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Ишемический инсульт (ИИ) занимает одно из ве-
дущих мест среди современных общемировых ме-
дико-социальных проблем ввиду высоких, имеющих 
тенденцию к росту, показателей заболеваемости и 
смертности [1, 4]. В РФ заболеваемость ИИ среди 
лиц старше 25 лет составила 3,48±0,21, смертность 
от инсульта – 1,17±0,06 на 1000 населения в год. Ос-
трые нарушения мозгового кровообращения (ОНмК) 
составляют 21,4% в структуре общей смертности по 
РФ. ИИ – преобладающая причина инвалидизации 
населения (3,2 на 1000 населения). ИИ – это ОНмК 
в Гм с развитием стойких симптомов поражения, вы-
званных инфарктом в веществе мозга.

Изменяющаяся концентрация β-эндорфина в 
крови оказывает значительное влияние на жизне-
способность клеток в области «пенумбры» [5].

В основе патогенетической терапии ИИ ле-
жат два основных направления: улучшение пер-
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фузии ткани Гм и нейропротективная терапия 
[3]. Главное в протекции – это воздействие на 
зону «пенумбры» для предотвращения гибели 
клеток [3]. Таким перспективным направлением 
является метод транскраниальной электрости-
муляции (ТЭС-терапия) [7]. ТЭС-терапия на-
правлена на избирательную активацию защит-
ных (антиноцицептивных) механизмов мозга, 
ключевую роль в деятельности которых играет 
эндогенная опиоидергическая система [5]. ТЭС-
терапия стимулирует активность стресс-лими-
тирующих систем (СЛС) организма [5]. Действие 
ТЭС-терапии носит комплексный, системный, 
гомеостатический характер, а все эффекты 
обусловлены центральным или периферичес-
ким влиянием опиоидергической системы [5, 6]. 
У ТЭС-терапии выраженный иммуномодулиру-
ющий эффект [5].
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Таким образом, применение ТЭС-терапии мо-
жет иметь определенные перспективы при лече-
нии ИИ, поскольку она способна влиять на баланс 
про- и противовоспалительных цитокинов и из-
менять динамику морфологических изменений в 
очаге церебральной ишемии [5].

Целью исследования являлось изучение вли-
яния ТЭС-терапии на динамику баланса про- и 
противовоспалительных цитокинов при ишеми-
ческом инсульте.

материалы и методы исследования
В работе произведена оценка уровня про- и 

противовоспалительных интерлейкинов (ИЛ) (1β, 
-6, -10) у 60 пациентов с ИИ в острейшую и острую 
фазы, находящихся на стационарном лечении 
в неврологическом отделении № 2 мБУЗ «ККБ  
№ 2» города Краснодара. При оценке невроло-
гического статуса отмечали наличие и выражен-
ность общемозговой симптоматики (нарушения 
уровня сознания (шкала ком Глазго), головная 
боль, тошнота, рвота, судороги), менингеальных 
симптомов и очаговой неврологической симп-
томатики. Количественная оценка выраженнос-
ти неврологического дефицита у больных с ИИ 
оценивалась шкалой инсульта Национального 
института здоровья (nIh Stroke Scale) и сканди-
навской шкалой. Степень функционального вос-
становления больных с ИИ оценивали по индек-
су Бартела, модифицированной шкале Рэнкина. 
Все 60 пациентов были разделены на 2 группы:  
1-я группа – это пациенты с ИИ в острейший и ост-
рый периоды, получающие стандартное лечение, 
согласно рекомендациям ESo (2008). 2-я группа –  
пациенты с ИИ, получающие стандартное лече-
ние согласно рекомендациям ESo (2008) и ТЭС-
терапию. Статистическую обработку полученных 
данных осуществляли методами непараметричес-
кой статистики с помощью программы «Statistika 
6». Данные работы представлены в виде m и m. 
Сравнение выборок проведено по непараметри-
ческому критерию Вилкоксона, с установлением 
уровня значимости *p≤0,05 и **p≤0,01.

результаты исследования и обсуждение
При поступлении в стационар у пациентов 

с ИИ отмечается повышенный уровень ИЛ-1β 
и ИЛ-6 (1-я и 2-я группы), что является основой 
развития синдрома системного воспалительного 
ответа (ССВО). ИЛ-1β является ключевым медиа-
тором микроглиальных нейроиммунных функций. 
В ответ на развитие ишемии мозга у пациентов  
1-й группы его уровень возрастал наиболее силь-
но, начиная с 1-х суток и дальнейшим ростом 
на 4-е и 8-е сутки после возникновения ИИ. При 
сравнении с группой контроля имело место уве-
личение в 7,1 раза (рис. 1). Это связано с тем, 
что синтез ИЛ-1β микроглией является сигналом 

для запуска образования других провоспалитель-
ных цитокинов, а также стимуляции астроцитов к 
продукции потенциальных нейротоксических ве-
ществ, таких как no и метаболиты арахидоновой 
кислоты [2].

У пациентов 2-й группы, с использованием 
ТЭС-терапии в комбинированном лечении ИИ, 
на 1-е сутки содержание ИЛ-1β в плазме крови 
достоверно (р≤0,01) выросло 4,4 раза по срав-
нению со значением группы контроля. ТЭС-тера-
пию начинали в день поступления в стационар. 
К 4-м суткам уровень ИЛ-1β достоверно (р≤0,01) 
снизился до минимального значения (0,03 пг/мл) 
по сравнению с 1-ми сутками. На 8-е сутки лече-
ния ИИ содержание ИЛ-1β оставалось на том же 
уровне (рис. 1). Таким образом, проведение ТЭС-
терапии способствует выраженному снижению 
уровня ИЛ-1β.

У пациентов 1-й и 2-й групп отмечено стойкое 
выраженное повышение уровня ИЛ-6 при поступ-
лении в стационар. Он был выше в 2,0 и 2,4 раза 
соответственно, что отражает активное течение 
асептического воспаления в ответ на развитие 
церебральной ишемии. На 4-е сутки у пациен-
тов 1-й группы уровень ИЛ-6 достоверно (р≤0,01) 
превышал в 3,1 раза контрольное значение.  
А во 2-й группе пациентов, которым одновременно 
проводили ТЭС-терапию, на 4-е сутки его уровень 
снижался до исходного, оставался таким же на 8-е 
сутки – 2,4±1,66 пг/мл и был достоверно (р≤0,01) 
ниже по сравнению с 1-ми сутками (рис. 2).

Рис. 1. Динамика уровня ИЛ-1β у пациентов  
1-й и 2-й групп с ишемическим инсультом  

в острейший и острый периоды

Рис. 2. Динамика уровня ИЛ-6 у пациентов  
1-й и 2-й групп с ишемическим инсультом в острейший  

и острый периоды
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В плазме крови у пациентов 1 группы с ИИ при 
поступлении в стационар уровень ИЛ-10 не отли-
чался от содержания в группе контроля. На 4-е 
сутки в 1-й группе пациентов не отмечено роста 
содержания этого цитокина. По отношению к кон-
тролю его уровень достоверно (р≤0,01) снизился 
на 1,19 пг/мл, а по сравнению с 1-ми суткам не из-
менился (рис. 3). На 8-е сутки терапии он продол-
жал достоверно (р≤0,01) снижаться и стал меньше 
в 1,2 раза по сравнению с 4-ми сутками, достигая 
минимального уровня за все дни наблюдения. 
Его уровень был также достоверно (р≤0,01) ниже 
контрольного уровня в 1,3 раза (рис. 3).

рый к 8-м суткам стал достоверно (р≤0,01) ниже в 
3,0 раза по сравнению с группой контроля и в 1,7 
раза – с 1-ми сутками при включение ТЭС-тера-
пии в комбинированное лечение пациентов с ИИ 
согласно рекомендациям ESo (2008) привело к 
следующим изменениям содержания ИЛ-10 (рис. 
3).

Применение ТЭС-терапии в течение 8 суток 
препятствовало снижению в сыворотке крови со-
держания ИЛ-10, которое составило на 4-е сутки 
8,26±2,16 пг/мл, что достоверно (р≤0,01) выше по 
отношению к 1-м суткам. К 8 суткам его уровень 
составил 10,35±3,8 пг/мл, что достоверно (р≤0,01) 
больше по отношению к 1-м и 4-м суткам (рис. 3).

Таким образом, добавление ТЭС-терапии в 
стандарт лечения пациентов с ИИ в острейший и 
острый периоды способствует активации противо-
воспалительного звена, что, в свою очередь спо-
собствует уменьшению выраженности вторичного 
повреждения при ИИ и препятствует расширению 
области некроза. Необходимо отметить, что все 
изменения содержания ИЛ-10 во 2-й группе соче-
тались с повышением уровня β-эндорфина, кото-
рый к 8-м суткам стал достоверно (р≤0,01) выше 
в 1,4 раза по сравнению с 1-ми сутками, что при-
ближалось к уровню группы контроля (рис. 4).

Опиоидные пептиды, продукция которых под-
держивается ТЭС-терапией, потенциально спо-
собны ограничивать глутаматэргическую эксайто-
токсичность. Это, в свою очередь, способствует 
развитию нейропротективного эффекта, особен-
но в 1-е сутки развития острой локальной цереб-
ральной ишемии [5].

Это наблюдалось у пациентов во 2-й группе 
(рис. 4). При поступлении пациентов (в 1-е сут-
ки) отмечена депрессия опиоидэргического зве-
на СЛС – уровень β-эндорфина был достоверно 
(р≤0,01) меньше, чем в группе контроля, в 1,7 
раза. Но на 8-е сутки использования ТЭС-терапии 
он достоверно (р≤0,01) вырос в 1,4 раза по срав-
нению с 1-ми сутками. Его содержание по срав-
нению с пациентами 1-й группы было достоверно 
(р≤0,01) больше в 2,5 раза (рис. 4).

Таким образом, увеличение содержания 
β-эндорфина оказывает нейропротективный эф-
фект за счет стимуляции внутримозговых опиои-
дергических структур. Поэтому включение этого 
метода в лечение больных ИИ в острейший и ос-
трый периоды заболевания является патогенети-
чески оправданным. 
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Таким образом, падение уровня важнейшего 
противовоспалительного цитокина происходило 
на фоне повышенного содержания провоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6). С одной сто-
роны, это свидетельствует о высокой активности 
воспалительного процесса в ткани мозга, с дру-
гой – о дисрегуляции цитокинового статуса при 
развитии выраженной воспалительной реакции, 
что может увеличить размеры инфаркта мозга.

Все изменения в 1-й группе сочетались с пос-
тоянным снижением уровня β-эндорфина, кото-
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