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дия 328,3; Западная Азия: Израиль 240; Австралия: 
Австралия 107-414; Океания: Новая Зеландия 76; Аф-
рика: Ливия 31,4; Эфиопия 7; Танзания 20, Нигерия 
58-67;Европа: Западная Европа: Острова Фарерские 
183-206, Германия 183, Испания 122-170, Италия 
104-168, Финляндия 120-166, Англия 121-139, Порту-
галия 135, Франция 121-320, Шотландия 103, Норве-
гия 102, Швеция 76-115; Восточная Европа: Эстония 
152, e-mail: 139,9-238, Польша 66, Болгария 137-164.

Общая заболеваемость как количество случа-
ев БП на 100 000 населения в год имеет следующий 
диапазон (данные литературного обзора): Северная 
Америка: США 11,1-20,5; Канада 8,0-19,3; Африка: 
Ливия 4,5;Азия: Восточая Азия: Китай 1,5; Япония 
10,3-16,9; Юго-Восточная Азия: Сингапур 32, Тай-
вань 10,4;Южная Азия: Индия – нет данных; Западная 
Азия: Израиль – нет данных; Австралия: 84 (в группе 
старше 55 лет); Европа: Западная Европа: Австрия 7; 
Италия 10-326,3; Испания 186,8; Фарерские острова 
21,1; Норвегия 12,6; Великобритания 19; Нидерланды 
11,5; Италия 10,1; Швеция 7,9; Финляндия 14,9; Ис-
ландия 16; Восточная Европа: Эстония 16,8; Польша 
12,6; Россия 1,88-16,3(максимальный показатель рас-
пространённости отмечен в Томске – 238 случаев на 
105 населения, минимальный в Москве в 27 случаев 
на 105 населения).

Основные направления лечения болезни Паркин-
сона предусматривают следующие мероприятия:

• Лекарственную терапию (симптоматическую 
и нейропротективную).

• Немедикаментозные методы лечения.
• Медико-социальную реабилитацию.
• Нейрохирургическое лечение.
Вывод: на сегодняшний день основная проблема 

в области паркинсонизма связана с лечением, которое 
является пожизненным и требует постоянной кор-
ректировки. Болезнь Паркинсона относится к числу 
наиболее затратных заболеваний. Ежегодные затраты 
на ведение одного пациента в различных странах ва-
рьируют от 5 до 25 тысяч долларов США. Правильно 
спланировать затраты на оказание эффективной меди-
цинской и социально-экономической помощи, опреде-
лить приоритетные направления научно-практической 
работы помогают знания эпидемиологических особен-
ностей заболевания в данном конкретном регионе.
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НАИБОЛЕЕ ЧАСТЫЕ ПРИЧИНЫ 

ВОЗНИКНОВЕНИЯ 
Байрамукова Ф.М.

Ставропольский государственный медицинский 
университет, Ставрополь, 

e-mail:  bairamukova1993@mail.ru

Актуальность. Невропатии лицевого нерва до 
настоящего времени остаются одной из актуальных 
проблем неврологии, причем актуальность проблемы 
определяется частотой возникающих при этой пато-
логии осложнений и отсутствием достаточно эффек-
тивного лечения. частота невропатий лицевого нерва 
составляет в европейских странах 20, а в Японии 30 
на 100 тыс. населения; не удается выявить ни сезон-
ных, ни половых различий. частота различного рода 
осложнений при невропатиях составляет 25–30 %.

Цель настоящего исследования:изучить наибо-
лее частые причины возникновения невропатии ли-
цевого нерва.

Материалы и методы:пациенты, поступившие 
в неврологическое отделение МБЛПУ Карачаевско-

го района КЧР и изучение истории болезни данных 
больных невропатией лицевого нерва.

Результаты исследования: обработаны истории 
болезни 52 пациентов, средний возраст 40 лет, из них 
женщин 39 (75 %), мужчин – 13 (25 %). Большинство 
больных связывают болезнь со стрессовой ситуаци-
ей, 7 больных страдают гипертонической болезнью, 
у 2 пациентов- гнойный средний отит, у 2 – переломы 
височной кости, 5 – поступили с диагнозом – опухоль 
мостомозжечкового угла, 3- больные СПИДом.

На основании проведенного исследования выяв-
лено , что, невропатия лицевого нерва возникла в ре-
зультате:3,84 % случаев – переломы височной кости, 
3,84 %- гнойный средний отит, 13,46 % случаев – ги-
пертоническая болезнь, 9,61 % случаев – опухоль мо-
стомозжечкового угла, 5,77 % случаев – СПИД, и 63, 
48 % случаев – стресс.

Исход лечения:в 80 % случаев – улучшение, пол-
ное выздоровление (для лечения применяли: пред-
низолон (1 мг на кг веса пациента), мочегонные 
средства вазоактивная терапия (эуфиллин в\в, нико-
тиновая кислота), витамины группы В. Антиоксидан-
ты. Нейромидин).

Выводы. Наиболее частыми причинами возник-
новения невропатии лицевого нерва являются: гной-
ный средний отит;гипертоническая болезнь; опухоль 
мостомозжечкового угла; СПИД; стресс; переломы 
височной кости.
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Цель исследования – изучение нарушений 
структурно-функциональных свойств мембраны эри-
троцитов у детей с аппендикулярным перитонитом. 

Материалы и методы: Под постоянным наблю-
дением находилось 34 больных с верифицированным 
диагнозом аппендикулярный перитонит. Группа кон-
троля состояла из 15 здоровых доноров-добровольцев 
того же возраста.

Эритроциты получали из 5 мл гепаринизирован-
ной крови по методу E. Beutler. Определяли сорб-
ционную способность эритроцитов (ССЭ) по от-
ношению к витальным красителям и сорбционную 
емкость их гликокаликса (СЕГ). О функциональном 
состоянии эритроцитов судили также по содержанию 
в них малонового диальдегида (МДА). Мембраны 
эритроцитов получали методом G.T. Dodge. Электро-
форез проводили по методу U.K. Laemmli. 

Результаты и их обсуждение: У больных с лег-
кой формой аппендикулярного перитонита при по-
ступлении снижается количество β-спектрина и под-
фракции анкирина и повышается содержание белка 
полосы 4.1, 4.2, дематина и тропомиозина, повыша-
ется общая сорбционная способность эритроцитов 
и концентрация малонового диальдегида.

У больных с тяжелой формой аппендикулярного 
перитонита дополнительно снижается количество 
α-спектрина, анионтранспортного белка, белка по-
лосы 4.5, глицеральдегид-3-фосфатдегидрогеназы 
(Г3ФД) и повышается количество актина, кроме это 
снижается общая сорбционная способность эритро-
цитов и достоверно больше возрастает внутриклеточ-
ная концентрация малонового диальдегида.

Вывод: Таким образом, исходя из функций ин-
тегральных и периферических белков мембраны 
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эритроцитов, можно заключить, что выявленные из-
менения свидетельствуют об уменьшении прочно-
сти и деформируемости эритроцитарной мембраны, 
повышении общей сорбционной способности эри-
троцитов и их гликолаликса и снижении их метабо-
лической активности, что в конечном итоге ускоряет 
процессы старения красных клеток крови.

КОРТИЗОЛ И АНТИТЕЛА К ДНК 
У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ НА ФОНЕ 
АНТИПСИХОТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ1
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Шизофрения – заболевание неустановленной 
этиологии и патогенеза, протекающее с полиморф-
ной симптоматикой и приводящее к особому дефекту 
личности, отличному от дефектов, возникающих при 
органических поражениях мозга. Согласно литера-
турным данным, такие нарушения могут происходить 
из-за неисправных генов и/или негенетических факто-
ров, таких как этническая принадлежность, наркотики 
и злоупотребление алкоголем, образ жизни, лекарства, 
дородовая и неонатальная инфекции, материнское не-
доедание, осложнения во время родов и многие другие 
факторы. Вызывая клеточное метаболическое напря-
жение, эти факторы увеличивают возможность окис-
лительного стресса и повреждений [1].

Лечение шизофрении сложное и многокомпо-
нентное. Биологический компонент терапии пред-
ставляет собой в основном медикаментозную коррек-
цию психотических расстройств. Основной группой 
психофармакологических средств, применяемых для 
лечения шизофрении являются антипсихотики (ней-
ролептики), которые обладают широким спектром 
побочных эффектов. Экстрапирамидные расстрой-
ства, среди которых можно выделить позднюю или 
тардивную дискинезию (ТД), возникающую в случае 
длительного (более 3 месяцев) применения препара-
тов, сильно снижают качество жизни больного.

Классические антипсихотики, такие как галопе-
ридол, вызывают повышение уровня свободных ра-
дикалов в митохондриях. Метаболиты галоперидола 
могут обладать цитостатическим действием, что 
связывают с экстрапирамидными расстройствами 
и сердечными функциональными нарушениями [2]. 
Так же отмечается значительное увеличение интен-
сивности перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
после применения классических антипсихотических 
средств [3, 4].

При шизофрении наблюдается активация де-
структивных процессов, что может проявиться в из-
менении внутренних механизмов гомеостаза, что 
в свою очередь отрицательно отражается на состоя-
нии организма. При некоторых заболеваниях выяв-
ляются антиядерные антитела к ДНК. Уровни анти-

1 Работа выполнена при поддержке гранта РФФИ № 12-04-01317а 
«Роль полиморфизма генов SGK1 и CLCNKB в патофизиологии психи-
ческих расстройств» и ФЦП 2012-1.2.1-12-000-1014-1009 «Разработка 
комплекса маркеров основных социально значимых психических рас-
стройств на основе изучения молекулярно-генетических механизмов 
дизрегуляции нейрональных протеинкиназных сигнальных путей».

нуклеарных антител различаются в зависимости от 
индивидуальной иммунореактивности и характера 
заболевания, также необходимо учитывать то, что 
аутоиммунный ответ может отличаться на нативную 
ДНК (dsДНК) и денатурированную (ssДНК).

Психосоциальный стресс является одной из со-
ставляющих большинства этиологических моделей 
шизофрении и часто рассматривается, как фактор, 
ускоряющий развитие психоза у лиц, предрасполо-
женных к этому. Биологические эффекты стресса 
реализуются при участии гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси, регулирующей метаболизм 
стероидных гормонов, включая кортизол. 

Целью работы являлось изучение катаболических 
процессов на примере кортизола и антител к натив-
ной и денатурированной ДНК у больных шизофрени-
ей на фоне длительной терапии антипсихотическими 
препаратами.

Было проведено комплексное клинико-биоло-
гическое обследование 149 больных шизофренией, 
проходивших курс лечения в психиатрическом стаци-
онаре и длительно получающих антипсихотическую 
терапию. В зависимости от наличия побочных двига-
тельных расстройств, больные были разделены на две 
группы: с поздней дискинезией (56 пациентов) и без 
двигательных расстройств (93 больных). Психотроп-
ная терапия пациентов представляла собой моноте-
рапию или комбинацию препаратов: традиционные 
антипсихотики (галоперидол, хлорпротиксен и т.д.), 
либо атипичный нейролептик (рисперидон). В каче-
стве контрольной группы было обследовано 50 пси-
хически и соматически здоровых лиц, идентичных по 
полу и возрасту обследуемым пациентам.

Антитела (АТ) к ДНК определяли у 75 больных 
шизофренией: 34 пациента без ТД и 41 – с двигатель-
ными расстройствами. Использовали тест-системы 
«Векто-dsДНК-IgG» и  «Векто-ssДНК-IgG» для коли-
чественного определения IgG к dsДНК и ssДНК (ЗАО 
«Вектор-Бест», Россия). Относительное содержание 
анти-ДНК АТ выражали в МЕ/мл.

Кортизол определяли у 149 больных шизофрени-
ей методом твердофазного иммуноферментного ана-
лиза. Использовался набор реагентов СтероидИФА-
кортизол-01 («АлкорБио», e-mail:), предназначенный 
для количественного определения концентрации кор-
тизола в сыворотке крови человека. Результаты пред-
ставляли в нмоль/л.

Статистический анализ и обработку данных про-
водили с использованием пакета STATISTICA 6.0 для 
Windows. Выборки проверяли на нормальность рас-
пределения по критерию Колмогорова-Смирнова. 
Достоверность различий определяли по t-критерию 
Стьюдента при нормальном распределении для неза-
висимых выборок с вычислением среднего и ошибки 
среднего.

Физиологические значения концентрации анти-
тел к ДНК здоровых лиц не превышают 25 МЕ/мл, 
значения больных были разделены на два диапазона: 
до 25 МЕ/мл и выше. В общей группе больных ши-
зофренией наблюдается повышенное содержание АТ 
к денатурированной ДНК (30,278±3,457 МЕ/мл) по 
сравнению с физиологической нормой (<25 МЕ/мл). 
Уровень АТ к нативной ДНК практически не отли-
чается от значений здоровых лиц (27,622±3,788 МЕ/
мл). При сравнении концентрации антител в группах 
с ТД и без двигательных расстройств было обнаруже-
но, что у 32 % больных без двигательных расстройств 
концентрация АТ к dsДНК выше, чем у здоровых лиц, 
а к ssДНК выше у 42 % (рис. 1). У пациентов с ТД со-
держание АТ к двуцепочечной ДНК повышено у 27 % 
больных, к одноцепочечной – у 42 % (рис. 2).


