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Резюме. Бош мия ўсмалари ривожланишини олдини оладиган ва яхши натижа берадиган даво усулининг 

йўқлиги, бу касалликларнинг ривожланиш механизми яхши ўрганилмаганлигини кўрсатади. Демак, бош мия 

ўсмаларининг ривожланиш механизмини ўрганиш анъанавий тиббиётнинг долзарб муаммосидир. Материал ва 

текшириш усули:Бош миянинг турли ўсмалари билан хасталанган 47та мижозда бош мия метаболизми урганил-

ган. Натижа. Текширишлар натижаси шуни кўрсатдики, мижозларнинг барчасида ликворнинг кислоталик 

даражаси ва қолдиқ оксидланиши баланд бўлган. Бу холат мия тўқимасида гликолитик (анаэроб) метаболизм 

устивор эканлигидан далолатдир. Хулоса:тўқима хужайраларида ривожланган энергия етишмовчилиги туфайли 

келиб чиққан юқори реактив эркин радикаллар микдорининг кўпайиши хужайраларни мутацияга учратиб, 

назорат килиб булмайдиган митозга, яъни неопластик жараённинг ривожланишига олиб келади. 

Калит сўзлар: неопластик ҳужайралар, митоз, назорат қилиб бўлмайдиган митоз, юқори реактив эркин 

радикаллар, қолдиқ оксидланиш, цереброспинал суюқлик. 

 

Abstract. The lack of effective methods for the prevention and treatment of brain tumors indicates that the introduc-

tion of a certain clarity to the pathogenesis of these pathologies is an urgent problem of modern medicine. The goal is to 

study the molecular mechanisms of the development of brain tumors. Material and Methods: The study was conducted in 

47 patients with different types and localization of brain tumors. Results: The presence of acidosis and increased residual 

oxidizability of the cerebrospinal fluid indicates that there is a glycolytic metabolism (anaerobic glycolysis) in the brain 

tissue. The severity of glycolytic (anaerobic) metabolism depends on the malignancy of brain tumors. Conclusion: the 

main molecular mechanism for the transformation of normal cells into neoplastic ones is a deep depression of intracellu-

lar energy synthesis. 

Key words: neoplastic cells, mitosis, uncontrolled mitosis, highly reactive free radicals, residual oxidizability, cer-

ebrospinal fluid. 

 

Известно, что существуют ряд теорий и ги-

потез (метаболическая теория; теория индукции 

опухолей химическими веществами; вирусная 

теория; теория онкогена и другие) старающиеся 

объяснить причину и механизмы превращения 

нормальных клеток на неопластические клетки [1, 

2, 4, 5, 13]. 

Однако ни одна из них не может объяснить 

механизмы развития основного потогенетическо-

го элемента неопластитеческих процесов – некон-

тралируемого митоза.[1, 4, 5, 10, 13]. Отсутствие 

эффективных способов профилактики и лечения 

неопластических процессов [6, 11] указывают на 

то, что молекулярные механизмы развития некон-

тролируемого митоза изучены недостаточно. По-

этому универсальные и эффективные способы 

профилактики и лечения, приостанавливающие 

неконтролируемого митоза в традиционной меди-

цине еще не разработаны. Значит изучение моле-

кулярных механизмов развития неконтролируе-
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мого митоза позволяет разрабатывать эффектив-

ные способы профилактики и лечения неопласти-

ческих процессов и является актуальной пробле-

мой современной медицины. 

Цель – изучение молекулярных механизмов 

развития опухолей головного мозга. 

Материал и методы исследования. Исхо-

дя из того, что вся биология, физиология и мор-

фология нашего организма построены на адекват-

ном внутриклеточном энергосинтезе [3, 7-9], и 

раковые клетки удовлетворяют свои энергетиче-

ские потребности, за счет энергии, образовавшие-

ся вследствие гликолитического (анаэробного) 

метаболизма [1, 10, 13] мы решили изучить со-

стояние энергетического обмена в веществе го-

ловного мозга у пациентов с опухолями головно-

го мозга различной локализации и вида. Об ин-

тенсивности метаболизма головного мозга судили 

по величине кислотно-щелочного равновесия 

(КЩР) и остаточной окисляемости цереброспи-

нальной жидкости (ООЦСЖ). Для определения 

КЩР и ООЦСЖ использована цереброспинальная 

жидкость, полученная во время интраоперацион-

ной разгрузочной люмбальной пункции. Так как, 

молочная кислота, образовавшаяся вследствие 

гликолитического (анаэробного) метаболизма по-

падая в ликвор, приводит к повышению кислот-

ности и ООЦСЖ.А степени выраженности ки-

слотности и величина ООЦСЖ прямо пропорцио-

нально к интенсивности гликолитического мета-

болизма [1, 4, 5, 10, 13]. Поэтому на основании 

степени выраженности КЩР и величины ООЦСЖ 

можно судить о глубине гликолитического мета-

болизма в веществе головного мозга [14]. 

Топическая диагностика опухолей головно-

го мозга производилась на основании клинико-

неврологических данных и при помощи следую-

щих объективных методов исследования: кранио-

графия; осмотр глазного дна; эхо-энцефалография 

и нейровизуальных методов исследования 

(МСКТ, МРТ). 

Исследование проведено у 47 (14 мужчин и 

28 женщин) пациентов с опухолями головного 

мозга с различной локализации и вида. 

Для определения степени злокачественно-

сти опухолей головного мозга использовали гис-

тологические классификации ВОЗ [2, 6], согласно 

которым различаются 4 степени злокачественно-

сти. КЩР церебро спинальной житкости опреде-

лялось при помощи бытового РН-метра (ФРГ), а 

ООЦСЖ определялась по методу Косякова К.С 

[14]. 

Статическая обработка полученных данных 

производилась с использованием дескриптивных 

методов и модели ANOVA. 

Оценка изменения показателей в сравнении 

с исходным уровнем проводилась при помощи t – 

теста. 

Результаты исследования. У 29 (62 %) па-

циентов неврологически отмечались клинические 

признаки повышения внутричерепного давления в 

виде головных болей, тошноты и рвоты, а у 12 

(26%) пациентов полушарными опухолями голов-

ного мозга отмечались только приступы эпилеп-

сии. У 9 (19%) пациентов отмечались частые при-

ступы тонико-клонических судорог потерей соз-

нания, а у 3 (6%) пациентов отмечались фокаль-

ные судороги без потери сознания). 

У 6 (13%) пациентов приступы генерализо-

ванных судорог отмечались на фоне выраженной 

внутричерепной гипертензии. 

Результаты исследования глазного дна по-

казали, что у 13 (28 %) пациентов отмечался за-

стой дисков зрительных нервов, а у остальных 34 

(72 %) пациентов отмечалось расширение вен 

сетчатки. 

Краниографические признаки повышения 

внутричерепного давления в виде усиления паль-

цевых вдавлений, усиление сосудистого рисунка, 

расширение диплоических вен свода черепа отме-

чались у 11 (23 %) пациентов. 

Эхо-энцефалографические признаки повы-

шения внутричерепного давления в виде увеличе-

ния количества дополнительных, высокоампли-

тудных эхо-сигналов, раздвоение вершины и 

расширения основания срединного М-эха отмеча-

лись у всех пациентов. Смещение срединного М-

эхо на противоположенную сторону отмечалось у 

16 (34%) пациентов с полушарными опухолями 

головного мозга. 

Опухоли головного мозга в виде гиперден-

сивного участка различной формы и интенсивно-

сти на МСКТ и МРТ отмечались у 43 (97%) паци-

ентов, у 4 (8%) пациентов возникла необходи-

мость проведения МРТ головного мозга с контра-

стным усилением. У 39 (83%) пациентов отмеча-

лись супратенториальные, а у остальных 8 (17%) 

пациентов отмечались субтенториальные опухоли 

различных видов. 

Всем пациентам, в зависимости 

локализации опухоли были проведены операции 

краниотомии с удалением опухоли головного 

мозга. Во всех случаях удаление опухоли 

головного мозга произведено после проведения 

разгрузочной люмбальной пункции с 

максимальным выпусканием цереброспинальной 

жидкости и определением КШР и ООЦСЖ. У 

всех пациентов pH отмечались от 5.8±0.6 (в 

среднем составлял 6±0.6). ООЦСЖ составляла от 

70 до 80 мг% (в среднем составляла 71±4,0 мг%). 
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Таблица 1. Распределение пациентов по гистологическими видами опухоли головного мозга 

№ Гистологические виды 
Количество 

пациентов 

Степень злокаче-

ственности 

КЩР (в сред-

нем) 

Остаточная 

окисляемость 

(в среднем) 

1. 
Полицитарная астраци-

тома 
2 Ⅱ-Ⅲ 6.4±1,0 75±3 

2. 
Фибриллярная астроци-

тома 
4 Ⅰ-Ⅲ 6.4±1.5 70±3 

3. 
Протоплазматическая 

астроцитома 
6 Ⅰ-Ⅱ 6,4±0,5 60±5,0 

4. Астробластома 4 Ⅳ 5.8±2,1 75±5 

5. 
Анапластическая астро-

цитома 
6 Ⅰ-Ⅱ 6.0±0,5 62±2,0 

6. Олигодендроглиомы 5 Ⅳ 5,8±4.0 80±5 

7. Глиобластомы 4 Ⅳ 5,8±3.0 78±3 

8. Медулобластомы 2 Ⅳ 5,9±2.0 57±2,0 

9. Медуллоэпителиома 3 Ⅰ-Ⅱ 6,4±0.3 64±3 

10. 

Менингиомы; 

А)менинго-

эндотелиоматозная 

Б) Фиброзная 

В)переходная 

Г)псамматозная 

Д) ангиоматозная 

Е)анаболическая 

 

2 

 

2 

1 

1 

1 

Ⅰ-Ⅱ 

 

 

Ⅰ-Ⅱ 

 

Ⅲ-Ⅳ 

6,2±0.5 

6,2±0.3 

6,2±4,0 

6.4±0.5 

 

5.8±2.0 

5.8±2,0 

5.8±2.0 

66±3,0 

 

 

80 

 

 

11. 

Менингосаркомы; 

А)фибрасаркомы 

Б)полиморфноклеточная 

В)менинго-

саркаматозная 

2 

1 

1 

2 

Ⅳ 

Ⅳ 

Ⅳ 

5.7±5.0 

5.7±5.0 

5.7±5.0 

5.7±5.0 

80±5,0 

12. 
Метостатические опу-

холи головного мозга 
2 Ⅳ 5.7±5.0 78,0 

 

Обсуждение. Известно, что вся биология, 

физиология и морфология нашего организма, в 

том числе высшие нервные (когнитивные) функ-

ции головного мозга строится на адекватном 

внутриклеточном энергосинтезе. Установлено, 

что для поддерживания жизнедеятельности одних 

клеток хватает небольшого объема энергии, а 

другим клеткам необходимо большое количество 

энергии. Так, головной мозг, который питается 

только углеводами, в состоянии покоя «съедает» 

60% глюкозы и 20% кислорода, приносимого 

кровью в организм, ведь для поддерживания 

высших нервных (когнитивных) функций голов-

ного мозга необходимо очень большое количест-

во энергии (АТФ). А уж если говорить о высших 

нервных (когнитивных) функций головного моз-

га, то более энергозатратного процесса и приду-

мать невообразимо. Головной мозг никаких запа-

сов энергетических субстратов не создает, посту-

пающие субстраты (глюкоза) и окислитель (ки-

слород) сразу тратятся на активную работу. По-

этому прекращение внутриклеточного энергосин-

теза на шесть минут приводит к гибели клеток 

головного мозга [3, 7-9]. 

Лауреат нобелевской премии, Отто Варбург 

еще в 1930 году изучив метаболизм нормальных и 

раковых клеток обнаружил, что все нормальные 

клетки организма удовлетворяют свои энергети-

ческие потребности за счет дыхания кислородом. 

То есть, все нормальные клетки организма удов-

летворяют свои энергетические потребности за 

счет энергии, образующиеся в результате окисли-

тельного метаболизма, тогда как опухолевые (ра-

ковые) клетки удовлетворяют свои энергетиче-

ские потребности за счет гликолитического мета-

болизма, протекающего в анаэробных условиях. 

Ключом в проблеме рака, по О. Варбургу, являет-

ся энергетика жизни. По мнению О. Варбурга за-

мещение кислородного дыхания (окислительного 

метаболизма) ферментацией (гликолитическим 

метаболизмом) является первичной причиной 

развития рака в организме [1, 7-10]. 

Изложенные показывают, что причиной 

развития основного патофизиологического меха-

низма неопластическых процессов (рака) – некон-

тролируемого митоза является внутриклеточная 

энергетическая недостаточность, развивающаяся 
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вследствие гликолитического метаболизма [1, 7-

10,13]. 

Под действием высокореактивных свобод-

ных радикалов и интермедиатров кислорода акти-

визируется ферменты (топоизомеразы, хеликазы, 

ДНК полимеразы и другие) усиливающие синтез-

репликации ДНК и РНК, которые приводят к уси-

лению митоза клеток [1,10]. В результате про-

должающейся атаки клеток высокореактивными 

свободными радикалами окислительного стресса 

развивается усиление вклинение ВРСР между па-

рами оснований-интеркаляция [1,10,12]. Изучение 

литературных данных показывают, что процесс 

интеркаляции развивающиеся в следствие усу-

губления окислительного стресса вызывает ошиб-

ки в репликации ДНК. Мутации со сдвигом рамки 

репликации, также возникают в результате интер-

каляции плонарных молекул между парами осно-

ваний ДНК. Вклинивание дочерней цепи ДНК 

или делеция основания влечёт сдвиг в считыва-

нии рамки триплетных кодонов в ДНК [1,4,5,10]. 

Мутация подобного рода приводить к развитию 

не контролируемого митоза, то есть в результате 

такой мутации развиваются неопластитечкие 

процесы [10]. 

Таким образом, на основании литературных 

и собственных данных можно полагать что пус-

ковым молекулярным механизмом превращения 

нормальных клеток на неопластические клетки 

является глубокая депрессия внутриклеточного 

энергосинтеза (окислительный стресс). 

Мутация вызванная в результате вклинива-

ния ВРСР в дочернюю цепь или делеция основа-

ния станет причиной развития неконтролируемо-

го митоза клеток. 
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О ПАТОГЕНЕЗЕ ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

 

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

 

Резюме. Отсутствие эффективных способов 

профилактики и лечения опухолей головного мозга ука-

зывает на то, что внесение определенной ясности к 

патогенезу данных патологии является актуальной 

проблемой современной медицины. Цель –изучение мо-

лекулярных механизмов развития опухолей головного 

мозга. Материал и методы: Исследование проведено у 

47 пациентов с различными видами и локализацией 

опухоли головного мозга. Результаты: Наличие ацидо-

за и повышение остаточной окисляемости цереброс-

пинальной жидкости показывает, что в мозговой 

ткани имеется гликолитический метаболизм (ана-

эробный гликолиз). Заключение: основным молекуляр-

ным механизмом превращения нормальных клеток на 

неопластические является глубокая депрессия внутри-

клеточного энергосинтеза. 

Ключевые слова: неопластические клетки, ми-

тоз, неконтролируемый митоз, высокореактивные 

свободные радикалы, остаточная окисляемость, це-

реброспинальная жидкость. 
 


