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Резюме. Эпилепсия касаллигини патогенезини урганиш борасида анча – мунча ютукларга эришилганига 

карамасдан, бу хасталикнинг патогенетик довоси анонавий тибибётда яратилмаган. Шу боисдан хам бу 

касалликнинг патогенетик давосини яратиш замонавий тибибётнинг долзарб муаммоси хисобланади. Текшириш 

манбаси ва услуби: 167 та эпилепсия хасталиги мавжуд булган беморлар клиника неврологик ва объектив 

кушимча текшириш усуллари (МРТ, ЭЭГ,ЭхоЭС, ТКДГ, ООЦСЖ). Беморлар 2 – гурухга булинди. 1 гурух 91(54%) 

мижоздан иборат булиб, улар анановий консерватив даво усули билан 10 мл цитарлавин 100,0 – 0,9% натрий хлор 

эритмасида эритилиб 10 кун мобойнидан вена ичига юбарилди. 2 – ичи гурух78 (46%) мизождан иборат булиб, 

уларга факат анъанвий консерватив даво олишди. Даво курси иккала гурухга хам хар 6 – ойда утказилди. 3-чи 

даво курсидан кейин юкорида кайд килинган текшириш усулларининг натижаси шуни курсатдики, 1-чи гурух 

мижозларда тутканок хуружлари кузатилмади, ЭЭГда эпилептик активлик пасайди, ЭхоЭСда калла ичи 

босимини ошиши аломатлари йуколди, ТКДГда бош мия кон айланиши тикланди, ООЦСЖ то 10+-2 пасайди. 

Кайд килинган узгаришлар мижозларда мавжуд булган регионал гипометаболизм цитофловин таьсирида 

тикланганлигини курсатади. 2 –чи гурух мижозлар антиконвулсив даво олишаётганларига карамасдан ойига 2-3 

марта тутканок хуружлари кузатилди. Бундай холат мижозларда мавжуд булган мия тукимайси 

гипометаболизм тикланмаганлигинг аломатидир. Хулоса: комбинатлашган антигипоксант модда – цитофлавин 

курсини мутадил утказиш эпилепсиянинг патогенетик давоси хисобланади. 

Калит сузлар: эпилепсия, метаболизм, орка мия суюклигининг колдик оксидланиши, антиконвульсив. 

 

Abstract. Despite the progress made in studying the pathogenesis of epilepsy, pathogenetic methods for treating 

this disease in traditional medicine have not yet been developed. This means that the development of new methods of 

pathogenetic treatment of epilepsy is an urgent problem in medicine. Material and methods of research: The study was 

conducted in 167 patients with epilepsy. Diagnosis was made on the basis of complaints, clinical, neurological and objec-

tive research methods (MRI of the brain, EEG, EchoES, TKDG). The intensity of brain metabolism was judged by the re-

sidual oxidizability of the cerebrospinal fluid (RCSF). Patients were divided into 2 groups: the 1st main group consisted of 

91 (54%) patients and received a course of cytoflavin intravenous transfusion instead of traditional conservative therapy. 

The 2nd group consisted of 78 (46%) patients and received only traditional treatment. Results: in patients of the first 

group after the third course of treatment, epileptic seizures stopped, epileptic activity decreased, pressure returned to 

normal, VRCF decreased to 10+-5 mg% (on average). And in the second group of patients, there was a slight improve-

ment, the value of VRCC did not decrease, which indicated the presence of brain hypometabolism. Discussion: Clinical 

improvement with a decrease in TBCF indicates that in group 1 of patients under the action of Cytoflavin, the brain me-

tabolism was restored. And in the 2nd group of patients, the existing hypometabolism of the brain was preserved, that is, 

the starting pattern of epilepsy, leading to the development of pathomorphological and pathophysiological patterns of this 

disease, was not eliminated. Conclusion: the method of switching anaerobic glycolysis in the brain tissue with the help of 

cytoflavin is a pathogenetic method for the treatment of epilepsy. 
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Известно, что региональный гипометабо-

лизм мозга, развивающийся вследствие анаэроб-

ного (гликолитического) метаболизма, приводя-

щий к развитию патоморфологических и патофи-

зиологических паттернов эпилепсии является 

пусковым молекулярным паттерном данной бо-

лезни [1-7,13]. Значит, ликвидация пускового мо-

лекулярного паттерна – депрессии внутриклеточ-

ного энергосинтеза (гипометаболического пат-

терна) путём переключения анаэробного гликоли-

за (гликолитического метаболизма) на аэробный 

путь (на окислительный метаболизм) при помощи 

антигипоксантных препаратов считается патоге-

нетическим способом лечения эпилепсии. Так в 

результате гликолитического метаболизма, про-

текающего в анаэробных условиях поэтапно обра-

зуются всего лишь 200 кДж/моль общей энергии 

и синтезируются всего 2 молекулы АТФ, содер-

жащие 61,2 кДж/моль свободной энергии (энерге-

тической валюты). А в результате окислительного 

метаболизма, протекающего в аэробных условиях 

поэтапно образуется 2800 кДж/моль общей энер-

гии и синтезируется 38 молекулы АТФ, содержа-

щие 1162.8 кДж/моль свободной энергии (энерге-

тической валюты). Свободная энергия, образую-

щаяся в результате окислительного метаболизма 

вполне достаточна для обеспечения всех нужд 

клеток [11].  

Несмотря на значительные успехи, достиг-

нутые в изучении молекулярных паттернов эпи-

лепсии (13-16), общедоступных и эффективных 

патогенетических способов лечения данного за-

болевания в традиционной медицине ещё не раз-

работано. А существующий способ патогенетиче-

ского лечения эпилепсии путём восстановления 

метаболизма мозга при помощи антидиабетиче-

ского препарата адебита, глюкозы и АТФ (11) 

имеют следующие недостатки: при применении 

этого способа необходимо систематическое опре-

деление концентрации сахара и кетоновых тел в 

крови и моче. Так как, в случае передозировки 

антидиабетического препарата адебита развивает-

ся гипогликемическое состояние, которое может 

закончится летальным исходом. 

Поэтому возможность осуществления по-

стоянного контроля за концентрацией сахара в 

крови и в моче имеется только в крупных, спе-

циализированных лечебных учреждениях; введе-

ние нескольких кубов АТФ фактически не оказы-

вает влияния на течение внутриклеточного энер-

госинтеза; вследствие увеличения концентрации 

сахара в крови, в результате внутривенного пере-

ливания глюкозы, в мозговой ткани усугубляется 

имеющийся гипометаболизм, что приводит к усу-

гублению патоморфологических и патофизиоло-

гических паттернов эпилепсии [11]. 

Вышеизложенное показывает, что разра-

ботка новых патогенетических способов эпилеп-

сии является актуальной проблемой современной 

медицины. 

Цель — создание нового доступного пато-

генетического способа лечения эпилепсии. 

Материал и методы исследования. Ис-

следование проведено у 169 (81 муж. 88 жен.) па-

циентов с эпилепсией, получавших консерватив-

ное лечение в нейрохирургическом отделении 

Самаркандского ГМО. 

Возраст пациентов от 30 до 50 лет (в сред-

нем 43,5±3,2). Диагностика эпилепсии проводи-

лась на основании клинико-неврологических ис-

следований, анамнеза и следующих дополнитель-

ных методов исследования: для определения сте-

пени выраженности внутричерепной гипертензии 

и с целью исключения полушарного объёмного 

процесса всем пациентам произведено динамиче-

ское ЭХО-энцефалографическое исследование; 

эпилептическая активность головного мозга оп-

ределена при помощи динамической электроэн-

цефалографии (ЭЭГ); учитывая, что основной 

паттерн эпилепсии – гипометаболизм мозга раз-

вивается вследствие гипоперфузии, у всех паци-

ентов определена интенсивность мозгового кро-

вообращения путём проведения транскраниаль-

ной допплерографии (ТКДГ); патоморфологиче-

ские аспекты эпилепсии и выраженность ликво-

родинамических изменений определялись при 

помощи магнитно – резонансной томографии 

(МРТ) головного мозга. 

Исходя из того, что вся биология, физиоло-

гия и морфология нашего организма строится на 

адекватном внутриклеточном энергосинтезе [1-5, 

11-16], всем пациентам была произведена люм-

бальная пункция на типичном месте с измерением 

ликворного давления и определением остаточной 

окисляемости цереброспинальной жидкости 

(ООЦСЖ) по методу Косякова К.И. [7,9,11]. Так 

как, величина остаточной окисляемости цереб-

роспинальной жидкости пропорциональна к сте-

пени угнетения внутриклеточного энергосинтеза 

[8,9]. 

Пациенты были разделены на 2 – группы: 1 

– ая основная группа, составляла 91 (54%) паци-

ентов, которые вместе с традиционной консерва-

тивной терапией (курс рассасывающей терапии, 

ноотропы и т.д.) так же получали антигипоксант-

ную терапию. Так, под действием антигипоксант-

ных препаратов анаэробный гликолиз в мозговой 

ткани переключается на аэробный путь, в резуль-

тате чего ликвидируется основной пусковой пат-

терн эпилепсии – гипометаболизм мозга. 

Исходя из того, что мощность системы 

энергопродукции, использующая янтарную ки-



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2022, №6 (140) 63 
 

слоту, в сотни раз превосходит все другие систе-

мы энергообразования организма [8], в качестве 

патогенетического лечения эпилепсии применя-

лось ещё внутривенное переливание комбиниро-

ванного препарата янтарной кислоты – цитофла-

вина по 10 мл. на 100,0 – 0,9% раствора хлористо-

го натрия. Курсы лечения повторяют через каж-

дые шесть месяцев, до получения желаемого эф-

фекта. 

Вторая контрольная группа составляла 78 

(46%) пациентов которые получали только тради-

ционное консервативное лечение с применением 

ноотропных, вазоактивных и рассасывающих 

препаратов. 

Статическая обработка полученных данных 

осуществлялась с использованием дескриптивных 

методов и модели ANOVA. Оценка изменений 

показателей в сравнении с исходным уровнем 

проводилась с помощью t – теста. 

Результаты исследования. У всех пациен-

тов в неврологическом статусе отмечались при-

ступы генерализованных тонико–клонических 

судорог с потерей сознания и умеренное наруше-

ние когнитивной функции головного мозга. Час-

тота приступов эпилепсии с потерей сознания со-

ставляла 3 – 4 приступов в месяц (в среднем). У 

всех пациентов на МРТ – головного мозга отме-

чались неравномерное расширение субарахнои-

дального пространства конвекситальной поверх-

ности мозга, деформация цистерн основания и 

умеренное расширение желудочков головного 

мозга (умеренная гидроцефалия). Несмотря на 

отсутствие клинических симптомов у всех паци-

ентов на ЭхоЭС определялись признаки повыше-

ния внутричерепного давления. На ЭЭГ отмеча-

лось диффузное повышение эпилептической ак-

тивности мозга. При проведении ТКДГ у всех па-

циентов отмечалось ускорение систолической 

скорости артериального кровотока II – степени (в 

среднем скорость артериального кровотока более 

120см/сек.) Величина ликворного давления в 

среднем составляла 350±50 мм. водного столба (в 

сидячем положение). Остаточная окисляемость 

цереброспинальной жидкости в среднем состав-

ляла 20±5 мг%. В каждом курсе всем пациентам 

трижды проведены люмбальные пункции с суб-

арахноидальным введением озонокислородовой 

смеси — озоноэнцефалотерапия. Все пациенты 

получали антиконвульсивный препарат латрид ( 

ламотриджин) по 100мг.х2 раза в сутки. 

У первой группы пациентов после третьего 

курса лечения приступов эпилепсии не отмеча-

лись, Эхо – энцефалографические признаки по-

вышения внутричерепного давления прошли, на 

динамических ЭЭГ признаки повышения эпилеп-

тической активности головного мозга значитель-

но уменьшились, мозговой кровоток на ТКДГ 

нормализовался. Атрофические изменения на ди-

намической МРТ головного мозга не прогресси-

ровали. Изложенные положительные изменения 

позволяли уменьшить дозу антиконвульсивного 

препарата — латрид до 50 мг х 2 раза в сутки. 

 А у второй группы пациентов после третье-

го курса лечения, несмотря на приём антикон-

вульсивного препарата трижды повторялись (в 

среднем) приступы генерализованных тонико–

клонических судорог с потерей сознания. Эхо–ЭС 

признаки повышения внутричерепного давления 

уменьшались незначительно. На динамических 

ЭЭГ эпилептическая активность умеренно 

уменьшилась. На ТКДГ мозговой кровоток вос-

становился до I – степени ангиоспазма (больше 

120см/с). На контрольной МРТ атрофические из-

менения в коре головного мозга умеренно нарас-

тали. При люмбальной пункции ликворное давле-

ние уменьшилось значительно, но интенсивность 

ООЦСЖ не уменьшилось.  

Результаты сравнительного анализа полу-

ченных данных показывают, что постепенное 

восстановление внутриклеточного энергосинтеза 

в нейронах головного мозга вследствие окисли-

тельного (аэробного) метаболизма привело к 

уменьшению патоморфологических и патофизио-

логических паттернов эпилепсии. 

Обсуждение. Прекращение приступов эпи-

лепсии со снижением эпилептической активности 

на ЭЭГ, отсутствие Эхо–ЭС признаков повыше-

ние внутричерепного давления, восстановление 

мозгового кровотока, нормализации ликворного 

давления со снижением ООЦСЖ у первой группы 

пациентов показывают, что под воздействием 

мощнейшего комбинированного антигипоксант-

ного препарата — цитофлавина восстановился 

региональный метаболизм мозга приводящий к 

регрессу патоморфологических и патофизиологи-

ческих паттернов эпилепсии [1-8.,11]. Так, под 

воздействием мощнейшего комбинированного 

антигипоксантного и антиоксидантного препарата 

– цитофлавина в нейронах головного мозга синте-

зируется 38 молекул АТФ, содержащих 1162ю8 

кДж/моль свободной энергии. 

Таким образом, в результате усиления 

внутриклеточного энергосинтеза в нейронах го-

ловного мозга у пациентов с эпилепсией, имею-

щийся катаболический метаболизм переключает-

ся на анаболический путь, что приводит к умень-

шению деполяризации и генерализации эпилеп-

тических разрядов. 

Заключение. На основании литературных и 

собственных данных логично сделать следующий 

вывод: - переключение анаэробного (гликолити-

ческого) гликолиза на аэробный путь в нейронах 

головного мозга при помощи мощнейшего ком-

бинированного антигипоксантного и антиокси-

дантного препарата – цитофлавина является пато-

генетическим способом лечения эпилепсии. 
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О ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ 

ЭПИЛЕПСИИ 

 

Бектошев Р., Бектошев О.Р., Усманов Р.Ф. 

 

Резюме. Несмотря на успехи, достигнутые в 

изучении патогенеза эпилепсии, патогенетические 

способы лечения данного заболевания в традиционной 

медицине ещё не разработаны. Значит разработки 

новых способов патогенетического лечения эпилепсии 

является актуальной проблемой медицины. Материал 

и методика исследования: Исследование проведено у 

169 пациентов с эпилепсией. Диагностика производи-

лась на основании жалоб, клинико – неврологических и 

объективных методов исследования (МРТ головного 

мозга, ЭЭГ, ЭхоЭС, ТКДГ). Об интенсивности мета-

болизма мозга судили по величине остаточной окис-

ляемости цереброспинальной жидкости (ООКСЖ). 

Пациенты разделены на 2 – группы: 1-ая основная 

группа составляли 91 (54%) пациента и вместо с тра-

диционной консервативной терапией получили курс 

внутривенное переливание цитофлавина. 2-ая группа 

составляла 78 (46%) пациентов и получили только 

традиционное лечение. Результаты: у пациентов пер-

вой группы после третьего курса лечения, приступы 

эпилепсии прекратились, эпилептическая активность 

уменьшилась, давление нормализовалось, ООЦСЖ 

уменьшилось до 10±5 мг%(в среднем). А у второй 

группы пациентов отмечались незначительное улуч-

шение, величина ООЦСЖ не уменьшилось, что указы-

вало на наличие гипометаболизма мозга. Обсуждение: 

клиническое улучшение с уменьшением ООЦСЖ указы-

вает на то, что у 1 - группы пациентов под действием 

цитофлавина метаболизма мозга восстановился. А у 2 

- группы пациентов имеющийся гипометаболизм мозга 

сохранился, то есть, пусковой паттерн эпилепсии, 

приводящий к развитию патоморфологических и па-

тофизиологических паттернов данного заболевания не 

ликвидирован. Заключение: способ переключения ана-

эробного гликолиза в мозговой ткани помощи цитоф-

лавина является патогенетическим методом лечения 

эпилепсии. 

Ключевые слова: метаболизм мозга, анаэроб-

ный гликолиз, остаточная окисляемость ЦСЖ. 
 


