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Введение. На территории Респу-
блики Саха (Якутия) наблюдается 
особенно высокий уровень заболе-
ваемости и смертности от нейродеге-
неративных заболеваний [1,4,6,12)]. 
К этой группе заболеваний относят-
ся: эпилепсия, болезнь Паркинсона, 
рассеянный склероз (РС), боковой 
амиотрофический склероз (БАС), спи-
ноцеребеллярная атаксия (СЦА), мио-
тоническая дистрофия (МД), болезнь 

Шарко-Мари-Тута (ШМТ), наслед-
ственная спастическая параплегия 
(СП) и другие более редкие болезни, 
такие как вилюйский энцефаломиелит 
(ВЭМ), который ещё три десятилетия 
назад имел более широкое распро-
странение (таблица).

Обращает на себя внимание, что 
ВЭМ, встречаясь в местностях с вы-
шеуказанными заболеваниями, имел 
и имеет, как правило, позднюю диа-
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К возможным появлениям редких 
болезней в отдельных человеческих 
популяциях. Вопросы дифферен-
циальной диагностики 

Приведено клиническое наблюдение вероятного случая болезни Крейтцфельдта-Якоба (БКЯ) из региона распространения вилюйского 
энцефаломиелита (ВЭМ) в Якутии. Заболевание протекало в виде быстро прогрессирующего фатального менингоэнцефалита, с выяв-
лением положительных олигобэндов IgG в цереброспинальной жидкости и менингеальными симптомами, но с характерными для БКЯ 
нейровизуальными изменениями. 
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The presented clinical case is a probable case of the Creutzfeldt-Jakob Disease (CJD) from the region of distribution of the Vilyui encephalomyelitis 
(VEM) in Yakutia. The disease occurs in the form of rapidly progressive, fatal meningoencephalitis, with positive identification of oligo bands of IgG 
in the cerebrospinal fluid and meningeal symptoms, but with CJD characteristic MRI neuroimage changes. 
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Случай  из практики

Распределение случаев ВЭМ по клиническим формам 
в различные периоды регистрации

Годы
Прогрессирующие 
острая и подострая

формы, абс. (%)

Хроническая 
форма с острым 

началом, абс. (%)

Хроническая форма 
с постепенным 

началом, абс. (%)

Всего зарегис-
трировано боль-
ных ВЭМ, чел.

1960–1969 20 (29) 34 (42) 27 (30) 81
1970–1979 58 (49) 31 (26) 30 (25) 119
1980–1989 3 (7) 18 (43) 21 (50) 42
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гностику вследствие клинического 
сходства его нейродегенеративной 
хронической стадии со стационарным 
течением. В 1950–1970-х гг. нередко 
многолетнее течение такой энцефа-
лопатической, относительно добро-
качественной стадии с нормотензив-
ной гидроцефалией [11] завершалось 
присоединением грозного бокового 
амиотрофического синдрома (БАС), 
паркинсонизма с выраженной ригид-
ностью, спастичностью типа болезни 
Штрюмпеля.

В некоторых поселениях, демон-
стративных очагах ВЭМ, у контактных 
друг с другом неродственников за пе-
риод более 10 лет время от времени 
наблюдалось возникновение поли-
морфных типичных и атипичных кли-
нических форм заболевания. Так, в 
деревне С., расположенной вблизи 
от Вилюйского района (где историче-
ски впервые были зарегистрированы 
случаи ВЭМ), наблюдался случай хро-
нического ВЭМ с типичными клиниче-
скими проявлениями церебральной 
формы БАС, продолжительностью в 
13 лет. Такие случаи до сих пор вызы-
вают множество вопросов, поскольку 
в большинстве случаев синдром БАС 
при ВЭМ имеет заметные отличия от 
заболевания БАС [7]. Каким образом в 
данном случае возник «чистый БАС» 
в окружении пяти других достоверных 
случаев ВЭМ в этой сельской эпиде-
мии, остаётся загадкой.

На основании многочисленных дис-
куссий диагностические критерии ВЭМ 
в специально созданных комиссиях 
были вновь пересмотрены в 1996 г. 
и окончательно сформулированы в 
2000 г. [2]. Постоянное внимание к со-
вершенствованию диагностических 
критериев было важно потому, что за 
прошедшие 60 лет клинические харак-
теристики ВЭМ изменились (таблица). 
Острая форма болезни составля-
ла большинство случаев в 1950-х гг. 
[4,9,10] и часто приводила к смерти в 
течение от нескольких недель до не-
скольких месяцев, но со временем 
все больше больных преодолевали 
острую фазу. В 1960-х и 1970-х гг. у 
половины вновь зарегистрированных 
больных развилась подострая форма, 
а в 1980-х и 1990-х почти все зареги-
стрированные больные преодолели 
острую и подострую фазы и болезнь 
стала принимать хроническую форму. 
Многолетние клинико-эпидемиологи-
ческие наблюдения позволяют предпо-
лагать, что одновременная мозаичная 
болезненность практически не учиты-
ваемыми латентными и не имеющими 
острого начала первично хронически-
ми, острыми, подострыми, вторично 

хроническими формами и фатальной 
медленной инфекцией ВЭМ определя-
ет особенный характер ундулирующе-
го эпидемического процесса ВЭМ [1,3]. 
При этом трудно исключить его рас-
пространенность по типу инфекции ви-
руса простого герпеса (ВПГ), несмотря 
на значительные клинические, морфо-
логические и вирусологические отли-
чия от герпетического энцефалита, но 
с положительными олигоклональными 
IgG антителами к ВПГ в цереброспи-
нальной жидкости (ЦСЖ) у типичных 
больных ВЭМ [8]. 

Возможно, исследовательские ра-
боты с микро-РНК [4,7] позволят полу-
чить ответы на эти волнующие вопро-
сы, среди которых – возникновение 
рассеянного склероза у якутов (саха) 
только в конце 1980-х гг. И в этом 
случае не обходится без упоминания 
ВЭМ: в это время был зарегистриро-
ван случай развития оптикомиелита 
Девика у молодой женщины, перенес-
шей типичный острый ВЭМ с последу-
ющей 5-летней, постепенно прогресси-
рующей торпидной энцефалопатией, 
характеризующейся выраженными 
психическими депрессивными рас-
стройствами и астеническим синдро-
мом. Не исключено, что и детальные 
изучения этнической предрасположен-
ности к ВЭМ помогут пролить свет на 
последствия популяционных взаимо-
отношений загадочного вируса ВЭМ 
и его хозяина, вероятно обуславлива-
ющих повышенную иммунную рани-
мость ЦНС «здоровых» носителей, и 
возможность развития тяжёлой микст-
патологии в этих случаях. 

Клиническое наблюдение.
В подтверждение вышесказанного, 

можно привести случай быстро про-
грессирующего менингоэнцефалита у 
женщины 53 лет, с началом в ноябре 
2013 г., завершившийся летальным ис-
ходом 3 марта 2014 г. с клиническими 
и нейрорентгенологическими призна-
ками, близкими к вероятной болезни 
Крейтцефельдта-Якоба, но с положи-
тельным олигобэндом IgG в ЦСЖ и 
менигеальными симптомами, отрица-
ющими возможность БКЯ.

Больная Г., дата рождения 
13.05.1960 г., из с. Чинэкэ, Вилюйско-
го района, поступила в неврологи-
ческое отделение Республиканской 
больницы №2-Центр экстренной ме-
дицинской помощи 10.02.2014 г. До-
ставлена рейсом санавиации в крайне 
тяжёлом состоянии, с направитель-
ным диагнозом «Вилюйский энцефа-
ломиелит, тетрапарез. ГБ II ст. АГ 
III ст. Хр. ИБС. Кардиосклероз».

Анамнез заболевания. С начала но-
ября 2013 г. у больной появились силь-

ное головокружение, нарушение по-
ходки, в течение месяца лежала дома, 
была осмотрена фельдшером, назна-
чили кавинтон, пирацетам. 26.12.13 г.  
была госпитализирована в ЦРБ г. 
Вилюйска. Со слов старшей сестры, 
больная стала заторможенной, по-
явилась дизартрия, выраженная 
шаткость походки, слабость в ко-
нечностях, ходила с помощью под-
держки, стала апатичной, появилась 
спутанность сознания. Контакт с 
больной стал затруднителен, с тру-
дом отвечала на вопросы, перестала 
узнавать дочку, развились нарушения 
сна, тазовые расстройства по типу 
недержания мочи, кала.

В ноябре 2013 г. дочь приезжала на 
каникулы домой, заметила, что мать 
стала плохо ходить – при ходьбе 
вдруг припадала на одну или другую 
ногу. При этом не удерживала в руке 
предметы, разливала чай. В декабре 
2013 г. она уже едва передвигалась. 
Волочила ноги, была неустойчива, с 
трудом сидела, плохо, непонятно го-
ворила, очень медленно выговаривая 
слова. Утверждала, что в доме у них 
находится её мать, давно умершая. 
Ошибочно говорила своей сестре, 
что дочь находится в соседней ком-
нате, хотя дочь в это время прожива-
ла в г.Якутске. 26 декабря 2013 г. при 
поступлении в ЦРБ ещё разговарива-
ла, но уже не передвигалась, с янва-
ря 2014 г. не узнавала близких, была 
полностью обездвижена, речевой кон-
такт отсутствовал, самостоятель-
но не глотала.

Неврологический статус от 
26.12.2013 – зрачки равномерные, жи-
вые реакции на свет. Не следит за 
молоточком. Гипомимимя лица. Язык 
не показывает. Рефлексы высокие с 
поликинезией. Тонус мышц в конеч-
ностях высокий, РОА вызываются. 
Легкий симптом Бабинского. Плохо 
сидит, неустойчива. Активные дви-
жения не наблюдаются. Не контро-
лирует мочеиспускание и дефекацию. 
Получала мексидол 4 мл в/в капельно 
№ 5, глиатилин 4 мл в/в №5, витамин 
В6 3 мл, дексаметазон 4 мг в/м №5, 
кавинтон внутрь, преднизолон.

Окулист ЦРБ – ангиопатия сет-
чатки.

РКТ г/м от 20.01.2014 г. Заключе-
ние: Очагов патологической плот-
ности в веществе большого мозга, 
ствола и мозжечка не выявлено. 

Анамнез жизни. Родилась в с. Чи-
нэкэ Вилюйского района, 5 ребенком 
из 6. Родители больной: мать умер-
ла от старости (80 лет), отец был 
участник ВОВ, умер в 70-летнем воз-
расте, неврологическими болезнями 
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не болели. В их семьях ВЭМ и другие 
неврологические болезни отрицали. 
Один из братьев больной много лет 
страдает психическим заболеванием 
со слабоумием и эпилептиформны-
ми припадками, находится посто-
янно в психиатрической больнице 
г.Вилюйска (ПНД). При неврологи-
ческом осмотре 26.02.2014 у дочери 
больной также выявлены ОНМС 3-й 
степени в виде лёгкой двухсторон-
ней пирамидной недостаточности, 
на МРТ головного мозга умеренное 
расширение борозд по конвекситаль-
ной поверхности.

Семейное положение – не замужем, 
имеет дочку (22 года).

Образование высшее, библиоте-
карь (училась в г.Улан-Удэ). По специ-
альности не работала. Ранее рабо-
тала дояркой (один год по окончании 
средней школы), затем гардеробщи-
цей в г. Верхневилюйске в течение 
нескольких месяцев, затем вернулась 
в родное село, следила за домашним 
хозяйством. Последние годы нигде 
не работала, жила с дочерью у родной 
старшей сестры на её иждивении. 

Перенесенные заболевания – не-
специфический язвенный колит 
(2007г.)

Травм нет. Укус клеща отрицали. 
Перенесенных операций не было.

Переливания крови в 1992 г. по по-
воду послеродовых осложнений. По-
сле этого постоянно чувствовала 
себя ослабленной, жаловалась на го-
ловные боли. 

В отчётах невролога Вилюйского 
района пациентка Г. 1960 г.р. постав-
лена на учёт в группу риска по ВЭМ 
с ОНМС 3-й степени в 1976 г. Была 
осмотрена в связи с проживанием  
по соседству с больной О., 1929 г.р., 
заболевшей, острым ВЭМ в 1975 г.  
и умершей от заболевания спустя  
11 мес. 

Примерно с 2006 г. у Г. появились 
психоэмоциональные расстройства, 
внезапные перемены настроения, 
агрессивность. 

Объективный статус. Установлен 
назогастральный зонд. Кожные по-
кровы и видимые слизистые обычной 
окраски, влажные. Периферические 
л\у не увеличены. Дыхание проводит-
ся по всем полям, ослаблено в нижних 
отделах. Тоны сердца приглушены, 
ритмичные. АД 110/70 мм рт.ст. Жи-
вот мягкий, безболезненный. Моче-
выделение в памперс, установлен мо-
чевой катетер. Пастозность нижних 
конечностей. Пролежень крестцовой 
области средних размеров. Пастоз-
ность обеих стоп.

Неврологический статус. Парез 

взора влево. Зрачки D=S, реакции 
живые. За молоточком не следит. 
Лицо без четкой асимметрии. Язык 
не выводит. Вызываются рефлексы 
орального автоматизма. Активных 
движений в нижних конечностях нет, 
в руках – миоклонии от плечевых су-
ставов Мышечный тонус повышен 
в конечностях, больше в руках S>D. 
Глубокие рефлексы с рук живые D=S, 
с ног низкие D=S. Положительный (+) 
стопный симптом Россолимо. Легкий 
симптом Бабинского слева. Коорди-
наторные пробы не выполняет. Чув-
ствительные нарушения достоверно 
не оценить. РЗМ – вязкость, симпто-
мы Кернига 80º слева, 60º справа. 

Окулист РБ№2 от 11.02.2014 – 
контакта нет. Веки закрыты. Парез 
взора влево. Эпителиальный отек ро-
говицы. Миоз, реакция на свет вялая. 
Глазное дно не офтальмоскопирует-
ся. Диагноз: Офтальмоплегизм.

При МРТ-исследовании головного 
мозга от 14.02.2014 выявлены следу-
ющие изменения: симметричное по-
вышение интенсивности МР-сигнала 
на Т2ВИ, TIRM и диффузионно-взве-
шенных изображениях (ep_b1000) от 
скорлуп, головок хвостатых ядер, 
подушек и дорсомедиальных отде-
лов таламусов (симптом «хоккей-
ной клюшки») (рис.1-2). Аналогичный 
гиперинтенсивный МР-сигнал был 
обнаружен по ходу парасагитталь-
ных, медиальных корковых отделов 
лобных долей и островковых зон. Вы-
раженные атрофические изменения 
мозжечка, умеренные атрофические 
изменения варолиева моста, ножек 

мозга. Небольшие очаги лейкопатии 
в белом веществе лобно-теменных 
долей с обеих сторон. Желудочковая 
система мозга не расширена. Резерв-
ные пространства мозга практиче-
ски не расширены. Соотношения в 
краниовертебральном переходе не 
нарушены (рис.3).

Заключение МРТ-исследования: С 
учетом клинических данных и полу-
ченной МР-картины головного мозга 
можно предположить наличие болез-
ни Крейцтфельдта-Якоба. 

ЭЭГ от 11.02.2014 – выраженные 
диффузные изменения ЭЭГ без чет-

Рис.1-2.  Снимки МРТ больной Г., 1960 г.р.  На диффузионно-взвешенных изображени-
ях (DWI) с коэффициентом b1000 определяется симметричный гиперинтенсивный сигнал 
(ограничение диффузии) от подкорковых ядер – головки хвостатых ядер, чечевицеобраз-
ных ядер (скорлупа, бледный шар) и дорсомедиальных отделов таламусов (симптом «хок-
кейной клюшки»). Аналогичный гиперинтенсивный сигнал отмечается в медиальных  кор-
ковых отделах лобных долей и островковых зон с обеих сторон

Рис.3. Снимок МРТ больной Г., 1960 г.р.  
На изображении, взвешенном по Т1 в саг-
гитальной проекции, определяются атро-
фические изменения мозжечка, легкие 
атрофические изменения варолиева мо-
ста. Отмечается умеренное расширение 
базальных цистерн. Соотношения в крани-
овертебральном переходе не нарушены
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кой очаговости и асимметрии. ЭЭГ-
мониторинг выявил вспышки острых 
волн на фоне медленноволновой ак-
тивности.

Состояние больной необратимо  
ухудшалось. Регистрировались опер-
кулярные движения спазмированных 
подбородочных мышц, высокий манди-
булярный рефлекс, с мелким клонусом 
нижней челюсти. Миоклонии в обеих 
руках, более активные в правой, сги-
бательно-разгибательные короткие 
в лучезапястных суставах и в локте-
вых, также слабые движения в правой 
ноге, коленном, голеностопном су-
ставах. Целлюлярный тонус мышц в 
руках и ногах низкий, мышцы атро-
фичны, особенно голени, – икронож-
ные и переднеберцовые. Тонус при 
пассивных движениях пирамидный – 
«симптом складного ножа», в руках до 
3-й степени (5-балльная система), в 
ногах 3-й степени слева, 4-й – справа. 
При перкуссии молоточком по гребню 
голени отмечали реципрокное приве-
дение противоположной конечности 
(вариант пирамидного реципрокного 
пирамидного спинального феномена). 

Защитные рефлексы были выра-
жены на стопах больше справа при 
вызывании подошвенных рефлексов. 
Хватательный симптом Янишев-
ского выражен слева в руке. На сто-
пах выражены ярко флексорные всей 
группы. Экстензорных стопных не 
вызывалось. 

Симптомы Кернига на ногах спра-
ва 50º, слева 80º. Ригидность мышц 
затылка 3 п/п.

Рефлексы сухожильные на руках 
с бицепса вызывались, живые, зона 
расширена равномерно, карпоради-
альные вызываются при ослаблении 
миоклоний. Коленные рефлексы не 
вызывались. Ахиллов рефлекс низкий 
справа, слева не вызывался. Клонусов 
стоп нет. 

Брюшные кожные не вызывались. 
Дермографизм красный, резко разли-
той, стойкий. Пролежни на крестце, 
на коже левого голеностопного су-
става. Тазовые центральные нару-
шения выражены.

Анализ ликвора от 17.02.2014 с 
техническими трудностями: цитоз 
8/3мм3, розоватый, мутный, белок 
165 мг/л, сахар 4,6 ммоль/л, хлориды 
121 ммоль/л, лейкоциты-единичн. в 
п/зр, эр/не разр. – 24-28-25 в п/зр, эр/
разр. – 14-18-16 в п/зр. После центри-
фугирования выпал красный осадок, 
прозрачный.

Слабо положительные олигобэнды 
IgG в ЦСЖ больной.

Консилиум 17.02.2014. Неврологи-
ческий статус: Реагирует на оклик, 

задания не выполняет. Глазодвига-
тельных нарушений нет. Лицо без 
четкой асимметрии. Тетрапарез, до 
плегии в ногах. Мышечный тонус по-
вышен по пирамидному типу, больше 
в ногах. СХР низкие D=S. (+) флек-
сорные стопные. Миоклонии в руках. 
Активных движений в ногах нет. Руки 
удерживает.

Заключение консилиума: Учитывая 
быстро прогрессирующее течение 
заболевания, клиническую картину 
(выраженный пирамидно-мозжечко-
вый синдром, миоклонические судоро-
ги, деменцию), типичную МР-картину 
для болезни Крейцфельдта-Якоба, 
можно думать о вероятной спон-
гиоформной энцефалопатии (БКЯ). 
Необходимо дифференцировать с 
проявлениями медленной инфекции 
вилюйского энцефаломиелита. 

В дальнейшем состояние больной 
продолжало неотвратимо ухудшать-
ся. Переведена в палату интенсивной 
терапии. 3 марта 2014 г. наступила 
биологическая смерть при явлениях 
сердечно-сосудистой и дыхательной 
недостаточности.

Заключение.  Фатальный случай 
заболевания больной Г. в ноябре 2013 
– марте 2014 г. протекал по прогресси-
рующему типу, причём наиболее выра-
женные клинические симптомы были 
не вполне типичны для ВЭМ: начало 
с мозжечковых симптомов, очень бы-
стро прогрессирующая деменция (гло-
барное слабоумие), миоклонии (край-
не редки при ВЭМ), данные ЭЭГ и МРТ 
головного мозга, типичные для БКЯ. 
В анамнезе отмечено появление не-
врологических симптомов с 16-летнего 
возраста больной, когда был возможен 
контакт с соседкой, больной досто-
верным ВЭМ. Не исключается посте-
пенное прогрессирование торпидной 
энцефалопатии с последующим обо-
стрением в 2013 г. Эти данные, а также 
олигоклональные иммуноглобулины 
в спинномозговой жидкости, менин-
геальные симптомы не типичны для 
БКЯ. Однако были приняты меры пре-
досторожности, согласно современ-
ным рекомендациям ВОЗ, при работе 
с пациентами БКЯ. Посмертно, с таки-
ми же предосторожностями, проведён 
забор мозговой ткани (исследования в 
процессе).

Болезнь Крейцфельдта-Якоба отно-
сится к прионовым энцефалопатиям. 
Значительное сходство патологиче-
ской картины мозга при прионных за-
болеваниях человека и при болезни 
Альцгеймера указывает на существо-
вание общих механизмов, приводящих 
к изменениям нейронов и их апоптоти-
ческой гибели при этих неизлечимых 

заболеваниях. Нами описаны амило-
идные бляшки при хроническом ВЭМ, 
которые могли иметь и сенильное 
происхождение у 64-летнего пациента 
[3], на фоне «перегоревших» воспа-
лительных очагов. Установлен общий 
механизм формирования и эволюции 
амилоидных бляшек в мозге при болез-
ни Альцгеймера и прионных заболева-
ниях, в котором принимают участие 
отростки нейронов, микроглиальные 
клетки и отростки астроцитов. Разли-
чия же касаются характера белка, вхо-
дящего в состав амилоидных бляшек. 
В противоположность прионным забо-
леваниям, при болезни Альцгеймера 
отсутствуют доказательства трансмис-
сивности. Все это свидетельствует о 
том, что перспективным направлени-
ем исследований прионовых болезней 
человека является сопоставительный 
анализ изменений, развивающихся в 
ЦНС при других заболеваниях, относя-
щихся к нейродегенеративным. 

При обнаружении морфологиче-
ских признаков спонгиоформной эн-
цефалопатии в нашем случае (боль-
ная Г.), можно будет предполагать 
развитие мутации прионового белка 
на фоне торпидной энцефалопатии 
ВЭМ, поскольку другие формы БКЯ 
на настоящий момент кажутся весьма 
сомнительными. Не исключено, что 
нейродегенеративная стадия ВЭМ, 
обусловленная персистенцией не-
установленного вирусного агента на 
предрасполагающем, генетически об-
условленном, дефектном иммунном 
фоне автономной иммунной системы 
ЦНС, в динамике эпидемического про-
цесса ВЭМ оказывается благоприят-
ным фоном для развития прежде не 
регистрируемых нейродегенератив-
ных болезней, таких как рассеянный 
склероз, лейкоэнцефалиты и даже 
прионовые энцефалопатии. Ответ на 
эти интригующие вопросы ожидается 
в ближайшем будущем, после вирусо-
логических и морфологических иссле-
дований. Однако уже сейчас ясно, что 
подобные случаи заболевания, даже 
будучи единичными и не имеющими 
отношения к прионовым болезням, 
должны вызывать большое опасение 
научной и медицинской обществен-
ности и требуют тщательного рас-
следования и дальнейшего изучения 
грозной медленной инфекции ВЭМ. За 
последние 3 года в Якутии отмечено 3 
подобных случая заболевания.

Работа выполнена в рамках базо-
вого задания №1 «Организация про-
ведения НИР» и государственного 
задания НИР Министерства образо-
вания и науки РФ «Клинико-генетиче-
ские аспекты заболеваний, характер-
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ных для коренных жителей Якутии в 
современных условиях». 
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Тромбоэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА) – одна из наиболее важных 
проблем современной клинической 
медицины, является третьим по ле-
тальности острым кардиоваскулярным 
заболеванием [3, 6]. Несмотря на успе-
хи в лечении ТЭЛА, уровень смертно-

сти от нее остается довольно высоким: 
7–8% у гемодинамически стабильных 
пациентов, 25–33% у больных с си-
стемной гипотензией, 67% и выше у 
больных с циркуляторным коллапсом, 
которым проводилась легочно-сердеч-
ная реанимация [1, 2, 3, 7]. В настоя-
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Клинический пример успешной 
локальной тромболитической 
терапии при массивной тромбоэм-
болии легочной артерии

В статье описан клинический пример успешно проведенного эндоваскулярного локального тромболизиса при массивной тромбоэмбо-
лии легочной артерии. Проведенная локальная тромболизисная терапия превзошла все ожидаемые эффекты от лечения.
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This article describes a clinical example of successfully carried out endovascular local 
thrombolysis at a massive pulmonary embolism. The carried-out local thrombolysis therapy has 
surpassed all expected effects of treatment.
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