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summary. Intervertebral disc degeneration is an urgent problem of 
modern medicine. The most frequent symptom associated with in‑
tervertebral disc degeneration is back pain with leads to early dis‑
ability of patients. Cell death, reduction of synthesis of extracellular 
matrix proteins and destruction of the basic substance due to activa‑
tion of matrix metalloproteinases are one of the main chain link of 
intervertebral degeneration which is progressed with the contribu‑
tion from the proinflammatory cytokines. Modern therapy of inter‑
vertebral disc degeneration is aimed not only in reducing the pain, 
but also in restoration of the functions of the disc through a variety of 
methods of biological therapy. Different approaches currently under 
development are targeted at activation of the regenerative processes 
in the intervertebral disc using injections of bioactive proteins, differ‑
ent types of cells or cell populations, and the stimulators of extracellu‑
lar matrix production, as well as methods of gene engineering. These 
methods of biological treatment of degenerated intervertebral discs 
are promising and could be translated into clinical practice.
Key words:  intervertebral disc degeneration, biological therapy, gene 
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Дегенеративные процессы межпозвонкового диска 
(МПД) – предельно актуальная проблема современной 
медицины. Их наиболее частое клиническое проявле‑
ние – боль в спине, которая обычно сопряжена с ранней 
утратой трудоспособности [1, 3]. Стоит отметить, что 
подобный болевой синдром встречается у 85 % людей 
старше 35 лет [2, 6]. Несмотря на то, что в настоящее 
время достигнуты значительные успехи в изучении мо‑
лекулярно‑генетических механизмов дегенеративных 
изменений, многие вопросы патогенеза повреждения 
МПД до сих пор остаются открытыми [10]. Сегодня 
разрабатываются различные методы биологической 
терапии дегенерирующего МПД, которые направлены 
не только на устранение болевого синдрома, но и на 
активацию регенераторных процессов в самом диске.

Цель настоящего обзора – анализ литературных 
данных о роли молекулярных и генетических факторов 
в развитии дегенеративных процессов МПД, а также 

современного подхода к лечению дегенеративных за‑
болеваний позвоночника.

Строение и метаболизм МПД

МПД – это высокоспециализированное образование, 
состоящее из трех основных структурных компонен‑
тов: фиброзного кольца, студенистого ядра и конце‑
вых пластинок [45]. Фиброзное кольцо ограничивает 
студенистое ядро – желатиноподобную сердцевину, 
состоящую из беспорядочно расположенных коллаге‑
новых и радиально пролегающих эластиновых воло‑
кон, погруженных в высокогидратированный аггре‑
кансодержащий гель. Фиброзное кольцо состоит из 25 
концентрических колец, или ламеллей, образованных 
параллельными коллагеновыми фибриллами, окру‑
женными эластиновыми волокнами [24, 37]. Высоко‑
гидратированный гель студенистого ядра поддержива‑
ет осмотическое давление, обеспечивая формирование 
свойств МПД. Ядро и фиброзное кольцо различаются 
по клеточному составу. Фибробластоподобные клетки 
внешней части фиброзного кольца помещаются парал‑
лельно коллагеновым волокнам. Во внутренней его 
части клетки более овальные, хондроцитоподобные. 
Погруженные в матрикс клетки студенистого ядра 
имеют хондроцитоподобную структуру, располагаются 
по отдельности (около 5000 в 1 мм3), иногда заключе‑
ны в капсулу. Некоторые клетки, как в студенистом 
ядре, так и в фиброзном кольце, обладают удлиненной 
формой, достигая в длину 30 мкм. Предполагают, что 
они выполняют сенсорную и коммуникативную роли 
[15, 25]. Две концевые пластинки, состоящие из гиали‑
нового хряща, замыкают диск аксиально и прилежат 
к соседним позвонкам. Толщина этих пластинок не 
превышает 1 мм [49]. МПД здорового взрослого чело‑
века практически лишен кровеносных сосудов и нер‑
вных волокон – последние обнаруживаются только во 
внешних ламеллях фиброзного кольца. Часть из них 
представляет собой окончания проприорецепторов 
[45]. С возрастом, вследствие естественных дегенера‑
тивных процессов, морфология диска изменяется. Уже 
в первые десятилетия жизни он утрачивает большую 
часть источников кровоснабжения, что обусловливает 
дефицит питательных веществ. Вторичной по отно‑
шению к этому процессу является кальцификация 
концевых пластинок, ведущая к снижению диффу‑
зия пластических веществ. Без необходимых нут‑
риентов и клетки гибнут, угнетается синтез белков 
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межклеточного вещества [9]. У взрослого человека ко‑
личество клеток в МПД в 2 раза меньше, чем у ребенка 
[6, 45]. Дегенеративные изменения студенистого ядра 
характеризуются прогрессирующим уменьшением 
толщины диска. Граница между студенистым ядром 
и фиброзным кольцом становится более четкой. В тка‑
ни МПД появляется и усиливается пигментация, она 
становится более хрупкой. Дегенеративные изменения 
в фиброзном кольце выражаются дезорганизацией 
ламелей и увеличением доли фиброзно‑хрящевой тка‑
ни. У большинства людей течение процесса старения 
структур медленное, постепенное, однако, в определен‑
ных ситуациях оно может значительно ускориться, что 
обусловливает возникновение хронического болевого 
синдрома [48].

Деструкция матрикса МПД осуществляется пре‑
имущественно специфическими ферментами. К ним 
относят аггреканазы, различные виды матричных 
металлопротеиназ (matrix metalloproteinase – MMP) 
и другие деградирующие энзимы. Например ММР‑3, 
или стромелизин, приводит к разрушению коллаге‑
на III, IX и X типов, протеогликанов, фибронектина, 
ММР‑2, или желатиназа, вызывает деградацию кол‑
лагена IV типа. Ряд других деградирующих ферментов 
объединяют в семейство ADAMTS [11, 28].

Металлопротеиназы внеклеточного вещества  
при дегенерации МПД

Одним из основных признаков дегенерации МПД 
является разрушение структуры внеклеточного мат‑
рикса. Клетки диска синтезируют ферменты, кото‑
рые специфически разрушают белковые компоненты 
внеклеточного матрикса (коллагены, протеогликаны, 
фибронектин). Наиболее изучены матричные метал‑
лопротеиназы – группа протеаз, которая разрушает 
различные типы коллагена [11]. Доказано, что в дегене‑
рирующем МПД активируется экспрессия практически 
всех типов ММР – 1, 2, 3, 9 [11, 18, 42]. С использовани‑
ем клеток диска, выделенных от различных животных, 
а также от человека, показано, что они синтезируют 
ММР in vitro спонтанно, под действием гидростатичес‑
кого давления или при стимуляции интерлейкином‑1 
[14, 16]. Кроме регулирования экспрессии, активность 
ММР также управляется на посттрансляцинном этапе, 
в частности, они связываются с тканевым ингиби‑
тором ММР [23]. Результаты многих исследований 
подтверждают, что экспрессия ММР сопровождается 
повышением уровня их ингибиторов. При дегене‑
ративных процессах в МПД возрастает экспрессия 
ингибиторов ММР‑1 и ММР‑2, а уровень синтеза 
ингибитора ММР‑3 практически не изменяется. В не‑
которых исследованиях обнаружен дисбаланс между 
ингибиторами ММР‑1 и ММР‑3 [17, 29, 30]. Кроме 
коллагеновых волокон, при повреждении МПД также 
деградирует аггрекан – основной протеогликан меж‑
клеточного вещества. К настоящему моменту проте‑
иназы, разрушающие аггрекан, изучены недостаточно. 
Достоверно известно, что в этом процессе участвует 
фермент – аггреканаза‑1 [28]. Кроме ММР, расщеплять 

различные типы коллагена и протеогликаны способна 
другая немаловажная группа ферментов, именуемых 
катепсинами. Доказано, что активность катепсинов D, 
L, K и G в дегенерирующем МПД значительно повы‑
шена. Это связано с сепарированием замыкательной 
пластинки и дезорганизацией фиброзного кольца. 
Определенную роль в регуляции активности катепси‑
нов играют факторы роста (нервов и головного мозга) 
и провоспалительные цитокины – интерлейкины (ИЛ) 
1α, 2, 6 и 12, фактор некроза опухоли‑α, интерферон‑γ) 
[7]. Хотя субстраты ММР и катепсинов в значительной 
мере схожи, отмечено, что ММР активны только при 
нейтральной реакции, в то время как катепсины мак‑
симально активны в кислой среде [42]. Это свойство 
катепсинов может иметь важное значение на поздних 
стадиях дегенерации МПД, когда накопление лактата 
вызывает образование кислой среды.

Провоспалительные цитокины при дегенерации МПД

При исследовании ткани МПД установлено, что его 
клетки синтезируют большое количество сигнальных 
молекул, участвующих в провоспалительных и со‑
пряженных с ними метаболических реакциях. Среди 
них сигнальные молекулы семейства ИЛ (1α, 2, 6, 12), 
фактор некроза опухоли‑α, интерферон‑γ, а также 
гранулоцитарный колониестимулирующий фактор [8, 
43, 47]. Помимо воспалительных сигнальных молекул, 
в ткани диска синтезируются медиаторы воспаления: 
лейкотриены С4 и D4, тромбоксан В2, простаглан‑
дин Е2 и, соответственно, ферменты, участвующие 
в данных сигнальных реакциях (фосфолипаза А2 
и циклооксигеназа‑2) [41]. Экспрессия рецепторов 
цитокинов на клетках МПД свидетельствует о том, 
что эти клетки не только инициируют проведение 
сигнала, но и имеют механизмы адекватного реаги‑
рования на провоспалительные медиаторы. Многие 
авторы утверждают, что хондроцитоподобные клетки 
студенистого ядра служат источником провоспа‑
лительных цитокинов в дегенерирующем диске [38, 
43]. Установлена связь между уровнем провоспали‑
тельных цитокинов – ИЛ 6 и 8 – и выраженностью 
болевого синдрома [38, 41, 47].

Исследования последних лет показывают, что 
развитие дискогенного болевого синдрома связано 
с врастанием нервных волокон в ткань МПД. Именно 
взаимодействие провоспалительных цитокинов и ней‑
ротрофических факторов, продуцируемых клетками 
диска и иммуноцитами, активно поддерживает рост 
нервных волокон [4]. В здоровом МПД этому препятс‑
твует высокая концентрация хондроитинсульфата в аг‑
грекане и других молекул матрикса, обеспечивающих 
барьерную функцию фиброзного кольца [4, 8]. Важ‑
но отметить, что инвазии нервных стволов способс‑
твуют расщеплению аггрекана ферментной системой 
ADAMTS, которая активируется провоспалительными 
цитокинами (фактором некроза опухоли‑α, ИЛ 1α, 1β 
и 6) [11]. Не менее важный механизм, порождающий 
врастание нервов, связан с низкой экспрессией белка 
3‑го класса семейства Semaphorin. В норме этот белок 
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ингибирует ангио‑ и нейрогенез, однако у пациентов 
с дискогенным болевым синдромом отмечается низ‑
кий уровень его содержания [10]. A.J. Freemont в сво‑
их исследованиях доказал, что для роста и развития 
нейрональной ткани в МПД необходим фактор роста 
нервов, секретируемый эндотелиоцитами капилляров 
[10]. Позже выяснилось, что клетки пульпозного ядра 
и фиброзного кольца в норме также экспрессируют 
низкие уровни нейротрофических факторов и рецеп‑
торов к ним. Но при воздействии ИЛ‑1β и фактора 
некроза опухоли‑α уровень экспрессии повышает‑
ся в несколько раз, что активирует процессы ангио‑ 
и нейрогенеза в ткани МПД [47]. Получены данные о 
том, что фактор роста нервов способен не только ак‑
тивировать развитие нервов и сосудов, но и напрямую 
участвовать в формировании болевого синдрома [41]. 
Механизм боли связан здесь с воздействием фактора 
роста нервов на спинальный ганглий и открытием 
рН‑чувствительных ноцицептивных каналов [6]. В со‑
вокупности цитокины оказывают повреждающее вли‑
яние на дорзальный спинальный ганглий и способс‑
твуют открытию ноцицептивных каналов, облегчая 
деполяризацию болевых нейронов.

Методы биологической терапии  
дегенеративных процессов МПД

В настоящее время терапия дегенеративных процессов 
МПД направлена не только на устранение болево‑
го синдрома, но и на восстановление его функций. 
Современные технологии часто предусматривают 
использование различных биологических материа‑
лов. Для активации регенерации диска применяют 
разнообразные способы доставки лечебных агентов, 
белков‑активаторов, других типов клеток или клеточ‑
ных популяций, влияющие на биосинтез и деградацию 
компонентов внеклеточного матрикса, а также методы 
генной инженерии.

Прямое введение биологически  
активных веществ
Разовые или повторяющиеся прямые инъекции 

трансформирующего ростового фактора‑β в ткань 
дегенерирующего МПД человека in vitro способствуют 
увеличению синтеза протеогликана и снижению резор‑
бции ткани вследствие уменьшения секреции ММР‑2, 
также регистрируется периодический пролифератив‑
ный эффект [32]. Аналогично трансформирующему 
ростовому фактору‑β инсулиноподобный фактор рос‑
та‑1 также способствует увеличению синтеза проте‑
огликана и замедлению резорбции МПД посредством 
снижения уровня активной ММР‑2 [13, 32]. Этот фак‑
тор роста также повышает жизнеспособность клеток 
за счет антиапоптотического эффекта [31]. Интерес‑
но, что уровень инсулиноподобного фактора роста‑1 
с возрастом снижается. К настоящему времени опуб‑
ликованы результаты исследования, в котором у кро‑
ликов моделировали дегенерацию МПД поясничного 
отдела позвоночника. Прямые инъекции остеогенного 

протеина‑1, принадлежащего семейству трансформи‑
рующего ростового фактора‑β, содействовали значи‑
тельному увеличению синтеза протео гликанов и вос‑
становлению высоты диска. Полученный результат 
был стабильным в течение 8 недель [32, 44]. После 
прямых инъекций остеогенного протеина‑1 крысам, 
у которых моделировали дегенерацию МПД, наблю‑
дали ингибирование боль‑определяемого поведения 
[44]. Недостатком метода прямых инъекций является 
невозможность длительного введения препаратов.

Методы генно-инженерной терапии
Доставка биологически‑активных веществ в де‑

генерирующий МПД возможна при использовании 
его генетически модифицированных клеток, экспрес‑
сирующих необходимый генный продукт. Благода‑
ря достижениям молекулярной генетики возможно 
введение соответствующего генетического элемента 
практически в любую клетку. Так, клетки, изолиро‑
ванные из МПД быка или крысы, трансформировали 
с помощью ретровирусного вектора, содержащего 
ген‑кодирующий антагонист‑рецептора ИЛ‑1 [46]. Эти 
генные конструкции использовали для инъекций in vi-
vo в экспериментах на кроликах, у которых моделиро‑
вали дегенерацию МПД, а также трансфекции клеток 
МПД человека in vitro [33]. Было показано, что вектор 
на основе ретровируса способен эффективно транс‑
фецировать клетки различных видов млекопитающих. 
В последующем, для преодоления опасности возник‑
новения иммунной реакции при использовании этого 
вектора был разработан аденовирусассоциированный 
вектор и продемонстрировано, что он эффективно 
трасфецирует клетки МПД человека и кролика in vivo 
генерируя гуморальный, но не клеточный иммунный 
ответ, а также приводит к активной трансгенной экс‑
прессии [20, 22].

Несмотря на достаточное число исследований, до‑
казывающих гибкость метода прямой доставки генов 
с приложением векторов на основе вирусов в клетки 
МПД, вопрос о том, какой ген необходимо доставлять, 
остается открытым. Среди них гены анаболического 
трансформирующего ростового фактора‑β, латентного 
мембранного белка‑1, фактора генетической детер‑
минации пола SOX‑9, а также антикатаболического 
фактора – ингибитора MMP‑1.

Первые исследования по экзогенной доставке гена 
in vivo на кроликах провели Т. Nishida [et al.] [29], кото‑
рые использовали аденовирусный вектор, несший ген 
трансформирующего ростового фактора‑β1. Авторы 
констатировали значительное увеличение экспрессии 
трансформирующего ростового фактора‑β1, а также 
протеогликана в МПД. При введении в ткань дис‑
ка кроликов латентного мембранного белка‑1 in vi vo 
наблюдали повышение экспрессии анаболических 
цитокинов – костного морфогенетического белка и аг‑
грекана, – что подтверждает целесообразность при‑
менения этого фактора в качестве терапевтического 
средства [36]. Фактор генетической детерминации пола 
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не оказывал влияния на синтез протеогликана, но в то 
же время отмечено, что при переносе его гена в клетки 
дегенерирующего МПД человека увеличивался синтез 
коллагена II типа. Трансфекция SOX‑9 в составе аде‑
новирусного вектора в дегенерирующий диск кролика 
обеспечивала сохранение структуры, свойственной 
непораженному диску, в то время как в контрольной 
группе животных наблюдали типичные дегенератив‑
ные изменения [40].

Таким образом, увеличение синтеза не только про‑
теогликана, но и коллагена II типа способно предотвра‑
тить дегенерацию МПД. Можно также предположить, 
что сочетанное использование различных факторов 
будет еще более эффективным и физиологичным. 
В последних исследованиях установлено, что приме‑
нение одновременно трансформирующего ростово‑
го фактора‑β1, инсулиноподобного фактора роста‑1 
и костного морфогенетического белка‑2 оказывает 
синергичное действие на синтез полезных межклеточ‑
ных белков [27].

Альтернативой этим анаболическим средствам 
могут стать антикатаболические препараты, позво‑
ляющие замедлить процесс деградации без необходи‑
мости увеличивать синтез в клетках МПД. Например, 
с помощью аденовирусного вектора в дегенерирующий 
диск человека был доставлен ингибитор MMP‑1, что 
способствовало увеличению содержания протеогли‑
кана в культуре [40, 46].

Несмотря на положительные результаты инъекци‑
онных методов в отношении дегенерирующего диска 
человека, где формируется токсичное микроокруже‑
ние, уменьшается поступление нутриентов (главным 
образом глюкозы и кислорода), а также происходит 
закисление среды, остается открытым вопрос: как 
долго в этих условиях возможна экспрессия генно‑
инженерной конструкции? Неизвестно также, смогут 
ли клетки в условиях недостаточного поступления 
нутриентов адекватно реагировать на трофические 
факторы.

Использование стволовых клеток
Последние достижения в области эмбриологии, 

а именно в исследовании свойств мезенхимальных 
стволовых клеток (МСК), позволяют рассматривать 
их в качестве источника клеток для генной терапии 
и имплантации. МСК – некоммитированные поли‑
потентные стволовые клетки, которые обнаружи‑
вают в различных тканях. Они обладают высокой 
пластичностью и способностью к мультилинейной 
дифференцировке. Эти клетки доступны, и ими легко 
манипулировать. В МСК уже введено несколько век‑
торных систем, которые показали высокую активность 
экспрессии [12, 26, 39].

Однако трансформация – не единственная про‑
блема, которую здесь необходимо решить. МСК не 
дифференцированы, и перед имплантацией их не‑
обходимо дифференцировать в хондроцитоподоб‑
ные клетки. Для этого применяли ростовые факторы 

семейства костных морфогенетических белков [21]. 
В настоящее время изучается более специфичный 
фактор дифференцировки из семейства факторов 
генетической детерминации пола. Члены семейства 
факторов транскрипции Brachyury способствуют ад‑
гезии клеток [5]. В последнее время обнаружено, что 
для индукции дископодобного фенотипа достаточно 
культивирование МСК с клетками МПД [19]. Куль‑
тивирование в условиях трехмерной системы также 
помогает формированию хондроцитоподобного фе‑
нотипа. При имплантации МСК, заключенных в кол‑
лагеновый гель, в дегенерирующий МПД кроликов, 
отмечено сохранение структуры студенистого ядра 
и фиброзного кольца, предотвращение уменьшения 
синтеза протеогликанов, увеличение высоты диска 
[34]. Имплантированные клетки выживают и экс‑
прессируют генетические маркеры студенистого ядра 
и фиброзного кольца. Аналогичные результаты были 
получены при инъекции суспензии МСК в МПД кро‑
ликов и суспензии МСК, заключенной в гель, в МПД 
копчикового отдела крысы [35].

Использование МСК дало новый импульс развитию 
методов аутотрансплантации при дегенеративных 
процессах в МПД. Их применение позволяет преодо‑
леть основное ограничение – доступность клеточного 
матрикса в необходимом количестве. Предстоит от‑
ветить еще на многие вопросы, например: являются 
ли хондроциты, происшедшие из МСК, идентичными 
или похожими на клетки студенистого ядра? Хотя 
результаты последних исследований доказывают со‑
ответствие клеток, неизвестно, как долго они будут 
сохранять фенотип в условиях микроокружения в де‑
генерирующем МПД, и не будут ли новые клетки также 
подвергаться дегенерации. Неизученным остается 
и вопрос о биомеханических свойствах вновь синте‑
зированного матрикса.

Заключение

МПД – единая высокоспециализированная структура. 
По причине отсутствия кровеносных сосудов поступ‑
ление питательных веществ обеспечивается посредс‑
твом диффузии, что делает его зависимым от струк‑
туры матрикса. Повреждение матрикса обусловливает 
изменение диффузии, в последующем – уменьшение 
числа клеток, обеспечивающих достаточное количест‑
во матриксных белков. Блокирование сигналов прове‑
дения болевых импульсов в клинической практике при 
дегенерации МПД, а также провоспалительных сигна‑
лов содействует восстановлению диска и улучшению 
качества жизни пациентов. Перспективным представ‑
ляется применение аутологичных культивированных 
in vitro клеток МПД с последующей их имплантацией, 
что потенциально может восполнить дефицит клеток, 
а, следовательно, и матрикса. Однако данный метод, 
вероятно, неприменим при генетических аномалиях 
матриксных белков, и более эффективными в таких 
ситуациях будут генно‑инженерные аутологичные 
или аллогенные МСК. Очевидно также, что метод 
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лечения следует подбирать в зависимости от степени 
выраженности дегенерации МПД на основе четко от‑
работанных критериев.

Исследование выполнено за счет гранта Российского 
научного фонда (проект № 15-15-30037).
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Роль матричных металлопротеиназ и провоспалительных 
цитокинов в регенерации межпозвонкового диска
Л.А. Бардонова1, Е.Г. Белых2, И.А. Степанов1, 
В.А. Бывальцев1–3

1 Иркутский государственный медицинский университет 
(664003, Иркутск, ул. Красного Восстания, 1), 2 Иркутский НЦ 
хирургии и травматологии (664003, Иркутск, ул. Борцов Рево-
люции, 1), 3 Дорожная клиническая больница на ст. Иркутск-
Пассажирский (664082, г. Иркутск, ул. Боткина, 10)
Резюме. В настоящее время дегенеративные процессы межпоз‑
вонкового диска – предельно актуальная проблема современной 
медицины. Наиболее частым проявлением дегенерации меж‑
позвонкового диска считается боль спине, которая сопряжена 
с ранней утратой трудоспособности пациентов. Гибель клеток 
межпозвонкового диска, уменьшение синтеза белков и деграда‑
ция основного вещества межклеточного матрикса диска за счет 
активации матриксных металлопротеиназ являются одним из 
важных звеньев патогенеза дегенерирующего диска, происхо‑
дящего при участии провоспалительных цитокинов. Современ‑
ная терапия дегенеративных процессов межпозвонкового диска 
направлена не только на устранение болевого синдрома, но и на 
восстановление функций диска с помощью различных методов 
биологического воздействия. Для активации регенераторных 
процессов межпозвонкового диска разрабатываются различ‑
ные подходы, включающие инъекции белков‑активаторов раз‑
личных типов клеток или клеточных популяций и стимулято‑
ры секреции внеклеточного матрикса, а также методы генной 
инженерии. Именно молекулярные методы биологической 
терапии дегенерации межпозвонкового диска представляются 
наиболее перспективными и в будущем могут быть транслиро‑
ваны в клиническую практику.
Ключевые слова:  дегенерация межпозвоночного диска, 

биологическая терапия, генная инженерия, 
стволовые клетки.
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gOgNITIvE FUNCTIONs IN ChILDREN OF PREsChOOL AgE 
sUFFERINg FROM MILD DysARThRIA 
A.V. Katasonova, A.S. Savostikova
Pacific State Medical University (2 Ostryakova Ave. Vladivostok 
690950 Russian Federation)
background. The study of the state of higher mental functions in 
children suffering from dysarthria allows developing a program of 
remedy, contributing to the harmonious personality development.
Methods. 30 children, aged 5–7, having suffered from mild dysar‑
thria, were examined. Clinical and psychological and neuropsycho‑
logical methods of diagnostics were used.
Results. Most children had higher mental functions that were 
formed within the age norm, however it was detected the aborted 
articulation praxis, which were followed by slurring. Unfavourable 
climate in a family caused internal stress in a child, physical signs 
of it were muscle tension of the upper limb and strengthened the 
dysarthria.
Conclusions. Early diagnosis will allow building the neuropsycho‑
logical rehabilitative management program for preschool children 
suffering from mild dysarthria.

Keywords:  neuropsychological diagnostics, articulation praxis, 
climate in a family, rehabilitative management program.
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Логопеды, нейропсихологи и педагоги отмечают уве‑
личение числа детей, страдающих дизартрией. Уровень 
развития речи в старшем дошкольном возрасте очень 
значим для успешного овладения учебным матери‑
алом в начальных классах. В соответствии с законо‑
мерностями психического развития, период старшего 
дошкольного возраста является кризисным, что связано 
с переходом на следующую ступень развития: ребенок 
осваивает свою первую социальную роль – роль ученика, 
его деятельность начинают оценивать [1, 3, 4].

Необходимо отметить, что речь – одна из самых 
сложных форм высших психических функций. Ее ха‑
рактеризуют подвижность, многозначность и связь со 
всеми другими психическими функциями. Речь слу‑
жит главным фактором опосредствования, т.е. ни одна 


