенциала нейропластичности.

Процессы естественной реорганизации нервной ткани
наиболее активны в острейшем и остром периодах инсуль-
та. Как следствие, по данным исследований на животных,
реабилитация, начатая в первые дни после инсульта, ока-
зывает наиболее благотворное влияние на функциональ-
ные исходы. Ответы на вопросы об эффективности, без-
опасности и оптимальной тактике реабилитации пациен-
тов в первые дни после инсульта пока не получены.
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Main mechanisms of neuroplastisity obtained in hyperacute
period of stroke are described in this review. Neurons regenera-
tion process condition are discussed. Necessity of early rehabil-
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according to novel experimental and clinical data.

Mechanisms of neuroplastisity and rehabilitation in hyperacute period of stroke 

I.V. Sidyakina, T.V. Schapovalenko, K.V. Lyadov

Federal Budget State Institution «Medical and Rehabilitation Center» Ministry of Public Health Russian Federation (Moscow) 

Key words: neuroplastisity, hyperacute stroke, neurorehabilitation



57

КАФЕДРА

Учись, мой сын: наука сокращает 
Нам опыты быстротекущей жизни

А.С. Пушкин

К
афедра и клиника нервных болезней медицин-
ского факультета Смоленского медицинского
государственного университета были организо-
ваны в 1923 г. Первым заведующим кафедрой
был профессор Василий Михайлович Верзилов

(1875–1954) – ученик известного московского невропато-
лога В.К. Рота, одного из основателей отечественной нев-
рологии. Штат кафедры состоял, помимо профессора, из
ассистента В.М. Можайского и ординатора.

Клиника нервных болезней в первые годы ее существова-
ния помещалась в одном из деревянных бараков 1-й
Советской больницы (теперь 1-я городская клиническая
больница), насчитывала 20 коек. При клинике была пато-
гистологическая лаборатория и физиотерапевтический
кабинет.

Преподавание невропатологии велось на IV и V курсах.
Помимо чтения лекций проводились групповые практиче-
ские занятия: на IV курсе – по анатомии, физиологии
нервной системы и методам исследования; на V курсе –
курация больных под руководством ассистента.

В период заведования кафедрой нервных болезней проф.
В.М. Верзиловым было написано несколько работ, посвя-
щенных отношению околощитовидных желез к централь-
ной нервной системе.

С первых лет своей работы кафедра была центром учебной
и научно-исследовательской деятельности, а также органи-
затором специализированной неврологической помощи
Смоленской (в то время Западной) области. Возникший в
Смоленске очаг неврологической науки способствовал
притоку специалистов из крупных центров страны и фор-
мированию молодых ученых из числа наиболее способных
и трудолюбивых студентов.

История кафедры неврологии 
и нейрохирургии Смоленской
государственной медицинской

академии (1923–2013 гг.)
(к 90-летию со дня основания)

В.А. Павлов, Н.Н. Маслова

Коллектив кафедры нервных болезней сегодня. 
Слева направо: в первом ряду – доц. В.В. Сергеев, проф. Н.Н. Маслова, асс. Н.Г. Майорова, асс. Н.Ф. Панисяк,
асс. И.С. Малахов;
во втором ряду – доц. Н.В. Юрьева, асс. А.М. Пысина, асс. Н.Н. Сныткина, асс. Г.Ю. Алфимова, доц. В.А. Павлов,
доц. Е.А. Кислякова, лаборант А.В. Шлыков.
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В 1926 г. проф. В.М. Верзилов оставил кафедру в связи с
переходом на работу в Пятигорский НИИ курортологии и
физиотерапии.

С 1926 по1936 гг. кафедру нервных болезней возглавлял
профессор Валентин Николаевич Русских (1885–1981).
Клиника нервных болезней была переведена из барака в
основной корпус 1-й Советской больницы; число коек в
клинике достигло 55; были расширены патогистологиче-
ская лаборатория и физиотерапевтический кабинет. По
инициативе проф. В.Н. Русских в больнице была организо-
вана биохимическая лаборатория. В связи с увеличением
числа студентов в штат кафедры были введены доцент
Б.Д. Каплан, ассистенты А.В. Соболев, К.Ф. Канарейкин,
А.К. Рутковский.

Научные интересы заведующего кафедрой проф. Русских
сосредоточились преимущественно на изучении роли
желез внутренней секреции в патогенезе различных форм
заболеваний нервной системы. Результаты своих исследо-
ваний он обобщил в докторской диссертации, которую
успешно защитил в 1936 г.

Сотрудники кафедры в течение десятилетия опубликовали
ряд работ по частным вопросам нейроонкологии и ней-
роинфекций. К.Ф. Канарейкин в 1939 г. защитил канди-
датскую диссертацию на тему «Патологическая анатомия
инфекционной хореи». В годы Великой Отечественной
войны он руководил неврологическим отделением окруж-
ного госпиталя. Награжден двумя орденами Красной
Звезды и медалями. В послевоенные годы Константин
Федорович служил в должности профессора-консультанта
и главного психоневролога Министерства обороны СССР.
С 1966 г. он работал заместителем директора НИИ невро-
логии АМН СССР по научной работе. Ему принадлежат
две монографии: «Огнестрельные ранения седалищного
нерва», «Пояснично-крестцовые боли».

В 1930 г. в Смоленске организована психоневрологическая
секция научной ассоциации врачей Западной области,

которая вскоре стала научным обществом невропатологов
и психиатров.

Наряду с работавшими (К.Ф. Канарейкин, А.В. Соболев)
пришли новые преподаватели – Л.Н. Сахаров.
А.И. Зотова, О.А. Себекина, М.А. Максимова (в годы
оккупации была расстреляна фашистами).

В 1936 г. к заведованию кафедрой нервных болезней при-
ступил доцент Борис Давыдович Каплан (1885–1945). В
1940 г. он защитил докторскую диссертацию на тему
«Диагностика опухолей задней черепной ямки различной
локализации». Б.Д. Каплан с августа 1941 по август 1942 г.
работал профессором медицинского института
Сталинграда; с сентября 1942 г. – начальник отделения
эвакогоспиталя Сталинграда, а затем с сентября 1942 по
сентябрь1944 г. – консультант эвакогоспиталей Барнаула.
После демобилизации в 1944 г. проф. Б.Д. Каплан возвра-
тился на кафедру нервных болезней Смоленского меди-
цинского института, но в 1945 г. умер от тяжелой болезни.
Временное заведование кафедрой было поручено асси-
стенту А.В. Соболеву.

В 1944 г. началось восстановление медицинского институ-
та. Под вновь организованную клинику нервных болезней
было выделено 20 коек во 2-й городской клинической
больнице.

В 1946 г. на должность заведующего кафедрой нервных
болезней был избран профессор Григорий Сергеевич
Марголин (1892–1973). После окончания медицинского
факультета Московского университета в 1916 г. он три года
работал участковым врачом сельского участка. Во время
Гражданской войны (1919–1920) Григорий Сергеевич был
старшим врачом полка, а затем – помощником дивизион-
ного врача. В 1924-26 гг. он – врач-ординатор клиники нерв-
ных болезней, возглавляемой проф. М.И. Аствацатуровым
(1877–1936) в клинической больнице им. Мечникова.

С 1926 г. Г.С. Марголин – начальник неврологического
отделения военного госпиталя в Смоленске. C 1930 по
1940 гг. он работал ассистентом, а затем доцентом кафед-
ры нервных болезней Смоленского медицинского инсти-
тута. За это время Григорий Сергеевич защитил сначала
кандидатскую (1935г.), а в 1940 г. докторскую диссертацию
на тему «Гнойники мозга ушного происхождения».
Консультантом по его докторской диссертации был проф.
М.И. Аствацатуров.

Во время Великой Отечественной войны Г.С. Марголин
служил в должности фронтового невропатолога-консуль-

К.Ф. Канарейкин – профессор–консультант,
Главный психоневролог Министерства 
обороны СССР

Профессор В.М. Верзилов
(1875–1954)

Профессор В.Н. Русских
(1885–1981)

Профессор Б.Д. Каплан
(1885–1945)

Профессор Г.С. Марголин
(1892–1973)
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танта 2-го Белорусского и Западного фронтов. После
войны в 1946 г. он был избран заведующим кафедрой нерв-
ных болезней СГМИ. Григорий Сергеевич был блестящим
клиницистом, великолепно знавшим топическую диагно-
стику заболеваний нервной системы. Человек энциклопе-
дических знаний, он отличался высоким профессионализ-
мом и эрудицией во многих областях знаний, владел
несколькими иностранными языками.

За 21 год заведования кафедрой (с 1946 по 1967) проф.
Марголин подготовил большое количество клинических
ординаторов. Он автор 60 печатных работ. Под его руко-
водством защищена одна докторская и 8 кандидатских
диссертаций (в т.ч. 6 сотрудниками кафедры нервных
болезней). За боевые и трудовые заслуги Г.С. Марголин
награжден многими правительственными наградами.

В 1967 г. заведующей кафедрой нервных болезней была
избрана доцент Зинаида Александровна Скударнова
(1923–1998). В 1968 г. ей было присвоено звание профессо-
ра.

Зинаида Александровна окончила лечебный факультет
СГМИ в 1948 г. После клинической ординатуры на кафед-
ре нервных болезней она работала ассистентом, а после
защиты кандидатской диссертации в 1958 г. – доцентом
кафедры. Круг ее научных интересов был широк – наряду
с изучением патологии периферической нервной системы,
завершенной защитой кандидатской, а затем и докторской
диссертаций, она занималась сосудистой патологией
головного мозга и другими проблемами неврологии тех лет.
Под ее руководством выполнялись исследования, посвя-
щенные изучению особенностей патогенеза, клинической
картины и методам терапии преходящих нарушений моз-
гового кровообращения, завершившиеся публикацией
совместно с сотрудниками НИИ неврологии.

По результатам исследований З.А. Скударнова опублико-
вала более 100 научных работ. Под ее руководством были
выполнены 3 докторские и 17 кандидатских диссертаций.

Возглавляя кафедру в течение 22 лет (до 1989 г.), проф.
Скударнова с присущими энергией и профессионализмом
подняла на новую высоту подготовку научно-педагогиче-
ских кадров, врачей и студентов. За это время девять
сотрудников кафедры защитили три докторские и шесть
кандидатских диссертаций. За успехи в подготовке специа-
листов З.А. Скударнова награждена орденом «Знак
Почета», медалью «За доблестный труд» и значком
«Отличнику здравоохранения».

В 1976 г. после защиты докторской диссертации
М.А. Лапицкий избран заведующим кафедрой психиатрии
СГМИ, где работал до внезапной кончины в 2002 г.

Я.Б. Юдельсон избран заведующим вновь созданной
кафедры неврологии и психиатрии ФПК и ППС СГМИ в
1985 г. 

Н.Е Воробьев избран профессором кафедры нервных
болезней СГМИ в 1992 г., где работал до ухода на заслу-
женный отдых. В текущем году сотрудники кафедры гото-
вятся отметить его 90-летний юбилей.

В 1969 г. кафедра нервных болезней из 2-й городской кли-
нической больницы переехала во вновь построенный кор-
пус в областной больнице. Это перемещение позволило
увеличить число коек до 60 во взрослом неврологическом
отделении и открыть новое – детское неврологическое
отделение на 40 коек. Одновременно из 1-й городской кли-
нической больницы переехало в областную больницу и
нейрохирургическое отделение на 60 коек. Это значитель-
но улучшило качество квалифицированной и специализи-
рованной неврологической и нейрохирургической помо-
щи населению, повысило возможности научной работы, а
также подготовку клинических ординаторов и студентов.

C 1990 по 2003 г. кафедрой нервных болезней (в 2000 г.
переименованной в кафедру неврологии и нейрохирургии)
заведовал доцент Иван Иванович Клименко. На кафедру,
пройдя обучение в клинической ординатуре, пришли
молодые и энергичные преподаватели. Большинство из
них закончили аспирантуру и защитили кандидатские дис-
сертации. 

Наряду с разработкой научной темы «Немедикаментозные
методы в лечении сосудистых заболеваний головного мозга
и болезней периферической нервной системы» сотрудники
кафедры работали и над другими актуальными проблема-
ми клинической неврологии. Некоторые из них заверши-
лись написанием и защитой кандидатских и докторской
диссертаций.

За годы существования кафедры подготовлено большое
число высококвалифицированных специалистов-невроло-
гов, окончивших клиническую ординатуру. Обучение в
клинической ординатуре прошли многие заведующие нев-
рологическими отделениями Смоленска, Смоленской,
Брянской, Орловской, Тульской и других областей. Сотни
врачей-неврологов после окончания ординатуры работали
и работают в здравоохранении.

В 2003 г. доцент Н.Н. Маслова защитила докторскую дис-
сертацию на тему «Патогенез и лечение симптоматической
посттравматической эпилепсии» и была избрана заведую-
щей кафедрой неврологии и нейрохирургии. В 2007 г. ей
было присвоено ученое звание профессора. Как главный
внештатный специалист–невролог Департамента
Смоленской области по здравоохранению, проф. Маслова
принимала активное участие в организации стационаров
для больных острым нарушением мозгового кровообраще-
ния в Смоленске и Смоленской области, а также в откры-
тии специализированного кабинета для амбулаторного
лечения пациентов с болезнью Паркинсона и деменцией.

Наряду с традиционной научной тематикой кафедры,
посвященной сосудистой патологии головного мозга, под
руководством заведующего кафедрой ведется работа по
изучению эпидемиологии, ЭЭГ-диагностике и оптимиза-
ции терапии симптоматических эпилепсий, эпидемиоло-
гии и диагностике рассеянного склероза, опухолей голов-

КАФЕДРА
История кафедры неврологии и нейрохирургии Смоленской государственной медицинской академии

Профессор З.А. Скударнова 
(1923–1998)
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ного мозга, перинатальной патологии. По результатам
исследований в 2005–2011 гг. под руководством проф.
Масловой сотрудниками кафедры защищены 9 кандидат-
ских диссертаций. 

В течение 10 лет ведутся регистры Смоленской области по
цереброваскулярным заболеваниям, эпилепсии, рассе-
янному склерозу, детским церебральным параличам,
болезни Паркинсона.

Для повышения квалификации неврологов стало доброй
традицией проведение региональных и межобластных кон-
ференций с приглашением ведущих ученых из Научного
центра неврологии РАМН, Первого МГМУ им.
И.М. Сеченова МЗ России, РНИМУ им. Н.И. Пирогова МЗ
России, НИИ нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко РАМН. С
2003 г. проведено более 120 таких конференций с обсуждени-
ем актуальных проблем современной неврологии.

Большое внимание сотрудники кафедры уделяют препода-
ванию неврологии, нейрохирургии, физиотерапии, меди-
цинской генетики студентам 4-го курса лечебного, педиат-
рического, стоматологического и иностранного (на анг-
лийском языке) факультетов не только на лекциях и прак-
тических занятиях, но и в студенческом кружке. Хотя нев-
рология – дисциплина трудная, обучение на кафедре счи-
тается престижным. Подтверждение этому – большое
число (до 40) студентов, ежегодно работающих в студен-
ческом научном кружке. За последние десять лет более 200
студентов стали его выпускниками. Эти молодые люди в
дальнейшем, как правило, становятся неврологами, обуча-
ясь в интернатуре или клинической ординатуре. Активно
участвуя в клинических разборах больных, проводимых на
заседаниях кружка, учась реферировать литературу, они
занимаются самостоятельной научной работой под руко-
водством преподавателей кафедры. В 2007 и 2012 гг. сту-
денческий научный кружок кафедры неврологии и нейро-
хирургии награжден дипломами ректората.

Большое значение работники кафедры придают постди-
пломному обучению интернов, ординаторов, аспирантов.
В 2003–2012 гг. на кафедре прошли школу неврологии
более 150 интернов и клинических ординаторов и 11 аспи-
рантов.

В настоящее время сотрудниками кафедры неврологии и
нейрохирургии являются: заведующая кафедрой проф.
Н.Н. Маслова, доценты В.А. Павлов, В.В. Сергеев,
Е.А. Кислякова, Н.В. Юрьева, ассистенты И.С. Малахов,
А.М. Пысина, Н.Г. Майорова, Н.Н. Сныткина,
Е.И. Хамцова, М.А. Трясунова.

Сотрудники кафедры активно внедряют в практику резуль-
таты своих научных разработок. Сфера научных интересов
доцента кафедры Н.В. Юрьевой – эпилептология. Наряду
с первичным консультативным приемом пациентов с эпи-
лепсиями проводится назначение или коррекция противо-
эпилептической терапии, изучаются вопросы фармакоре-
зистентности, разрабатываются реабилитационные меро-
приятия для этой группы больных. Ею создан и на протя-
жении нескольких лет ведется регистр пациентов с эпилеп-
сиями. Хорошо владея методикой ЭЭГ и работая в тесном
сотрудничестве с проф. Масловой, Н.В. Юрьева активно
ведет научный поиск ЭЭГ-особенностей у пациентов с
симптоматическими эпилепсиями. Уделяя пристальное
внимание вопросам диагностики и лечения сосудистой и

посттравматической эпилепсий, она осуществляет отбор
пациентов для нейрохирургического лечения в федераль-
ных клиниках. В ходе выполненной Н.В. Юрьевой научной
работы удалось установить зависимость между наличием
первично-генерализованных приступов и повышением
уровня креатинфосфокиназы в крови, что позволяет
использовать этот анализ как скриниговый для определе-
ния частоты первично-генерализованных приступов и
наличия ночных генерализованных приступов, а также для
коррекции терапии у этой группы больных. 

Ассистентом кафедры А.М. Пысиной создан и ведется
регистр больных рассеянным склерозом (РС), проживающих
на территории Смоленской области. В результате научной
работы в 2010 г. установлено, что регион относится к зоне
высокого риска развития рассеянного склероза с распростра-
ненностью 79,2 и заболеваемостью 5,0 на 100 тыс. чел. Кроме
того, доказано, что больные РС имеют повышенный риск
развития остеопороза, поэтому с целью своевременного
выявления снижения минеральной плотности костной
ткани целесообразным является включение денситометрии в
стандарт обследования пациентов, особенно при наличии
выраженных двигательных нарушений. Все пациенты с
впервые установленным диагнозом рассеянного склероза
или при подозрении на него неврологами ЛПУ региона
направляются на консультацию на кафедру неврологии и
нейрохирургии СГМА, в ходе которой уточняется диагноз и
назначается современная иммуномодулирующая терапия. 

По инициативе Н.Н. Масловой на базе НУЗ ОАО «РЖД»
Отделенческая больница на станции «Смоленск» при
активной поддержке администрации учреждения был соз-
дан и активно функционирует Региональный Центр рассе-
янного склероза, пациенты которого имеют возможность
своевременно и бесплатно получать высокодозную глюко-
кортикоидную терапию, нейротрофические препараты.
Кроме того, с открытием Центра появилась возможность
проводить иммуносупрессивную терапию пациентам с
тяжелыми рецидивами заболеваниями, а также при
быстром прогрессировании неврологического дефицита. 

Одной из задач научно-исследовательской работы асси-
стента Н.Н. Сныткиной является изучение болевых син-
дромов у больных с РС.

И.С. Малахов – один из старейших ассистентов кафедры,
является основателем мануальной терапии в Смоленском
регионе. Он и по сей день активно трудится и передает свой
бесценный опыт молодому поколению реабилитологов
Смоленска.

Доцент кафедры В.В. Сергеев – лучший нейрофизиолог
академии – продолжает активно работать над проблемой
ЭНМГ-диагностики заболеваний периферической нерв-
ной системы.

Н.Г. Майорова является наиболее опытным преподавате-
лем кафедры, пользуется заслуженным уважением и любо-
вью студентов, принимает активное участие в разработках
сосудистого направления кафедральных НИР.

Ассистент Е.И. Хамцова уделяет большое внимание разра-
ботке реабилитационных мероприятий для больных, про-
ходящих лечение на клинической базе кафедры – регио-
нальном неврологическом отделении для лечения и ранней
реабилитации больных с ОНМК.
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Трясунова М.А. – самый молодой сотрудник кафедры,
занимается становлением учебно-методической базы по
нейропсихологии и неврологии для студентов вновь соз-
данного в СГМА факультета медицинской психологии.

Примером преемственности поколений сотрудников на
кафедре неврологии и нейрохирургии является научно-
практический союз старейшего сотрудника кафедры доц.
В.А. Павлова и недавно влившейся в коллектив доц.
Е.А. Кисляковой. Совместно они занимаются вопросами
детской неврологии и медицинской генетики, проводят
большую научную, педагогическую и лечебную работу.

На кафедре создан и успешно функционирует центр меж-
дународных клинических исследований.

Перспективы научных исследований сотрудники кафедры
видят в оптимальном интеллектуальном составе – сочета-
нии опытных и молодых сотрудников, дальнейшем разви-
тии деловых контактов с ведущими отечественными
научными институтами и зарубежными неврологическими
центрами, а также во всесторонней поддержке админист-
рации ГБОУ ВПО СГМА во главе с проф. И.В. Отвагиным. 

Все преподаватели кафедры неврологии и нейрохирургии
продолжают «сеять разумное, доброе, вечное…» – знания
по неврологии, нейрохирургии, медицинской генетике и
физиотерапии. Известно, что знание зависит от учения,
почет – от дел, благополучие – от усердия. Как сказал муд-
рый Саади, «кто учился наукам, и не применяет их, похож
на того, кто пахал, но не сеет».

Контактный адрес: Маслова Наталья Николаевна – докт. мед. наук, проф. кафедры неврологии и нейрохирургии Смоленской госу-
дарственной медицинской академии. 214018, Смоленск, просп. Гагарина, д. 27, корп. 3. Тел.: +7 (4812) 55-24-26.

КАФЕДРА
История кафедры неврологии и нейрохирургии Смоленской государственной медицинской академии
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В
декабре 2012 года в Москве под эгидой
Российской академии медицинских наук,
Научного центра неврологии РАМН и
Российского кардиологического научно-про-
изводственного комплекса состоялся

II Национальный конгресс «Кардионеврология», вызвав-
ший большой интерес практических врачей, сотрудников
образовательных и научных медицинских учреждений. В
конгрессе приняли участие более 1000 участников из 69
городов Российской Федерации и стран ближнего и даль-
него зарубежья – Абхазии, Беларуси, Казахстана,
Киргизии, Молдовы, Таджикистана, Украины, Венгрии.

Конгресс «Кардионеврология» был посвящен памяти ака-
демика РАМН Николая Викторовича Верещагина, возро-
дившего на рубеже столетий интерес к кардионеврологии.
В его концептуальных научных работах были сформулиро-
ваны актуальные задачи, явившиеся, по существу, про-
граммой научно-исследовательских изысканий на после-
дующие десятилетия. По инициативе Н.В. Верещагина,
возглавлявшего в то время НИИ неврологии РАМН, была
создана материально-техническая база и кадровая основа,
что позволило с середины 1990-х гг. выполнять оригиналь-
ные исследования по многим направлениям кардионевро-
логии, результаты которых востребованы в повседневной
практике. 

За время, прошедшее с момента проведения I конгресса
«Кардионеврология» в декабре 2008 г., в медицинском
мире произошло немало важных событий, затрагивающих
различные сферы кардионеврологии, что нашло отраже-
ние в повестке двухдневной работы. Проведены одно пле-
нарное заседание, два кардионеврологических практику-
ма, один круглый стол, 6 симпозиумов, 9 секционных засе-
даний. Заслушано 102 устных и 36 стендовых докладов.
Программа конгресса была составлена таким образом,
чтобы отобразить все направления кардионеврологии, рас-
ставив акценты на самых актуальных аспектах.

Работу конгресса открыла директор ФГБУ «НЦН» РАМН,
академик РАМН З.А. Суслина. Были зачитаны привет-
ственные послания министра здравоохранения РФ
В.И. Скворцовой и президента РАМН И.И. Дедова. В пле-
нарных докладах ведущими учеными страны в области кар-
диологии, неврологии и сердечно-сосудистой хирургии
отражены современные достижения кардионеврологии и
намечены перспективы ее дальнейшего развития.

На конгрессе был применен формат образовательных кар-
дионеврологических практикумов «Ангионеврология для
кардиологов» и «Кардиология для неврологов», собравших
большое число слушателей. Известные специалисты в
области неврологии и кардиологии, используя интерактив-
ные способы общения с аудиторией, дали наиболее акту-
альную информацию, востребованную междисциплинар-
ной практической деятельностью. 

В рамках мероприятия состоялись заседания Между-
народной ассоциации организаций в области неврологии и
нейронаук (МАНН) и секции Российского кардиологиче-
ского общества (РКО) по кардионеврологии, а также
совместный симпозиум Национального общества по борь-
бе с атеросклерозом, Российского общества кардиосомати-
ческой реабилитации и вторичной профилактики и
Национальной ассоциации по борьбе с инсультом. Особое
внимание на этих заседаниях было уделено первичной и
вторичной профилактике инсульта. Доложены результаты
популяционных исследований и международных регист-
ров болезней системы кровообращения, осуществленных в
рамках проекта МАНН. Обозначены распространенность
и факторы риска цереброваскулярной и кардиальной пато-
логии. Обобщены результаты собственного опыта лечебно-
профилактической помощи в условиях учреждений пер-
вичного звена здравоохранения. 

Живейший интерес вызвала работа круглого стола, где
состоялась презентация проекта российских рекоменда-
ций по первичной профилактике инсульта, подготовлен-
ного секцией кардионеврологии РКО, а также доклады,
отражающие основные аспекты первичной профилактики. 

II Национальный конгресс
«Кардионеврология»

А.В. Фонякин, Л.А. Гераскина, Н.М. Князева, Е.Л. Молькова

ФГБУ «Научный центр неврологии» РАМН (Москва)

Пленарное заседание II Национального конгресса «Кардионеврология».

Николай Викторович Верещагин
(1922–2004)
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Внимание привлекло секционное заседание «Кардионев-
рология в педиатрии», где были освещены различные
аспекты сочетанной патологии сердца и мозга в детском
возрасте. Несколько сессий были посвящены кардиоген-
ным аспектам патогенеза острой и хронической церебро-
васкулярной патологии, сердечно-сосудистым заболева-
ниям и жесткости сосудистой стенки, постинсультной реа-
билитации больных с коморбидной патологией. 

Особый интерес вызвали доклады, затрагивающие проблему
факторов риска и предупреждения неврологических наруше-
ний в кардиохирургии и сердечно-сосудистых осложнений в
ангиохирургии. Представлены первые российские рекомен-
дации по профилактике сердечно-сосудистых осложнений
при сосудистых внесердечных вмешательствах. 

В отдельных секциях были отражены новые технологии диаг-
ностики и лечения в кардионеврологии, освещены аспекты
неотложной кардионеврологии, пароксизмальных состояний
в кардионеврологии, вегетативной регуляции деятельности
сердца. Специальный симпозиум был посвящен кардионев-
рологическим проблемам метаболического синдрома. 

Впервые в устных и стендовых сообщениях продемонстри-
рованы результаты оригинальных исследований в области
«несосудистой» кардионеврологии: кардиальные наруше-
ния при наследственных нейромышечных заболеваниях,
рассеянном склерозе, болезни Паркинсона и т.д. 

Каждому участнику стендовой сессии была предоставлена
возможность сделать устное сообщение. В конкурсе на луч-
ший стендовый доклад премиями отмечены три авторских
коллектива. Первая премия присуждена Н.А. Четверик
(Донецкий национальный медицинский университет
им. М. Горького); вторая премия присуждена
М.А. Лотаревой (Московский областной научно-исследова-
тельский клинический институт им. М.В. Владимирского);
третью премию получил В.Э. Смяловский (Клинический
диагностический центр Омска). Работы победителей

отличались научной новизной, практической значимостью
и современным дизайном исполнения. Специальным
поощрительным призом была награждена самая молодая
участница стендовой сессии – Е.А. Дубинина, представив-
шая результаты оригинального исследования авторского
коллектива из Орла.

На конгрессе состоялась презентация памятной статуэтки,
специально разработанной для лауреатов премии имени
профессора П.Я. Гапонюка в области сосудистой патоло-
гии мозга. Премия является фактом признания заслуг оте-
чественных ученых и специалистов перед российским
обществом. Соискатели премии – отдельные лица и кол-
лективы, исследования которых внесли значительный
вклад в развитие учения о сосудистой патологии мозга, а
также в разработку образцов медицинского оборудования,
лекарственных препаратов, методов диагностики, лечения
и профилактики сосудистых заболеваний мозга. 

К началу форума вышел специальный выпуск газеты
«Интерфарммедика», подготовленный издательством ЗАО
РКИ «Соверо пресс», целиком посвященный II
Национальному конгрессу «Кардионеврология».

По результатам работы выпущен сборник трудов конгрес-
са, включивший в себя полномасштабные статьи, отра-
жающие содержание устных докладов, и тезисы. 

По итогам II Национального конгресса «Кардионеврология»
было вынесено постановление об актуальности и востребо-
ванности состоявшегося мероприятия и необходимости про-
ведения очередных общенациональных кардионеврологиче-
ских конгрессов в будущем. Проведение этого мероприятия
способствовало повышению качества кардионеврологиче-
ской помощи как взрослому, так и детскому населению
России, созданию новых методов профилактики, диагности-
ки и лечения сердечно-сосудистых заболеваний, осуществ-
лению программ непрерывного образования в кардионевро-
логии.

ИНФОРМАЦИЯ
II Национальный конгресс «Кардионеврология»

Академик РАН и РАМН Е.И. Чазов и академик РАМН
З.А. Суслина среди лауреатов премии имени профессора
П.Я. Гапонюка в области сосудистой патологии мозга.

Контактный адрес: А.В. Фонякин – докт. мед. наук, вед. научн. сотр. II неврологического отделения ФГБУ «НЦН» РАМН. 125367,
Москва, Волоколамское ш., д. 80;

Л.А. Гераскина – вед. науч. сотр. II неврологического отделения ФГБУ «НЦН» РАМН;

Н.М. Князева – науч. сотр. научно-координационного отдела ФГБУ «НЦН» РАМН;

Е.Л. Молькова – специалист научно-координационного отдела ФГБУ «НЦН» РАМН.
























