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Резюме: Закрытая черепно-мозговая травма (ЧМТ)  является довольно распространенным 

явлением и ежегодно поражает миллионы людей во всем мире. В структуре травм наиболее 

драматичной является черепно-мозовая травма. ЗЧМТ остаётся одной из наиболее важных 

проблем здравоохранения. Во всех странах мира наблюдается увеличение частоты случаев 

ЗЧМТ. Каллидиногеназа - калликреин ткани, компонент калликреин - кининовой системы 

(KKS), обладает защитным действием против ишемии мозга.   
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Введение ЗЧМТ травма представляет важнейшую медико-социальную проблему в силу 

большой распространённости, высоких показателей летальности и инвалидизации, а также 

экономических затрат на лечение, реабилитацию и оказание социальной помощи 

пострадавшим [1]. При ЧМТ, с позиций патофизиологии, можно выделить несколько фаз 

развития повреждения мозга. Негативные исходы тяжёлой черепно-мозговой травмы в 

основном связаны с развитием неконтролируемого вторичного повреждения тканей и 

нейровоспаления (синдром системной воспалительной реакции - ССВР) [2]. 

Первые сообщения о воспалении центральной нервной системы датируются 1900-ми годами, 

а дальнейшие открытия указывают на участие медиаторов воспаления в модулирующем 

процессе нейрогенеза. Любая форма поражения мозга, будь то гипоксия, ишемия или 

инфекция, имеет серьёзные последствия и вызывает характерная воспалительная реакция. 

Воспаление мозга рассматривается как вторичный механизм повреждения после ЧМТ [5, 6] и 

является результатом нескольких факторов, таких как активные формы кислорода или 

некротические клетки; при этом ключевыми игроками и посредниками являются микроглия, 

астроциты и периферические макрофаги. Эти факторы приводят к активации микроглии, что 

приводит к увеличению выработки цитокинов (цитокинового шторма) и индукции молекул 

адгезии в кровеносных сосудах головного мозга [3, 4, 7, 8]. Молекулы адгезии, в свою очередь, 

вызывают адгезию циркулирующих лейкоцитов, вызывая закупорку микрососудов и 

инфильтрацию иммунных клеток в паренхиму головного мозга. Активированные 

воспалительные клетки вырабатывают различные цитотоксические молекулы, такие как набор 

провоспалительных и противовоспалительных цитокинов и хемокинов, которые имеют 

обоюдоострый эффект. С одной стороны, обеспечивает иммунную защиту мозга, а с другой - 

запускает регенеративную петлю воспаления, ведущую к нарушению гематоэнцефалического 

барьера [9] и гибели нейронов [10]. 

ЧМТ вызывает воспалительную реакцию в центральной нервной системе (ЦНС), в которой 

участвуют как резидентные, так и периферические иммунные клетки. Нейровоспаление может 

сохраняться в течение многих лет после однократной ЧМТ и может способствовать 

нейродегенерации [11]. Однако введение противовоспалительных препаратов вскоре после 

травмы оказалось неэффективным при лечении больных с ЧМТ. Некоторые компоненты 

нейровоспалительного ответа, по-видимому, играют положительную роль в острой фазе ЧМТ 

[11]. Действительно, после повреждения ЦНС раннее воспаление может заложить основу для 

правильной регенерации и восстановления тканей, что, возможно, может объяснить, почему 

общая иммуносупрессия у пациентов с ЧМТ невыгодна. Здесь мы обсуждаем некоторые 

положительные свойства нейровоспаления и предлагаем терапевтически управлять 

воспалением у пациентов с ЧМТ, а не подавлять глобально. ЧМТ вызывают множество 

реакций; одним из наиболее известных является нейровоспаление [11]. Повреждение ЦНС 
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вызывает воспалительные реакции резидентной микроглии и макрофагов, а также 

периферических иммунных клеток, таких как нейтрофилы, моноциты и Т-клетки. Микроглия 

и резидентные макрофаги немедленно реагируют на повреждение после обнаружения 

связанных с повреждением молекулярных паттернов (DAMP - damage-associated molecular 

patterns,) [12, 13, 16] таких как присутствие аденозинтрифосфат (АТФ) или внутриклеточные 

белки, которые высвобождаются из повреждённых или умирающие клетки. Сигналы от 

рецепторов DAMP инициируют локальные цитокины и хемокины [14, 15] производство, 

которые влияют на непосредственное окружение [16]. 

Патогенное воспаление после ЧМТ. Микроглия является резидентным иммунным стражем, 

который реагирует почти на все воспалительные явления в ЦНС. Их точный вклад в патогенез 

травм головного мозга до конца не ясен, но исследования показали, что активация микроглии 

может сохраняться в течение многих лет после ЧМТ у людей [17]. Например, анализ 

микроглии и сопутствующей патологии у пациентов с ЧМТ выявил скопления 

активированной микроглии (о чем свидетельствуют CR3 и CD68) иммунореактивность у 28% 

пациентов, выживших более 1 года после однократного поражения головного мозга [17]. У 

этих пациентов также наблюдались активные признаки дегенерации белого вещества, 

показательные хронического патологического процесса. Однако неясно, активна ли 

микроглия участница этого длительного дегенеративного процесса или просто реагирует на 

патологию, вызванной другими механизмами.  

После черепно-мозговой травмы происходит активация различных клеточных элементов и, 

как следствие, усиленная выработка хемокинов, цитокинов и других факторов, обладающих 

как провоспалительными, так и 

противовоспалительными свойствами. По изменению концентрации этих веществ в 

биологических жидкостях можно делать прогнозы и выводы о состоянии пациента, то есть 

использовать в качестве биомаркеров [18]. 

Интерлейкин-1β 

Представляет собой провоспалительный цитокин семейства интерлейкина-1, секретируется 

активированными клетками микроглии и макрофагами [19, 28, 29, 35] и регулирует 

продукцию других цитокинов, индуцирует лихорадку, стимулирует фагоцитоз и апоптоз 

клеток [20, 30, 31]. Активная секреция интерлейкина-1β после ЧМТ способствует повышению 

возбудимости и эксайтотоксичности через глутамат-эргический и ГАМКэргический 

механизмы и изменению концентрации ионов кальция, что потенциально может привести к 

развитию эпилепсии [21]. Другой источник также подтверждает взаимосвязь повышенного 

уровня интерлейкина-1β в спинномозговой жидкости/сыворотке с повышенным риском 

развития посттравматической эпилепсии [19]. В статье T. Rodney et al. [20] были описаны 

противоречивые результаты: по данным одного исследования, проведённого в группе из 32 

человек (женщины и мужчины с тяжёлой черепно-мозговой травмой), более низкий уровень 

интерлейкина-1β в спинномозговой жидкости в течение 5 дней после травмы означал более 

благоприятные неврологические последствия в течение 6 месяцев после травмы; по данным 

другого исследования, уровень интерлейкина-1β не показал значительных различий в крови 

при оценке у мужчин в течение 48 часов после тяжёлой ЧМТ по сравнению с контрольной 

группой (люди без черепно-мозговой травмы), а также умершими пациентами [20]. Таким 

образом, невозможно сделать однозначные выводы о корреляции между уровнем 

интерлейкина-1β и развитием неблагоприятных неврологических последствий, но 

исследования, подтверждающие данную взаимосвязь, существуют. 

Интерлейкин-6 

Продукция интерлейкина-6 активированной микроглией и астроцитами повышается при 

нейровоспалении, при этом в опытах на крысах было показано, что интерлейкин-6 выполняет 

нейропротективную функцию [20]. Интерлейкин-6 функционирует путём образования 

комплекса с мембраносвязанными или растворимыми белками, что приводит к активации 

сигнала по пути JAK/STAT [19, 32, 35]. Интерлейкин-6 вырабатывается повсеместно в 
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организме, поэтому его концентрацию в сыворотке следует определять с осторожностью, так 

как повреждения за пределами центральной нервной системы также могут вызывать 

повышение данного биомаркера [19], что не позволяет объективно оценивать данный 

показатель при сочетанной травме. В исследовании D.B. Yang et al. [22] определялись 

сывороточные концентрации нескольких цитокинов, в том числе интерлейкина-6 в сыворотке 

у пациентов с тяжёлой ЧМТ. По сравнению с контрольной группой показатели данных 

определяемых веществ были значительно повышены [17]. В работе M.J. Feng et al. [23] 

показано, что более высокий уровень сывороточного интерлейкина-6 у пациентов с тяжёлой 

черепно-мозговой травмой связан с повышенным уровнем летальности (в первые 30 дней) и 

повышением риска развития посттравматических осложнений. Данные статьи T. Rodney et al. 

подтверждают, что повышение уровня интерлейкина-6 в крови в течение 48 часов после 

тяжёлой ЧМТ связано с худшими отдалёнными исходами [20]. Авторы данного исследования 

также рассматривали сывороточный интерлейкин-6 в качестве возможного биомаркера-

кандидата для прогнозирования повышения внутричерепного давления после изолированной 

ЗЧМТ[20]. Следовательно, повышенный уровень интерлейкина-6 в сыворотке крови при ЧМТ, 

может быть использован в качестве показателя клинического исхода, риска развития 

осложнений. 

Интерлейкин-8 

Интерлейкин-8 вырабатывается различными иммунными клетками (моноцитами, 

макрофагами и другими тканевыми клетками) и обладает свойствами хемоаттрактанта. Он 

привлекает в очаг воспаления нейтрофилы, что опосредует воспалительный процесс [20, 33, 

35]. По данным T. Rodney et al. [20] повышенный уровень интерлейкина-8 в плазме крови в 

течение 24 часов после тяжёлой ЧМТ коррелирует с летальностью: «повышение уровня 

интерлейкина-8 в плазме в течение 10 часов после черепно-мозговой травмы точно 

предсказывало летальность в течение следующего месяца» [20]. Более высокие уровни 

интерлейкина-8 как в спинномозговой жидкости, так и в плазме крови у пациентов со средней 

или тяжёлой ЧМТ, полученные через 6–24 часов после травмы, коррелируют с плохими 

исходами, представленными в расширенной шкале исходов Глазго от 1 до 4 баллов в 6 месяцев 

после травмы [20]. В обзоре T. Bogoslovsky et al. [26] показана связь уровня интерлейкина-8 в 

сыворотке с часовыми значениями внутричерепного давления и церебрального 

перфузионного давления у пациентов с тяжёлой ЧМТ (n = 24, госпитализация при шкале комы 

Глазго < 9). Таким образом, повышение уровня интерлейкина-8 может спрогнозировать 

внутричерепную гипертензию и церебральную гипоперфузию до их проявления в клинике 

[21]. Концентрация интерлейкина-8 через 6 часов после тяжёлой ЧМТ является пиковой, её 

значение в 3,5 раза превышает значения таковой у здоровых людей контрольной группы. В 

крови умерших пациентов концентрация интерлейкина-8 была более чем в 2 раза выше, чем у 

выживших пациентов [24]. На основании данных исследований можно сделать вывод: 

повышенный уровень интерлейкина-8 в сыворотке коррелирует с летальностью, показателями 

расширенной шкалы исхода Глазго, развитием внутричерепного давления и церебрального 

перфузионного давления, а также даёт возможность прогнозировать вторичное повреждение 

головного мозга при ЧМТ. 

Интерлейкин-10 

Интерлейкин-10 является мощным противовоспалительным цитокином, способным 

уменьшать синтез провоспалительных цитокинов, таких как фактор некроза опухоли-α, 

интерлейкин-6 и интерлейкин-1, и подавлять 

активацию рецепторов цитокинов [20, 34, 35]. Повышение уровня интерлейкина-10 в 

сыворотке в первые сутки после повреждения коррелирует с тяжестью ЧМТ и с уровнем 

летальности [20]. Однако обзорная статья T. Rodney et al. [20] показывает, что уровни 

интерлейкина-10 не имели значимых различий у пациентов с благоприятными и 

неблагоприятными исходами. Исследование A.P. Di Battista et al. [24] подтверждает 

повышение уровня интерлейкина-10 через 6, 12 и 24 часа после ЧМТ у пациентов с 
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неблагоприятными последствиями и у пациентов с летальным исходом. «Интерлейкин-10 был 

самым достоверным предиктором смерти из всех проанализированных цитокинов (пик, 6 

часов; отношение шансов – 2,82; 95% доверительный интервал 1,63–4,87)» [24]. В 

исследовании L. Lagerstedt et al. [20] определялась связь нескольких маркеров с результатами 

компьютерной томографии у пациентов с лёгкой ЧМТ. Анализ данных показал, что 

интерлейкин-10 может быть интересным и клинически полезным диагностическим 

инструментом, способным различать положительные и отрицательные результаты 

компьютерной томографии у пациентов с лёгкой ЧМТ и может конкурировать с S100B – 

наиболее изученным белком диагностики черепно-мозговой травмы. «Специфичность S100B 

при чувствительности 100 % составляла 18 % (95% доверительный интервал 10,8–25,2), тогда 

как интерлейкин-10 достигал специфичности 27 % (95% доверительный интервал 18,9–35,1)» 

[25]. Согласно приведённым данным, мы можем рассматривать связь уровня интерлейкина-10 

с неблагоприятными исходами ЧМТ и летальностью. 

С - реактивный белок 

Уровень С-реактивного белка повышается при тяжёлой ЧМТ [17, 18], при этом значение 

данного показателя выше у пациентов с летальным исходом и у пациентов с 

неблагоприятными событиями после травмы [18]. В исследовании R.P. Anada et al. [27] для 

оценки степеней тяжести травмы, наряду с шкалой комы Глазго, определяли уровень С-

реактивного белка, который был выше у пациентов с ЧМТ лёгкой, средней и тяжёлой степени 

по сравнению с контрольной группой. При этом в зависимости от степени тяжести уровень С-

реактивного белка был различен, что позволяет использовать его для более объективной 

диагностики пациентов с ЧМТ [27]. Однако С-реактивный белок не является маркером, 

специфичным только для черепно-мозговой травмы, поэтому при наличии других травм или 

патологий, вызывающих изменение уровня С-реактивного белка, оценка полученных 

результатов не будет объективна [27]. 

Тканевый калликреин широко распространен, например, в почках, кровеносных сосудах, 

центральной нервной системе, поджелудочной железе, кишечнике и нейтрофилах [36]. Белок 

и мРНК тканевый калликреин локализуются на эндотелиальных и гладкомышечных келеках 

больших, средных и малых кровеносных сосудов. Кроме того, иммуногистохимические 

исследования показывают распределение В2 в артериях и артериолах в клетках гладкой 

мускулатуры и эндотелиальных артериолах [36]. Он был широко обнаружен в различных 

тканях, и было доказано, что он участвует в различных патофизиологических процессах, таких 

как подавление окислительного стресса, воспаления, апоптоза [48], фиброза и стимулирования 

ангиогенеза и нейрогенеза [39]. 

Указанная выше характеристика мочевой каллидиногеназы человека послужила поводом 

проведенного нами исследования. 

Целъ исследования: Оптимизировать результаты лечения больных с ЗЧМТ путем 

использования тканевого калликреина в комплексной терапии.         Материал и методы. Под 

наблюдением находились 20 пациентов в возрасте от 18 лет до 70 лет с изолированной ЗЧМТ 

и угнетением уровня сознания от 4 до 11 баллов по шкале комы Глазго, в том числе 4-5 баллов 

– 5 (25%), 6-8 баллов – 11 (55%), 9-11 баллов – 4 (20%). У всех больных был диагностирован 

ушиб головного мозга тяжелой степени. Мужчин было 13 (65%), женщин – 7 (35%). В ходе 

исследования в динамике у больных изучали следующие показатели: общий анализ крови 

(лейкоциты, лимфоциты, СОЭ, гемоглобин, гематокрит, эритроциты), интерлейкины и С-

реактивный белок. 

После стабилизации жизненно важных параметров на 4-5- сутки начато в\в выведение 

колладиногеназы 0,15 ED в\в на 100 мл физиологического раствора со скоростью 1.7мл/час. 

Всем пациентом осуществлялась комплексная терапия по протоколу, принятому в нашей 

клинике, которая включала: Краниоцеребральную гипотермию (КЦГ), блокаторы Na каналов 

(лидокаин   из расчета 10 мг/кг массы тело), блокаторы Ca ++ каналов (нимодипин, немотан), 

антиоксидантная терапия (эдаравон 20 мл в\в на 100 мл физиологического раствора со 
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скоростью 1.6 мл/час, аскорбиновая кислота), медикаментозная загруженность (кетамин, 

ГОМК, пропофол, дроперидол). Всем осуществалась антибиотикотерапия. Первые 2 суток 

пациенты получали гемостатическую терапию (этамзилат) с 4 суток назначили 

низкомолекулярные гепарины (эноксапарин 01 мг/ кг). С первых суток пребывания больного 

в отделении реанимации начинали энтеральное питание из расчета 20-25 ккал/кг в сутки массы 

тела. При необходимости добавляют парентеральное питание. Всем пациентам проводили 

искусственную вентиляцию легких аппаратом Wella и Drager с дыхательным объемом 7-9 мл 

на кг идеальной массы тела в режиме нормовентиляции, ПДКВ 2-8 см вод. ст. Головной конец 

кровати держали приподнятым на 30°.  

Изучаемые параметры: Интерлейкины (ИЛ-1, 6 и 10), общий анализ крови (лейкоциты, 

лимфоциты, СОЭ, гемоглобин, гематокрит, эритроциты) и С-реактивный белок проверяли у 

больных исходно, на 5 и 10 сутки. 

Дизайн исследования: одно центровое проспективное исследование. 

Результаты исследования: 

Табл.№1    Динамика уровня сознания по данным шкалы Glasgow. (n=20) 

Этапы  исслед. При поступлении        5 сутки     10 сутки 

Баллы       7,1±0,6         11,8±0,3      14,5±0,5 

Представленная таблица демонстрирует средние показатели по шкале Glasgow при 

поступлении 7,1±0,6 баллов, что соответствует утрате сознания эквивалентному коме II 

степени. Уже на 5 сутки после применения препарата Калген в комплексной терапии сознание 

пациентов постепенно прояснялось и клинически, и по данным шкалы Glasgow. К концу 10 

суток уровень сознания достиг 14,5 баллов (Р<О,05), свидетельствуя о почти полном 

восстановлении сознания. 

Табл.№2    Динамика изучаемых лабораторных показателей на фоне терапии. (n=20) 

Показатель\день   Исход  5 день 10 день 

Гемоглобин, г/л 115,3±4,0 95,5±0,9 * 104,2±1,8 * 

Гематокрит, % 38,4±3,7 31,4±1,0 * 34,5±0,7* 

ВСК, мин 3:16-3:54 4:15-4:55* 4:35-5:25* 

Эритроциты 10*12/л 3,4 3,0 3,4 

Лейкоциты 10*6/л 15±3,7 10,3±1,2* 7±1,5** 

Лимфоциты % 9,5±3,1 17,7±2,2* 26,5±3,3** 

Нейтрофилы % 75 73 73,5 

СОЭ мм/часъ 45±3,4 25 ± 2,3* 13±1,4** 

  Примечание: достоверность представлено относительно исходных данных * – p <01, ** – 

p <01. 

Представленные в таблице данные с очевидностью демонстрируют эффективность 

осуществляемой комплексной терапии с применением Каллидиногеназы (Калгена) у 

исследуемых пациентов с ЗЧМТ. Инфузионная терапия улучшала реалогические своиства 

крови. При поступлении у больных отмечались симптомы гиповолемии. Ht составлял 37-

38% до терапии и колебался в пределах 31-35% у всех больных после терапии. На фоне 

терапии наблюдалась гемодилюция, которая способствовала улучшению кровообращения. 

Как видно из приведенных выше показателей ВСК, сначала наблюдалась гиперкоагуляция, 

а ее динамика переходила в норму. 

Наблюдалось снижение лейкоцитов и СОЭ на 35,3% и 44% на 5-й день по сравнению с 

первым днем. В ходе исследования показано снижение эффекта от терапии Калгеном на 10-

й день на 54% и 70,6%. Исходно количество лимфоцитов было 9,5±3,1. На 5-й и 10-й день 

выявлено увеличение в 1,7 и 2,5 раза по сравнению с первым днем. Приведенные выше 

данные означают, что под влиянием препарата Калген уменьшается воспалительный 

процесс и параллельно с ним улучшается иммунная система. 

Табл. №3    Динамическое изменение показателей воспаления. (n=20) 
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Показатель\день  исход 5 день 10 день 

Интерлейкин-1 β пг/мл 

(5) 
15±1,1 9±1,3* 4±0,7** 

Интерлейкин-6 пг/мл (7) 14±1,8 8±2,1* 5±1,2** 

Интерлейкин-10пг/мл 

(31) 
22±3,7 31±1,7* 35±2,4** 

СРБ мг/л  (6) 19±0,7 11±1,4* 5±0,9** 

         Примечание : достоверность относительно исходых данных * – p < 0,05, ** – p < 0,01. 

Показатели интерлейкина-1 b и 6 до терапии были 15±1,1 и 14±1,8, что в 2-3 раза превышает 

норму. На 5-е сутки динамика увеличилась до 38% и 39%. К 10 дню было установлено, что 

ИЛ-1β снизился на 72%, а ИЛ-6 на 62% и вернулся к норме. Приведенные выше данные 

показали, что индуцированное калгеном снижение провоспалительных цитокинов 

приводило к ингибированию нейровоспаления. Параллельно выявлено увеличение 

динамики С-реактивного белка и ИЛ-10 на 71,3% и 51,7% к концу терапии. Это увеличение 

противовоспалительных цитокинов указывает на то, что Калген обладает 

нейропротекторными свойствами. 

Обсуждение. Лечение каллидиногеназа также может улучшить комплекс дезадаптативную 

воспалительная реакция после ЗЧМТ. После ЧМТ возникают различные типы воспалительных 

реакций, в том числе повышенная провоспалительная иммунные клетки и цитокины [46]. При 

лечении ЗЧМТ каллидиногеназой она проявляет свою защитную роль, ослабляя 

ишемическое/реперфузионное повреждение и основную воспалительную реакцию. Лечение 

переносом гена KLK1 привело к уменьшению церебральной макрофагальной/микроглиальной 

инфильтрации [47], а также ингибирование провоспалительного Toll-подобного рецептора 

(TLR) и ядерный фактор (NF) κB, и активация пути противовоспалительного ядерного 

респираторного фактора (NrF), вероятно, способствует нейропротекторные эффекты [48].  

Доставка гена калликреина или инфузия белка калликреина снижают индуцированное 

ишемия/реперфузия (И/Р) накопление воспалительных клеток. Авторы свидетельствуют о 

том, что калликреин/кинин может действовать как противовоспалительное средство в защите 

от травм. Это противоречит предыдущим выводам о роли кинина как провоспалительный 

агент [40]. Исследования показали, что ранняя активация калликреин-кининовой системы 

после мозговой ишемии, проводит к повышению проницаемости сосудов головного мозга, 

отеки и распространению ишемического поражения [41]. Раннее введение антагониста 

кининового В2-рецептора улучшило неврологическое восстановление после фокальной 

церебральной И/Р [42]. Следовательно, кинин усугубляет повреждение головного мозга на 

ранней стадии, способствуя отеку, но может иметь защитную роль на более поздних стадиях 

[43]. А возможное объяснение раннего и позднего вмешательства заключается в том, что время 

воспаления головного мозга происходит в пределах через несколько дней/недель после ЧМТ, 

включая раннюю травму и поздние процессы постишемической репарации [44]. Рано 

воспалительная реакция способствует повреждению головного мозга после И/Р травма. Таким 

образом, позднее вмешательство после начала повреждение экзогенным 

калликреином/кинином может оказывать нейропротекция, способствуя восстановлению 

процессов регенерации за счет подавления окислительного стресса и воспаления [45]. 

Каллидиногеназа  снизитъ экспрессию провоспалителъных цитокинов (ИЛ-6, ИЛ-1, и TNFa), 

хемокин, молекулы адгезии, белки комплемента [49, 50] и параллельное увеличение ИЛ-10 

оказывает нейропротекторное действие [51]. 

Среднестатистическое время пребывания исследуемых пациентов в отделении реанимации 

составило 10,2±1,1 дней. В процессе применения препарата Калген каких- либо 

аллергических реакций и других осложнении не наблюдалось. Переносимость препарата 

пациентами хорошая. 
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Указанное исследование нами продолжено на базе многопрофильной клиники ТМА в 

отделении хирургической реанимации № 1. 

Выводы:  

1. Восстановление сознания под влиянием каллидиногеназы наблюдалось быстро и 

сокращало сроки пребывания больных в реанимационном отделении. 

2. Использование Каллидиногеназы (тканевой калликрин) при изолированной ЗЧМТ 

улучшает общее состояние больных и клинико-биохимические лабораторные данные.  

3. Противовоспалительные цитокины в эффекте Калгена повышение приводит к 

нейропротекции мозговой ткани. Параллельно снижение провоспалительных цитокинов 

приводит к блокированию нейровоспалительного процесса. 
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