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Цель исследования - установить особенности метаболических процессов ПОЛ при различных клиниче-
ских формах ДЦП и эпилепсии. Материал и методы исследования. Обследовано 138 детей в возрасте от 1 года 
до 16 лет, которые составили 3 группы: 1-я основная группа - 68 больных ДЦП с СЭ; 2-я группа сравнения - 
50 больных ДЦП без СЭ: 3-я группа контрольная - 30 здоровых детей. Содержание МДА в плазме крови опре-
деляли по методу Л.И. Андреева и соавт. Результаты исследования и их обсуждение. У всех обследованных 
детей установлено повышение уровня МДА, в зависимости от формы ДЦП и наличия СЭ. Осложнение ДЦП 
эпилепсией более выражено активизирует ПОЛ: в среднем – на 64,3 %, а по группам – на 83,2; 37,9; 42,6; 83,6 
и 65,4 %, соответственно, от контроля. Следовательно, у детей с ДЦП, осложнённой СЭ более выражено ин-
тенсифицируется ПОЛ, особенно при гемиплегической и гиперкинетической формах ДЦП.  
 

BOLALAR TSEREBRAL FALAJLIGIDA SIMPTOMATIK EPILEPSIYA RIVOJLANISHIDAGI 
METABOLIK KASALLIKLAR 
M. A. Artykova, M. Z. Yuldashev 
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Tadqiqotning maqsadi Bolalar tserebral falajligi va epilepsiyaning turli klinik shakllarida lipid peroksi-

datsiyasining metabolik jarayonlarining xususiyatlarini aniqlash. Materiallar va tadqiqot usullari. 1 yoshdan 16 yosh-
gacha bo'lgan 138 bola tekshirildi, ular 3 guruhni tashkil etdi: 1-asosiy guruh - SE bilan kasallangan 68 bolalar tsere-
bral falajligi bo’lgan bemorlar; 2-taqqoslash guruhi - SE bo'lmagan 50 bolalar tserebral falajligi bo’lgan bemorlar: 3-
nazorat guruhi - 30 sog'lom bola. Qon plazmasidagi MDA tarkibi L.I. Andreeva usuli bilan aniqlandi. Tadqiqot na-
tijalari va ularni muhokama qilish. Tekshirilgan barcha bolalar bolalar tserebral falajligining shakliga va SE mavjudli-
giga qarab MD darajasining o'sishini aniqladilar. Epilepsiya bilan bolalar tserebral falajligining asoratlari jinsni yanada 
aniqroq faollashtiradi: o'rtacha – 64,3 % va guruhlar bo'yicha-83,2; 37,9; 42,6; nazoratdan mos ravishda 83,6 va 65,4 
%. Shuning uchun, bolalar tserebral falajligi bilan murakkablashgan bolalarda lipid peroksidatsiyasi yanada aniqroq 
kuchayadi, ayniqsa bolalar tserebral falajligining gemiplegik va giperkinetik shakllarida. 
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WITH CEREBRAL PALSY 
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The purpose of the study is to determine the characteristics of metabolic processes of lipid peroxidation in vari-
ous clinical forms of cerebral palsy and epilepsy. Materials and research methods. 138 children aged 1 to 16 years 
were examined, they were divided into 3 groups: 1st main group - 68 children with cerebral palsy with SE; Compari-
son group 2 - 50 children with cerebral palsy without SE: control group 3 - 30 healthy children. MDA content in blood 
plasma L.I. It was determined by Andreeva's method. Research results and their discussion. All examined children 
revealed an increase in the level of MD depending on the form of cerebral palsy and the presence of SE. Complica-
tions of children's cerebral palsy with epilepsy activate gender more clearly: on average - 64.3 % and by groups - 83.2; 
37.9; 42.6; 83.6 and 65.4 % of the control, respectively. Therefore, lipid peroxidation is more pronounced in children 
complicated by cerebral palsy, especially in hemiplegic and hyperkinetic forms of cerebral palsy. 

Актуальность проблемы. Проблема детского церебрального паралича (ДЦП) 
чрезвычайно актуальна из-за высокой распространённости перинатальной патологии нерв-
ной системы, ведущей к детской инвалидности. ДЦП - целый комплекс неврологических и 
соматических проблем, самой важной из которых является симптоматическая эпилепсия 
(СЭ). Около 1/3 больных ДЦП страдает СЭ [1,2,3,7,11]. Научные исследования патогенеза 
эпилептического процесса при ДЦП проводятся в ведущих медицинских научных центрах и 
высших учебных заведениях многих стран мира [5,9,10,12]. 

Не вызывает сомнений, что перекисное окисление липидов (ПОЛ) играет чрезвычайно 
важную роль в жизнедеятельности организма, так как реакции ПОЛ – необходимый этап 
различных метаболических процессов. Кроме того, активизация ПОЛ во многих случаях 
является индикатором тех или иных патологических изменений в клетках и тканях. Среди 
механизмов метаболических реакций организма универсальным и наиболее ранним прояв-
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Таблица 1. 

Содержание малонового диальдегида в сыворотке крови детей с различными формами 
детского церебрального паралича и симптоматической эпилепсией, нмоль/мл. 

лением неблагоприятного воздействия является лабилизация биологических мембран и фер-
ментативная дезорганизация. Эти процессы установлены в важнейших внутриклеточных 
структурах различных органов и систем при многих патологиях. Это указывает на систем-
ный неспецифический характер повреждающего эффекта и позволяет использовать его в 
качестве критерия раннего выявления метаболических и структурно-функциональных изме-
нений внутренней среды организма человека [4,6,8]. 

Первичными продуктами ПОЛ являются гидроперекиси жирных кислот, они подвер-
гаются дальнейшему распаду с образованием вторичных продуктов ПОЛ – различных спир-
тов, кетонов, альдегидов и диальдегидов, эпоксидов и других соединений. Наиболее реак-
ционноспособным из вторичных продуктов ПОЛ является малоновый диальдегид (МДА) 
[5,8]. 

Но, несмотря на достаточно полную изученность патогенеза ДЦП, многие вопросы 
остаются неизученными, в частности, не исследованы особенности изменения процессов 
ПОЛ при различных клинических формах ДЦП и эпилепсии. 

Цель исследования - установить особенности метаболических процессов ПОЛ при 
различных клинических формах ДЦП и эпилепсии. 

Материал и методы исследования. Обследовано 138 детей в возрасте от 1 года до 
16 лет, которые составили 3 группы: 1-я основная группа - 68 больных ДЦП с СЭ; 2-я груп-
па сравнения - 50 больных ДЦП без СЭ: 3-я группа контрольная - 30 здоровых детей. Иссле-
дования Предмет исследования –сыворотка венозной крови. Содержание МДА в плазме 
крови определяли по методу Л.И. Андреева и соавт. [8]. Уровень МДА измеряли при длине 
волны 535 нм на спектрофотометре СФ-46 (Россия).  

Результаты исследования и их обсуждение. У всех обследованных детей мы установи-
ли достоверное повышение уровня МДА, в зависимости от формы ДЦП и наличия СЭ 
(табл. 1.). В общей группе больных средний уровень МДА достоверно возрос на 43%. Но по 
формам ДЦП эти показатели отличались: при гемиплегии, двойной гемиплегии, спастиче-
ской диплегии, при гиперкинетической и атонически-астатической формах повышение со-
держания МДА составило 51,5; 18,4; 18,4; 37,5; и 14,7%, соответственно. Следовательно, у 
детей с ДЦП интенсифицируется ПОЛ, более выраженно при гемиплегической и гиперки-
нетической формах ДЦП. 

Осложнение ДЦП эпилепсией более выражено активизирует ПОЛ: в среднем – на 
64,3%, а по группам – на 83,2; 37,9; 42,6; 83,6 и 65,4%, соответственно, от контроля. Следо-
вательно, у детей с ДЦП, осложнённой СЭ более выражено интенсифицируется ПОЛ, осо-
бенно при гемиплегической и гиперкинетической формах ДЦП. 

Полученные результаты, видимо, обусловлены различным этиопатогенезом ДЦП, а 
также наличием воспалительного процесса и различной степенью поражения нервной си-
стемы.  

Более выраженная интенсификация ПОЛ у детей с ДЦП, осложнённой СЭ, видимо, 
обусловлена ранее перенесенными гипоксически-ишемическими поражениями головного 
мозга; пре-, интра- и постнатальными перенесенными инфекциями, а в патогенезе судорог 
задействован комплекс патофизиологических механизмов, развывшийся вследствие много-
численных нарушений функции ионных каналов, регуляции рецепторов нейротрансмитте-
ров и метаболизма энергии, вызывающего развитие приступов. 

Таким образом, активизация ПОЛ отражает продолжающиеся патохимические нару-
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Группа с СЭ Р без СЭ Р1 Р2 
Здоровые дети (контроль), n=30 2,72±0,13 
Больные ДЦП, n=108 4,47±0,13 <0,001 3,98±0,14 <0,001 <0,001 
гемиплегия, n=22 4,99±0,23 <0,001 4,12±0,22 <0,001 <0,001 
двойная гемиплегия, n=21 3,75±0,18 <0,001 3,22±0,09 <0,001 <0,001 
спастическая диплегия, n=24 3,88±0,24 <0,001 3,22±0,13 <0,001 <0,001 
гиперкинетическая, n=20 4,99±0,27 <0,001 3,74±0,16 <0,001 <0,001 
атонически-астатическая, n=21 4,50±0,23 <0,001 3,12±0,12 <0,001 <0,001 
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шения в мозге после перинатального повреждения. В определённой степени они коррелиру-
ют с наличием или отсутствием СЭ, т.е. можно предположить, что одним из факторов раз-
вития и нередко - прогрессирования эпилепсии у больных ДЦП, возможно является продол-
жающееся ишемическое повреждение мозга. 

Выводы. В оксидантно-антиоксидантной системе у больных ДЦП с СЭ более выра-
женно активизируется ПОЛ: в среднем – на 64,3 %. Это указывает на глубокий дисбаланс – 
усиление оксидативных процессов и дефицит антиоксидантной системы. 
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